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SOL VENTRIKUL HIPERTROFISI

Sol ventrikil hipertrofisi; sistolik veya diyastolik hi-
pertansiyon, kalp-kapak hastaligi, koroner arter hastaligi,
kardiyomyopati, sismanlik, hipertiroidi, terminal dénem
bébrek hastaligi ve okzersizin neden olabildigi fonksiyon
goren sol ventrikil kitlesinde anormal bir artis olarak
tanimlanabilir (1,2). Sol ventrikil kulesi vicut yluzeyi
genis olanlarda, anemi, erkek cins ve diyetle asir tuz
alimi olanlarda ve ileri yaslarda artar. Siyah hipertansif
kisilerde de hastaligin ,<isidansi artmistir.

Sol ventrikil hipertrofisi: 1) idfopatik 2) On yiik
(Preload) te artis 3)Karsit yuk (afterload) de artis 4)
Pompa fonksiyonunun bozulmasi 5) Bu faktdrlerden 2
veya daha fazlasinin sonucu olusabilir. On yiikte bir
artis (volim fazlahgi) oldugunda sol ventrikil diyastol
sonu basinci artar, 6nce sol ventrikil dilatasyonu ve
muteakiben sol ventrikil kas kitlesinde artma goralur
(Eksantrik hipertrofi). Buna karsihik myokardda nekroz
ve infiltrasyon hallerinde kalbin pompa fonksiyonu bo-
zuldugundan kalan kontraktil elementlerde kompan-
satuar bir artis meydana gelir. Fonksiyon goéren sol
ventrikuler kitlesi dedismeden kaldigi halde, totai kite
nonfonksiyone doku nedeniyle arttigindan bu olaya ps6-
dohipertrofi denir. Artylkdeki artis ise genellikle kon-
sanirik sol ventrikil hipertrofisi ile sonuglanir. Boylece
soi ventrikul yarigapinin arkaduvar kalinligina orani aza-
hr (3).

Sol ventrikul hipertrofisinin ekokardiyografi ile Ug

tipi tanimlanabilir (4).

1. Konsantrik
2. Eksantrik dilate

3. Eksantrik dilate olmayan

Framingham calismasinda ekokardiyografide bu 3
tipten birine sahip olan hastalarda sistolik kan basinci
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sol ventrikil hipertrofisi olmayan hastalara gdre daha
yliksekti (5). Sol ventrikiil septumunun disproporsiyone
hipertrofisi hipertrofik kardiyomyopati ile birlikteydi.

SOL VENTRIKUL
HIPERTROFISININ
DETERMINANTLARI

Sol ventrikul hipertrofisinde kalp kasi hiicrelerinde
bliyime mevcuttur. Hicrelerde sayica artma yoktur.
Fibroblastlar ise hiperplaziye ugrarlar ve kollojen myo-
kard interstisyumda birikir.

Sol ventrikidl hipertrofisindeki patogenetik faktorler
Tablo 1'de gosterilmistir (1).

Arter Basinci: Sistolik basing ile kalp kitlesi ara
sindaki iligki otopsi ¢alismalarinda yillar 6nce Evans ta
rafindan gosterilmistir (6). Epidemiyolojik ¢alisma so-
nuclarina goére arteryel hipertansiyon gesitli kardiyak
komplikasyonlar ile birliktedir (7,8). Degisik arastirma-
larda ylksek basinca karsi temel sol ventrikiil adaptas-
yonun konsantrik hipertrofi oldugu tespit edildi (9,10).
Ayni sonug esansiyel hipertansiyonlu hastalarda da
gosterilmistir (11-13). Rowlands ve arkadaslari 24
saatlik sistolik kan basincinin sol ventrikil kitlesini ta-
nimlamada en gugli parametre oldugunu gosterdiler
(13). Ortalama sistolik kan basincinda her 10 mmHg'lik
bir artisa karsilik sol ventrikil kitle indeksi yaklasik 20
gr/m® artti (13). 24 saatlik ortalama diyastolik basing,
ortalama sistolik basinca gére daha az olmakla birlikte
sol ventrikul kitlesiyle pozitif olarak iligkiliydi. Sistolik ve
diyastolik kan basincindaki artisa paralel olarak sol
ventrikil kitlesi de artiyordu.

Hammond ve arkadaslari normotensif ve hipertan-
sif yetigkinlerde vucut kitle indeksi, sistolik kan basinci
ve agirhdin ekokardiyografide sol ventrikdl kitlesi ile
iliskili oldugunu gosterdiler (14). Vicut kitle indeksi,
obesite ve sistolik kan basinci, sol ventrikil kitlesini et-
kilemede diyastolik kan basinci, boy, yas, cinsiyet ve
diyetle sodyum alimina gére daha énemli determinattir-
lar. Sol ventrikil hipertrofi prevalansi, obes hipertansi-
flerde obes olmayanlara gére ayni kan basinci seviye-
lerinde 2 kat daha fazlaydi. Yine sol ventrikul hipertrofi
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prevalansi hipertarssif siyahlarda beyazlara gore 3 kat
artmisti (15).

Obesite: Hipertansiyon ile obesite arasinda cok
/akin bir iligki vardir. Ancak siklikla birlikte bulunmakti
nin nedeni halen bilinmiyor. Obesitedeki temel patoge-
nitik olay sol ventrikil atim hacmindeki artistir. Dolayi-
siyla preload artmistir. Atim hacmindeki bu yiksek ar-
tis sol ventrikdl ciiyastolik komplryansi azalmadid! sure-
ce, diyastol soru basingta artisa neden olur. Laplace
kanununun bir sonucu olarak, sol ventrikil duvar gerili-
mi ventrikil yarigapi ile paralel olarak artar ve egzan-
trik sol ventrikil hlpertrofisi olugur. Duvar tansiyonun.--
veya sistolik duvar geriliminde devamli bir artis kont-
raktil elementlerin sayisinda artisa neden olur ve bu da
ayni sonucu dogurur. Bdylece her iki bozukluk, hiper-
tansiyon ve obesite ayni hastada bulunmalari halinde
sinerjistik etki gdstererek sol ventrikili énemli - ¢
yukler ve konjestif kalp yetersizligini erken dénemde
haber verir (16,17).

Yas: Yaslanmanin kardiyovaskller sistemin fonk-
siyon ve yapisini spesifik olarak etkiledigi gosterilmisti!
(18). Cesitli invazif galismalarda gosterildigi Uzere, isti-
rahatta sol ventrikiil fonksiyonu kardiyak indeks hesa-
biyla yas ile her yil 25 ml/dak/m’ azalmasina ragmen
yaslilik suresince genellikle yeterli bir sekilde idame et-
tirilir (19,20). Gersterblish ve arkadaslari kardiyovasku-
ler ve 6zellikle arteryel hipertansiyon olmayan populas-
yonda ventrikdl arka duvar kalinligiyla yas arasinda po-
zitif bir iliski oldugunu rapor ettiler (21). Sol ventrikil
arka duvar kalinliginin 2. dekad ile 7. dekad arasinda
%25 arttig1 bulundu (21). Duvar kalinhginin aksine ola-
rak sol ventriklil diyastolik yapigap! ile yas arasinda bir
iliski bulunamadi. Arteriyel hipertansiyonlu hasi
ilerleyen yasla birlikte sol ventrikil kutlesindeki artis
hizlanir, sol ventrikiil performansi diiser ve sonunda
konjestif kalp yetersizligi olusur.

Normal erkeklerde yas ile birlikte sol ventrikil du-
varinda kalinlasmaya yol acan dolayisiyla fizyolojik sol
ventrikil hipertrofisine katkida bulunan birkag faktor
vaidir.

1. Arter basinci normotensif sinirlar icinde kalsa
bile hayat boyunca giderek artar ve sol ventrikil duvar
kalinligini tayin eden énemli bir faktor olarak kalir.

2. llerleyen yasla birlikte periferik direng artar ve
arter kompliyansi azalir (22).

Tablo 1. Sol ventrikil hipertrofisinde patogenetik fak-
torler (1)

Eksantrik Sol Ventrikdl
Hipertrofisi

Konsantrik Sol Ventrikdl
Hipertrofisi

Arteryel hipertansiyon Vicut kitlesinde artma (Obesite)
Yas Kalp debisinin arttigi durumla:
Izometrik egzersiz Dayanilabilir egzersiz

Sempatik stimulasyon
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3. Fonksiyon goéren kas lifleri inaktif doku ite yer
degistirir. Bu doku, kalan kontraktil elementleri hipertro-
fiye olmak Uzere uyarir.

Egzersiz: Agirhk kaldirma ve glres gibi l1zometrik
egzersiz de ailtyurekteki artma ve dényurekteki azal-
maya bagli olarak konsantrik hipertrofi olusturur, i¢c ya-
ricapta herhangi bir degisiklik olmadan duvar kalinhigin-
da artma (serbest duvardan » »de septal) meydana
gelir (23). Hipertrofik kardiyomyopatiyi taklit edebilir. A-
girhk kaldiranlarda septal duvar kalinhiginin, arka duvar
kalinligina oraninin 1,3'Un Uzerinde oldugu bulunmustur.
Sol ventrikil hacmi atletlerde yaklasik %10 artar
(24,25). Uzun sireli egzersiz ile sol ventrikil duvar ka-
linh@r da artabilir (26).

Dlzenli antreman istirahatte kalp hizini azaltir Bu
etki sol ventrikul odacik buyukligiunt degistirebilir. Etkin
izometrik ve agir egzersizin ikisini birlikte yapan balet-
lerde sol ventrikll hipertrofisi ve odacik blylimesinden
olusan o6zel bir kardiyak adaptasyon sekli gosterilmistir
(27). -

Irk: Evans Country Georgia g¢alismasinda siyah
hastalarda ayni arter basincina sahip olan beyaz has-
talara géle EKG'de QRS voltajinda artma ve goégus
rontgenograminda kalpde daha yluksek oranda blyime
oldugu go6zlendi (28). Ayrica hipertansiyon Arama ve
Takip programinda elde edilen sonucglara goére siyah
hastalarda beyaz hastalara gore sol ventrikil hipertrofi
prevalansi daha ylksek idi (29).

Yuksek Kalp Debisi ve Volurn Fazlaligi: Anemi,
arterio-venoz fistlller, gebelik ve bdbrek yetersizligi gibi
ylksek kalp debisi ve volim artisi olan durumlar; sol
ventrikul boyutlarini, duvar kalinligini ve Kkitlesini etki-
leyebilir. , Genellikle sol ventrikil dilatasyonu gorilen
gebelikte yaricapin duvar kalinligina orani orantisiz bi-
cimde artar (30). Gebelik 6zellikle hipertansiyonla bir-
likte oldugunda sol ventrikul kitlesindeki artis daha da
belirgindir (31). Orak hicreli anemide kalp buyimesinin
oldugu uzun sireden beri bilinmektedir (32). Bu hasta-
likta ekokardiyografide sol atrium ve sol ventrikiide
bluylime, myokard kitlesinde artis ve anemiye ait diger
hemodinamik degisiklikler gozlenmistir (33). Yine kronik
bdbrek yetersizliginde sol ventrikil bogslugunda buyime
(%20 oraninda) ve ventrikil duvarlarinda kalinlasma
gOsterilmistir (34). Bu degisiklikler basarili bir bobrek
transplantasyonundan sonra normale doénebilir (35).

Adrenerjik Etkiler ve Mitral Proiapsusu: Mitral
prolapsuslu hastalarin gogunda kan ve idrar katekola-
min seviyelerinde yikselme ve/veya hiperdinamik bir
dolasim oldugu gdsterilmistir (36). Yine mitral kapak
prolapsusunda siklikla myokard diskinezisi; aritmiler,
nonspesifik ventrikiil repolarizasyon bozukluklari goru-
lur. Yukardaki hasta gruplarinda gelecekte sol ventrikul
hipertrofi gelisme riskinin daha buyuk oldugu dustni-
luyor. Yiksek kan norepinefrin dliizeyine maruz kalma-
nin deneysel calismalarda "norepinefrin myokarditi"ne
neden olabildigi disinilmistar (37). Bu bulgular; feo-
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kromositomali hastalarda kardiyomyopati ve konjestif
kalp yetersizliginin bir sekel oldugu inancini destekler
(38,39). Adrenerjik reseptorlerin katekolaminler ile de-
vamli ve asiri olarak uyarilmasi sonucu myokardda hi-
pertroti gelismesi kolaylasir (40). Sempatik aktivite etki-
si ile ozellikle septal hipertroti gelistidi rapor edilmistir
(41).

SOL VENTRIKUL
HIPERTROFIiSININ SONUGLARI

M-mode, 2 boyutlu ve Doppler ekokardiyografide
gorllen sol ventrikll diyastolik fonksiyonunda bozulma
hipertansif kalp hastaliginin erken bir belirtisidir. Hiper-
tansiyon ve diger kalp-damar hastaliklarina bagl sol
ventrikil hipertrofisi, anormal sol ventrikil kompli-
yansina, sol ventriklil diyastolik dolmada azalmaya
eslik eden diyastolik disfonksiyon ve sol ventrikiil ejek-
siyon fraksiyonunda azalmayla birlikte anormal sol
ventrikul sistolik fonksiyonuna yol acar. Sonug olarak
sol ventrikll yetersizligi olusur (1,42).

Framingham calismasindan elde edilen sonuglar
elektrokardiyografik olarak tanimlanan sol ventrikidl hi-
pertrofisinin kompansatuar bir olay olarak disunule-
meyecegini fakat konjestif kalp yetersizligi, koroner arter
hastaligi ve ani 6lim i¢in 6nemli bagimsiz bir risk fakto-
ri olarak duslinilmesi gerektigini gostermistir (43).

Myokard iskemisi: Sol ventrikll kitlesi ve myo-
kard duvar gerilimi myokardin oksijen harcamasini gos-
teren major faktorlerdir. Sol ventrikdl hipertrofisinde
myokardin oksijen ihtiyaci artar ve hipertansiyonlu has-
talarda arteryel kompliyansin azalmasi, damar diz kas
proliferasyonu artisi ile koroner ateroskleroz kolayca
olusabilir. Koroner rezistan damarlarda media hipertro-
fisi ile koroner damar direnci artar ve koroner damar
rezervi azalir. Sol ventrikiilde endokardiyal kan akimi-
nin epikardiyal kan akimina orani bozulur. Myokardin
oksijen ihtiyaci arttiginda intraventrikiler basing ile koro-
ner kan akimi azalir. Sonug olarak o6zellikle tasikardi
nobetleri sirasina subendokardiyal hlpoperfiizyon ve is-
kemi meydana gelir. EGer kan basinci sol ventrikdl kit-
lesinde bir azalma olmadan diserse koroner perflizyon
azalacak ve oksijen ihtiyaci artan hipertroflye sol vent-
rikuldeki kan akimi azalacaktir.

Hipertansiyon ve sol ventrikiil hipertrofili hastalar
hipertansiyonlu fakat sol ventrikiil hipertrofisi olmayan
hastalara gore sessiz ve klinik koroner arter hastahgi
yéninden daha ylksek bir riske sahiptirler. Bir ca-
lismada (2) sol ventrikll hipertrofi prevaiansi koroner
arter hastaligi olmayan hipertansiyonlu hastalarda %56,
koroner arter hastaligi olan hipertansiyonlu veya hiper-
tansiyonsuz hastalarda ise %47 bulunmustur. Yine sis-
tolik veya diyastolik hipertansiyonlu veya koroner arter
hastaligi olan bu hastalarda 24 saatlik ambulatuar EKG
ile izlemede sessiz myokard iskemi prevaiansi sol
ventrikdl hipertrofisi olanlarda %37, olmayanlarda %16
idi (2). Sonug olarak denilebilirki sol ventrikil hipertrofi-
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si hipertansiyon ve koroner arter hastaligi olanlarda an-
jina pektoris, nonfotal ve fatal myokard infarktisu, pri-
mer ventrikiler fibrilasyon ve ani kardiyak 6lime zemin
hazirlayabilir.

Ventrikiler Aritmiler: Kompleks ventrikiler aritmi-
ler soi ventrikil hipertrofili hastalarda ani 6lime neden
olabilirler. Messerli ve arkadaslari hipertansiyonlu ve
sol ventrikll hipertrofili hastalarda (elektrokardiyografik
olarak) hipertansiyonlu ancak, sol ventrikil hipertrofisi
olmayan veya kan basinci normal olan hastalara goére
daha sik ve kompleks ventrikiler prematir kompleksler
oldugunu buldular (44). Framingham kalp galismasinda
ekokardiyografi ile EKG'ye goére daha yiksek oranda
sol ventrikil hipertrofisi tesbit edildi (45). Ayrica aritmi-
leri 6nceden haber verme agisindan eko'da tesbit edi-
len sol ventrikil hipertrofisi, EKG ile tesbit edilene gore
dahaduyarlhydi.

62 yasin Uzerindeki hastalarin alindigi bir ¢galisma-
da 24 saatlik ambulatuar EKG ile takip sonucu teshis
edilen paroksismal ventrikiler tasikardi ve kompleks
ventrikiler aritmilerin, EKG'de sol ventrikll hipertrofi
bulgulari olan hastalarda, olmayanlara gére daha sik
oldugu gozlendi (46). Paroksismal ventrikiiler tasikardi
sol ventrikil hipertrofisi olan hastalarin 196'sindan
30'unda (%15), olmayanlarin ise 358'inden 23'Unde
(%6) bulundu. Kompleks ventrikiler aritmiler ise sol
ventrikl hipertrofili hastalarin 196'sindan 147'sinde
(%75), olmayanlarin 358'inin 157'sinde (%44) bulundu.

Tani: Sol ventrikil hipertrofi tanisinda ekokardiyo-
grafi EKG'ye gore daha duyarli ve daha spesifiktir. Hi-
pertrofi derecesi sol ventrikll kitle index'inin 6lgllmesi
ile hesaplanabilir. Yapilan bir ¢calismada ekokardiyografi
ile ¢ok ciddi sol ventrikiil hipertrofisi (sol ventrikil kitle
Indeksi>200 g/m2) gosterilmesine karsilik, EKG'de er-
keklerin sadece %22 ve kadinlarin %77'sInde sinirda
veya kesin sol ventrikil hipertrofisi teshis edildi (47).

Sol ventrikul hipertrofi tanisinda kullanilan 5 farkh
EKG kriterlerine ait duyarlhihk, 6zgullik, (+) prediktif
deder ve (—) prediktif deger Tablo 2'de goOsterilmistir
(2.48,49).

Tablo 3'de ise gesitli calismalarda EKG ve eko iie
teshis edilen sol ventrikil hipertrofi prevaiansi gdsterildi
(15,47,50-52).

Prognoz: Kardiyovaskiler hastaligin neden oldugu
sol ventrikil hipertrofisi sadece bir belirti degil, ayni za-
manda kardiyovaskuler morbidité ve mortaliteyi de etki-
leyen onemli bir faktérdir. Framingham kalp calisma-
sinda EKG ile teshis edilen sol ventrikil hipertrofisinin
konjestif kalp yetersizligi, inme, periferik arter hastaligi,
koroner arter hastaligi, myokard infarktiisii, koroner ar-
ter hastaligina bagh mortalité, ani 6lim ve kardiyovas-
kuler mortalité ile anlamli olarak birlikte oldugu gdsteril-
di (53). inme ve konjestif kalp yetersizligi; sol ventrikil
hipertrofisi ve EKG'de MI bulgusu olan hastalarda da-
ha sikti.
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Tablo 2.

EKG Kiriterleri Duyarlilik (%)

Ozgilliik (%)

Sol ventrikul hipertrofi tesriisinde 5 farkli elektrokardiyografik kriter

Pozitif prediktif deger (%) Negatif prediktrf deger (%)

SVi+RVsveyaRV,>35mm 25 94 71 70
Romhilt-Estes puan skor”>5 28 93 69 70
RaVL>11 mm 14 95 62 67
Ri#+83>25 mm 12 96 63 67
Cornell EKG Kriterleri” 29 93 69 71
Tablo 3. Cesitli calismalarda sol ventrikil hipertrofi prevalansi

Calisma

Framingham kalp galismasi (erkekler)

Framingham kalp ¢calismasi (kadinlar)”

Hipertansiyon arama ve takip programi®

Multipl risk faktort degerlendirme gahsmas?z

Hafif, komplike olmamis hipertansiyonlu hastalar”
Hipertansiyon ve koroner arter hastaligi olan yasli hastalar™

Ekokardiyografkle (%) Ekokardiyografide (%)

3 16

3 19

5 Bilgi yok

2 Bilgi yok
Bilgi yok 20

12 51

Tablo4. EKG'de sol ventrikil hipertrofisi olan ve olmayan hastalara ait prospektif galismalarda kardiyovaskiler morbi-
dité ve mortalité insidensi

Calisma Ortalama Takip Stresi Dustunceler

Hipertansiyon arama ve takip programi® 5yil Zeminde sol ventrikul hipertrofisi varsa mortalité

stepped cara

2.6 kat artar.

Reffered Care 5yil Zeminde sol ventrikll hipertrofisi varsa mortalité
2.7 kat artar.
Multipl risk faktéri degerlendirme galismasi1® 6 yil Zeminde sol ventrikil hipertrofisi varsa koroner arter

hastaligina ait mortalité orani 2.0 kat daha yuksek,
kardiyovaskuler hastalaik igin bu oran 2,3 ve inme
insidensi 2,3 kez daha yiiksektir. Takip sirasinda
hipertrofi gelisirse koroner arter hastaligindan mortalité
orani 3,5 kardiyovaskdler hastaliktan 4,7 ve inme
insidensi 3, 5 katdaha fazladir.

Hipertansiyon veya koroner arter hastaligi 37 ay Sol ventrikil hipertrofisi varsa yeni koroner olaylarin

olan yash hastalar” insidensi 1,4 ve aterotrombotik beyin infarkt insidensi
1,7 kat yUksektir

Diltlazem reinfarktus ¢alismasi™ 1 yil Sol ventrikll hipertrofisi varsa mortalité orani 1,7 ve

reinfarktlis orani 2.0 kat daha fazladir.

EKG'de sol ventrikil hipertrofisi olan ve olmayan
hastalarda yapilan ¢esitli prospektif calismalarda elde
edilen kardiyovaskuler mortalité ve morbidité insidensi
Tablo 4'de gdsterilmistir (50-52,54). Ekokardiyografideki
benzer bilgiler de Tablo 5'de gdsterildi (51,55-57).

Framingham kalp cgalismasi, 4 yillik takipte.sol
ventrikil hipertroflsinin standart risk faktorlerinden
bagimsiz olarak yasli kadin ve erkeklerde yeni koroner
olaylari énceden haber veren bir belirti oldugunu gos-
terdi (57).

Yas, sigara igme, sistolik kan basinci ve total se-
rum kolesterol/yiksek dansiteli lipoprotein kolesterol

TurkJCardiol1993, 6

(HDL-kolesterol) oraninin duzeltiimesinden sonra, yeni
bir koroner olay igin relatif risk sol ventrikil kitle/agirlik-
'daki her 50 g/m artis i¢in kadinlarda 1.6 ve erkeklerde
1.7 idi (57). Bu c¢alisma, konjestif kalp yetersizligi olan
hastalarda sol ventrikil hipertrofisine ait ekokardiyogra-
fik bulgunun EKG bulgusuna gére daha sik oldugunu
ve kadinlarin %63, erkeklerin de %77'sinde goéruldugu-
nu gosterdi (53).

Tablo 6'de sol ventrikil hipertrofisi olan ve ol-
mayan hastalarin alindigi gesitli galismalarda inme insi-
densi gosterilmistir (51,56,58,59). Framingham calisma-
si, 4 yillik takipte, ekokardiyografide tesbit edilen sol
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Tablo 5, Ekokardiyografide sol ventrikiil hlpertrofisi olari ve olmayan hastalarin alindigi prospektif calismalarda kar-
diyovaskiler morbidité ve mortaUte insidensi

Ortatarr.!

Calisma Sirasi Duslinceler
Hiportansiyonly erkekler” 4,8 yil Soi ventrikil hipertrofisi mevcutsa kardiyovaskiler

morbidité artmistir.

Framingham kalp galigsmasindaki yasli hastalar™ 4 yil Yeni koroner o Sayian 6nceden haber vermede, soi ventrikiil

« hipertrofisi iclrrékokardiyografi EKG'ye gore Kadinlarda
4,3 ve erkeklerde 15,3 kat daha duyarhdir.

Hipertansiyon ve koroner arter hastalidi olari 27 ay Sol ventrikil hipertrofisi varsa yeni koroner olaylarin insidensi
yash hastalar” artmistir.

Kalp kapak hastalikli veya kardiyomyopatiti yagh 27 ay Sol ventrikil hipertrofisi varsa yeni koroner olaylarin
hastalar” insidensindeki artig anlamli degildir (Hiperirofi varsa %26,

yoksa %18)
Hipertansiyon veya koroner arter hastaligi olan 37 ay Yani koroner olaylari 6nceden belirlemede, soi ventrikil

yash hastalar”

hipertrofisi icin ekokardiyograiu E KG'ye gore 4.3 kez daha
duyarhdir.

Tablo S. Sol ventrikil hipertrofisi olari ve olmayan hastalarin alindidi calismalarda inme (Stroke) insidensi

Ortalama Takip
Calisma Siresi Duslinceler
Framingham kalp galismasindaki yasl hastalar 4y Yash erkeklerde, ekokardiyografide sol ventrikll hipertrofisi
yeni inme olaylarinin olusumundan bagimsizdir.
Hipertansiyonlu yasii hastalar” 27 ay Yeni aterotrombotik serebral infarkt insidensi artmistir.
Hipertansiyoniu olmayan koroner arter hastaligi 2?7 ay Ekokardiyografide sol ventrikll hipertrofisi varsa yeni atero-

olan yash hastalar”

trombotik serebral infarkt insidensi anlaml olmayarak artmistir
(%10*8 karsilik %23).

Kalp kapak hastaligi veya kardiyomyopatit 27 ay
yash hastaiar”

Ekokardiyografide sol ventrikil hipertrofisine ragmen yeni
aterotrombotik serebral infarkt insidensi artmamistir.

Hipertansiyon veya koroner arter hastaligi 37 ay
olan yasli hastalar”

Yeni aterotrombotik serebral infarktl dnceden haber vermede
sol ventrikdl hipertrofisi igin eklkaraiyograii EKG'ye gore 4.0
kat daha duyarlidir.

Kronik atriai fibrilasyonlu yash hastalar”

Ekokardiyografide sol ventrikil hipertrofisi tromboembolik
inmeden bagimsizdir.

ventrikldl hipertrofisinin yas, sigara igme, sistoisk kari
basinci, total serum kolesterol/HDL, kolesterol orani ve
obesiteden bagimsiz olarak yasii erkeklerde yeni bir
inme olayinin én gostergesi oldugunu gésterdi. Ozellikle
kronik atria! fibrilasyonlu hastalarda sol ventrikil hiper-
trofisi tromboembolik inme i¢in dnemli bir risk faktori-
dir.

Ayrica, sistolik ve diyastolik hipertansiyon veya
koroner arter hastaligi olan yasii hastalarin alindigi bir
calismada 31 aylik takip slresince ekokardiyografide
teshis edilen soi ventrikll hipertrofisinin yeni kardiyak
olaylarin (fatal olan veya olmayan myokard infarktis,

primer ventrikiller fibrilasyon veya ani kardiyak o&lim)
insidensin! sessiz iskemisi olmayan hastalarda 2.6 kat,
sessiz iskemili hastalarda 1.4 kat arttigini gosterdi (43).
Yin© kalp hastaligi olan yash hastalarin alindigi bir
baska cgaligmada ortalama 27 aylik bir takip!©, eko'da
sol ventrikdl hipertrofisi olan vakalarda primer ventri-
kiler fibrilasyon veya ani kardiyak o6lim insidensimn
ventrikiler iasikardj olmayan hastalarda 2.5 kat arttigini,
ventrikiler tasikardiil hastalarda 4.1 kez, Hoiter rnonito
fizasyonda kompleks ventrikller aritmileri olmayan has-
talarda 3-8 kpr v* komp'-*s ventrikiler aritmisi olan
hastalarda 2.4 kez fazla oldugu gdsterildi (60).
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TEDAVI

- .» Uygun antihipertansif tedavi, kapak lezyon-
larinin cerrahi olarak duzeltiimesi, obesitenin azaltiima-
s1, hipertiroidinin *sdavisi gibi altta yatan hastaligin te-
davisi sol ventrikul hipertrofisinin gerilemesine neden
plabilif, * r=A

Sol ventrikul hipertrofisinin spesifik antihipertansif
tedavisi ile azaltilabilecedi birgcok ¢alismada goésterilme-
sine ragmen (13,61,62) bu durumun gercekte yararh
veya zararh olup olmadigi kesin olarak tesbit- edileme-
mistir (42,63,64). Sol ventrikil kitlesinin.* zalmasi, hem
miyositler ve hem de kontraktii olmayan komponent-
lorde proporsiyonel bir azalma lle ilgilidir-- E§er myokar-
din kontraktil elementleri, kontraktil olmayan kompo-
nentlerde proporsiyonel bir azalma olmadan azalirsa,
karsit yukte ani bir artigla tolere edilemeyen gizli kar-
diyak disfonksiyon olusabilir.

Hlpertansif hastalarda kan basincinin diuretikler ile
kontrol altina alinmasi, sol ventirkil kitlesini azaltmaya-
bilir (65,66). Ayrica vazodilatér tedavi ile sol ventrikil
kitlesi artabilir (67). Bununla birlikte hipertansiyonun
metil dopa (68); beta blokerler (69)\ kalsiyum kanal
blokerleri (66) ve anjiotensin-konverting enzim inhlbitér-
leri ile (70) tedavisi sol ventrikll kitlesini azaltir. Bir kal-
siyum kanal blokeri veya bir dilretik alan hlpertansif
hastalarda ortalama arter basinci ayni oranda azalma-
sina ragmen, sol ventrikul kitlesi ve ventrikuller aritmile-
rin prevaians ve ciddiyeti sadece kalsiyum kanal bloke-
ri alan hastalarda azan'r, dilretik alan hastalarda ise
azalmaz (66). Ayrica antihipertansif tedavi ila sol vent-
rikil kitlesinin azaltilmasi1 sol ventrikil diyastolik fonk-
siyonunu duzeltirken sistolik fonksiyonda bozulmaya
neden olmaz (66,69,70).

, Hipertansiyonlu hastalarda sol ventrikul hiportrofi
gellisimi ve ilerlemesi 6nlenmelidir. Kan basinci, sol
ventrikul kitlesi ve koroner kan akimi arasinda bir
denge saglanmalidir. Framingham kalp ¢alismasindan
elde edilen bilgiler sol ventrikil hlpertrofisinde gerileme
olan hastalarda kardiyovaskiiler olaylarin azaldigim gos-
termistir (71). Bununla birlikte bu regresyonun kardiyo-
vaskuler morb'idite ve mortaliteyi azaltip azaltmadigi be-
lirsiz 6Téarak" kalmigtir. Bu konuda farkli terapétik ajanlar
kullanarak yapilacak olan yeni ¢alismalara ihtiya¢ var-
dir.
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