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Hipertansif Hastalarda Fragmente 
QRS ve Sol Ventrikül Geometrisi

Fragmented QRS and Left Ventricular 
Geometry in Hypertensive Patients

ÖZET

Giriş: Fragmente QRS rutin EKG kayıtlarında saptanan bir depolarizasyon bozukluğudur. Miyo-
kart fi brozisi sonrası gelişen ileti kusuruna bağlı geliştiği bilinmektedir. Sol ventrikül hipertrofi sin-
de miyositler hipertrofi  olurken interstisyumda abartılı bir kollajen birikimi olur, bu da miyokardiyal 
fi brozise neden olur. Bu çalışmada hipertansif hastaların rutin EKG kayıtlarında saptanan frag-
mente QRS’nin sol ventrikül geometrisi ile olan ilişkisini araştırmayı planladık.

Hastalar ve Yöntem: Çalışmamıza hastanemize ayaktan başvuran esansiyel hipertansiyon 
hastaları dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen tüm hastalardan 12 derivasyonlu istirahat EKG’si 
çekildi. Transtorasik ekokardiyografi yle sol ventrikül kitle indeksi ve göreceli duvar kalınlığı kulla-
nılarak sol ventrikül geometrisi belirlendi.

Bulgular: Çalışmamıza EKG kaydında fragmente QRS saptanan 67 hasta ile fragmente QRS 
saptanmayan 63 hasta alındı. Fragmente QRS saptanan grup olmayanla kıyaslandığında sol 
atriyum çapının daha geniş olduğu, sol ventrikül kitlesi ve sol ventrikül kitle indeksinin daha fazla 
olduğu saptandı. Fragmente QRS saptanan grupta konsantrik ve eksantrik hipertrofi  daha fazla 
görülürken, saptanmayan grupta normal geometri ve konsantrik remodelling daha fazla idi.

Sonuç: Fragmente QRS’ye sahip hipertansif hastalarda sol ventrikül hipertrofi si olmayanlara 
göre daha sık izlenir. Bu durum sol ventrikül hipertrofi sindeki artmış miyokardiyal fi brozis ile ilişkili 
olabilir. Fragmente QRS varlığı hipertansif hastalarda risk sınıfl amasında kullanılabilir. 

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon; aritmiler, kalp; endomiyokardiyal fi brozis; elektrokardiyografi .
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ABSTRACT

Introduction: Fragmented QRS is a depolarization abnormality detected with routin ECG re-
cording. It is related with conduction defect which occurs after myocardial fi brosis. In the left 
ventricular hypertrophy, an excessive amount of collagen accumulates in the interstitium when 
the myocytes became hypertrophied, resulting in myocardial fi brosis. In this study, we aimed to 
investigate the relationship of fragmented QRS which was detected on ECG recordings of the 
hypertensive patients with the left ventricular geometry.
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GİRİŞ

Hipertansiyon, sık görülmesi ve ciddi komplikasyonları 
olması nedeniyle büyük bir halk sağlığı problemidir(1). Sol 
ventrikül hipertrofi si hipertansiyonun neden olduğu önemli 
hedef organ hasarlarından biridir. Bu durum kalp yetmez-
liği, koroner arter hastalığı, aritmiler ve inme gibi kardiyo-
vasküler mortalite ve morbiditesi yüksek olan hastalıklar 
için kuvvetli ve bağımsız bir risk faktörüdür(2).

Sol ventrikül hipertrofi sinde miyositler hipertrofi  olur-
ken, interstisyumda abartılı kollajen birikimi olur. Bunun so-
nucunda sol ventriküldeki homojen yapı bozulur ve fi brotik 
dokuda artış olur. Bu da sol ventrikül disfonksiyonu, koro-
ner rezervde azalma ve elektriksel aktivitede bozulmaya 
neden olur(3). Hipertansif kalp hastalığında miyokardiyal 
fi brozisin engellenmesi ve azaltılması azalmış kardiyovas-
küler olaylarla ilişkilidir(4).

Fragmente QRS (fQRS); 12 kanallı yüzeyel EKG’den 
kolaylıkla saptanabilen bir depolarizasyon bozukluğudur. 
Miyokardiyal fi brotik dokunun neden olduğu ileti gecik-
mesini göstermektedir. Fibrotik doku elektriksel ileti hızını 
yavaşlatarak homojen olmayan ventrikül aktivasyonuna 
neden olmaktadır. Bu durum EKG’de QRS kompleksinde 
çentiklenme şeklinde izlenmektedir(5-7).

Bu çalışmada hipertansif hastaların EKG kayıtlarında 
saptanan fQRS’nin sol ventrikül geometrisiyle olan ilişkisini 
araştırmayı planladık.

HASTALAR ve YÖNTEM

Çalışma Grubu

Çalışmaya; Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Hastanesi Kardiyoloji Kliniğine ayaktan başvuran eski ve 
yeni hipertansif hastalar ardışık olarak alındı. 

Hipertansiyon Tanısı

Hipertansiyon tanısı için hastanede, evde veya ambu-
latuvar kan basıncı takibinden elde edilmiş ölçümler esas 
alındı.

Hastanede Yapılan Ölçümler

En az iki vizit ve her defasında en az iki ölçüm sonucu 
esas alındı. Kan basıncı ölçümleri, hastalar arkalıklı rahat 
bir sandalyede, ayakları yere basar oturma pozisyonunda, 
uygun boyutta bir manşon (ön kolun en az %80’ini sara-
cak şekilde) kullanılarak, ERKA marka cıvalı kan basıncı 
ölçüm aleti kullanılarak yapıldı. Kan basıncı ölçümü öncesi 
hastalar en az 10 dakika dinlendirildi, ölçüm öncesi en az 
30 dakika boyunca sigara, çay ve kahve tüketiminin olma-
ması sağlandı. Bu ölçümlerde kan basıncı sürekli ≥ 140/90 
mmHg olan bireyler hipertansif kabul edildi. 

Evde Yapılan Ölçümler

Hastanın evde yapılan ölçümlerinde ardışık ve en az 
üç gün boyunca kan basıncı sürekli ≥ 135/85 mmHg olan 
bireyler hipertansif kabul edildi.

Ambulatuvar Kan Basıncı Takibi

Ambulatuvar kan basıncı takip sonuçları olan hastalar-
da 24 saatlik ortalama kan basıncı ≥ 130/80 mmHg, gün 
içi ortalama ≥ 135/85 mmHg ve gece ortalaması ≥ 120/70 
mmHg olan bireyler hipertansif kabul edildi.

Ekokardiyografi 

Hastaların klinik bilgilerinden haberdar olmayan bir 
kardiyolog tarafından Philips Envisor C model ekokardi-
yografi  cihazı ve 3.2 mHz yetişkin probe ile sol yan supin 
pozisyonunda transtorasik ekokardiyografi  yapıldı. Tüm 
hastalarda sol ventrikül arka duvar kalınlığı, interventri-
küler septum kalınlığı, sol ventrikül sistol sonu çapı ve sol 

Patients and Methods: Essential hypertension patients referred to our hospital on outpatient bases were included in the study. 12-lead 
resting ECG was taken in all the patients. Left ventricular geometry defi ned using left ventricular mass index and relative wall thickness 
with transthorasic echocardiography.

Results: Sixy seven patients with fragmented QRS and 63 patients without fragmented QRS included the study. We found that patients 
in the group with fragmented QRS detected have a wider mean left atrium diameter, greater left ventricular mass and left ventricular mass 
index compared with the group without fragmented QRS. Concentric and eccentric hypertrophy were more common in fragmented QRS 
group, while normal geometry and concentric remodelling have greater rates in the normal group.

Conclusion: Left ventricular hypertrophy is observed more frequently in the patients with fragmented QRS than without fragmented QRS. 
This may be associated with the increased myocardial fi brosis in the left ventricular hypertrophy. Existence of fragmented QRS can be 
used for risk stratifi cation in the hypertensive patients.

Key Words: Hypertension; arrhythmias, cardiac; endomyocardial fi brosis; electrocardiography. 
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ventrikül diyastol sonu çapı ölçüldü. Sol ventrikül kitlesi 
Devereux formülü [sol ventrikül kitlesi= 0.8 (1.04 (inter-
ventriküler septum kalınlığı + sol ventrikül diyastol sonu 
çapı + arka duvar kalınlığı)3-(sol ventrikül diyastol sonu 
çapı)3) + 0.6] ve vücut yüzey alanı, Mosteller formülü [vü-
cut yüzey alanı= (boy (cm) x kilo (kg)/3600)1/2] ile hesap-
landı(8-10). Sol ventrikül kitlesinin vücut yüzey alanına bö-
lünmesiyle sol ventrikül kitle indeksi hesaplandı. Avrupa 
Kalp Cemiyetinin önerdiği şekilde sol ventrikül kitle indek-
si erkeklerde > 125 g/m2, kadınlarda > 110 g/m2 olması 
durumunda sol ventrikül hipertrofi si olarak kabul edildi(11). 
Göreceli duvar kalınlığı (2 x arka duvar kalınlığı)/sol vent-
rikül diyastol sonu çapı formülü ile hesaplandı. Göreceli 
duvar kalınlığının ≥ 0.44 olması durumunda artmış olarak 
kabul edildi(12). Göreceli duvar kalınlığı ve sol ventrikül 
kitle indeksi kullanılarak hastalar sol ventrikül geometri-
sine göre, normal geometrisi olanlar (göreceli duvar ka-
lınlığı normal, sol ventrikül kitle indeksi normal), konsant-
rik remodelling olanlar; (göreceli duvar kalınlığı artmış, 
sol ventrikül kitle indeksi normal), konsantrik hipertrofi si 
olanlar (göreceli duvar kalınlığı artmış, sol ventrikül kitle 
indeksi artmış) ve eksantrik hipertrofi si olanlar (göreceli 
duvar kalınlığı normal, sol ventrikül kitlesi indeksi artmış) 
şeklinde gruplara ayrıldı(13).

fQRS Tespiti ve Tanımı

Çalışmaya dahil edilen tüm hastalardan istirahat halinde 
Nihon Kohden Cardiofax ECG-9132 marka cihaz ile 12 de-
rivasyonlu EKG çekildi. Bu kayıtlarda fi ltre 100 Hz, alternatif 
akım fi ltresi 60 Hz, kağıt akış hızı 25 mm/s ve genlik 10 mm/
mV idi. fQRS; majör koroner arterlerin beslediği alanlara 
karşılık gelen ve birbirini takip eden en az iki derivasyon-
da R dalgasında çentiklenme, S dalgasında çentiklenme, 
RSR’ paterni veya birden fazla R’ olması şeklinde tarif edildi 
(Resim 1). EKG kayıtlarında fQRS varlığı; hastaların klinik 
bilgilerinden haberdar olmayan iki ayrı kardiyolog tarafından 
değerlendirildi. Çalışma; yerel etik kuruldan onay alınarak 
ileriye dönük, randomize olmayan şekilde tasarlandı.

Dışlama Kriterleri

Yorumlanamayan ve yetersiz kalitede çekilmiş EKG, 
EKG’de dal bloğu veya intraventriküler ileti gecikmesi, bi-
linen veya şüpheli koroner arter hastalığı, romatizmal kalp 
hastalığı, herhangi bir kardiyomiyopati, diabetes mellitus, 
gebelik, sistemik veya metabolik hastalık varlığında hasta-
lar çalışmadan dışlandılar. 

İstatistiksel Değerlendirme

Veri analizi yapılırken iki grup olan değişkenlerin kendi 
birimi cinsinden aldığı değerler karşılaştırılırken bağımsız 

Resim 1. Çeşitli fragmente QRS örnekleri izlenmekte.
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iki grup t-testi veya ön şartları sağlamıyorsa parametrik ol-
mayan Mann-Whitney U istatistiği kullanıldı. İki kesikli de-
ğişken karşılaştırılırken parametrik olmayan yöntemlerden 
ki-kare ve Fisher exact test analizi kullanıldı. Yukarıda bah-
sedilen tüm parametrik testler normallik, varyansların ho-
mojenliği gibi ön şartların kontrolü yapıldıktan sonra (Sha-
piro Wilk ve Levene Testi) değerlendirildi. Veriler SPSS 17 
paket programında değerlendirildi.

BULGULAR

Çalışmamızda rutin EKG kaydında fQRS saptanan 
[fQRS pozitif] 67 hipertansif hasta ile fQRS saptanmayan 
[fQRS negatif] 63 hipertansif hasta karşılaştırıldı. fQRS 
pozitif ve fQRS negatif olan hastalar demografi k özellikler 
bakımından kıyaslandığında sistolik kan basıncı ve ortala-
ma kan basıncının fQRS pozitif olan grupta daha yüksek 
olduğu, diğer özellikler bakımından aralarında fark olmadı-
ğı saptandı (Tablo 1).

fQRS pozitif olan grup fQRS negatif olan grupla kıyas-
landığında sol atriyum çapının (3.7 ± 0.5 vs. 3.5 ± 0.4, p= 
0.007) daha geniş olduğu izlendi. Sol ventrikül duvarları 
fQRS pozitif grupta daha kalın ve bununla uyumlu olarak 
sol ventrikül kitle (209 ± 49 vs. 173 ± 46, p< 0.001) ve 
sol ventrikül kitle indeksi (112 ± 24 vs. 92 ± 25, p< 0.001) 
belirgin olarak daha yüksekti. fQRS pozitif olan grubun 
%61.1’inde, fQRS negatif olan grubun ise %25.3’ünde 
ekokardiyografi k sol ventrikül hipertrofi si vardı (p< 0.001).

fQRS pozitif olan hastalar daha sıklıkla konsantrik 
(%50.7 vs. %22.2, p= 0.014) ve eksantrik hipertrofi ye 
(%10.5 vs. %3.2, p= 0.037) sahip iken, fQRS negatif olan 
hastalar çoğunlukla normal geometri (%7.5 vs. %22.2, p< 
0.001) ya da konsantrik remodellinge (%31.3 vs. %52.4, 
p= 0.029) sahipti (Tablo 2).

TARTIŞMA

fQRS; rutin EKG kaydından kolaylıkla saptanabilen bir 
depolarizasyon bozukluğudur. Miyokarttaki fi brotik doku-
nun neden olduğu ileti gecikmesini göstermektedir(5-7). Fib-
rotik doku elektriksel impulsun katetmesi gerektiren mesa-
feyi artırıp, ileti hızını yavaşlatmakta ve sonuçta homojen 
olmayan ventrikül aktivasyonuna neden olmaktadır. Bu 
durum EKG’de QRS kompleksinde çentiklenmeye neden 
olmaktadır(14). Koroner arter hastalığı olan veya koroner 
arter hastalığı şüphesi olan bireylerin yüzeyel EKG’lerinde 
saptanan fQRS’nin miyokardiyal skar ile ilişkili olduğu gös-
terilmiştir. Hatta fQRS varlığı skar dokusunu saptamada Q 
dalgasına göre daha duyarlı ve daha yüksek negatif pre-
diktif değere sahiptir(15). fQRS koroner arter hastalarında, 
aritmik olaylar ve mortalite için bağımsız bir belirteçtir(7). 
Hipertansif hastalarda ise kompleks ventriküler aritmi riski-
ni artırdığı bilinmektedir(16).

Sol ventrikül hipertrofi si; hipertansiyonun sık görülen 
hedef organ hasarlarından biridir. Hipertansiyon sonrası 
gelişen sol ventrikül hipertrofi sinin kardiyovasküler morta-

Tablo 1. EKG’sinde fragmente QRS olan ve olmayan hipertansif hastaların klinik özelliklerinin karşılaştırılması

Fragmente QRS’si olmayan Fragmente QRS’si olan p

Yaş 50.48 ± 9.15 53.18 ± 8.17 0.080

Erkek cinsiyet 22 (%51.2) 21 (%48.8) 0.709

Hipertansiyon süresi 7.35 ± 5.85 8.67 ± 8.67 0.213

Hiperlipidemi 31 (%62.0) 19 (%38.0) 0.017

Sigara 6 (%46.2) 7 (%53.8) 0.838

Aile öyküsü 8 (%50) 8 (%50) 0.921

Sistolik kan basıncı 141.79 ± 16.35 148.94 ± 15.36 0.012*

Diyastolik kan basıncı 89.54 ± 11.32 92.27 ± 11.41 0.174

Nabız basıncı 52.25 ± 12.60 56.67 ± 15.57 0.080

Ortalama kan basıncı 106.96 ± 11.80 111.17 ± 10.56 0.035*

Kilo 80.65 ± 13.01 81.71 ± 12.90 0.643

Boy 159.22 ± 9.06 158.86 ± 7.72 0.809

Beden kitle indeksi 31.96 ± 5.60 32.52 ± 5.67 0.577

Bel çevresi 107.29 ± 10.51 108.44 ± 10.89 0.542

* İstatistiksel olarak anlamlı olanları ifade etmektedir.
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lite ve morbiditeyi artırdığı ve bunun kan basıncı düzeyi, 
yaş, kolesterol seviyesi veya koroner arter hastalığından 
daha önemli bir risk faktörü olduğu bilinmektedir(17,18).

Atlet kalbi gibi durumlarda da sol ventrikül hipertrofi si 
meydana gelebilmektedir, ancak bu durum artmış kardiyo-
vasküler risk ile ilişkili değildir. Bunun nedeni atlet kalbinde 
sol ventrikül kitlesi homojen olarak artarken, hipertansif sol 
ventrikül hipertrofi sinde  kollajen dokusunun miyositlere 
göre daha abartılı artışıdır(19,20). Bunun sonucunda oluşan 
kardiyak fi brozis ise sol ventrikül disfonksiyonu, aritmiler 
ve ani kardiyak ölüm gibi birçok klinik durumun gelişmesin-
de anahtar süreci oluşturur(21,22). 

Yapmış olduğumuz çalışmada; EKG kayıtlarında fQRS 
saptanan hipertansif hastaların saptanmayanlara oranla 
sol ventrikül kitlesi ve sol ventrikül kitle indeksi daha faz-
la saptandı. Bu durumun muhtemel nedeni, sol ventrikül 
hipertrofi  olurken oluşan abartılı fi brozis artışıdır. Fibrotik 
dokunun oluşturduğu ileti gecikmesi ise fQRS görülme sık-
lığında artışa neden olmaktadır. 

Çalışmamızda fQRS pozitif olan bireylerde sol atriyum 
daha büyüktü. Bunun muhtemel nedeni fi brotik dokudaki 
artıştır, çünkü bu durum miyokardiyal sertlikte artışa ve 
diyastolik fonksiyonlarda bozulmaya neden olur. Bunlara 
bağlı olarak da sol atriyumda dilatasyon görülebilir. Bu du-
rum atriyal fi brilasyon riskini artırabilir(23).

Hipertansif hastaların risk sınıfl amasında sol ventrikül 
geometrisi önemlidir. Konsantrik sol ventrikül hipertrofi si-
ne sahip hastalarda kardiyovasküler mortalite ve morbidite 
gelişme sıklığı fazla iken, eksantrik sol ventrikül hipertrofi si 
ve konsantrik yeniden biçimlemesi olanlarda orta sıklıkta-
dır. Sol ventrikül geometrisi normal olanlarda ise en az-
dır(24,25). Çalışmamızda fQRS pozitif olan hastalarda kon-
santrik ve eksantrik hipertrofi  daha sık iken, fQRS negatif 
olan hastalarda konsantrik remodelling ve normal geometri 
daha fazla saptanmıştır. fQRS hipertansif hastaların risk 
sınıfl amasında faydalı bir belirteç olabilir.

Hipertansif hastalarda miyokardiyal fi brozisin varlığı art-
mış kardiyovasküler risk ile ilişkilidir, çünkü bu durum sol 
ventrikül disfonksiyonu, aritmiler ve ani kardiyak ölüm için 
zemin hazırlamaktadır(21,22). Yapılmış bazı çalışmalarda 
renin anjiyotensin sistemine etki eden ajanların hipertansif 
hastalarda miyokardiyal fi brozisi gerilettiği ve bu durumun 
istenmeyen kardiyak olayları azaltabileceği bildirilmiştir(26-28). 
Bundan dolayı hipertansif hastalar değerlendirilirken miyo-
kardiyal fi brozis varlığı yönünden ayrıca irdelenmelidirler.

Miyokardiyal fi brozisi saptamada biyokimyasal, eko-
kardiyografi k ve radyolojik yöntemler tanımlanmıştır ancak 
bunlar çoğunlukla pahalı ve uygulaması zor yöntemler-
dir(29). fQRS, rutin EKG kayıtlarından kolaylıkla saptana-
bilen bir işarettir, özel cihaz ve eğitim gerektirmez ayrıca 
ilave bir maliyeti de yoktur. 

Tablo 2. EKG’sinde fragmente QRS olan ve olmayan hipertansif hastaların ekokardiyografi k özelliklerinin karşılaştırılması  

Fragmente QRS’si olmayan 
(n= 63)

Fragmente QRS’si olan
(n= 67) p

Sol ventrikül diyastol sonu çapı 4.30 ± 0.51 5.06 ± 4.79 0.209

Sol ventrikül sistol sonu çapı 2.69 ± 0.42 2.82 ± 0.44 0.084

İnterventriküler septum kalınlığı 1.21 ± 0.21 1.30 ± 0.18 0.008*

Arka duvar kalınlığı 1.12 ± 0.18 1.25 ± 0.13 0.001*

Sol ventrikül kitlesi 173.02 ± 46.45 209.33 ± 49.14 0.001*

Sol ventrikül kitle indeksi 92.13 ± 24.83 112.11 ± 24.33 0.001*

Göreceli duvar kalınlığı 0.52 ± 0.13 0.56 ± 0.09 0.069

Normal geometri 14 (%22.2) 5 (%7.5) 0.001* 

Konsantrik remodelling 33 (%52.4) 21 (%31.3) 0.029*

Konsantrik hipertrofi  14 (%22.2) 34 (%50.7) 0.014

Eksantrik hipertrofi  2  (%3.2) 7 (%10.5) 0.037*

Sol ventrikül hipertrofi si 16 (%25.3) 41 (%61.1) 0.001*

Aort kökü 2.96 ± 0.42 2.97 ± 0.37 0.968

Sol atriyum çapı 3.51 ± 0.40 3.72 ± 0.48 0.007*

Ejeksiyon fraksiyonu 66.14 ± 6.29 66.63 ± 7.15 0.072

Fraksiyonel kısalma 36.61 ± 4.97 38.31 ± 5.26 0.062

* İstatistiksel olarak anlamlı olanları ifade etmektedir.



Hipertansif Hastalarda Fragmente QRS ve Sol Ventrikül Geometrisi

Fragmented QRS and Left Ventricular Geometry in Hypertensive Patients

Kosuyolu Kalp Derg 2013;16(2):93-9898

Çalışmamızdaki başlıca kısıtlılıklar; olgu sayısının az 
olması, çalışmanın randomize olmaması ve miyokardiyal 
fi brozisin kantite edilmemesidir.

Hipertansif hastalarda fQRS varlığı artmış miyokardi-
yal fi brozis ile ilişkili olabilir. Bu hastalarda sol ventrikül 
hipertrofi si ve sol atriyum genişlemesi daha sık izlenir. 
fQRS, hipertansif hastaların risk sınıfl amasında kullanı-
labilir. 
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