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YENİ TANI KONMUŞ SİSTEMİK HİPERTANSİYONLU 
HASTALARDA MİKROALBÜMİNÜRİ ve QT DİSPERSİYONU 

Aziz YAZAR*, Ahmet ÇAMSARI**, Ramazan GEN*, Alper Ahmet KIYKIM*, 
Kerem SEZER*, Oğuz ULU* 

ÖZET 

Hipertansif hastalarda mikroalbüminüri (MA), sol ventrikül hipcrtrofisi (SVH), artmış kardi-
yovaskiiler morbıdite ve mortalite ile ilişkilidir. Hipertansiyonda QT dispersiyonunun normal 
populasyona göre daha yüksek oranda olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmanın amacı hipertansif 
hastalarda M A ile QT dispersiyonu arasında bir ilişkinin olup olmadığım araştırmaktır. Çalış­
maya daha önce tedavi almamış yeni tanı konmuş ardısıra gelen 81 hipertansif hasta ve 33 (15 
kadın, 18 erkek, ortalama yaş: 46.2+11.1 yıl) sağlıklı kontrol alındı. Hipertansif hastalar 19 
M A pozitif (MA+) (8 kadın, 11 erkek, ortalama yaş: 51.5+9.3 yıl) ve 62 M A negatif (MA-) 
(29 kadın, 33 erkek, ortalama yaş: 50.2+9.8 yıl) olmak üzere İki gruba ayrıldı. Tüm hastalara 
12 derivasyonlu elektrokardiyografi, ekokardiyografi, üç kez 24 saatlik idrarda M A tayini ve 
rutin biyokimyasal testler yapıldı. M A + ve MA- gruplarda düzeltilmiş QT (dQT) dispersiyonu 
(sırasıyla 62.1+23.9 ms ve 55.8+19 ms) kontrollere (29.2+10.6 ms) göre anlamlı olarak daha 
yüksek bulundu (p<0,001). SVH, M A + (6/19, %31.6) ve MA- (16/62, %25.8) gruplarda yine 
kontrollere (2/33, %6) göre daha yüksek orandaydı (p<0.05). M A + ile M A - gruplar arasında 
dQT dispersiyonu ve SVH açısından anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05). Tüm gruplarda 
dQT dispersiyonu sadece M A + grubundaki sistolik kan basıncı ile anlamlı bir korrelasyon 
göstermekteydi (r=0.648, p^0.003). Yeni tanı konulan hipertansif hastalarda QT dispersiyon 
sıklığı normal populasyondan daha fazladır. Hipertansif grupta M A daha sık görülmekle bir­
likte bu hastalarda renal ve kardiyak tutulum paralel seyretmeyebilir. 

Anahtar kelimeler: Mikroalbüminüri, sistemik hipertansiyon, sol ventrikül hipertrofisİ, QT 
dispersiyonu 

SUMMARY 

Microalbıtminuıia and QT dispersion in patients with newly diagnosed systeınic 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 i f there was 
any association bervveen M A 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±11.1 yr) were enrolled in thc study. Patients with hypertension were dividcd into 
two groups: nine-teen patients in M A positive (MA+) group (8 female and 11 male, mean age: 
5İ.9±9.3 yr) and 62 patients İn M A negative (MA-) group (29 female and 33 male, mean age: 
50.2+9.8 yr). Echocardiography, 12-lcad eleetrocardiography, three times albumin analysis İn 
24-hours urine and rutin biochemical tests were performed to ali the patients. Corrected QT 
(QTc) dispersion in M A + (62.1±23.9 ms) and in M A - (55.8+19 m) groups was sİgnİficantly 
highcr than controls (29.2+10.6 ms) (p<0,001). The prevalence of L V H was also significantly 
higher in M A + (6/19, 31.6%) and M A - groups (16/62, 25.8%) than controls (2/33, 6%) 
(p<0.05). There was no difference between M A + and M A - groups with respect to L V H and 
QTc dispersion (p>0.05). In ali the groups, there was a significant correlation only between 
QTc dispersion and systolİc blood pressure in M A + group (r=0.648, p=0.003). QT dispersion 
in hypertensive population is-signifİcantly higher than healthy population. Renal and cardiac 
involvement may not oecur in parallcl fashion in newly diagnosed hypertensive patients. 

Key words: Left ventricular hypertrophy, microalbuminuria, systemic hypertension, QT dis­
persion 

Mecmuaya geldiği tarih: 28.05.2003 
* Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim DaSı, Mersin 
** Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı, Mersin 
• Çalışma Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi İç hastalıkları ve Kardiyoloji AD'da yapılmıştır. 



Yazar A., Çamsan A., Gen It., Kıykıın A.A., Sezer K., Ulu O. 

GİRİŞ 

Mikroalbüminüri (MA) ilk olarak, diyabeti 
olan hastalarda erken nefropatinin ve kardi-
yovasküler hastalıkların önemli bir gösterge­
si olarak ortaya çıkmıştır ( S ) . Daha sonra 
MA'nin başka klinik durumlarda da önemli 
bir gösterge olduğu, ateroskleroz ve ölümle­
rin bağımsız bir belirleyicisi olabileceği yö­
nünde çalışmalar bildirilmiştir ( 2 , 4 ) . Hipertan­
sif hastalarda MA'n in kardiyovasküler 
komplikasyonlar ile ilişkili olduğu ve bu 
hastaların hedef organ hasan açısından bü­
yük risk taşıdıkları gösterilmiştir < i 5 ). Bir çok 
çalışmada hipertansif hastalarda M A ile sol 
ventrikül hipertrofisi (SVH) arasında birlik­
telik olduğu bildirilmiştir (13-14>. Hipertansif 
hastalarda SVH, ventriküler aritmiler ve ani 
kalp ölümleri açısından önemli bir faktördür. 

Elektrokardiyogram (EKG)'ın 12 derivasyo-
nundaki QT süreleri arasındaki fark QT dis­
persiyonu olarak bilinmektedir. Genel olarak 
QT dispersiyonu (50 ms olması anlamlı ola­
rak kabul edilmektedir <9'16>. QT dispersiyo­
nu ventrikül repolarızasyonundaki homoje-
nitenin bozulduğunun ve ventriküler aritmi 
olasılığının artmış olduğunun bir göstergesi­
dir. Hipertansif hastalarda özellikle SVH bu­
lunanlarda QT dispersiyonu artmaktadır 
{12,17)# 

Bu çalışmanın amacı tedavi almayan yeni ta­
nı konmuş sistemik hipertansiyonlu hastalar­
da MA ile QT dispersiyonu arasında bir iliş­
kinin olup olmadığını araştırmaktı. 

MATERYAL ve METOD 
Çalışma Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi 
İç Hastalıkları ve Kardiyoloji Anabilim Dal­
larında yürütüldü. Çalışmaya daha önce te­
davi almamış yeni tanı konmuş 81 (37 ka­
dın, 44 erkek) hipertansiyonlu hasta ve 33 
(15 kadın, 18 erkek) sağlıklı kontrol alındı. 

EKG'da atrial fibrilasyon, dal bloku, atrio-
ventriküler blok veya koroner kalp hastalığı­

nı düşündürücek bulgusu olanlar, angina öy­
küsü, kapak hastalığı, konjestif kalp yeter­
sizliği, QT süresini değiştirecek ilaç alanlar 
ve diyabetes mellitusu olan hastalar çalışma­
ya alınmadılar. Hastalar oturur pozisyonda 
30 dakika dinlendirildikten sonra sağ koldan 
ikişer dakika arayla üç kez kan basınçları öl­
çüldü. Bu üç ölçümün ortalaması alınarak 
analizlerde kullanıldı. 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 arasında 
olanlar orta hipertansiyon, sistolik tansiyonu 
(180 mmHg veya diyastolik tansiyonu (110 
mmHg olanlar şiddetli hipertansiyon olarak 
kabul edildi. Hastaların boy ve kiloları ölçü­
lerek kilo (kg)/boy (m) 2 ile vücut kitle in­
deksi (VKİ) hesaplandı. 

Tüm hastaların sigara içme alışkanlığı sor­
gulandı. Sigara içenler, daha önce sigara iç­
miş ama sigarayı bırakmış ve sigara içme­
yenler olarak hastalar ayrıldılar. 

Tüm hastalardan 12 derivasyonlu 25 mm/s 
hızıyla istirahatte EKG almdı. QT mesafeleri 
aynı kişi tarafından ölçüldü. QRS komp­
leksinin başlangıcından T dalgasının bitimi­
ne (T dalgasının T-P izoelektrik hatta dön­
düğü yer) kadar olan mesafe QT olarak öl­
çüldü. U dalgasının olduğu durumlarda T ile 
U dalgası arasındaki en alt nokta T dalgası­
nın sonu olarak kabul edildi. Mümkün oldu­
ğunca her derivasyonda üç ölçümün ortala­
ması alındı. T dalgasının sonu net olarak se-
çilemiyorsa bu derivasyon değerlendirme dı­
şı bırakıldı. QT değerlendirmesini yapan kişi 
hastaların klinik bilgilerine sahip değildi. 
QT dispersiyonunun değerlendirilebilmesi 
için en az altı derivasyonda QT'nin ölçüle-
bilmiş olması gerekmekteydi. EKG'ın 12 de-
rivasyonundaki en uzun QT'den en kısa 
QT'nin çıkarılması ile QT dispersiyonu he­
saplandı. Kalp hızına göre düzeltilmiş QT 
(dQT) dispersiyonu Bazett formülüne göre 
hesaplandı < ı n . 
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Ekokardiyografik ölçümler Wingmed sistem 
5 (1,7 Mhz elektronik prob) ile tecrübeli bir 
kardiyolog tarafından yapıldı. Ölçümler sıra­
sında sol lateral pozisyon kullanıldı. Ekokar­
diyografik incelemede sistolik ve diyastolik 
fonksiyonlar değerlendirildi. Ölçümler pa-
rasternal uzun eksenden alman M-mod gö­
rüntüleriyle, tanımlanmış metodlar kullanıla­
rak yapıldı. Her parametre üç atımın ortala­
ması alınarak hesaplandı. Sol ventrikül hi-
pertrofisi, ekokardiografik olarak posterior 
duvar veya interventriküler septum kalınlığı­
nın 12 mm'nin üzerinde olduğu durumda var 
kabul edildi. 

MA tayini 24 saatlik idrarda yapıldı. Hasta­
lara idrar toplatmadan önce tam idrar tetkik­
leri yapıldı, gerektiği durumlarda idrar kül­
türü alındı ve üriner infeksiyon saptanan ve­
ya düşünülen hastalar ile makroskopik ve 
mikroskopik hematürisi bulunanlar çalışma 
dışı bırakıldılar. İdrar toplanırken hastaların 
fazla egzersiz yapmamaları konusunda uya­
rıldılar. Toplanan idrarlarda M A immüno-
türbidometrik metod ile çalışıldı. İdrarda 
MA'si 30-300 mg/gün arasında olanlar 
MA+, <30 mg/gün olanlar M A - ve >300 
mg/gün olanlar makroalbüminürik olarak 
kabul edildi. Makroalbüminürisi olan has­
talar çalışmaya dahil edilmediler. Hastalar­
dan peş peşe üç ölçüm alındı ve bunların en 
az ikisinde MA'si 30-300 mg/gün olanlar 
MA+ gruba alındılar. Hastaların tümünün 
glomerüler filtrasyon hızları normal sınırlar­
daydı. 

İstatiksel analizler SPSS 10.0 programı ile 
yapıldı. Sonuçlar ortalama ± standart sapma 
olarak verildi. Grupların karşılaştırılması 
One-Way ANOVA (post hoc test olarak 
varyanslar homojen ise Tukey, varyanslar 
homojen değil ise Tamhane testi kullanıldı) 
ve "Fischer's exact test" ile yapıldı. İstatis­
tiksel anlamlılık p<0.05 durumunda kabul 
edildi. 

BULGULAR 

Grupların yaş ve cinsiyet açısından dağılım- \ 
lan uyum içerisindeydi. Gruplar arasında si- [ 
gara içme oranı ve VKİ açısından bir fark 
saptanmadı (p>0.05) (Tablo 1). 

MA+ (62.1+23.9 ms) ve MA- (55.8+19 ms) 
gruplarında dQT dispersiyonu kontrollere 
(29.2+10.6 ms) göre anlamlı olarak daha i 
yüksek bulundu (p<0.001). M A + ve M A -
gruplarında SVH oranı aynı şekilde kontrol 
grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek 
oranda saptandı (p<0.05). M A + ile M A -
grupları arasında dQT dispersiyonu ve SVH 
açısından bir fark saptanmadı (sırasıyla | 
p=0.38 ve p=0.77). Total kolesterol ve LDL i 
kolesterol M A + (sırasıyla p=0.002 ve j 
p=0.005) ve MA- (sırasıyla p=0.005 ve j 
p=0.011) gruplarında kontrol grubuna göre 
anlamlı olarak daha yüksek saptandı (Tablo 
2). Trigliserid ve HDL kolesterol açısından 
üç grup arasında fark saptanmadı. 

MA+ grubunda M A oranı ile dQT dispersi- [ 
yonu arasında anlamlı bir korelasyon saptan- { 
madı (r=-0.16, p=0.48). Her grupta ayrı ayrı i 
yapılan korelasyon analizlerinde sadece \ 
MA+ grubunda dQT dispersiyonu ile sisto- j 
lik kan basıncı arasında anlamlı bir ilişki ; 
saptandı (r=0.648, p=0.003). 

Mikroalbüminüri prevelansı orta (12/40, 
%30) ve şiddetli hipertansiyonu (6/25, %24) 

Tablo 1. Grupların yaş, cinsiyet, sigara içme oranları 
ve VKİ (vücut kitle İndeksi) açısından dağılımları ; 

M A + 
grubu 
n=19 

M A -
grubu 
n=62 

Kontrol 
grubu 
n=33 

Yaş (yıl) 51.5+9.3 50.2+9.8 46.2+11.1 

Cinsiyet (K/E) 8/11 29/33 15/18 

Sigara 5 (%26.3) 16(%25.6)* 7(%21.2) 

VKİ 28.4+4 27.8+4.1 28.5+4.1 

MA + : Mikroalbüminurisi olan hipertansif hastalar, 
MA-: Mikroalbüminüri si olmayan hipertansif hasta­
lar, K/E: Kadın/Erkek. 
*îki hasta sigarayı bırakmış. 
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Tablo 2, Grupların dQT (düzeltilmiş QT) dispersiyonu, SVH (sol ventrikül 
hipertrofisi) ve sistolik/diyastolik KB (kan basıncı) sonuçları. 

MA+ grubu 
n=19 

MA- grubu 
n=62 

Kontrol 
grubu 
n=33 

dQT dispersiyonu (ms) 62.1+23.91 55.8+191 29.2+10.6 

SVH 6(%31.6)2 16(%25.8)2 2(%6) 

Sistolik K B (mmHg) 169.5+12.2' 165.1+14.91 125+6.9 

Diyastolik K B (mmHg) 101.3+7.81 102.2+6.8* 76.3+6.1 

Total kolesterol (mg/dl) 230.1+46.83 215.2+42.43 177.4+57.1 

HDL-kolesterol (mg/dl) 47.3+13.1 44.2+12.8 41.8+10.2 

LDL-kolesterol (mg/dl) 145.8±33.9 3 137.2+38.32 108.2+47.2 

Trigliserid (mg/dl) 157.8± 106.7 161.2+126.6 135.3+61.9 

1 Kontrol grubuna göre p<0,00] 
2 Kontrol grubuna göre p<0,05 
3 Kontrol grubuna göre p<0,01 

olanlarda hafif hipertansiyonu (1/16, %6.2) 
olanlara göre daha yüksek olmasına rağmen 
bu oran istatistiksel anlamlılık taşımamak­
taydı (sırasıyla p=0.08 ve p-0.2). 

TARTIŞMA 

Hipertansif hastalarda MA'nin varlığı hedef 
organ hasarının olduğunu gösteren önemli 
bir kanıttır. Özellikle MA ' I İ hastalarda kardi-
yovasküler sisteme ait morbidite ve mortali-
tenin yüksek olması nedeniyle M A ile kardi-
yovasküler morbidite ve mortalite arasında 
direk bir nedensel ilişkinin olup olmadığı 
tam olarak bilinmemektedir. Hipertansif 
hastalarda MA'nin ve QT dispersiyonunun 
sağlıklı kontrollere göre daha yüksek oranda 
olduğu gösterilmiştir t3.i2.i5(i7>_ g u çahşmada, 
bildiğimiz kadarıyla daha önce araştırılma­
mış bir konu olan hipertansif hastalarda MA 
ile QT dispersiyonu arasında bir ilişkinin 
olup olmadığını araştırdık. 

Hipertansiyonda MA'nin daha sık olduğunu 
gösteren çok sayıda çalışma mevcuttur 

U4,i5,i8) Mikroalbüminur is i 
olan hipertansiyonlu hastaların 
metabolik (bozulmuş glukoz 
toleransı, bozulmuş lipid profi­
l i , artmış VKİ, insülin rezis­
tansı) ve metabolik olmayan 
(SVH ve QT dispersiyonu) 
kardiyovasküler olaylar açısın­
dan yüksek risk taşıdıkları bil­
dirilmiştir (23.15,i8>_ J3iz çalış­
mamızda MA+ ve MA- hiper­
tansif hastalarda SVH, total 
kolesterol ve LDL kolesterolü 
kontrollere göre daha yüksek 
oranda bulduk. Ancak MA+ 
ile MA- gruplar arasında bu 
değerler açısmdan bir fark sap-
tayamadık. Bu bulgumuz her 
ne kadar çoğunluk ile uyum 
göstermese de Pontremoli ve 
ark.('4> MA+ ve MA- hipertan­

sif hastalarda VKİ, total kolesterol, HDL ko­
lesterol, L D L kolesterol ve TG açısından bir 
fark saptayamamış olmaları bizim çalışma­
mızın bulgularını desteklemektedir. Yine 
beklenenin aksine çalışmamızda MA+ grup­
ta SVH MA- gruptan daha yüksek oranda 
değildi. Bu sonucumuza benzer sonuçlar 
bildiren çalışmalar da vardır oo.u^ g u durum 
M A + grubundaki vaka sayısının az olma­
sından kaynaklanıyor olabileceği gibi, hiper­
tansiyonun erken döneminde böbrek ve 
kalpdc gelişebilecek olayların paralel bir ka­
rakterde seyretmemesinden de kaynaklana­
b i l i r ^ . 

Hipertansif hastalarda aritmilere daha sık 
rastlanmakta ve bu hastalarda ani kardiak 
ölümler daha sık olmaktadır ( 5 ) . SVH'nin 
varlığı durumunda aritmi ve ani ölüm olay­
ları daha sık olmaktadır. Ventriküler aritmi­
lerin oluşumunda miyokardial repolarizas-
yonunun homojen olmaması önemli rol oy­
namakladır (7>. Ventriküler repolarizasyon 
homojenliğinin bozulmasını QT dispersiyo­
nu göstermektedir . QT dispersiyonu 
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SVH'nde artmakta ve sistolik kan basıncı ile 
korelasyon gösterdiği bildirilmiştir t 6 ' 1 7 ' . B i ­
zim çalışmanın sonuçları bu çalışmalar ile 
uyum göstermektedirler. 

Çalışmamızda MA prevelansı orta ve şiddet­
l i hipertansiyonu olanlarda hafif hipertansi­
yonu olanlara göre istatistiksel olarak an­
lamlı olmasa da daha yüksek orandaydı. 
Benzer sonuçlar Rosa ve Palatini'nin <15> hi­
pertansiyonla ilgili 16 çalışmayı irdeledikleri 
yazılarında hipertansif toplulukta M A preve-
lansının %4.7 ile %40 arasında değiştiği ve 
MA'nin orta-şiddetli hipertansiyonu olan 
hastalarda daha sık oranda rastlandığı bildi­
rilmiştir. 

Sonuç olarak çalışmamızda, hipertansif has­
talarda SVH ve QT dispersiyonunun arttığı, 
ancak M A + ile MA- olan hastalar arasında 
bir farkın olmadığı görüldü. Hipertansif has­
talarda MA ile QT dispersiyonu arasında an­
lamlı bir ilişki de saptanamadı. Bu sonuç, 
hastalarımızın yeni tanı konmuş hastalardan 
seçilmiş olmasıyla ilgil i olabileceğinden hi­
pertansiyonda erken dönemde böbrek ve 
kalpde olayların paralel seyretmeyeceği 
görüşünü desteklemektedir. 
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