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Amag: T dalgasinin tepe ve sonu araligi (Tp-e), Tp-e/QT
orani ve Tp-e/QTc orani ventrikiiler repolarizasyonun yeni
indeksleridir ve ventrikiiler aritmiler ile iligkilendirilmistir.
Hem hipertansiyon hem de sol ventrikiiler hipertrofi
varligmin ventrikiiler aritmi gelisimi ve ani kardiyak 6liim
i¢in bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. Bu ¢alismada,
hipertansiyon hastalarinda sol ventrikiiler hipertrofi
varligmin Tp-e aralifi, Tp-e/QT oran1 ve Tp-e/QTc orani
iizerindeki etkisini belirlemeyi hedefledik.

Gere¢ ve Yontemler: Yeni tani alan 346 hipertansiyon
hastast ¢alismaya dahil edildi. Hipertansiyon hastalart
ekokardiyografik sol ventrikiiler hipertrofi varhigina gore iki
gruba ayirildi. Daha sonra yas ve cinsiyet esitlemesi yapilan
175 kontrol hastas1 belirlendi. Tiim hastalarin Tp-e aralig1,
Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranlari, QT ve QTc degerleri 12
derivasyonlu elektrokardiyografi ile Olgiilerek gruplar
arasinda karsilastirildi.

Bulgular: Her ii¢ grup arasinda bazal 6zellikler agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Tp-e aralig,
Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranimnin sol ventrikiiler hipertrofi
gelisen hipertansiyon grubunda hem kontrol gurubuna gére
hem de sol ventrikiiler hipertrofi olmayan hipertansiyon
grubuna gore daha uzun oldugu tespit edildi. Benzer sekilde
geleneksel parametreler olan QT ve QTc degerlerinin de sol
ventrikiiler hipertrofi olan grupta diger iki gruba goére uzun
oldugunu tespit ettik.

Sonu¢: Calismamiz  hipertansiyon hastalarinda  sol
ventrikiiler hipertrofi varliginin Tp-e araligi, Tp-e/QT ve Tp-
¢/QTec oranlarini arttirdigini ortaya ¢ikarmistir. Sonuglarimiz
hipertansiyon hastalarinda aritmi geligimi i¢in ana risk
faktorlerinden birisinin sol ventrikiiler hipertrofi varligi
oldugunu gostermektedir.

Anahtar  Kelimeler:  Hipertansiyon, sol  ventrikiil
hipertrofisi, ventrikiiler repolarizasyon

ABSTRACT

Objective: The peak and end interval of the T wave (Tp-e), the
Tp-e/QT ratio and the Tp-e/QTc ratio are new indices of
ventricular repolarization and have been associated with
ventricular arrhythmias. It is known that the presence of both
hypertension and left ventricular hypertrophy is a risk factor for
the development of ventricular arrhythmia and sudden cardiac
death. In this study, we aimed to determine the effect of the
presence of left ventricular hypertrophy on Tp-e interval, Tp-
e/QT ratio and Tp-e/QTc ratio in patients with hypertension.

Material and Methods: Three hundred and forty-six newly
diagnosed hypertension patients were included in the study.
Hypertension patients were divided into two groups according
to the presence of echocardiographic left ventricular
hypertrophy. Then, 175 age and gender adjusted patients were
determined as a control group. Tp-e interval, Tp-e/QT and Tp-
e/QTc ratios, QT and QTc values of all patients were measured
by 12-lead electrocardiography and compared between the
groups.

Results: There was no statistically significant difference in
baseline characteristics among three groups. Tp-¢e interval, Tp-
e/QT and Tp-e/QTc ratio were found to be longer in the
hypertension group with left ventricular hypertrophy compared
to both the control group and the group without left ventricular
hypertrophy. Similarly, we observed that the QT and QTc
values which are known as conventional parameters of
ventricular repolarization were longer in the left ventricular
hypertrophy group compared to the other two groups.

Conclusion: Our study revealed that the presence of left
ventricular hypertrophy in hypertension patients increased the
Tp-e interval, Tp-e/QT and Tp-e/QTc ratios. Our results show
that the presence of left ventricular hypertrophy in patients with
hypertension is one of the main risk factors for the development
of arrhythmia.

Keywords: Hypertension, left ventricular hypertrophy,
ventricular repolarization
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GIRIS

Hipertansiyon (HT), artmis kardiyovaskiiler morbidite
ve mortalite ile iliskilidir (1-3). Ozellikle uzun siireli
veya kontrolsiiz HT’u olan hastalarda uzun siireli
mevcut olan artmig artyiik bozulmus miyokardiyal
perfliizyona, miyosit dejenerasyonuna ve miyokardiyal
fibrozise yol agarak sol ventrikiil hipertrofisi gelisimine
neden olur (SVH) (1-3). SVH varlig1 kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in iyi bilinen bir risk faktoriidiir ve ani
kardiyak o6liime (AKO) yol acan malign ventrikiiler
aritmilerle iligkilidir (1-3).

QT ve diizeltilmis QT(QTc) degeri miyokardiyal
repolarizasyon anormalliklerinin iyi bilinen
gostergeleridir  (4,5). Ozellikle son zamanlarda
tanimlanan EKG'de T dalgasinin zirvesinden T
dalgasinin sonuna (Tp-e) kadar gegen siire, Tp-e/QT
orani ve Tp-e/QTc orani ise kullanimi gittikge artan
miyokardiyal repolarizasyon parametreleridir  ve
repolarizasyonun transmural dispersiyonu (TDR) olarak
adlandirilirlar (6-8). Artmis Tp-e araligi, Tp-e/QT orani
ve Tp-e¢/QTc orami kardiyovaskiiler mortalite ve
ventrikiiler aritmiler ile iliskili bulunmustur (6-9).
Cesitli hayvan calismalarinda SVH varligmin, iyon
kanali yogunlugunda ve ekspresyonunda degisikliklere
yol agarak uzamis aksiyon potansiyeli siiresine ve
uzamis TDR’ ye yol agabilecegi gdsterilmistir (10,11).
TDR degerindeki uzamanin ventrikiiler aritmilerin
gelisimine yatkinlik olusturdugu iyi bilinmektedir ve
ventrikiiler aritmi gelisimi ile TDR arasinda iyi
korelasyon gosterilmistir (12,13).

Yeni repolarizasyon indeksleri olan Tp-e araligi, Tp-
e/QT oran1 ve Tp-e/QTc oranmnin HT ile iliskili oldugu
daha Onceki caligmalarda gosterilmistir fakat HT
hastalarinda SVH varliginin bu parametrelerin tiimiiyle
olan iliskisi bu kadar genis bir hasta popiilasyonunda
daha once calisilmamistir. Bu ¢alismanin amaci, HT
hastalarinda SVH’ nin ventrikiiler repolarizasyon
parametreleri tizerindeki etkisini Tp-e araligi, Tp-e/QT
kullanarak

orant ve Tp-e/QTc oranint

degerlendirmektir.

GEREC VE YONTEM
Calismaya ayaktan poliklinige bagvuran ardisik 387 HT

hastas1 alindi. Sekonder hipertansiyon, elektrolit
bozukluklari, atriyal fibrilasyon, dal  blogu,
atriyoventrikiiler blok, Wolff-Parkinson-White
sendromu, gegirilmis miyokard infarktiisii veya koroner
arter hastalig1 olanlar, kalp yetersizligi olanlar, kronik
bobrek yetmezligi, orta veya siddetli kapak hastaligi
olanlar, tiroid disfonksiyonu olan hastalar, akciger
hastalig1 olanlar, malignite Gykiisii olanlar, kalp pili olan
hastalar, EKG’sinde net analiz edilebilir QT segmenti
olmayan EKG'ler, ST-T anormallikleri, Tp-e veya QT
araligini etkileyebilecek herhangi bir ilag kullanimi
olanlar ¢aligma dis1 birakildi. Ayrica hastalarin tamami
siniis ritmindeydi ve higbir hasta antiaritmik, trisiklik
antidepresan, antihistaminik ve antipsikotik gibi ilaglar
almiyordu. Geriye kalan 346 hasta calismaya dahil
edildi. Temel demografik ve klinik 6zellikler gozden
gecirildi. Sistemik hastaliklar1  diglamak i¢in tim
gruplarda fizik muayene yapilarak, hastalarmn tibbi
oykiileri ve kan biyokimyasi degerlendirildi.

Hipertansiyon tanist The Seventh Report of the Joint
National Committee (JNC-7) kriterlerine gore belirlendi
(14). Tami sonrasi tim hastalara SVH varhigmi
belirlemek igin transtorasik ekokardiyografi (TTE)
yapildi. Sol wventrikiil kiitlesi (SVK), Devereux
formiiline [SVK = 0.8 (1.04 (intraventrikiiler septum
kalinhg (IVS) + sol ventrikiil end-diyastolik cap1
(SVEDC) + posterior duvar (PD) 3- sol ventrikiil end-
sistolik ¢apt (SVESC) 3) + 0.6] gore hesaplandi ve
ardindan viicut ylizey alan1 Mosteller formiiliine gore
belirlendi [viicut yiizey alan1 = (yiikseklik (cm) x viicut
agirhigr (kg) / 3600) 1/2] (15). Sol ventrikiil kitle
indeksini (SVKI) tahmin etmek igin sol ventrikiil kitlesi
viicut yilizey alanina bdliinerek hesaplandi ve SVH
kriteri olarak erkeklerde SVKI>115g/m? olmasi,
kadinlarda >95g/m? olmasi olarak tanimland1 (16). Iki
farkl1 kardiyoloji uzmani arasindaki varyasyon katsayisi
%2.7 idi ve buda ekokardiyografik 6l¢iimlerin

tekrarlanabilirliginin iyi oldugunu gostermektedir. SVH
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varligina gore hastalar SVH olanlar ve olmayanlar
olarak 2 gruba ayrildi. Calisma igin yerel etik kurul
onay1 alindi (Necmeddin Erbakan Universitesi Tip
Fakiiltesi, Ilag ve Tibbi Cihaz Dis1 Etik Kurul, tarih:
01.03,.2019, say1 no: 2019/1755.). Tim hastalardan
¢aligma i¢in yazili onam alindi.

Her hastaya 25 mm/sn, 1 mV/cm kalibrasyonda standart
12 derivasyonlu EKG g¢ekildi. Tiim katilimeilar siniis
ritmindeydi. Hatal1 6l¢timleri azaltmak i¢in tiim EKG'ler
taranarak bilgisayara aktarildi ve ardindan Adobe
Photoshop yazilimi ile %400 biiyiitiilerek &l¢iimler
yapildi. QT araligi, QRS kompleksinin baslangicindan
izoelektrik ¢izginin pozitif T dalgasinin sonuna kadar
gegen siire olarak tanimlandi. QTc ise Bazett formiilii
(cQT = QT / RR aralig1) kullanilarak hesapland1 (17).
Tp-e araligi, T dalgasinin tepe noktasindan T dalgasinin
sonuna kadar olan aralik olarak tanimlandi ve ardindan

QT ve QT¢’ye oranlanarak Tp-e/QT ile Tp-e/QTc oram

hesaplandi. Gozlemci i¢i ve gozlemciler arasi varyasyon
katsayilari sirasiyla %3.4 ve %2.7 olarak bulundu.
Istatistiksel Analiz

Istatistiksel caligmada SPSS 22.0 istatistik programi
(SPSS Inc., Chicago, IL, USA) kullanildi. Tim degerler
ortalama + standart sapma olarak verilmigtir. Gruplar
aras1 kategorik degiskenler icin ki-kare testi ve siirekli
degiskenler icin ANOVA testi kullanarak karsilastirildi.
Tek yonli ANOVA testinden elde edilen p degeri
istatistiksel olarak anlamli oldugunda, gruplar arasi
farkliliklar1 karsilastirmak i¢in post hoc Tukey HSD
veya Tamhane testleri kullanildi. p<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR
Ug grup arasinda yas, cinsiyet, hiperlipidemi siklig1,
diyabetes mellitus siklig1, sigara kullanimi bakimidan
fark izlenmedi. Ayrica viicut kitle indeksi ve kalp hizi

arasinda da fark izlenmedi (Tablo 1).

Tablo 1: Calisma popiilasyonunun demografik ve ekokardiyografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi.

Kontrol grubu

LVH olmayan grup LVH olan grup

Degiskenler (n=175) (n=202) (n=144)
Demografik ozellikler

Yas (yil) 50.3£10.1 52.149.8 50.8£11.3
Cinsiyet, erkek (n, %) 99(56.5) 115(56.9) 83(57.6)
Hiperlipidemi (n, %) 47(26.8) 54(26.7) 38(26.3)
Diyabetes mellitus (n, %) 23(13.1) 27(13.3) 20(13.8)
Sigara (n, %) 54(30.8) 63(31.1) 48(33.3)
BKI (kg/m?) 26.8+3.4 27.243.5 27.543.9
SKB (mmHg) 118.5+8.3 146.6£13.2 " 163.3£12.3 7
DKB (mmHg) 78.2+7.2 96.1£11.2"7 104.2+£10.57#
Kalp hiz1 74.3+10.1 75.4+10.4 76.7+£9.8
Ekokardiyografi

SVEF, (%) 63.2+3.2 62.4+3.4 65.445.6
Sol atriyum ¢ap1, (mm) 342423 35.242.5 35.7+£3.2
SVEDC, (mm) 448+3.5 44.6+3.8 445+3.7
SVESC, (mm) 29.1+3.3 28.9+3.5 28.6+3.6
VS, (mm) 88.6+1.5 89.9+1.4 11.542.1
PD, (mm) 91.7+1.2 93.5+1.3 11.942.2 T
SVKI, (gr/m?) 84.2+21.4 87.6+24.1 119.5+33.7 #

Kontrol grubu ile kargilastirildiginda, *p<0.05 ve 1p<0.01; LVH olmayan grubun LVH grubu ile karsilastirilmasi, #p<0.05.
Kisaltmalar: BKI viicut kitle indeksi; DKB, diyastolik kan basinc1; IVS, interventrikiiler septum kalinligi; SVEDC, sol
ventrikiil end-diyastolik ¢ap1; SVEF, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; SVESC, sol ventrikiil end-sistolik ¢ap1; LVH,
sol ventrikiiler hipertrofi; SVKI, sol ventrikiil kitle indeksi, PD, arka duvar kalinhig1; SKB, sistolik kan basmnci. Normal
dagilima sahip siirekli degiskenler ortalama + SD olarak ifade edildi ve normal dagilima sahip olmayan siirekli

degiskenler medyan (25.-75. persentiller) olarak ifade edildi.
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SVH olan grupta diyastolik kan basinci (DKB) ve sistolik kan basinci (SKB) degerleri hem kontrol grubuna gore hem de
SVH olmayan gruba gore anlamli olarak yiiksek izlendi (hepsi igin p<0.05) (Tablo 1). Ekokardiyografik parametrelerden
SVEF, sol atriyum ¢ap1, SVEDC ve SVESC degerlerinde gruplar arasinda fark izlenmedi. Fakat SVH olan grupta IVS,
PD ve SVMI degerlerinin diger iki gruba gore anlamli olarak yiiksek oldugunu tespit ettik (hepsi i¢in p<0.005) (Tablo 1).
Her {i¢ grubun laboratuvar degerleri karsilastirildiginda ise hi¢bir parametre arasinda anlaml fark izlenmedi (Tablo 2).
QT (377.2421.3, 362.5+23.2 ve 384.5+28.6; sirastyla, p<0.05) ve QTc (401.4+23.5, 409.1423.8 ve 429.6+24.3; sirastyla,
p<0.05) degerleri agisindan kontrol grubu ile SVH olmayan HT grubu arasinda fark izlenmezken, SVH olan HT grubunda
hem kontrol grubuna gére hemde SVH olmayan HT grubuna gore anlaml olarak uzamis bulundu (Tablo 3).

Benzer sekilde Tp-e (85.3+£8.2, 86.2+9.1 ve 98.5+£10.6; sirasiyla, p<0.05), Tp-e/QT oran1 (0.179+0.021, 0.183+0.032 ve
0.218+0.035; swrastyla, p<0.05) ve Tp-e/QTc orami (0.172.+0.019, 0.181+0.021 ve 0.212+0.027; sirasiyla, p<0.05)
arasinda kontrol grubu ile SVH olmayan HT grubu arasinda fark izlenmezken, SVH olan HT grubunda hem kontrol
grubuna gére hemde SVH olmayan HT grubuna gére anlamli olarak yiiksek tespit edildi (Tablo 3). Ug grup arasindaki

elektrokardiyografik verilerin karsilastirilmasi Tablo 3’te 6zetlenmistir.

Tablo 2: Calisma popiilasyonunun laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi.

Degiskenler Kontrol grubu LVH olmayan grup LVH olan grup
(n=175) (n=202) (n=144)
Aclik kan sekeri (mg/dL) 92.2+16.1 93.1+16.3 94.2+17.3
Kreatinin (mg/dL) 0.73+0.21 0.75+0.25 0.76+0.24
BUN (mg/dl) 14.5+3.1 16.2+3.2 16.4+4.3
Urik asit (mg/dL) 482+1.52 493+ 1.17 498 +1.23
Hemoglobin (g/dL) 141+1.6 143+1.4 142+1.5
WBC (x103/mL) 7.35+1.61 7.27 +1.64 7.54+1.56
Potasyum (mmol/L)) 4.424+0.32 4.36+0.35 4.524+0.39
Na (mmol/L) 142.1£12.2 141.6£11.2 143.2+£10.6
Ca (mg/dl) 9.72+1.41 9.38+1.36 9.69+1.43
TSH (mIU/mL) 2.13+0.39 2.234+0.46 2.19+0.52
Platelet (x103cells/dL) 252.2+46.1 255.3+45.1 239.4+49.3
AST (U/L) 34+8 35+7 36+9
ALT (U/L) 23+6 22+5 25+7
LDL (mg/dL) 132438 130436 133437
HDL (mg/dL) 45+13 44+12 43+13
Trigliserid (mg/dL) 146+43 142441 149+47
Total kolesterol (mg/dL) 211+44 207+40 214+45
CRP (mg/dL) 4.4+1.2 42+1.1 4.5+1.4

Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, *p<0.05 ve 'p<0.01; LVH olmayan grubun LVH grubu ile karsilastiriimasi, #p<0.05.
Kisaltmalar: ALT, alanin aminotransferaz; AST, aspartat aminotransferaz; BKI viicut kitle indeksi, BUN, kan iire
nitrojeni; Ca, kalsiyum; CRP, C-reaktif protein; HDL, yiiksek yogunluklu lipoprotein; IVS, interventrikiiler septum
kalinlig1; LDL, diistik yogunluklu lipoprotein; LVH, sol ventrikiiler hipertrofi; Na, sodyum; TSH, tiroid stimiilan hormon.
Normal dagilima sahip siirekli degiskenler ortalama + SD olarak ifade edildi ve normal dagilima sahip olmayan siirekli
degiskenler medyan (25.-75. persentiller) olarak ifade edildi.
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Tablo 3: Calisma popiilasyonunun elektrokardiyografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi.

Degiskenler Kontrol grubu LVH olmayan grup LVH olan grup
(n:175) (n:202) (n:144)
Tp-e 85.3+£8.2 86.2+9.1 98.5+10.6 T
Tp-e/QT 0.179+0.021 0.183+0.032 0.218+0.035 T#
Tp-e/QTc 0.172+0.019 0.181%0.021 0.212+0.027 *#
QT 377.2421.3 362.5423.2 384.5+28.6 **
QTc 401.4+£23.5 409.1+23.8 429.6+24.3 *#

Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, *p<0.05 ve 'p<0.01; LVH olmayan grubun LVH grubu ile karsilastiriimasi,

#p<0.05. Kisaltmalar: LVH, sol ventrikiiler hipertrofi

TARTISMA

Bu calismanin baglica sonucu, HT hastalarinda sol
ventrikiil repolarizasyonunu yansitan QT, QTc, Tp-e,
Tp-e/QT ve Tp-e/QTc degerlerinin SVH olan grupta
hem SVH olmayan HT grubuna gore hemde kontrol
grubuna gore uzamis oldugunu gostermesidir. Mevcut
¢alismamiz HT hastalarinda ventrikiilde meydana gelen
hipertrofinin, ventrikiiler repolarizasyonda uzamanin
baslica sebeplerinden birisi oldugunu ortaya ¢gikarmistir.
Yapilan c¢aligmalarda, ventrikillde meydana gelen
hipertrofinin ventrikiiler repolarizasyon siiresini belirgin
derecede uzattigi gosterilmistir (18,19). Altta yatan
mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte,
muhtemelen  artan  duvar  kalimliginin  artmis
repolarizasyon siiresine neden olmasit ile iligkili olabilir.
Myokardial hiicrelerin repolarizasyon peryodunun T
dalgasmin bitisi ile sonlanmasi ve SVH sonrasinda
ventrikiiler elektriksel siirenin uzamasi, artmig QT ve
QTc parametrelerini agiklayabilir. Bu yilizden mevcut
¢alismamizda SVH olan grupta bu parametreleri uzamis
olarak bulmamiz sasirtict degildir. Ayrica pulmoner
hipertansiyona bagli sag ventrikiil hipertrofisi gelisen
hastalarda viicut yilizeyi EKG'sinin sag gogiis
derivasyonlarinda daha uzun QT ve QTc degerleri tespit
edilmeside bu durumu desteklemektedir (20).

Bu c¢alismanin Onemli bulgusu SVH olan HT
hastalarinda Tp-e, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oraninin diger
gruplara gore anlamli olarak artmasidir. Birgok

calismada farkli klinik durumlarda ve 0Ozellikle sol

ventrikiil hipertrofisi ile seyreden hastaliklarda Tp-e
degerinin geleneksel olan QT ve QTc’ye gore daha
erken uzadigt  gosterilmistir  (3,19). Mevcut
calismamizda da Tp-e, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranmin
SVH gelisen hastalarda daha yiiksek olmasi Tp-e
araliginin QT araligina goére daha fazla uzamasindan
kaynakli oldugunu disiinmekteyiz. Ayrica bu
calismalarda QT aralifi gibi Tp-e araligmin da
ventrikiiler duvar kalinligi ile pozitif korelasyon
gosterdigi bulunmustur (3,19).

Tp-e, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oram aym zamanda, sol
ventrikiiler repolarizasyonun transmural
dispersiyonunun (TDR) degerlendirilebilir 6lgiitleri
olarak kabul edilmistir ve TDR aritmi gelisimini
predikte etmekte son derece Onemlidir (8,21).
Calismamizin  sonuglarma gore SVH gelisiminin,
ventrikiiler dokuda transmural heterojeniteye neden
olarak TDR’nin uzamasina ve artmis aritmi gelisimine
yol agabilecegini diisliniiyoruz.

Bu c¢alismada SVH varligmin Tp-e, Tp-e/QT ve Tp-
e/QTc oraninda dikkate deger bir artisa yol agtigini
gosterdik. Onceki birkac calismada Tp-e, Tp-e/QT ve
Tp-¢/QTc oranmin uzun QT sendromu ve iyon kanal
defektleri ile seyreden cesitli klinik durumlarda ani
kardiyak 6liim icin iyi bir klinik belirleyici olabilecegi
gosterilmistir  (8,12,22). SVH  gelisiminin  bu
hastaliklarla benzer patofizyolojiye sahip olmasi ve
SVH olan hastalarda ani 6liim sikliginda artis olmasi

nedeniyle bu hasta grubunda uzamig TDR
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parametrelerinin varligi bu hastalarin daha yakindan
takip edilmesi gerektigini gostermektedir (23). Ayrica
Tp-e ve QT araliklar, kalp hizina gore degisiklik
gosterebilirken, Tp-e/QT orani ve Tp-e/QTc orani kalp
hizindan  etkilenmemektedir. Bu  yiizden bu
parametrelerin kullanimi 6zellikle dnerilmektedir (8).
Calismamizin en biiyiik kisitliligi ventrikiiler aritmiler
ile QT, QTc, Tp-e, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc orami
arasindaki iligskiyi degerlendiremedik. Ayrica ¢aligma
popiilasyonu, ventrikiiler aritmik epizotlar i¢in
prospektif olarak izlenemedi. Bu popiilasyonda uzamis
QT, QTc, Tp-e, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oraninin prediktif
degerini belirlemek igin genis Olgekli prospektif
caligmalara ihtiyag vardir.

SVH olan HT hastalarinin SVH olmayan hastalara gore
daha yiiksek QT, QTc, Tp-e, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc
oranina sahip oldugunu gosterdik. Calismamizda
gosterdigimiz SVH’ 1i hastalarda artmis repolarizasyon
heterojenligi, ventrikiiler aritmilerin patofizyolojik
mekanizmalarma ve dolayisi ile kardiyovaskiiler
mortalite riskine katkida bulunabilir. Calismamizin
sonuglar;, HT hastalarinda ventrikiiler hipertrofi
zemininde gelisen uzamis transmural dispersiyonun
ventrikiiler aritmi ve ani 6lim sikliginin artmasinda
roliiniin olabilecegini diigiindiirmektedir. Bu konuda

ileri aragtirmalara ihtiyag vardir.

Catisma Beyani. Yazarlarin higbirinin ¢ikar ¢atismasi
yoktur.
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