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YENI TANI KONMUS SISTEMIK HIPERTANSIYONLU
HASTALARDA MIKROALBUMINURI ve QT DISPERSIYONU

Aziz YAZAR¥*, Ahmet CAMSARI**, Ramazan GEN*, Alper Ahmet KIYKIM?*,
Kerem SEZER*, Oguz ULU*

OZET

Hipertansif hastalarda mikroalbiiminiiri (MA), sol ventrikiil hipertrofisi (SVH), artoug kardi-
yovaskiiler morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Hipertansiyonda QT dispersiyonunun normal
populasyona gore daha yiiksek oranda oldugu gosterilmigtir. Bu ¢aligmanin amaci hipertansif
hastalarda MA ile QT dispersiyonu arasmnda bir iliskinin olup olmadifim aragtrmaktir. Calig-
maya daha 8nce tedavi almarmmg yeni tanu konmug ardisira gelen 81 hipertansif hasta ve 33 (15
kadmn, 18 erkek, ortalama yas: 46.2+11.1 yil) saglikli kontrol alindi. Hipertansif hastalar 19
MA pozitif (MA+) (8 kadin, 11 erkek, ortalama yas: 51.5£9.3 yil) ve 62 MA negatif (MA-)
(29 kadin, 33 erkek, ortalama yas: 50.2+9.8 yil) olmak iizere iki gruba ayrildi. Tiim hastalara
12 derivasyonlu elektrokardiyografi, ekokardiyografi, ii¢ kez 24 saatlik idrarda MA tayini ve
rutin biyokimyasal testler yapildi, MA+ ve MA- gruplarda diizeltilmig QT (dQT) dispersiyonu
(sirastyla 62.1423.9 ms ve 55.8+19 ms) kontrollere (29.2+10.6 ms) gore anlamli olarak daha
yitksek bulundu (p<0,001). SVH, MA+ (6/19, %31.6) ve MA- (16/62, %25.8) gruplarda yine
kontrollere (2/33, %6) gore daha yitksek orandayd: (p<0.05). MA+ ile MA- gruplar arasinda
dQT dispersiyonu ve SVH ac¢isindan anlaml bir fark saptanmadi (p=0.05). Tiim gruplarda
dQT dispersiyonu sadece MA+ grubundaki sistolik kan basinci ile anlamli bir korrelasyon
gostermekteydi (r=0.648, p=0.003). Yeni tar: konulan hipertansif hastalarda QT dispersiyon
siklifs normal populasyondan daha fazladir. Hipertansif grupta MA daha sik gériilmekle bir-
likte bu hastalarda renal ve kardiyak tutulum paralel seyretmeyebilir.

Anahtar kelimeler: Mikroalbiiminiiri, sistemik hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi, QT
dispersiyonu

SUMMARY

Microalbuminuria and QT dispersion in patients with newly diagnosed systemic hypertensi-
on. Microalbuminuria (MA) and left ventricular hypertrophy (LVH) are associated with inere-
ased cardiovascular morbidity and mortality in hypcrtensive patients. It has been shown to be
inereased QT dispersion in hypertension, The aim of our study was to examine if there was
any association between MA and QT dispersion in hypertensive patients. Eighty-one consecu-
tive newly diagnosed hypertensive patients and 33 healthy controls (15 female, 18 male, mean
age: 46.2+[ 1.1 yr) were enrolled in the study. Patients with hypertension were divided into
two groups: nine-teen patients in MA positive (MA+) group (8 female and [[ male, mean age:
5i.949.3 yr) and 62 patients in MA negative (MA-) group (29 female and 33 male, mean age:
50.249.8 yr). Bchocardiography, [2-Icad eleetrocardiography, three times albumin analysis in
24-hours urine and rutin biochemical tests were performed to all the patients. Corrected QT
(QTc) dispersion in MA+ (62.1£23.9 ms) and in MA- (55.8£19 m) groups was significantly
higher than controls (29.2+10.6 ms) (p<0,001). The prevalence of LVH was also significantly
higher in MA+ (6/19, 31.6%) and MA- groups (16/62, 25.8%) than controls (2/33, 6%)
{(p<0.05). There was no difference between MA+ and MA- groups with respect to LVH and
QTc dispersion (p>0.05). In ali the groups, there was a significant correlation only between
QTc dispersion and systolic blood pressure in MA+ group (r=0.648, p=0.003). QT dispersion
in hypertensive populationis-significantly higher than healthy population. Renal and cardiac
involvement may not oecur in parallel fashion in newly diagnosed hypertensive patients.
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GIRIS

Mikroalbiiminiiri (MA) ilk olarak, divabeti
olan hastalarda erken nefropatinin ve kardi-
yovaskiiler hastaliklarin 6nemli bir gosterge-
si olarak ortaya ¢ikmugtir ®. Daha sonra
MA™in bagka klinik durumlarda da énemli
bir gosterge oldugu, ateroskleroz ve Gliimle-
rin bagimsiz bir belirleyicisi olabilecegi y&-
niinde ¢aligmalar bildirilmigtir &4, Hipertan-
sif hastalarda MA'nin kardiyovaskiiler
komplikasyonlar ile iligkili oldugu ve bu
hastalarin hedef organ hasar1 agisindan bii-
yiik risk tagidiklart gosterilmigtir 43, Bir ¢ok
caligmada hipertansif hastalarda MA ile sol
ventrikiil hipertrofisi (SVII} arasinda birlik-
telik oldugu bildirilmigtir ¢34, Hipertansif
hastalarda SVH, ventrikiiler aritmiler ve ani
kalp dliimleri agisindan 6nemli bir fakt&rdiir.

Elektrokardiyogram (EKG)'1n 12 derivasyo-
nundaki QT siireleri arasindaki fark QT dis-
persiyonu olarak bilinmektedir. Genel olarak
QT dispersiyonu {50 ms olmas1 anlamli ola-
rak kabul edilmektedir 19, QT dispersiyo-
nu ventrikiil repolarizasyonundaki homoje-
nitenin bozuldugunun ve ventrikiiler aritmi
olasthgmn artmug oldugunun bir ghstergesi-
dir, Hipertansif hastalarda dzellikle SVH bu-

lunanlarda QT dispersiyonu artmaktadir
{12,17)

Bu ¢aligmanin amaci tedavi almayan yeni ta-
1 konmug sistemik hipertansiyonlu hastalar-
da MA ile QT dispersiyonu arasinda bir ilig-
kinin olup olmadigim aragtirmakti.

MATERYAL ve METOD

Calisma Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 ve Kardiyoloji Anabilim Dal-
larinda yiritildi. Caligmaya daha once te-
davi almamis yeni tan1 konmus 81 (37 ka-
din, 44 erkek) hipertansiyonlu hasta ve 33
(15 kadin, 18 erkek) saglikli kontrol alind.

EKG'da atrial fibrilasyon, dal bloku, atrio-
ventrikiiler blok veya koroner kalp hastaligi-
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n1 diigiindiiriicek bulgusu olanlar, angina &y-
kiisii, kapak hastalig1, konjestif kalp yeter-
sizligi, QT siiresini degistirecek ilag alanlar
ve diyabetes mellitusu olan hastalar ¢aligma-
ya alinmadilar, Hastalar oturur pozisyonda
30 dakika dinlendirildikten sonra sag koldan
ikiger dakika arayla ii¢ kez kan basmglar: 61-
¢lildii. Bu ii¢ 6l¢limiin ortalamas1 alinarak
analizlerde kullanildi. Sistolik tansiyonu
140-159 mmHg veya diyastolik tansiyonu
90-99 mmHg olanlar hafif hipertansiyon,
sistolik tansiyonu 160-179 mmHg veya di-
yastolik tansiyonu 100-109 mmHg arasinda
olanlar orta hipertansiyon, sistolik tansiyonu
{180 mmHg veya diyastolik tansiyonu {110
mmHg olanlar siddetli hipertansiyon olarak
kabul edildi. Hastalarin boy ve kilolar 8lgii-
lerek kilo (kg)/boy (m)? ile viicut kitle in-
deksi (VKI) hesaplandh.

Tiim hastalarin sigara igme aligkanlig1 sor-
gulandi. Sigara icenler, daha 6nce sigara ig-
mig ama sigarayt brrakmig ve sigara igme-
yenler olarak hastalar ayrildilar.

Tiim hastalardan 12 derivasyonlu 25 mmy/s
hiziyla istirahatte EKG almdi. QT mesafeleri
aym kisi tarafindan &lgiildi. QRS komp-
leksinin baglangicindan T dalgasinin bitimi-
ne (T dalgasmim T-P izoelektrik hatta don-
diigii yer) kadar olan mesafe QT olarak &1-
¢iildii. U dalgasinin oldugu durumlarda T ile
U dalgasi arasindaki en alt nokta T dalgasi-
nin sonu olarak kabul edildi. Miimkiin oldu-
gunca her derivasyonda ti¢ Slgimiin ortala-

- mast alindi. T dalgasinin sonu net olarak se-

¢ilemiyorsa bu derivasyon degerlendirme di-
g1 brrakildi. QT degerlendirmesini yapan kigi
hastalarin klinik bilgilerine sahip degildi.
QT dispersiyonunun degerlendirilebilmesi
igin en az alt1 derivasyonda QT'nin dlgiile-
bilmig olmasi gerekmekteydi. EKG'1n 12 de-
rivasyonundaki en uzun QT'den en kisa
QT'nin ¢ikarilmast ile QT dispersiyonu he-
saplandi. Kalp hizina gore diizeltilmis QT
(dQT) dispersiyonu Bazett formiiliine gore
hesapland: (),
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Ekokardiyografik lgiimler Wingmed sistem
5 (1,7 Mhz elektronik prob) ile tecriibeli bir
kardiyolog tarafindan yapildi. Olgiimler sira-
smda sol lateral pozisyon kullamldi. Ekokar-
diyografik incelemede sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar degerlendirildi. Olgiimler pa-
rasternal uzun eksenden alman M-mod go-
riintiileriyle, tammlanmig metodlar kullanila-
rak yapildi. Her parametre {i¢ attmin ortala-
mas1 alinarak hesaplandi. Sol ventrikiil hi-
pertrofisi, ekokardiografik olarak posterior
duvar veya interventrikiiler septum kalinligi-
nin 12 mm'nin lizerinde oldugu durumda var
kabul edildi.

MA tayini 24 saatlik idrarda yapildi. Hasta-
lara idrar toplatmadan &nce tam idrar tetkik-
leri yapildi, gerektii durumlarda idrar kiil-
tiirii alind1 ve driner infeksiyon saptanan ve-
ya diigiiniilen hastalar ile makroskopik ve
mikroskopik hematiirisi bulunanlar ¢aligma
dis1 birakildilar. Idrar toplanirken hastalarin
fazla egzersiz yapmamalar konusunda uya-
rildilar. Toplanan idrarlarda MA immiino-
tirbidometrik metod ile c¢aligildi. idrarda
MA'si 30-300 mg/giin arasinda olanlar
MA+, <30 mg/giin olanlar MA- ve >300
mg/giin olanlar makroalb{iminiirik olarak
kabul edildi. Makroalbiiminiirisi olan has-
talar caligmaya dahil edilmediler. Hastalar-
dan pes pese ii¢ Olgiim alindi1 ve bunlarin en
az ikisinde MA'si 30-300 mg/giin olanlar
MA+ gruba alindilar. Hastalarin tiimiiniin
glomeriiler filtrasyon hizlar1 normal simrlar-
dayd.

Istatiksel analizler SPSS 10.0 programi ile
yapildi. Sonuclar ortalama =+ standart sapma
olarak verildi. Gruplarnn kargilagtirnlmasi
One-Way ANOVA (post hoc test olarak
varyanslar homojen ise Tukey, varyanslar
homaojen degil ise Tamhane testi kullanildi)
ve "Fischer's exact test” ile yapildi. Istatis-
tiksel anlamlilik p<0.05 durumunda kabul
edildi.

BULGULAR

Gruplarm yag ve cinsiyet agisindan dagihm-
lart uyum igerisindeydi. Gruplar arasinda si-
gara igme oram ve VKI agisindan bir fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 1).

MA+ (62.14£23.9 ms) ve MA- (55.8£19 ms)
gruplarinda dQT dispersiyonu kontrollere
(29.2£10.6 ms) gore anlamli olarak daha
yiiksek bulundu (p<0.001). MA+ ve MA-
gruplarinda SVH oran1 ayn1 sekilde kontrol
grubuna gore anlamh olarak daha yiiksek
oranda saptandi (p<0.05). MA+ ile MA-
gruplan arasinda dQT dispersivonu ve SVH
agisindan bir fark saptanmadi (sirasiyla
p=0.38 ve p=0.77). Total kolesterol ve LDL
kolesterol MA+ (swrasiyla p=0.002 ve
p=0.005) ve MA- (swrasiyla p=0.005 ve
p=0.011) gruplarinda kontrol grubuna gére
anlamli olarak daha yiiksek saptandi (Tablo
2). Trigliserid ve HDL kolesterol agisindan
{ic grup arasinda fark saptanmada.

MA+ grubunda MA orani ile dQT dispersi-
yonu arasinda anlamli bir korelasyon saptan-
madi (r=-0.16, p=0.48). Her grupta ayr ayr
yapilan korelasyon analizlerinde sadece
MA+ grubunda dQT dispersiyonu ile sisto-
lik kan basinci arasinda anlamli bir iligki
saptandi (r=0.648, p=0.003).

Mikroalbiiminiiri prevelans: orta (12/40,
%30) ve giddetli hipertansiyonu (6/25, %24)

Tablo 1. Gruplarn yag, cinsiyet, sigara igme oranlari
ve VKI (viicut kitle indeksi) agisindan dagiimlar

MA+ MA- Konftrol

grubu grubu grubu

n=19 n=62 n=33
Yas (yib) 51.549.3 | 50.249.8 | 46.2+11.1
Cinsiyet (K/F) g/11 29/33 15/18
Sigara 5(%26.3) 16 (%25.0)%| 7 (%21.2)
VKI 28.444 | 27.844.1 | 28.544.1

MA+: Mikroalbliminurisi olan hipertansif hastalar,
MA-: Mikroalbiiminiirisi olmayan hipertansif hasta-
lar, K/E: Kadin/Erkek.

*[ki hasta sigarayt birakmms.
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Tablo 2. Gruplarin dQT {dizeltilmis QT) dispersiyonu, SVH (sol ventrikil (41518 Mikroalbiiminiirisi
hipertrofisi) ve sistolik/diyastolik KB {kan basinci) sonuglar, olan hipcl‘tansiyonlu hastalann

metabolik (bozulmusg glukoz

MA+ grubu [ MA- grubu Kontrol i

n=19 n=62 grubu toleransi, bozulmus lipid profi-

n=33 li, artmis VKI, insiilin rezis-

dQT dispersiyonn (ms) | 62142391 | s584191 | 2924106 | [ANSD ve mCtabo_hk Ol_mayan
(SVH ve QT dispersiyonu)

SVH 6(%31.6)2 | 16(%25.8%2 2(%6) kardiyovaskiiler olaylar agisin-

dan yiiksck risk tagidiklar: bil-

169.5+12.21 | 165.1+14.9! 125+6.9 e e .
dirilmigtir ®*1318 Biz calig-

Sistolik KB (mmIg)

Diyastolik KB (mmHg) 101.327.8F | 102.246.81 76.316.1 -mamizda MA+ ve MA- hiper-

tansif hastalarda SVH, total

p X 3 3

Total kolesterol (mg/dl) | 230.1+46.83 | 215.2442.43 | 17742570 | (oo 000 1 1 e derolii
HDL-kolesterol (mg/dl) | 47.3+13.1 | 442+128 | 418+102 | Kkontrollere gére daha yiiksck

oranda bulduk. Ancak MA-+
LDL-kolesterol (mg/dl) | 1458533.93 | 137.2638.32 | 10824472 | jlc MA- gruplar arasinda bu
Trigliserid (mg/dl) 157.84106.7 | 161241266 | 135.3+619 | deBerier agismdan bir fark sap-

! Kontrol grubuna gore p<0,001
2 Kontrol grubuna gore p<0,05
3 Kontrol grubuna gore p<0,01

olanlarda hafif hipertansiyonu (1/16, %6.2)
olanlara gore daha yiiksck olmasina ragmen
bu oran istatistiksel anlamlilik tagimamak-
taydi (swrasiyla p=0.08 ve p=0.2).

TARTISMA

Hipertansif hastalarda MA'nin varligi hedef
organ hasarinin oldugunu gosteren onemli
bir kanittir, Ozellikle MA'li hastalarda kardi-
yovaskiiler sisteme ait morbidite ve mortali-
tenin yiiksek olmast nedeniyle MA ile kardi-
yovaskiiler morbidite ve mortalite arasinda
direk bir nedensel iliskinin olup olmadigi
tam olarak bilinmemektedir. Hipertansif
hastalarda MA'nin ve QT dispersiyonunun
saglikl kontrollere gére daha yiiksek oranda
oldugu gosterilmistir 3127517, Bu cahsmada,
bildigimiz kadariyla daha dnce aragtirlddma-
mug bir konu olan hipertansif hastalarda MA
ile QT dispersiyonu arasinda bir iligkinin
olup olmadigini arastirdik.

Hipertansiyonda MA'nin daha sik oldugunu
gosteren ¢ok sayida caligma mevcuttur

tayamadik. Bu bulgumuz her
ne kadar ¢ogunluk ile uyum
gostermese de Pontremeli ve
ark. 449 MA+ ve MA- hipertan-
sif hastalarda VKI, total kolesterol, HDL ko-
lesterol, LDL kolesterel ve TG agisindan bir
fark saptayamamis olmalar bizim calisma-
mizin bulgularint desteklemektedir. Yine
beklenenin aksine ¢calisgmamizda MA+ grup-
ta SVH MA- gruptan daha yiiksek oranda
degildi. Bu sonucumuza benzer sonuclar
bildiren ¢aligmalar da vardir %10, Bu durum
MA+ grubundaki vaka sayisinin az olma-
sindan kaynaklaniyor olabilecegi gibi, hiper-
tansiyonun erken doneminde bobrek ve
kalpdc geligebilecek olaylarin paralel bir ka-
rekterde seyretmemesinden de kaynaklana-
bilir 0%,

Hipertansif hastalarda aritmilere daha sik
rastlanmakta ve bu hastalarda ani kardiak
olimler daha sik olmaktadir ¥, SVH'nin
varlifl durumunda aritmi ve ani 6liim olay-
lar1 daha sik olmaktadir. Ventrikiiler aritmi-
lerin olusumunda miyokardial repolarizas-
yonunun homojen olmamasi dnemli rol oy-
namaktadir . Ventrikiiler repolarizasyon
homojenliginin bozulmasint QT dispersiyo-
nu gostermektedir. QT dispersiyonu
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SVH'nde artmakta ve sistolik kan basinci ile
korelasyon gosterdigi bildirilmigtir &7, Bi-
zim caligmanin sonuglan bu galismalar ile
uyum gostermektedirler.

Caligmamizda MA prevelansi orta ve giddet-
li hipertansiyonu olanlarda hafif hipertansi-
yonu olanlara gére istatistiksel olarak an-
lamli olmasa da daha yiiksek orandaydi.
Benzer sonu¢lar Rosa ve Palatini'nin (5 hi-
pertansiyonla ilgili 16 calismay irdeledikleri
yazilarinda hipertansif toplulukta MA preve-
lansinin %4.7 ile %40 arasinda degistigi ve
MA'nin orta-giddetli hipertansiyonu olan
hastalarda daha sik oranda rastlandig bildi-
rilmistir,

Sonug olarak ¢alismamuzda, hipertansif has-
talarda SVH ve QT dispersiyonunun arttif,
ancak MA+ ile MA- olan hastalar arasinda
bir farkin olmadigr goriildii. Hipertansif has-
talarda MA ile QT dispersiyonu arasinda an-
laml1 bir iligki de saptanamadi. Bu sonug,
hastalanmizin yeni tan1 konmus hastalardan
se¢ilmis olmasiyla ilgili olabileceginden hi-
pertansiyonda crken dénemde bébrek ve
kalpde olaylarin paralel seyretmeyecegi
goriigiinii desteklemektedir.
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