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S O L VENTRİKÜL HİPERTROFİSİ 
Sol ventrikül hîpertrofisi; sistolik veya diyastolik hi­

pertansiyon, kalp-kapak hastalığı, koroner arter hastalığı, 
kardiyomyopati, şişmanlık, hipertiroidi, terminal dönem 
böbrek hastalığı ve okzersizin neden olabildiği fonksiyon 
gören sol ventrikül kitlesinde anormal bir artış olarak 
tanımlanabilir (1,2). Sol ventrikül kulesi vücut yüzeyi 
geniş olanlarda, anemi, erkek cins ve diyetle aşırı tuz 
alımı olanlarda ve ileri yaşlarda artar. Siyah hipertansif 
kişilerde de hastalığın ,< ısidansı artmıştır. 

So l ventr ikül hîpertrof is i : 1) idîopatik 2) Ön yük 
(Preload) te artış 3)Karşıt yük (afterload) de artış 4) 
Pompa fonksiyonunun bozulması 5) Bu faktörlerden 2 
veya daha fazlasının sonucu oluşabilir. Ön yükte bir 
artış (volüm fazlalığı) olduğunda sol ventrikül diyastol 
sonu basıncı artar, önce sol ventrikül dilatasyonu ve 
müteakiben sol ventrikül kas kitlesinde artma görülür 
(Eksantrik hipertrofi). Buna karşılık myokardda nekroz 
ve infiltrasyon hallerinde kalbin pompa fonksiyonu bo­
zulduğundan kalan kontraktil elementlerde kompan-
satuar bir artış meydana gelir. Fonksiyon gören sol 
ventriküler kitlesi değişmeden kaldığı halde, totai kite 
nonfonksiyone doku nedeniyle arttığından bu olaya psö-
dohipertrofı denir. Artyükdeki artış ise genellikle kon-
sanîrik sol ventrikül hîpertrofisi ile sonuçlanır. Böylece 
soi ventrikül yarıçapının arkaduvar kalınlığına oranı aza­
lır (3). 

Sol ventrikül hipertrofisinin ekokardiyografi ile üç 
tipi tanımlanabilir (4). 

1. Konsantrik 

2. Eksantrik dilate 

3. Eksantrik dilate olmayan 

Framingham çalışmasında ekokardiyografide bu 3 
tipten birine sahip olan hastalarda sistolik kan basıncı 
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sol ventrikül hîpertrofisi olmayan hastalara göre daha 
yüksekti (5). Sol ventrikül septumunun disproporsiyone 
hîpertrofisi hipertrofik kardiyomyopati ile birlikteydi. 

SOL VENTRİKÜL 
HİPERTROFİSİNİN 
DETERMİNANTLARI 
Sol ventrikül hipertrofisinde kalp kası hücrelerinde 

büyüme mevcuttur. Hücrelerde sayıca artma yoktur. 
Fibroblastlar ise hiperplaziye uğrarlar ve kollojen myo-
kard interstisyumda birikir. 

Sol ventrikül hipertrofisindeki patogenetik faktörler 
Tablo 1'de gösterilmiştir (1). 

Arter Basıncı: Sistolik basınç ile kalp kitlesi ara 
sındaki ilişki otopsi çalışmalarında yıllar önce Evans ta 
rafından gösterilmiştir (6). Epidemıyolojık çalışma so­
nuçlarına göre arteryel hipertansiyon çeşitli kardiyak 
komplikasyonlar ile birliktedir (7,8). Değişik araştırma­
larda yüksek basınca karşı temel sol ventrikül adaptas­
yonun konsantrik hipertrofi olduğu tespit edildi (9,10). 
Aynı sonuç esansiyel hipertansiyonlu hastalarda da 
gösterilmiştir (11-13). Rowlands ve arkadaşları 24 
saatlik sistolik kan basıncının sol ventrikül kitlesini ta­
nımlamada en güçlü parametre olduğunu gösterdiler 
(13). Ortalama sistolik kan basıncında her 10 mmHg'lık 
bir artışa karşılık sol ventrikül kitle indeksi yaklaşık 20 
gr/m 2 arttı (13). 24 saatlik ortalama diyastolik basınç, 
ortalama sistolik basınca göre daha az olmakla birlikte 
sol ventrikül kitlesiyle pozitif olarak ilişkiliydi. Sistolik ve 
diyastolik kan basıncındaki artışa paralel olarak sol 
ventrikül kitlesi de artıyordu. 

Hammond ve arkadaşları normotensif ve hipertan­
sif yetişkinlerde vücut kitle indeksi, sistolik kan basıncı 
ve ağırlığın ekokardiyografide sol ventrikül kitlesi ile 
ilişkili olduğunu gösterdiler (14). Vücut kitle indeksi, 
obesite ve sistolik kan basıncı, sol ventrikül kitlesini et­
kilemede diyastolik kan basıncı, boy, yaş, cinsiyet ve 
diyetle sodyum alımına göre daha önemli determinattır-
lar. Sol ventrikül hipertrofi prevalansı, obes hipertansi-
flerde obes olmayanlara göre aynı kan basıncı seviye­
lerinde 2 kat daha fazlaydı. Yine sol ventrikül hipertrofi 
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prevalansı hipertarssif siyahlarda beyazlara göre 3 kat 
artmıştı (15). 

Obes i te : Hipertansiyon ile obesite arasında çok 
/akın bir ilişki vardır. Ancak sıklıkla birlikte bulunmaktı 
nın nedeni halen bilinmiyor. Obesitedeki temel patoge-
nitik olay sol ventrikül atım hacmindeki artıştır. Dolayı­
sıyla preload artmıştır. Atım hacmindeki bu yüksek ar­
tış sol ventrikül ciiyastolik komplryansı azalmadığı süre­
ce, diyastol so ru basınçta artışa neden olur. Laplace 
kanununun bir sonucu olarak, sol ventrikül duvar gerili­
mi ventrikül yarıçapı ile paralel olarak artar ve egzan-
trik sol ventrikül hlpertrofisi oluşur. Duvar tansiyonun.--
veya sistolik duvar geriliminde devamlı bir artış kont-
raktil elementlerin sayısında artışa neden olur ve bu da 
aynı sonucu doğurur. Böylece her iki bozukluk, hiper­
tansiyon ve obesite aynı hastada bulunmaları halinde 
sinerjistik etki göstererek sol ventrikülü önemli - ç 
yükler ve konjestif kalp yetersizliğini erken dönemde 
haber verir (16,17). 

Yaş: Yaşlanmanın kardiyovasküler sistemin fonk­
siyon ve yapısını spesifik olarak etkilediği gösterilmişti! 
(18). Çeşitli invazif çalışmalarda gösterildiği üzere, isti­
rahatta sol ventrikül fonksiyonu kardiyak indeks hesa­
bıyla yaş ile her yıl 25 ml/dak/m 2 azalmasına rağmen 
yaşlılık süresince genellikle yeterli bir şekilde idame et­
tirilir (19,20). Gersterblish ve arkadaşları kardiyovaskü­
ler ve özellikle arteryel hipertansiyon olmayan popülas-
yonda ventrikül arka duvar kalınlığıyla yaş arasında po­
zitif bir ilişki olduğunu rapor ettiler (21). Sol ventrikül 
arka duvar kalınlığının 2. dekad ile 7. dekad arasında 
%25 arttığı bulundu (21). Duvar kalınlığının aksine ola­
rak sol ventrikül diyastolik yapıçapı ile yaş arasında bir 
ilişki bulunamadı. Arteriyel hipertansiyonlu hasi 
ilerleyen yaşla birlikte sol ventrikül kütlesindeki artış 
hızlanır, sol ventrikül performansı düşer ve sonunda 
konjestif kalp yetersizliği oluşur. 

Normal erkeklerde yaş ile birlikte sol ventrikül du­
varında kalınlaşmaya yol açan dolayısıyla fizyolojik sol 
ventrikül hipertrofisine katkıda bulunan birkaç faktör 
vaıdır. 

1. Arter basıncı normotensif sınırlar içinde kalsa 
bile hayat boyunca giderek artar ve sol ventrikül duvar 
kalınlığını tayin eden önemli bir faktör olarak kalır. 

2. İlerleyen yaşla birlikte periferik direnç artar ve 
arter kompliyansı azalır (22). 

Tablo 1. Sol ventrikül hipertrofisinde patogenetik fak­
törler (1) 

Konsantrik Sol Ventrikül Eksantrik Sol Ventrikül 
Hipertrofisi Hipertrofisi 

Arteryel hipertansiyon Vücut kitlesinde artma (Obesite) 
Yaş Kalp debisinin arttığı durumla: 
Izometrik egzersiz Dayanılabilır egzersiz 
Sempatik stimulasyon 

3. Fonksiyon gören kas lifleri inaktif doku ite yer 
değiştirir. Bu doku, kalan kontraktil elementleri hipertro-
fiye olmak üzere uyarır. 

Egzers iz : Ağırlık kaldırma ve güreş gibi Izometrik 
egzersiz de aıtyürekteki artma ve önyürekteki aza l ­
maya bağlı olarak konsantrik hipertrofi oluşturur, iç ya­
rıçapta herhangi bir değişiklik olmadan duvar kalınlığın­
da artma (serbest duvardan • »de septal) meydana 
gelir (23). Hipertrofik kardiyomyopatiyi taklit edebilir. A-
ğırlık kaldıranlarda septal duvar kalınlığının, arka duvar 
kalınlığına oranının 1,3'ün üzerinde olduğu bulunmuştur. 
So l ventr ikül hacmi atletlerde yaklaşık %10 artar 
(24,25). Uzun süreli egzersiz ile sol ventrikül duvar ka­
lınlığı da artabilir (26). 

Düzenli antreman istirahatte kalp hızını azaltır Bu 
etki sol ventrikül odacık büyüklüğünü değiştirebilir. Etkin 
izometrik ve ağır egzersizin ikisini birlikte yapan balet­
lerde sol ventrikül hipertrofisi ve odacık büyümesinden 
oluşan özel bir kardiyak adaptasyon şekli gösterilmiştir 
(27). -

Irk: Evans Country Georgia çalışmasında siyah 
hastalarda aynı arter basıncına sahip olan beyaz has­
talara göıe EKG 'de Q R S voltajında artma ve göğüs 
röntgenogramında kalpde daha yüksek oranda büyüme 
olduğu gözlendi (28). Ayrıca hipertansiyon Arama ve 
Takip programında elde edilen sonuçlara göre siyah 
hastalarda beyaz hastalara göre sol ventrikül hipertrofi 
prevalansı daha yüksek idi (29). 

Yüksek Ka lp Debis i ve Volürn Fazlalığı: Anemi, 
arterio-venöz fistüller, gebelik ve böbrek yetersizliği gibi 
yüksek kalp debisi ve volüm artışı olan durumlar; sol 
ventrikül boyutlarını, duvar kalınlığını ve kitlesini etki­
leyebilir. , Genell ikle sol ventrikül dilatasyonu görülen 
gebelikte yarıçapın duvar kalınlığına oranı orantısız bi­
çimde artar (30). Gebelik özellikle hipertansiyonla bir­
likte olduğunda sol ventrikül kitlesindeki artış daha da 
belirgindir (31). Orak hücreli anemide kalp büyümesinin 
olduğu uzun süreden beri bilinmektedir (32). Bu hasta­
lıkta ekokardiyografide sol atrium ve sol ventriküide 
büyüme, myokard kitlesinde artış ve anemiye ait diğer 
hemodinamik değişiklikler gözlenmiştir (33). Yine kronik 
böbrek yetersizliğinde sol ventrikül boşluğunda büyüme 
(%20 oranında) ve ventrikül duvarlarında kalınlaşma 
gösterilmiştir (34). Bu değişiklikler başarılı bir böbrek 
transplantasyonundan sonra normale dönebilir (35). 

Adrenerj ik Etki ler ve Mitral P r o i a p s u s u : Mitral 
prolapsuslu hastaların çoğunda kan ve idrar katekola-
min seviyelerinde yükselme ve/veya hiperdinamik bir 
dolaşım olduğu gösterilmiştir (36). Yine mitral kapak 
prolapsusunda sıklıkla myokard diskinezisi; aritmiler, 
nonspesifik ventrikül repolarizasyon bozuklukları görü­
lür. Yukardaki hasta gruplarında gelecekte sol ventrikül 
hipertrofi gelişme riskinin daha büyük olduğu düşünü­
lüyor. Yüksek kan norepinefrin düzeyine maruz kalma­
nın deneysel çalışmalarda "norepinefrin myokardıti"ne 
neden olabildiği düşünülmüştür (37). Bu bulgular; feo-

TurkJCardiol 1993, 6 



HÉ& vasilik -im 

144 

kromositomalı hastalarda kardiyomyopati ve konjestif 
kalp yetersizliğinin bir sekel olduğu inancını destekler 
(38,39). Adrenerjik reseptörlerin katekolaminler ile de­
vamlı ve aşırı olarak uyarılması sonucu myokardda hi-
pertroti gelişmesi kolaylaşır (40). Sempatik aktivite etki­
si ile özellikle septal hipertroti geliştiği rapor edilmiştir 
(41). 

SOL VENTRİKÜL 
HİPERTROFİSİNİN SONUÇLARI 
M-mode, 2 boyutlu ve Doppler ekokardiyografide 

görülen sol ventrikül diyastolik fonksiyonunda bozulma 
hipertansif kalp hastalığının erken bir belirtisidir. Hiper­
tansiyon ve diğer kalp-damar hastalıklarına bağlı sol 
ventrikül hipertrofisi, anormal sol ventrikül kompli-
yansına, sol ventrikül diyastolik dolmada aza lmaya 
eşlik eden diyastolik disfonksiyon ve sol ventrikül ejek-
siyon fraksiyonunda azalmayla birlikte anormal sol 
ventrikül sistolik fonksiyonuna yol açar. Sonuç olarak 
sol ventrikül yetersizliği oluşur (1,42). 

Framingham çalışmasından elde edilen sonuçlar 
elektrokardiyografik olarak tanımlanan sol ventrikül hi-
pertrofisinin kompansatuar bir olay olarak düşünüle­
meyeceğini fakat konjestif kalp yetersizliği, koroner arter 
hastalığı ve ani ölüm için önemli bağımsız bir risk faktö­
rü olarak düşünülmesi gerektiğini göstermiştir (43). 

Myokard i s kem is i : Sol ventrikül kitlesi ve myo-
kard duvar gerilimi myokardın oksijen harcamasını gös­
teren majör faktörlerdir. So l ventrikül hipertrofisinde 
myokardın oksijen ihtiyacı artar ve hipertansiyonlu has­
talarda arteryel kompliyansın azalması, damar düz kas 
proliferasyonu artışı ile koroner ateroskleroz kolayca 
oluşabilir. Koroner rezistan damarlarda media hipertro­
fisi ile koroner damar direnci artar ve koroner damar 
rezervi azalır. Sol ventrikülde endokardiyal kan akımı­
nın epikardiyal kan akımına oranı bozulur. Myokardın 
oksijen ihtiyacı arttığında întraventriküler basınç ile koro­
ner kan akımı azalır. Sonuç olarak özellikle taşikardi 
nöbetleri sırasına subendokardiyal hlpoperfüzyon ve is-
kemi meydana gelir. Eğer kan basıncı sol ventrikül kit­
lesinde bir azalma olmadan düşerse koroner perfüzyon 
azalacak ve oksijen ihtiyacı artan hipertroflye sol vent-
riküldeki kan akımı azalacaktır. 

Hipertansiyon ve sol ventrikül hipertrofili hastalar 
hipertansiyonlu fakat sol ventrikül hipertrofisi olmayan 
hastalara göre sessiz ve klinik koroner arter hastalığı 
yönünden daha yüksek bir riske sahiptirler. Bir ça­
lışmada (2) sol ventrikül hipertrofi prevaiansı koroner 
arter hastalığı olmayan hipertansiyonlu hastalarda %56, 
koroner arter hastalığı olan hipertansiyonlu veya hiper-
tansiyonsuz hastalarda ise %47 bulunmuştur. Yine sis­
tolik veya diyastolik hipertansiyonlu veya koroner arter 
hastalığı olan bu hastalarda 24 saatlik ambulatuar E K G 
ile izlemede sess iz myokard iskemi prevaiansı sol 
ventrikül hipertrofisi olanlarda %37, olmayanlarda %16 
idi (2). Sonuç olarak denilebilirki sol ventrikül hipertrofi-
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si hipertansiyon ve koroner arter hastalığı olanlarda an-
jina pektoris, nonfotal ve fatal myokard infarktüsü, pri­
mer ventriküler fibrilasyon ve ani kardiyak ölüme zemin 
hazırlayabilir. 

Ventr iküler Ari tmi ler: Kompleks ventriküler aritmi­
ler soi ventrikül hipertrofili hastalarda ani ölüme neden 
olabilirler. Messerl i ve arkadaşları hipertansiyonlu ve 
sol ventrikül hipertrofili hastalarda (elektrokardiyografik 
olarak) hipertansiyonlu ancak, sol ventrikül hipertrofisi 
olmayan veya kan basıncı normal olan hastalara göre 
daha sık ve kompleks ventriküler prematür kompleksler 
olduğunu buldular (44). Framingham kalp çalışmasında 
ekokardiyografi ile EKG'ye göre daha yüksek oranda 
sol ventrikül hipertrofisi tesbit edildi (45). Ayrıca aritmi­
leri önceden haber verme açısından eko'da tesbit edi­
len sol ventrikül hipertrofisi, E K G ile tesbit edilene göre 
daha duyarlıydı. 

62 yaşın üzerindeki hastaların alındığı bir çalışma­
da 24 saatlik ambulatuar E K G ile takip sonucu teşhis 
edilen paroksismal ventriküler taşikardi ve kompleks 
ventriküler aritmilerin, E K G ' d e sol ventrikül hipertrofi 
bulguları olan hastalarda, olmayanlara göre daha sık 
olduğu gözlendi (46). Paroksismal ventriküler taşikardi 
sol ventrikül hipertrofisi olan hastaların 196'sından 
30'unda (%15), olmayanların ise 358'inden 23'ünde 
(%6) bulundu. Kompleks ventriküler aritmiler ise sol 
ventrikül hipertrofili hastaların 196'sından 147'sinde 
(%75), olmayanların 358'inin 157'sinde (%44) bulundu. 

Tanı: Sol ventrikül hipertrofi tanısında ekokardiyo­
grafi EKG'ye göre daha duyarlı ve daha spesifiktir. Hi­
pertrofi derecesi sol ventrikül kitle index'inin ölçülmesi 
ile hesaplanabilir. Yapılan bir çalışmada ekokardiyografi 
ile çok ciddi sol ventrikül hipertrofisi (sol ventrikül kitle 
lndeksi>200 g/m2) gösterilmesine karşılık, EKG 'de er­
keklerin sadece %22 ve kadınların %77'slnde sınırda 
veya kesin sol ventrikül hipertrofisi teşhis edildi (47). 

Sol ventrikül hipertrofi tanısında kullanılan 5 farklı 
E K G kriterlerine ait duyarlılık, özgüllük, (+) prediktif 
değer ve (—) prediktif değer Tablo 2'de gösterilmiştir 
(2.48,49). 

Tablo 3'de ise çeşitli çalışmalarda E K G ve eko iie 
teşhis edilen sol ventrikül hipertrofi prevaiansı gösterildi 
(15,47,50-52). 

Prognoz : Kardiyovasküler hastalığın neden olduğu 
sol ventrikül hipertrofisi sadece bir belirti değil, aynı za­
manda kardiyovasküler morbidité ve mortaliteyi de etki­
leyen önemli bir faktördür. Framingham kalp çalışma­
sında E K G ile teşhis edilen sol ventrikül hipertrofisinin 
konjestif kalp yetersizliği, inme, periferik arter hastalığı, 
koroner arter hastalığı, myokard infarktüsü, koroner ar­
ter hastalığına bağlı mortalité, ani ölüm ve kardiyovas­
küler mortalité ile anlamlı olarak birlikte olduğu gösteril­
di (53). inme ve konjestif kalp yetersizliği; sol ventrikül 
hipertrofisi ve E K G ' d e MI bulgusu olan hastalarda da­
ha sıktı. 
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Tablo 2. Sol ventrikül hipertrofi teşriisinde 5 farklı elektrokardiyografik kriter 

EKG Kriterleri Duyarlılık (%) Özgüllük (%) Pozitif prediktif değer (%) Negatif prediktrf değer (%) 

SVı+RVsveyaRV8>35mm 25 94 71 70 
Romhilt-Estes puan skor88>5 28 93 69 70 
RaVL>11 mm 14 95 62 67 
Rı+S3>25 mm 12 96 63 67 
Cornell EKG Kriterleri70 29 93 69 71 

Tablo 3. Çeşitli çalışmalarda sol ventrikül hipertrofi prevalansı 

Çalışma Ekokardiyografkle (%) Ekokardiyograf ide (%) 

Framingham kalp çalışması (erkekler) 
Framingham kalp çalışması (kadınlar)47 

Hipertansiyon arama ve takip programı5 

Multipl risk faktörü değerlendirme çalışması3 

Hafif, komplike olmamış hipertansiyonlu hastalar15 

Hipertansiyon ve koroner arter hastalığı olan yaşlı hastalar51 

.,52 

3 
3 
5 
2 

Bilgi yok 
12 

16 
19 

Bilgi yok 
Bilgi yok 

20 
51 

Tablo 4. EKG'de sol ventrikül hipertrofisi olan ve olmayan hastalara ait prospektif çalışmalarda kardiyovasküler morbi­
dité ve mortalité insidensi 

Çalışma Ortalama Takip Süresi Düşünceler 

Hipertansiyon arama ve takip programı5 0 

stepped cara 
5 yıl Zeminde sol ventrikül hipertrofisi varsa mortalité 

2.6 kat artar. 

Reffered Care 5 yıl Zeminde sol ventrikül hipertrofisi varsa mortalité 
2.7 kat artar. 

Multipl risk faktörü değerlendirme çalışması52 6 yıl Zeminde sol ventrikül hipertrofisi varsa koroner arter 
hastalığına ait mortalité oranı 2.0 kat daha yüksek, 
kardiyovasküler hastalaık için bu oran 2,3 ve inme 
İnsidensi 2,3 kez daha yüksektir. Takip sırasında 
hipertrofi gelişirse koroner arter hastalığından mortalité 
oranı 3,5 kardiyovasküler hastalıktan 4,7 ve inme 
insidensi 3, 5 kat daha fazladır. 

Hipertansiyon veya koroner arter hastalığı 
olan yaşlı hastalar51 

37 ay Sol ventrikül hipertrofisi varsa yeni koroner olayların 
insidensi 1,4 ve aterotrombotik beyin infarkt insidensi 
1,7 kat yüksektir 

Diltlazem reinfarktüs çalışması54 1 yıl Sol ventrikül hipertrofisi varsa mortalité oranı 1,7 ve 
reinfarktüs oranı 2.0 kat daha fazladır. 

EKG 'de sol ventrikül hipertrofisi olan ve olmayan 
hastalarda yapılan çeşitli prospektif çalışmalarda elde 
edilen kardiyovasküler mortalité ve morbidité insidensi 
Tablo 4'de gösterilmiştir (50-52,54). Ekokardiyografideki 
benzer bilgiler de Tablo 5'de gösterildi (51,55-57). 

Framingham kalp çalışması, 4 yıllık takipte.sol 
ventrikül hipertroflsinin standart risk faktörlerinden 
bağımsız olarak yaşlı kadın ve erkeklerde yeni koroner 
olayları önceden haber veren bir belirti olduğunu gös­
terdi (57). 

Yaş, sigara içme, sistolik kan basıncı ve total se­
rum kolesterol/yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol 

(HDL-kolesterol) oranının düzeltilmesinden sonra, yeni 
bir koroner olay için relatif risk sol ventrikül kitle/ağırlık-
'daki her 50 g/m artış için kadınlarda 1.6 ve erkeklerde 
1.7 idi (57). Bu çalışma, konjestif kalp yetersizliği olan 
hastalarda sol ventrikül hipertrofisine ait ekokardiyogra-
fik bulgunun E K G bulgusuna göre daha sık olduğunu 
ve kadınların %63, erkeklerin de %77'sinde görüldüğü­
nü gösterdi (53). 

Tablo 6'de sol ventrikül hipertrofisi olan ve ol ­
mayan hastaların alındığı çeşitli çalışmalarda inme insi­
densi gösterilmiştir (51,56,58,59). Framingham çalışma­
sı, 4 yıllık takipte, ekokardiyografide tesbit edilen sol 
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Tablo 5, Ekokardiyografide sol ventrikül hlpertrofisi oları ve olmayan hastaların alındığı prospektif çalışmalarda kar-
diyovasküler morbidité ve mortaUte insidensi 

Çalışma 
Ortatarr.! 
Sürasi Düşünceler 

Hiportansiyonly erkekler55 4,8 yıl Soi ventrikül hipertrofisi mevcutsa kardiyovasküler 
morbidité artmıştır. 

Framingham kalp çalışmasındaki yaşlı hastalar3' 4 yıl Yeni koroner o Şayian önceden haber vermede, soi ventrikül 
• hipertrofisi içlrrèkokardiyografi EKG'ye göre Kadınlarda 
4,3 ve erkeklerde 15,3 kat daha duyarlıdır. 

Hipertansiyon ve koroner arter hastalığı oları 
yaşlı hastalar56 

27 ay Sol ventrikül hipertrofisi varsa yeni koroner olayların insidensi 
artmıştır. 

Kalp kapak hastalıklı veya kardiyomyopatiü yaşlı 
hastalar56 

27 ay Sol ventrikül hipertrofisi varsa yeni koroner olayların 
insidensindeki artış anlamlı değildir (Hiperirofi varsa %26, 
yoksa %18) 

Hipertansiyon veya koroner arter hastalığı olan 
yaşlı hastalar51 

37 ay Yani koroner olayları önceden belirlemede, soi ventrikül 
hipertrofisi için ekokardiyograü E KG'ye göre 4.3 kez daha 
duyarlıdır. .. .. 

Tablo S. Sol ventrikül hipertrofisi oları ve olmayan hastaların alındığı çalışmalarda inme (Stroke) insidensi 

Çalışma 
Ortalama Takip 
Süresi Düşünceler 

Framingham kalp çalışmasındaki yaşlı hastalar'58 4 yı Yaşlı erkeklerde, ekokardiyografide sol ventrikül hipertrofisi 
yeni inme olaylarının oluşumundan bağımsızdır. 

Hipertansiyonlu yaşiı hastalar56 27 ay Yeni aterotrombotik serebral infarkt insidensi artmıştır. 

Hipertansiyoniu olmayan koroner arter hastalığı 
olan yaşlı hastalar56 

2? ay Ekokardiyografide sol ventrikül hipertrofisi varsa yeni atero­
trombotik serebral infarkt insidensi anlamlı olmayarak artmıştır 
(%10*8 karşılık %23). 

Kalp kapak hastalığı veya kardiyomyopatiü 
yaşlı hastaiar56 

27 ay Ekokardiyografide sol ventrikül hipertrofisine rağmen yeni 
aterotrombotik serebral infarkt insidensi artmamıştır. 

Hipertansiyon veya koroner arter hastalığı 
olan yaşlı hastalar5' 

37 ay Yeni aterotrombotik serebral infarktı önceden haber vermede 
sol ventrikül hipertrofisi için ekûkaraîyograü EKG'ye göre 4.0 
kat daha duyarlıdır. 

Kronik atrîai fibrilasyonlu yaşlı hastalar59 Ekokardiyografide sol ventrikül hipertrofisi tromboembolik 
inmeden bağımsızdır. 

primer ventriküler fibrilasyon veya ani kardiyak ölüm) 
insidensin! sessiz iskemisi olmayan hastalarda 2.6 kat, 
sessiz iskemili hastalarda 1.4 kat arttığını gösterdi (43). 
Yırı© kalp hastalığı olan yaşlı hastaların alındığı bir 
başka çalışmada ortalama 27 aylık bir takip!©, eko'da 
sol ventrikül hipertrofisi olan vakalarda primer ventri­
küler fibrilasyon veya ani kardiyak ölüm insidensimn 
ventriküler iaşikardj olmayan hastalarda 2.5 kat arttığını, 
ventriküler taşikardiil hastalarda 4.1 kez, Hoiter rnonito 
fizasyonda kompleks ventriküler aritmileri olmayan has­
talarda 3-8 kpr v* komp'-^s ventriküler aritmisi olan 
hastalarda 2.4 kez fazla olduğu gösterildi (60). 

ventrikül hipertrofisinin yaş, sigara içme, sistoisk karı 
basıncı, total serum kolesterol/HDL, kolesterol oranı ve 
obesiteden bağımsız olarak yaşiı erkeklerde yeni bir 
inme olayının ön göstergesi olduğunu gösterdi. Özellikle 
kronik atria! fibrilasyonlu hastalarda sol ventrikül hiper­
trofisi tromboembolik inme için önemli bir risk faktörü­
dür. 

Ayrıca, sistolik ve diyastolik hipertansiyon veya 
koroner arter hastalığı olan yaşîı hastaların alındığı bir 
çalışmada 31 aylık takip süresince ekokardiyografide 
teşhis edilen soi ventrikül hipertrofisinin yeni kardiyak 
olayların (fatal olan veya olmayan myokard infarktüsü, 
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TEDAVİ 
- .• Uygun antihipertansif tedavi, kapak lezyon­

larının cerrahi olarak düzeltilmesi, obesitenin azaltılma­
sı, hipertiroidinin *şdavisi gibi altta yatan hastalığın te­
davisi sol ventrikül hipertrofisinin gerilemesine neden 
plabİlİf, * . ; r - ^ 

Sol ventrikül hipertrofisinin spesifik antihipertansif 
tedavisi ile azaltılabileceği birçok çalışmada gösterilme­
sine rağmen (13,61,62) bu durumun gerçekte yararlı 
veya zararlı olup olmadığı kesin olarak tesbit- edileme­
miştir (42,63,64). Sol ventrikül kitlesinin.* zalması, hem 
miyositler ve hem de kontraktil olmayan komponent-
lorde proporsiyonel bir azalma İle ilgilidir-.- Eğer myokar-
dın kontraktil elementleri, kontraktil olmayan kompo-
nentlerde proporsiyonel bir azalma olmadan azalırsa, 
karşıt yükte ani bir artışla tolere edilemeyen gizli kar-
diyak disfonksiyon oluşabilir. 

Hlpertansif hastalarda kan basıncının diüretikler ile 
kontrol altına alınması, sol ventirkül kitlesini azaltmaya­
bilir (65,66). Ayrıca vazodilatör tedavi ile sol ventrikül 
kitlesi artabilir (67). Bununla birlikte hipertansiyonun 
metil dopa (68); beta blokerler (69)\ kalsiyum kanal 
blokerleri (66) ve anjiotensin-konverting enzim inhlbitör-
leri ile (70) tedavisi sol ventrikül kitlesini azaltır. Bir kal­
siyum kanal blokeri veya bir diüretik alan hlpertansif 
hastalarda ortalama arter basıncı aynı oranda azalma­
sına rağmen, sol ventrikül kitlesi ve ventriküller aritmile­
rin prevaians ve ciddiyeti sadece kalsiyum kanal bloke­
ri alan hastalarda azan'r, diüretik alan hastalarda ise 
azalmaz (66). Ayrıca antihipertansif tedavi ila sol vent­
rikül kitlesinin azaltılması sol ventrikül diyastolik fonk­
siyonunu düzeltirken sıstolik fonksiyonda bozulmaya 
neden olmaz (66,69,70). 

, Hipertansiyonlu hastalarda sol ventrikül hiportrofi 
gellişimi ve ilerlemesi önlenmelidir. Kan basıncı, sol 
ventrikül kitlesi ve koroner kan akımı arasında bir 
denge sağlanmalıdır. Framingham kalp çalışmasından 
elde edilen bilgiler sol ventrikül hlpertrofisinde gerileme 
olan hastalarda kardiyovasküler olayların azaldığım gös­
termiştir (71). Bununla birlikte bu regresyonun kardiyo­
vasküler morb'idlte ve mortaliteyi azaltıp azaltmadığı be­
lirsiz öTârak'- kalmıştır. Bu konuda farklı terapötik ajanlar 
kullanarak yapılacak olan yeni çalışmalara ihtiyaç var­
dır. 
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