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ÖZET 

Sol ventrikiil hipertro/isi (SVH) prognozu olumsuz yönde 
etkilemektedir. Bu olumsuz etkilerin çoğu ventriküler arit
mi üzerinden g.elişmektedir. Bu çalışma ventrikiiler aritmi 
ve geç potansiyel (GP) sıklığını belirlemek üzere koroner 
anjiyogramları normal bulunan 51 hipertansif olgu (25'i 
erkek, 26'sı kadın, yaş ortalaması:56) ekokardiyografik 
değerlendirmeyle SVH varlığına (grup 1) ve yokluğuna 
(grup 2) göre iki gruba ayrıldı. Ventriküler aritmi araştı
rılması için 51 olgumuzda 24 saatlik Ho/ter monitörizas
yonu ve 44'ünde ise geç potansiyel analizi için sinyal
ortalamalı EKG fetkiki yapıldı. Ventrikiiler aritmi değer
lendirildiğinde, saatte 1 'den fazla ventriküler erken vuru 
grup J'de % 60, grup 2'de ise % 31 oranında saptandı 
(p<0.5). 

Ayrıca grade /'den daha ciddi ventriküler aritmiler grup 
J'de % 44, grup 2'de ise % 4 oranında bulundu (p<0.1 ). 
Geç potansiyel değerlendirilmesinde, her iki grup arasm
da anlamlı fark bulundu (filtre edilmiş QRS süresi grup 
!'de 1 15±13 msn, grup 2'de ise 99±12 msn; LAS40 süresi 
grup /'de 39±13, grup 2'de ise 24±1 1 msn; RMS40 voltajı 
grup J'de 22±18 mikrovolt grup 2'de ise 37±19 mikrovolt 
olarak bulundu ve aralarında anlamlıfark saptandı, sıra
sıyla p<O.J ). Sonuç olarak SVH, ventrikiil aritmi sıklığın
da artışa ve daha ciddi ventriküler aritmiterin görülme
sine neden olmakta, aynı zamanda filtre edilmiş QRS ve 
LAS40 süresini uzatmakta ve RMS40 voltajını düşürmekte
dir. 

A11ahtar kelimeler: Hipertansiyon, 
sol ventrikiil hipertrofisi, ventrikiil geç potansiyelleri 

Sol ventrikül hipertrofisi (SYH) kardiyovasküler 
morbidite ve mortalite açısından bağımsız bir risk 
faktörüdür ( l-4). Daha önce yapılan çoğu çalışmada, 
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SYH'nin bu gibi olumsuz etkilerinin kısmen ventri
küler aritmiler üzerinden geliştiği gösterilmiştir <5-8>. 
Bununla birlikte bazı çalışmalarda SYH ile ventri
küler aritmi arasında belirgin bir ilişki saptanmamış

tır (9-l O. Frarningham çalışmasında, oldukça geniş 
bir grupta (6128 olgu) SYH'nin ventriküler aritmi 
sıklığında anlamlı artışlara neden olduğu gösteril
miştir <7>. Ayrıca yeni yapılan bir çalışmada, birlikte 
bulunabilecek koroner arter hastalığının ekarte edil
diği koroner anjiyogramları normal bulunan olgular 
incelenmiş ve SYH'nin ventriküler aritmilerde belir
gin artışlara neden olduğu gösterilmiştir 0 2>. 

Sol ventrikül hipertrofisinde oluşan maliyn ventri
küler aritmiler sonucu böyle olgularda ani ölümlerde 
de artış saptanmıştır <3•6>. Maliyn ventriküler aritmi
lerden dolayı ani ölümler ile geç potansiyel (GP) 

arasındaki ilişki özellikle miyokard infarktüsü olgu
larında belirgindir. Bu konuda oldukça fazla çalışma 
(13-!6) yapılmıştır. Ancak hipertansiyonlu olgularda 

SYH, ventriküler aritmi ve GP arasındaki ilişkiyi 
araştıran sınırlı çalışma 0 7•18) mevcuttur. 

Bu amaçla, koroner anjiyogramları normal hipertan
sif olgularda, sol ventrikül hipertrofisinin ventriküler 
aritmi ve GP parametreleri üzerine etkileri araştırıl
dı. 

HASTALAR ve YÖNTEM 

Çalışma grubu: Çalışmaya, koroner arter hastalığı şüphe
si nedeniyle koroner anjiyogramı ve sol ventrikülogramla
n yapılıp nonnal bulunan ardarda gelen 5 I hipertansiyon
lu (28 kadın, 23 erkek, yaş ortalaması 56) olgu alındı. 
Daha önce hipertansiyon tanısı konmuş ve antihipertansif 
ilaç kullanmakta olan hastalar ile daha önce hipertansir ol-



C. Kırma ve ark.: Koroner Anjiyogramı Normal Hipertansil Olgularda SVH'nin Vellfriküler Aritmi ve Geç Potansiyel Üzerine Etkileri 

duğu bilinmeyen ve hastanede yattığı dönem içinde en az 
üç ölçümde diyastolik kan basıncı 90 mmHg ve sistolik 
kan basıncı 140 mmHg'nın üzerinde bulunan olgular hi
pertansiyonlu kabul edilerek çalışmaya alındı. Tetkik sıra
sında olgulanmızın almakta olduklan ilaç tedavileri kesil
di. Ancak kan basıncı çok yüksek olan olgularda diüretik 
ve ACE (angiotensin-converting enzyme) inhibitörleri kul
lanıldı. Hastanede yattıkları dönemde tüm olgulanmızın 
serum potasyum değerleri kontrol edildi. Hipokalsemisi 
olan olgular, hipokalemi düzeltildikten sonra çalışmaya 
alındı. 

Ekokardiyografik çalışma: Tüm olgularda, Hewlett-Pac
kard Sonos 1000 görüntülüme cihazı kullanıldı. Amerikan 
Ekokardiyografi Birliğinin önerdiği şekilde sol ventrikül 
arka duvar ve septum kalınlıkları ölçüldü 0 9). Septum ve/ 
veya arka duvar kalınlığının I . I cm'nin üzerinde olması 
sol ventrikül hiperirofisi olarak değerlendirildi <20)_ Eko
kardiyografik çalışmadan sonra olgular SYH varlığına ve 
yokluğuna göre iki gruba ayrıldı. 

Ambulatuar elektrokardiyografi (EKG) monitörizas
yonu: Olgularda, bipolar, ortogonal X, Y, Z derivasyonla
rı kullanılarak üç kanallı Del Mar Avionics model 459 
teyp kaydedicisi ile 24 saatlik EKG kaydı gerçekleştirildi. 
Bu kayıtlar daha sonra Del Mar Avionics model 750 Aile 
ventriküler aritmiler açısından iki şekilde değerlendirildi. 
Önce saatteki ventriküler erken vuru (VEV) sayısına göre; 
yok veya saatte 1 'den az, I -4/saat, 5-30/saat ve saatte 30' 
un üzerinde şeklinde sınıfiandı 0 2). Ayrıca Lown-Wolf sı
nıflaması ile ventriküler aritmiler değerlendirildi <12•21). 

Buna göre, grade I VEV sayısı 10/saat'den az; grade II 
VEV sayısı lOisaat'den fazla; grade III multiform VEV' 
ler; grade IV ikili (paired) VEV'Ier; grade V enaz üçlü 
VEV'Ierin (salvo) bir veya daha fazla epizodda 120/dk 
hızdan fazla olması şeklinde tanımlandı. 

Geç potansiyel çalışması: Teknik nedenlerle ancak 44 ol
guda çalışılahildL Sinyal ortalaması, yukanda tarif edildiği 
şekilde yapılan teyp kaydından gerçekleştirildi. Teyp kay
dından görülen parazilsiz ve ekstrasistolsüz bölüm sayısal 
bilgi olarak (120xreal time'lı yüksek hızlı tarama ve 694.4 
Hz/kanal'lık örnekleme hızı ve 12 bit'lit çözümleme ile) 
diske depolandı. Zaman-alan analizi sırasında yeterli gü
rültü azalıması yapabilmek için en az 250 vurunun ortala
ması alındı. Ortalama işleminden sonra veriler iki yönlü 
4P Butterworth filtresi 40-250 Hz high-pass band ile filtre 
edildi. Filtre işleminden sonra sistem tarafından, filtre 
edilmiş QRS (fQRS) süresi, fQRS'in terminal bölümünde 
40 mikrovoluan düşük amplitüdlü sinyalierin süresi 
(LAS40), fQRS'in son 40 milisaniyelik bölümündeki vek
törlerin karelerinin toplamının karekökü (RMS40) hesap
landı. Gürültü vektörü değeri 0.7 mikrovoltun altındaki 
veriler çalışmaya alındı. 

Anormal değerler fQRS süresının 114 msn'nin, LAS40 
süresinin 38 msn'nin üzerinde ve RMS40 voltajının ise 20 
mikrovoltun altında olması şeklinde tanımiandı <22>. En az 
iki kriterin varlığı GP pozitifliği olarak kabul edildi <22). 

Çalışma dışı bırakılına nedenleri: Ekokardiyografik tet
kike uygun olmayan olgular, başka bir aritmojenik faktörü 
olan olgular (mitral kapak prolapsusu, asimetrik septal hi-

pertrofi, diğer kapak hastalıkları, sol ventrikül sistolik 
fonksiyon bozukluğu), filtre edilmemiş QRS süresi 0.1 I 
msn üzerindeki ve dal bloğu olan olgular çalışma dışı bıra
kıldı. 

İstatistiksel çalışma: Tüm parametrelerin ortalama değer
leri ve standart sapmaları hesaplandı. Sol ventrikül hipert
rofisi olan ve olmayan olguların değerleri student-t testi ile 
karşılaştırıldı. Ayrıca iki grup arasındaki kalitatif değerle
rin karşılaştırılması için ki-kare testi ve olgu sayısı az olan 
gruplarda Fisher kesin ki-kare testi kullanıldı. 

BULGULAR 

Ventriküler aritmi ile klinik bulgu ilişkisi: Ventri
küler aritmi açısından değerlendirilen, SVH olan ve 
olmayan olgularımızın klinik bulguları Tablo l'de ve 
ekokardiyografik özellikleri Tablo 2'de gösterilmiş
tir. SVH olan olguların tedavi altındaki diyastolik ve 
sistolik kan basıncı değerleri anlamlı olarak SVH ol
mayanlardan daha yüksekti (p<0.5). Diğer özellikler 
açısından anlamlı fark yoktu. Ekokardiyografik de
ğerlendirmede SVH olan grupta arka duvar kalınlığı, 
septuro kalınlığı ve sol atrium çapı SVH olmayan 
gruptan anlamlı olarak fazlaydı. 

Ventriküler aritmi ile SVH ilişkisi: Saatte VEV sa
yısına göre değerlendirildiğinde elde edilen sonuçlar 

Tablo 1. Ekokardiyografik sol ventrikül hipertrofisine göre 
olguların klinik özellikleri 

Olgu sayısı 
Yaş ortalaması 

Cinsiyet (erkek) 
Sistolik kan basıncı (mmHg)+ 
Diyastolik kan basıncı (mmHg)+ 
Diüretik kullanan olgular 
ACE inhibitörü kullanan olgular 

SVH (+) 

25 
57±8 

13 (% 52) 
156±22 
84±11 

8 (% 32) 
7 (% 16) 

SVH (-) 

26 
53±8 

10(%40) 
141±22* 
74±13* 
5 (% 19) 
2 (% 8) 

SVH: sol ventrikül hipertrofisi, (+):var,(-): yok, ACE: "Angio· 
tensin converting enzyme", * p<05, +:tedavi altındaki değerler. 

Tablo 2. Hipertansir hastaların ckokardiy?grafik özellikleri 

Olgu sayısı 
Arka duvar kalınlığı (cm) 
Sepıum kalınlığı (cm) 
Sol atriyum çapı (cm) 
SV diyasıol sonu çapı (cm) 
SV sistol sonu çapı (cm) 

SVH (+) 

25 
1.28±0.16 
1.32±0.12 
3.22±0.34 
4.51±0.61 
3.1 1±0.57 

SVH (-) 

26 
0.90±0.08** 
0.95±0.10** 
2.89±0.41* 
4.48±0.55 
2.97±0.51 

SV: sol vemrikiil. SVH: sol ventrikül hipertrofisi. (+): var, (-): 
yok, * p<.Ol, ** p<.OOI 
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Tablo 3. Sol ventrikül hipertrofısi ile ventriküler aritmi 
ilişkisi 

Saatte VEV sayısı SVH (+) SVH (-) 
n % n % 

Yok veya saatte l'den az 10 (40)* 18 (69)* 

1-4/ saat 5 } 7 
5-301 saat 8 (60)* ı (31)* 
30 1 saat'den fazla 2 

VEV: ventrikiiler erken vuru, SVH: sol ventrikül hipertrofisi, ( + ): 
var,(-): yok, n: o/gıt saym, * p<.05. 

Tablo 4. Sol ventrikül hipcrtrofisi ile ventrikülcr aritmi 
ilişkisi 

Lown-Wolf sınınaması SVH (+) SVH (-) 
n % n % 

grade 1 14 (56)* 25 (96)* 

grade ll 2 
grade lll 4 (44)* (4)* 
grade IV 3 
grdde V 2 

SVH: sol ventrikiil hipertrofisi, (+):var,(-): yok, n: olgu sayısı, 
* p<.OI. 

Tablo S. Sol ventrikül hipeHrofisi ile geç potansiyel paramet
releri arasındaki ilişki 

Filtre edilmiş QRS süresi (msn) 
RMS40 voltajı (mikrovolt) 
LAS40 süresi (msn) 
Geç potansiyel pozititliği 

SVH (+) 
n=21 

115.75±13.55 
22.12±18.13 
39.00±13.44 
%33.3 (n=7) 

SVH (·) 
n=23 

99.52±12.09* 
37.20±19.45* 
24.41±11.37* 
% 8.6 (n=2)** 

SVH: sol ventrikül hipertrofisi, (+):var,(-): yok, n: olgu sayısı, 
* p<.OI, ** p<.05, LAS40: filtre edilmiş QRS'in terminal bölü
mündeki 40 mikrovoltım altındaki sinyalierin süresi, RMS40: filt
re edilmiş QRS'in son 40 msn'lik biiliimiindeki vektiir/erin karele
rinin top/ammm karekökii. 

Tablo 3'de gösterilmiştir. Bu değerlendirme'ye göre 
saatte l'den fazla YEY, SYH olan olgularımııda% 
60, SYH olmayan olgularımııda ise % 31 oranında 
saptandı. Aralarındaki fark anlamlı bulundu (p<0.5). 

Lown-Wolf sınıflamasına göre değerlendirildiğinde 
elde edilen sonuçlar Tablo 4'de gösterilmiştir. Bu de
ğerlendirmeye göre, grade II ve daha ciddi aritmiler 
SYH olan olgularımııda % 44, SYH olmayan olgu
larımııda ise % 4 oranında saptandı. Aralarındaki 
fark anlamlı bulundu (p<0.1). Hiçbir olgumuzda sus
tained ventriküler taşikardi saptanmadı. 
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SVH ile geç potansiyel parametreleri ilişkisi: 

SYH olan ve olmayan olgularımızın, GP parametre
leri ortalamalan Tablo 5'de gösterilmiştir. SVH olan 
olgularımızın fQRS süreleri ortalaması 115.75± 
13.55 msn, SYH olmayan olguların ise 99.52±12.09 
msn saptandı ve aralarında anlamlı fark bulundu 
(p<0.1). SYH olan olgularımızın RMS40 voltaj or
talaması 22.12±18.13 mikrovolt, SYH olmayan ol
guların ise 37.2±19.4 mikrovolt olarak saptandı ve 
aralarında anlamlı fark bulundu (p<0.01). Yine SYH 
olan olguların LAS40 süreleri ortalaması 39.0±13.44 
msn, SYH olmayan olguların ise 24.4±1 1.3 msn sap
tandı ve aralarında anlamlı fark bulundu (p<0.1). 
Ayrıca GP sıklığı, SYH olan olgularda % 33.3 (7 
olgu), SYH olmayan olgularda ise% 8.6 (2 olgu) ve 
tüm olgularımııda % 20.4 (9 olgu) oranında saptan
dı (p<0.5). Holter monitöründe ventriküler taşikardi 
(nonsustained) saptanan iki olgumuzda aynı zaman
da GP de pozitif bulundu. 

TARTIŞMA 

Hipertansiyonlu hastalarda, birlikte bulunan koroner 
arter hastalığı, SYH ve kullanılan ilaçlıinn yan etki
leri (hipokalemi gibi) sonucu ventriküler aritmiler 
görülmektedir <23>. SYH'nin tek başına aritmojenik 
etkisini belirlemek için böyle olgularda diğer neden
lerin ekarte edilmesi gerekmektedir. Önceki yıllarda 
yapılan çalışmalarda öykü ve muayene sonucu ko
roner arter hastalığı olup olmadığına karar verilmiş
tir <5•6>. SYH için ise EKG kriterleri veya ekokardi
yografi kriterleri kullanılmıştır (5,6,7,10,1 1,12). 

İlk çalışmalar EKG kriterleri kullanılarak yapılmış 
olup SYH'nin ventriküler aritmilerde artışlara ve 
daha ciddi ventriküler aritmilerin görülmesine neden 
olduğu gösterilmiştir <6>. Benzer sonuçlar daha son
raki çalışmalarda da elde edilmiştir <5>. Fakat SYH 
için ekokardiyografi kriterleri kullanıldığında yapı
lan ça!ışmalarda birbirinden farklı sonuçlar elde 
edilmiştir. SYH'ne ekokardiyografi ile karar verilen 
iki çalışmada SYH ile ventriküler aritmi arasında an
lamlı ilişki saptanmamıştır (IO,II). Bununla birlikte 
büyük bir çalışma grubu ile gerçekleştirilen Fram
ingham çalışmasında SYH'nin daha sık ve daha cid
di ventriküler aritmi görülmesine neden olduğu ve 
ekokardiyografik SYH kriterlerinin ventriküler arit
miler için EKG SYH kriterlerinden daha prevalan ve 
daha duyarlı olduğu gösterilmiştir (7)_ 
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Son yıllarda birlikte bulunabilecek koroner arter has
talığını ekarte etmek için koroner anjiyogramı yapı
Jan çalışmalarda SYH ile (ekokardiyografi kriteri) 

ventriküler aritmi arasında anlamlı ilişki saptanmış
tır <12). Ghali ve ark. çalışmasında (koroner anjiyo
gramları normal hipertansif 49 olgu) SYH ile ventri

küler aritmi arasında anlamlı ilişki saptanmış ve 
bunun SY kas kütlesi arttıkça daha anlamlı hale gel
diği gösterilmiştir 0 2). Böylece ekokardiyografi kul

lanılarak SYH'ne karar verilen çalışmalarda benzer 
sonuçların elde edilmesinin en büyük nedenlerinden 

biri olarak SY kas kütlesinin her çalışmada farklı 

oluşu gösterilebilir. 

Çalışmamızda olduğu gibi Ghali'nin çalışmasında da 

0 2) birlikte bulunabilecek diğer aritmojenik neden
ler, özellikle epikardiyal koroner arter hastalığı 

ekarte edildiğinde (koroner anjiyogram ile) hipertan
sif SYH'nin ventriküler aritmi sıklığında anlamlı ar

tışlara ve anlamlı olarak daha ciddi ventriküler arit
milerin görülmesine neden olduğu gösterilmiştir. Bu 
ventriküler aritmiterin maliyn olup olmadığı ya da 
ani ölümlerle nedensel ilişkileri olup olmadığı henüz 
tam olarak ortaya konamamıştır. Çalışmamızda ve 
diğer çalışmalarda <5•24) olduğu gibi hipertansir 
SYH'li olgularda maliyn ventriküler aritınilere (sus

tained YT) rastlanmamıştır. 

SYH'nin ventriküler aritmileri arttırdığı bilinmekle 

birlikte SYH'li olgularda ventriküler aritmi mekaniz

ması tam olarak bilinmemektedir. Koroner arterleri 
normal bulunsa da hipertansif olgularda, hipertansif 

mikroanjiyopati sonucu koroner kan akımı rezervi 
azalmakta, artmış SY kas kütlesine göreceli olarak 
yeterli kan akımı olmamakta ve bunların sonucunda 
miyokardiyal iskemi gelişebilmektedir (12, 25,26,27). 

Ayrıca hipertrofi ile birlikte sol ventrikül kollajen 
yapı içeriği değişmekte ve miyokardiyal fibrozis 
gelişmektedir <23). Yapılan çalışmalarda fibrozis (en
dokardiyal biops ile verifiye) ile ventriküler aritmi 
arasında ilişki olduğu gösterilmiştir <28). SYH'nde 

koroner arter hastalığı olmadan da gelişebilen iske

mi ve miyokardiyal fibrozis ventriküler aritmi için 
yapısal ve elektrofizyolojik ortamı sağlamaktadır 

<23). Bu yapısal ve elektrofızyolojik değişiklikler 
ventriküler aktİvasyon düzenini bozmakta, frag
mente etmektedir. Yentriküler geç potansiyellerin de 
ventrikül içindeki böyle bölgelerden kaynaklandığı 
bilinmektedir (17). 

Bu öngörü ile yapılan çalışmalarda SY kas kütlesi 
ile GP parametrelerinin değiştiği gösterilmiştir <29). 

Raineri ve ark. <29) çalışmasında, sağlıklı, gönüllü 71 

sağlık personelinde SY kas kütlesi ile GP parametre
leri arasındaki ilişki araştırılmıştır. Sol ventrikül kas 
kütlesi ile fQRS süresi arasında ileri derecede an

lamlı pozitif korelasyon, LAS40 süresi ile anlamlı 
zayıf pozitif korelasyon ve RMS40 voltajı arasında 

anlamlı zayıf negatif korelasyon saptanmıştır <29). 

Bu yüzden SYH'ne neden olan hipertansiyonda GP 

prevalans çalışmaları yapılmış ve % 29 oranında 

saptanmıştır 0 7•18). Fakat bu çalışmaların aksine 
Pringle ve ark. <24) çalışmasında ise, SYH (elektro

kardiyografi ile) olan 88 hipertansiyonlu olgunun sa
dece 3'ünde GP saptanmıştır. Hipertansiyonlu olgu

larda birlikte bulunabilecek koroner arter hastalığı, 
geçirilmiş miyokard infarktüsü, GP sıklığını etkile

mektedir. Bu nokta gözönüne alınarak, Brune ve 
ark. 0 7) çalışmasında koroner anjiyogram ile koro

ner arter hastalığı ekarte edilen hipertansif ( 17 olgu) 
ve normotansif (20 olgu) olgular karşılaştırılmış ve 
hipertansif olgularda GP sıklığı (% 29) anlamlı ola
rak normotansiflerden (% 5) yüksek bulunmuştur. 

Ayrıca yine hipertansif olguların fQRS ve LAS40 
süreleri normotansiflerden anlamlı olarak yüksek ve 

RMS40 voltajı anlamlı olarak düşük bulunmuştur 
<17). Fakat bu çalışmada SYH'ne bakılmamıştır. Hi

pertansiyonlu olgularda GP sıklığı ile birlikte SYH' 
nin buna etkisi konusunda yapılan bir çalışmada< 18) 
GP sıklığı % 29 oranında sapıanınakla birlikte SYH 
olan ve olmayan olguların GP oranları arasında an
lamlı fark bulunmamıştır. Fakat bu çalışmada bir
likte bulunabilecek koroner arter hastalığını ekarte 
etmek için koroner anjiyogram yapılmamıştır. Bir 
başka çalışmada <30) SYH'nin GP parametreleri üze
rine etkileri araştırılmış olup SYH olan ve olmayan 
olgularda anlamlı fark bulunmamıştır. Önceki çalış
mada olduğu gibi bu çalışmada da birlikte bulunabi

lecek koroner arter hastalığının ekarte etmek için 
koroner anjiyogram yapılmamış ve çalışmaya ınİyo
kard infarktüsü geçiren olgular da alınmıştır. 

Çalışmamızda hipertansiyonlu olgularda GP sıklığı 
% 20.4 oranında bulunmuş olup diğer çalışma grup
larının oranları ile uyumludur 0 7•18). Fakat bu bul
guların aksine Pringle ve ark. <24) GP sıklığını düşük 
bulmuşlardır. Hipertansif SYH'inde GP sıklığının 
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SVH olmayanlara göre anlamlı olarak arttığı ve GP 
parametrelerinin GP varlığı yönünde değiştiği şeK
lindeki bulgularımız ise literatür ile uyumlu değildir. 
Bu uyumsuzluk diğer çalışma gruplarında olgu seçi
mindeki yöntem farklılığından kaynaklanmış olabi
lir. Çünkü SVH'nin GP'e etkisini araştıran iki çalış
mada da (IS,30) koroner anjiyogram yapılmamış olup 
ayrıca bir çalışmada (30) ise miyokard infarktüsü ge
çiren olgular da çalışmaya alınmıştır. Bulgularımızın 
geçerlilik kazanabilmesi, hipertansif olgularda GP 
sıklığını ve hipertansif SVH'nin buna etkisini belirle
mek amacıyla iyi seçilmiş olgularla çalışıldığı tak
dirde (birlikte bulunabilecek koroner arter hastalığı
nın koroner anjiyogram ile ekarte edilmesi) mümkün 
olabilecektir. Bunların yanında hipertansif olgularda 
saptanan GP'in klinik önemi de henüz iyi bilinme
mektedir. Bunların ani ölüm ve maliyn ventriküler 
aritmilerin bir göstergesi olup olmadığının belirlen
mesi için yeni ve uzun süreli çalışmalara gereksinim 
vardır. 

Ayrıca çalışmaların büyük bir kısmında SVH'nin re
entry için ortam oluşturduğuna ait GP verileri olma
sına rağmen, programlı pacemaker stimülasyonu ya
pılan bir çalışmada ventriküler taşilcardİ oluşturul
ması, SVH olan olgularda beklendiği kadar fazla 
bulunmamış <24> ve SVH olan olgular ile olmayanlar 
arasında da farklı bulunmamıştır <30>. Çalışmamızda 
programlı pacemaker stimülasyon analizi yapılma
mıştır. 

Sonuç olarak, hipertansiyon SVH'ne neden olabil
mekle ve SVH de tek başına bağımsız bir faktör ola
rak ventriküler aritmi sıklığında anlamlı artışlara ve 
anlamlı olarak daha ciddi ventriküler aritmilerin gö
rülmesine neden olmaktadır. Ayrıca yine SVH'nin 
anlamlı olarak GP parametrelerini GP varlığı yö
nünde değiştirdiği ve GP sıklığının artırdığı izlenimi 
alınmıştır. Bu bulguların doğrulanabilmesi için baş
ka çalışmalara gereksinim olduğu düşünülmüştür. 
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