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ÖZET 

Sistemik hiperıansiyonda kardiyovaskiiler _si.~ıe~ıde bazı 
uyumsal yapı değişiklikleri oluşur; sol venırıkull~ı~e:ırofı­
si de bunların arasında en sık görülenlerinden bu·ıdır. Bu­
nunla beraber hiperıansiyona bağlı sol ventrikül hiP_er­
trofisi, başıa ani ölüm olmak fizere pek ç~k _kardıyo­
vaskiiler hastalığın morbidite ve morıalııesmı arttırır. 
Pek çok klinik ve eksperimenı~l çalışmada, kan _basıt~~ 
cuıın azaltılması ile hiperırofıde gerıleme olabılecegı 

açıkça gösterilmiştir. Maanıafih kan basınwıa _h~me_n 
aynı etkiyi yapan antihiperıansif ilaçlar, sol venırıkul hı­
perırofisinde aym derecede regresyon yapamamakta­
dırlar. Regresyonun kalp peıformasyorıuna zarar verme­
diği, bilakis faydalı etkisi olduğu kabul edilmiştir. 

Anahtar kelime/er: Hipertansiyon, regresyon, 
sol ventrikiil hiperırofisi 

Sistemik hipertansiyonlu vakalarda kardiyovasküler 
sistemde bazı uyumsal yapı değişiklikleri meydana 
gelir. Sol ventrikül hipertrofisi bunların içinde en 
sık görülenlerinden biridir O>. Hipertansiyonlular­
da sol ventrikül hipertrofisi tanısı koyabilmek için 
zamanımızda en çok kullanılan iki metod elektro­
kardiyografi ve ekokardiyografidir. 

Framingham çalışmalarına göre hipertansiyonlu er­
keklerin % 20 si, kadınların % 13 ü elektrokardiyog­
rafik olarak sol ventrikül hipertrofisi gösterirler. 
70 yaşın üzerindekilerde ise bu oranlar erkekler için 
% 33, kadınlar için ise% 40'dır <2>. Elektrokardiyog­
rama göre daha hassas bir metod olan ekokardiyogra­
fik tetkiklere göre, sol ventrikül hipertrofisi için 
kriter olarak sol ventrikül kitle indeksi ~ 120 g/m2 

alınacak olunursa, kalp hastalığı olmayan normo-
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tensif kişilerde dahi% 0-10 arasında müsbet sonuç 
alınır. Bu oran hafif hipertansiyonlularda % 12. orta 
derecede hipertansiyonlularda % 20, şiddetli hiper­
tansiyoniularda % 50 civarındadır. Yaşlı sistolik hi­
pertansiyonlularda bu oran % 26 bulunmuştur <3>. 

Hipertansiyonlu vakalarda artyükün artması s isto­
lik duvar gerilimini arttırır. Buna bağlı olarak sar­
kornerierin fazlalaşması sonucu da duvarın kalınlığı 
artar. Sol ventrikül odacığının hacmi normal kalabi­
lir veya azalabilir. Bu tip hipertrofi şekline kon­
santtik hipertrofi denmektedir. Oysa önyükün art­
ması sonucu oluşan hipertrofilerde ise diyastolik 
duvar gerilimi artar, eksentrik hipertrofi adı verilen 
bu tipte ise odacık hacminin artması karakteristik­
tir. 

Otopside atriumlar atrioventriküler oluktan itiba­
ren çıkarılır, büyük damarlar aort ve pulmoner valv­
lerin altından ayrılırlar. Sağ ventrikülün serbest du­
varı da çıkarıldıktan sonra kalan sol ventrikül kit­
lesi 200 gr'dan fazla ise sol ventrikül hipertrofisin­
den söz edilir. Histolojik olarak kardiyak miyosit­

lerin nükleus sayısında değişme olmaksızın volüm­
lerinde artış kabul edilir, ayrıca interstisiyel hüc­
relerde hiperplazi vardır. Esasta sol ventrikül hiper­
trofisi kalpte patolojik stresiere yanıt olarak çık­
tığına göre çok erken devrelerde dahi bioşirnik ve ul­
trastrüktürel değişiklikler oluşur. Eksperimental 
çalışmalarda daha ilk dakikalarda haberci RNA 
sentezinde artım olur. Üçüncü saatten sonra miyo­
sin sentezi fazlalaşır. Erken morfolojik anormallik­
ler ise miyosit alanının çapında artma ve Golgi 
kompleksinin genişlemesi ile beraber irregüler gö­
rünüm almasıdır. Daha ileri devrelerde miyofibril­
lerde atrofi, miyokard kollegen içeriğinde artma ve 
desorganizasyon gibi degeneratif değişiklikler görü-
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·lür. Ayrıca eksperimental çalışmalarda miyositler­
deki bu hipertrofi , alfa 1 reseptörlerin aktivasyonu 
ile de meydana getirilmiştir. Diğer yönden hipertro­
fi ile kalpte beta reseptör konsantrasyonu arasında 
ters orantılı bir ilişki vardır, hipertrofik kalbin iso­
proterenole inotropik cevabı azalmıştır <3). Sol ven­

trikülde hipertrofi oluşurken koronerlerde buna pa­
ralel bir gelişme olmaz. Eksperiınental çalışınalar­
da da hipertrofiye eşlik eden bir koroner dilatasyon 
olmadığı gibi, medya hipertrofisine bağlı olarak du­
var/lümen oranında hatta artma saptanır (4)_ 

Taquini ve arkadaşları <5) ise kalp hipertrofisini 
yapısal olarak: 

1- Kalp kası hücrelerinin hacminin ve hatta sayıla­
rının artımı 

2- Konnektif doku hücre adedinde artma 
3- İnterstisiyel boşluklarda konnektif doku pro­
teinlerinin depolanması olarak özetiernekte ve bun­
ları da üç fazda değerlendirmektedir. Bu fazlar: 
faz I: hipertrofinin oluşması, protein sentezi artıını 
ve enerji yapıınında artma 
faz II: stabil fonksiyon veya koınpansatuvar hiper­
trofi 
faz III: kontraktil depresyon, ınitokondriyal yet­
mezlik, ıniyofibriller hasar, sellüler atrofi olarak 
özetlenınektedir. 

Hipertrofi oluşmasına etki eden faktör­
ler: Sol ventrikül hiperımfisi oluşmasında etken 
faktörlerin ha~ıııda kan basıncının yükselmesi gelir, 
fakat bunun tek faktör olmadığı da kesindir (6). 
Yükselen kan basıncının dışındaki faktörlerin başın­
da sempatik sinir sistemi aktivasyonu. katekola­
minler, angiotensin II, genetik faktörler, yaş, ırk, 

seksüel hormonlar, tiroksin, insulin gelmektedir <6· 
7.8). Bu faktörlerin dışında tuza sensibl hastalarda 
hipertrofi olasılığının daha fazla olduğu (9), intrae­
ritrositer sodyum, intratrombositer kalsiyum kon­
santrasyonları ve bunların mobifizasyonlarının da 
etken rol oynadığı (10) gösterilmiştir. Aerobilc ve 
anaerobik egzersizden sonra da hipertrofi oluşur. 
Regüler aerobilc egzersizlerde hipertrofi kavite artı­
şı ile beraberdir buna karşın anaerobik egzersizlerde 
sol ventrikül duvar kitlesi artar (ll). Eksperimental 

çalışmalarda alfa 1 stimülasyonları ile miyokard 
hücre hipertrofisi olduğu gösterilmiştir < 12). 
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Ventrikül fonksiyonları: Sol ventrikül hiper­
trofis inin kalbin hipertansiyona gösterdiği bir 
uyum mekanizması olduğunu belirtmiştik. Bununla 
beraber hipertrofi olsun veya olmasın bir müddet 
sonra sol ventrikül fonksiyonları değişecektir. Baş­

langıçta fonksiyonları normalde tutabiirnek için 

bazı mekanizmalar ortaya çıkar. Bunları nöral ve 
nonnöral olarak sınıflandırabiliriz. Nöral olanlar 
ekstrakardiyaktır ve başlıca adrenerjik sistemle il­
gilidir. Ndnnöral olanlar ise intrakardiyak mekaniz­
malardır, bunlar da: kontraktil proteinlerdeki deği ­

şiklikler, myozin izoenzimleri, eksitasyon-kontrak­
siyon "couplingi"i ve belki de kalsiyum kinetiği ve 
enerji ütilizasyonudur (13)_ 

Hipertansiyonda saptanan ilk fonksiyonel bozuk­
luklar sol ventrikül doluş anormallikleridir. Bu bo­
zukluklar erken devrelerde hatta elektrokardiyo­
gram ile sol ventrikül hipertrofisi sapıanmadan 

önce görülür (13)_ Bu değişiklikler en iyi şekilde eko­
kardiyografik veya radioisotop tekniklerle değer­
lendirilir (6, 14,15). Sol hiperımfide anormal diyasto­
lik performans gösterenler genellikle artmış duvar 
kalınlığı ile birlikte değişik derecelerde interstisi­
yel fibrozis gösterirler. 

Bunun haricinde sol ventrikül dolumunu etkileyen 
diğer faktörler yaş, kalp atım sayısı, sol ventrikül 
dolma basıncı ve adrenerjik aktivitedir (16). Sol 
ventrikül doluş bozukluğu ile ejeksiyon fraksiyonu 
arasında bir ilişki bulunamamıştır. Esasen hiper­
trofili hastalarda ejeksiyon fraksiyonu uzun süre 
normal seviyelerde kalır (13). 

Hipertansiyona bağ sol hipertrofi vakalarında koro­
nerlerde duvar/lümen oranının bozolduğuna deği­

nilmişti. Koron~r arter hastalığ ı olmayan hipertan­
siyontutarda normallere göre koroner rezistans o/o 
20 oranında artmıştır. Buna karşın istirahatte koro­
ner akım farklı değildir (t 7). Farmakoto jik metod­
larla saptanan sol ventrikülün koroner vasküler re­
zervi koroner hastalığı olmayan hiperlansiyoniular­
da o/o 72 normaldir. Koroner hastalığı olanlarda ise 
bu oran o/o 42'ye iner. 

Yapılan çalışmalarda koroner vasküler rezerv ile 

diyastol sonu basınç, diyastol sonu volüm ve duvar 
gerilimi arasında korrelasyon bulunmamıştır (18). 



i. Nalbarıtgil: Hipertansiyona Bağlı Sol Ventrikül Hiperirofisi 

SOL VENTRİKÜL HİPERTROFİSİ 
TANISI 

Bugün için sol ventrikül hipertrofisinin noninvazif 

tanısında kullanılan metodların başında elektrokar­

diyografi ve ekokardiyografi gelmektedir. Telerad­

yografiye, sensitivitesi çok az olmasına karşın, bazı 

konularda verdiği bilgi ve Türkiye'de hala çok kul­

lanılan bir teknik olması nedeniyle kısaca değini­
lecektir. Daha modern ve yeni teknikiere ise, burada 

yer verilmeyecektir. 

1971 yılında Froehlich ve arkadaşları sol ventrikül 

hipertrofisi oluşum ve gelişmesini dört etapta top­
lamışlardır. Bu etaplar: 
1- Normal hacimli kalp, 2- sol atriyal büyüme, 

3- sol ventriküler büyüme, 4- sol ventriküler de­

kompansasyondur. 

Birinci etapta tanı sadece hipertansiyonun saptan­

masıdır. 

Sol atriyal büyüme: Hipertansiyona bağlı sol 

atriyum büyümesinin radyolojik saptanması ol­

dukça güçtür. Mitral kapak hastalıklarında rast­

lanılan radyolojik bulgulara hemen hemen rastla­

mak mümkün değildir. EKG de en sık rastlanılan 

buli:ıu Vı'deki difazik P dalgası terminal kuvvetinin 

-0.04 mm2 veya daha fazla olmasıdır. Derivasyon II 
de P süresinin PR segmentine oranının 1.6 veya daha 

fazla olması yine ikinci derivasyonda P süresinin 
0.12 saniye, yüksekliğinin 0.3 m V veya daha fazla 

olması, herhangi bir derivasyonda çentikli P dal­

gasının iki çentiği arasının 0.04 saniye veya daha faz­
la olması diğer kriterlerdir (20,21). Sol atriyum 

genişlemesinin ekokardiyografik tanısı için kriter 

transvers çapın 4 cm'i geçmesidir. Sol atriyum in­

deksi de (sol atriyum/vücut yüzeyi) hipertansiyon­
lularda artar, fakat genellikle normalin üst sınırı 
olan 2.1 cm/cm2'yi geçmez (22). 

Sol ventrikül hipertrofisi: Radyolojik olarak 

kardiyotorasik oranın ~ 0.55 olması kardiyomegali 

kabul edilir. Pratik olarak hipertansif hastalarda bu 
oranın saptanması çok nadirdir. Sol ön oblik pozis­

yonda retrokardiyak mesafenin daralması veya ka­

panması ise ancak kapak hastalıklarında saptanır, hi­

pertansif hastalarda radyolojik bulgular genellikle 
normal sınırlardadır. 

Elektrokardiyografik olarak sol ventrikül hipertro­

fisini gösterdiği kabul edilen pek çok kriter tarif 

edilmiştir. EKG'de sol hipertrofinin oluşması için 

geçen süre oldukça uzundur. Sistolik kan basıncı 180 

ının'yi geçen hastaların ancak yarısında 12 yılda 
EKG kriterleri müsbet bulunmuştur (23)_ Tablo 1'de 

bu güne kadar tarif edilen kriterlerin belli başlıları 
özetlenmiştir <24>. Genel olarak söylemek gerekirse 

bu kriterlerden yüksek sensivite gösterenler düşük 
spesifiklik gösterirler. Romhilt ve Estes (25), 1968 

yılında bu kriterlerin bazılarını puanlamışlardır 
(Tablo 2). Pek çok araştırıcı tarafından hala kul­

lanılan bu metodda, 5 puan kesin, 4 puan ise muhte­

mel sol hipertrofiyi gösterir. 

Tablo 1. Değişik · araştırıcılar tarafından ortaya atıl­
mış sol ventrikül hipertrofisine delalet eden EKG 
kriterleri 

1. VR +Vs (prekordiyal en yüksek R+ en derin S)> 40mm 
2. VıSveyaVıS+V6R>40mm 

·3. V ıS+ V5R > 35 mm (kadınlar için 33, gençleriçin 45) 
4. V5RveyaV6R>26mm 
5. VıS + V4R veya V5R >35 mm 
6. V6R> V5R 
7. VıS <::24mm 
8. IR+ Ilis <:: 25 mm 
9. IR<:: 13- 15 mm 

10. aVL-R <:: 7.5- 13 mm 
ll. aVR-S<:: 14mm 
12. aVF-R<:: 19 -20mm 
13 . Sol aks deviasyonu (<:: -30") 
14. V 5-6 intcinskoi d defleksiyon <:: .05 see 

VsR: VıR 
15 . --------------- ;:;: ı 00 

V5S:VıS 

Tablo 2. Romhilt ve Estes (25) tarafından önerilen 
puanlama sistemi 

1. Amplitüd 
Vt-2 de S <:: 30mm 
V5-fJ da R<::30mm 
Unipoler veya bipoler derivasyonlardan herhangi 
birinde S <:: 20; R, <:: 20 mm 

2. Strain örneği (ST-T) 
digital almıyorsa 
digital alıyorsa 

3. V ı deP terminal kuvveti <:: -0.04 
4. Sol aks deviasyonu <:: -30" 
5. QRS süresi <:: 0.09 see 
6. V 5-6 da intcinsikoi d defleksiyon <:: 0.05 

maksimum total 

Puan 

3 

3 
ı 

3 
2 

13 
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Tablo 3. Kadın ve erkeklerde bazı ekokardiyografik 
verilerin sol ventrikül hipertrofisini gösterme de ­
ğerleri (Levy (28)"den) 

Erkek Kadın 

ortalama LVH ortalama LVH 
değer sınırı değer sınırı 

LVM (gr) 177 259 118 166 

L VM 1 vücut yüzeyi 92 131 72 100 
(gr/m2) 

L VM 1 uzunluk 99 143 73 102 
(gr/ın) 

Ekokardiyografik M mode ölçümlerinde septal veya 

arka duvar kalınlığının <:: 1.1 cm olması sensitivitesi 
az (yaklaşık % 50) bir kriterdir. Sınır hipertansiyon 
vakalarında önce septumun kalınlaştığı, diğer bir de­
yimle septum/arka duvar oranının arttığı daha son­
ralan ise bu asimetrik hipertrofinin simetrik hi­
pertrofiye dönüştüğü gösterilmiştir <26). Hipertrofi 
tanısında sol adele kitlesinin saptanması, duvar ka­

lınlaşmasına göre daha yüksek sensitivite gösterir. 
Sol ventrikül adele kitlesinin M mode ekokardiyog­

rafik saptanması için aşağıdaki formül kullanılmak­
tadır <27). 

LVM=l.04 [(L VID+PWT +IVST)3 - (LVID)3) - 14 

gr. B urada L VM= Sol ventrikül kitlesi, L VID= Sol 
ventrikül iç çapı, PWT= Arka duvar kalınlığı, 
IVST= İnterventriküler septum kalınlığı, 1.04= 

kalp kasının özgül ağırlığıdır. 

Ekokardiyografi ile saptanan sol ventrikül adele 

kitlesinin vücut yüzeyine veya hastanın boyuna bö­
lünmesi ile elde edilen verilerin erkek ve kadında hi­

pertrofiyi gösteren değerleri Tablo 3'de gösteril­
miştir <28). 

2D ekokardiyografi ile sol ventrikül adele kitlesi 
tayininde bazı formüller önerilmiştir. Genelde M 
mode ve 2D ekokardiyografi ile yapılan kitle tayin­
leri birbirine yakın sonuçlar vermekle beraber, bazı 

araştırıcılar 2D ekokardiyografiyi daha üstün kabul 
etmektedirler <24). 

Ekokardiyografik tetkiklerle anatomik yapı hak­
kında bilgi edinilmesi yanısıra, fonksiyonlar hakkın­

da da bilgi edinilebileceği burada sadece hatırlatıla­
caktır. 
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Sol ventrikül dekompansasyonu: Bu evrede 
EKG'nin tanı değeri yoktur. Teleradyogramda akci­
ğerlerde yetersizlik bulguları ortaya çıkar. Ekokar­
diyogramda sol ventrikül sistolik fonksiyonlarında 
bozulmalar saptanır. 

SOL VENTRİKÜL HİPERTROFİSİNDE 
PROGNOZ 

Sol ventrikül hipertrofisi gösteren hipertansit has­
taların hipertrofi göstermeyeniere göre daha fazla 

risk taşıdığı gösterilmiştir. Bunları kısaca gözden 

geçirecek olursak: 

Aritmi: Rolter tekniği ile yapılan araştırmalarda 

ventriküler aritmilerin hipertrofili hastalarda çok 
daha sık olduğu gösterilmiştir (29,30)_ Bazı araştırı­

cılara göre hipertrofi gösterenlerde ventriküler er­
ken vurular 40-50 kez, ventriküler taşikardi ise en az 
4 kez daha fazladır (3 l)_ Yüksek aritmi oranına sol 
hipertrofi gösteren hemodiyaliz hastalarında rast­
lanılınıştır (32). 

Koroner hastalığı: Gerek koroner kalp hastalığı 

ve gerekse miyokard infarktüsü oranı hipertrofi 
gösterenlerde, göstermeyen hipertansiyonlulara gö­
re 2-6 misli daha fazladır. 

Ayrıca sessiz iskemi ensidansının da daha fazla 
olduğu , çeşitli araştırıcılar tarafından gösteril­
miştir (33-35). Konjestif kalp yetersizliği ensidansı 

ise çok daha yüksektir. Bir çalışmada 62 veya daha 

yüksek yaşlardaki hipertansit hastaların yaklaşık 2 
yıllık takiplerinde sol hipertrcıfi gösterenlerde yeni 

kalp hastalığının ortaya çıkması 3, aterotrombotik 
beyin infarktüsü ise 4 misli daha fazla saptanmıştır 
(36). 

Ani ölüm: Sol hipertrofi gösterenlerde ani ölüm 
ensidansının hipertrofi göstermeyeniere göre çok 

fazla olduğu gösterilmiştir. 

Hipertansiyon vakalarında görülen ani ölüm olay­

Iarına sol ventrikül hipertrofisinin hangi mekaniz­
malarla etki gösterdiği Şekil 1 'de özetlenmiştir 
(3 ,37,38)_ Tablo 4'de bazı hastalıkların oluşmasında 

sol ventrikül hipertrofisinin riski kaç kez arttığı 
özetlenmiştir. 



İ. Na/bantgil: Hipertansiyona Bağlı Sol Ventrikii/ Hiperirofisi 

Şekil 1. Hipertansiyona bağlı sol ventrikül hipertrofili (LVH) 
hastalarda ani ölüme neden olan mekanizmalar (Pearson (3)'den). 

Tablo 4. Sol ventrikül hipertrofisi gösteren hiper­
tansiyoniularda göstermeyen hipertansiyonlulara 
göre bazı hastalıklara ait riskin artma derecesi (Levy 
(2)'den değiştirilerek) 

Koroner arter hastalığı 
Angi na pektoris 
Miyokard infarktüsü 
Konjestif kalp yetmezliği 
Ventriküler aritmiler 

Ani ölüm 
Felç 

erken vurnlar 
taşİkardi 

· Riskin kaç kez arttığı 

3-5 
1-6 
2-5 
6-17 

40-50 
4-5 
4-8 
6-10 

SOL VENTRİKÜL HİPERTROFİSİNDE 
REGRESYON 

Son yirmi yıl içinde kullanılan antihipertansif ilaç­
larla yüksek kan basıncı düzeltilirken sol ventrikül 
hipertrofisinde de regresyon olabileceği gösteril­
miştir. Bazı ilaçlarla belirgin regresyonun olması 
yanısıra diğer bazı ilaçlarla kan basıncının normale 
getirilmesine karşın regresyonun hiç olmaması, hat­
ta hipertrofide artma saptanması, konuyu daha il­
ginç bir hale getirmiştir. 

Bugün için regresyon konusunda hala tartışılan ve 
yanıtları aranan sorular mevcuttur. Öncelikle reg­
resyonun yararlı olup olmadığı söz konusudur <39l. 
Regresyon özellikle başlangıçta kalp kasında 
görülür, dolayısiyle regresyon sonrasında ventrikül 
duvarındaki kollajen oranı artar, konnektif doku 
fazlalaşır. Acaba bu konnektif dokunun disritmiyi 

yaratma veya artırma olasılığı var mıdır? Regresyon 
sonucu ventriküJ fonksiyonları düzelir mi? Regres­
yon sonucu ilaç kesildiğinde kan basıncı tekrar artar­
sa, kalp kendini buna adapte edemez, kalp yetersiz­
liği meydana gelebilir mi? 

Yukarıdaki soruların başlangıçta yanıtlanamaması 

nedeniyle regresyonun sonucu üzerinde kuşkular 
doğmuştur (40)_ Son yıllarda yapılan çalışmalarla bu 
soruların yanıtlan hemen hemen verilmiştir. Hi­
pertrofi ile bozulan diyastolik fonksiyonların reg­
resyon sonucu düzeldiği (1,16.41), azalan koroner re­

zervin ve bozulan koroner otoregülasyonun düzel­
diği <42.43) ritim bozukluklarının azaldığı kesinlik­
le gösterilmiştir (3. 13,37,38l. 

Regresyon sadece kan basıncının azalması ile ilgili 

değildir. Refleks sempatik stimülasyonu, kan viz­
kositesi, trombosit agregasyonu inhibisyonu, koro­
ner spasmının önlenmesi de regresyona etki eden 
diğer faktörlerin başında gelmektedir (1,3 ,13,44.45). 

Sol ventrikül hipertrofisinde regresyon medikal te­
davi haricindeki bazı önlemlerle de oluşabilir. Ge­
nellikle kan basıncını azaltan nonfarmakolojik ön­
lemler sonucu, ilaçlarla elde edilen kadar olmasa da, 
yine de regresyon oluşabildiği gösterilmiştir (46.47). 

Bugün için regresyon yaptığı kabul edilen antihiper­
tansir ilaçlar beta reseptör blokörleri, kalsiyum an­
tagonistleri, ACE inhibitörleri, alfa blokörler, 
santral etkili antiadeenerjik ilaçlar, serotonin blo­
kan ajanlardır. Buna karşın hidralazin, minoxidil 
gibi vazodilatör ilaç~arla, diüretikler kan basıncını 
düşürdükleri halde regresyon yapmazlar hatta sol 
ventrikül adele kitlesini arttırabilirler. Diüretik et­
kili indapamid'in regresyon yapıcı etkisi vardır (Ta­
blo 5). 

Genellikle regresyonun oluşması için altı ay geç­
mesi gerektiği kabul edilir. Fakat bir ay içinde reg­
resyon saplayan araştırıcılar vardır <48). Bu konuda 
beta reseptör blokörleri, kalsiyum antagonistleri ve 
ACE inhibitörleri ile yapılan ve hastaların beş 
yıldan fazla bir süre izlendikleri çalışmada Franz ve 
arkadaşları (49) regresyonun ilk 8 hafta içinde % 
lO'dan fazla olduğunu, birinci yılda% 25, üçüncü yıl 
sonunda % 40'lara ulaştığını göstermişlerdir. Reg­
resyon bu süreden sonra çok az farklılık gös-
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Tablo 5. Çeşitli ilaçların regresyon yapıcı etkilerine ait çalışmaların sonuçları 

İlaç grubu Etki 

Di üretilder Etkisiz 

İndapamid Etkili 

Beta reseptör blokörler Etkili 

Vasodilatörler Etkisiz 

ACE inhibitörleri Etkili 

Kalsiyum antagonistleri Etkili 

Alfa blokörler Etkili 

Santral etkili ilaçlar Etkili 

Seretorun blokan ajanlar Etkili 

termiştir. Ekokardiyografi ile saptanan bu değişik­
liklerin elektrokardiyogram ile değerlendirilmesi 
daha güç olmaktadır. Yapılan bir çalışmada ancak 
bir yıldan sonra a VL-R ve V ı S+ V 5R kriterlerinde 
belirgin değişiklik olduğu gösterilmiştir (50) 

Belirli ilaç gruplarına bağlı değişik ilaçların etkile­
ri arasında da fark vardır. Örneğin beş değişik kal­
siyum antagonistinin antihipertansif ve regresyon 
yapıcı etkisi tarafımızdan araştırılmıştır <51 ). B u 
çalışmada aynı veya birbirine çok yakın antihipertan­
sif etki gösteren ilaçlarda farklı regresyon yapıcı 
etki saptadık. 

Sol ventrikül hipertrofisinin regresyonu alayında, 
bugün araştıncıların üzerinde en fazla durdukları 
konu, kas kitlesinin azalttılması esnasında, konnek­
tif dokunun da azaltılabilme olanağının olup ol­
madığıdır. Esasında birkaç çalışma hariç tutulursa, 
kan basıncının azaltılmasından· çok sonra konnektif 
dokuda da azalma olduğu kabul edilmektedir. Çabuk 
etki yönünden elastin ve kollagen sentezini inhibe 
eden farmakolojik ajaniara gereksinim vardır. 
Esasında hem kollagenase, hem de elastase aktivite­
ler vasküler dokulardan idantifiye edilmişlerdir. 

Bunların aktivitelerinin artması bazı patolojik hal­
lerde ve bu arada hipertansiyonda da saptanmıştır. 
Kollagenase inhibitörü ve aktvitörleri hakkında ise 
bilgi azdır. Maamafih uterus için elastaz aktivitesi 
ve inhibisyonu hakkında bilgiler vardır. Bu enzimin 
gelişme süresinde, arter ve miyokardiuma etkileri 
hakkında bazı çalışmalar varsa da, hipertansif 
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İlaç grubu 

Devereux (51), Wollam (52) 
Moser (45), Brachman (53) 
Nalbantgil (54 ), Sami (55) 
Dunn (48), İbrahim (56), Franz (49) 
Alien (67), Trimarco (68) 
Leeneo (57) 
Grandi (58), Nakashima (59), Gosse (60) 
Agabiti (44), Franz (49), Nalbantgil (61) 
Schmieder (62) 
Leenen (57), Monsal ve (63) 

Fouad (64) 
Cobo (65), Cote (66) 

değişikliklerle ilgisi şimdilik karanlıktır (52). 

Önümüzdeki birkaç yıl içindeki çalışmaların bu ko­
nuya aydınlık getireceği umut edilmektedir. 

Sonuç 

Hipertansiyonda sol ventrikül hipertrofisi kalbin 
bir uyum mekanizması olmasına karşın, sol vent­
rikül hipertrofisi bulunan hastalarda ventrikül 
fonksiyon bozuklukları olduğu ve hipertrofi gös­
termeyeniere göre ileri kardiyovasküler risk mor­
biditesi gösterdikleri kesindir. Çeşitli ilaçlarla sol 
ventrikül hipertrofisinde regresyon sağlanması, 

hem kardiyak fonksiyonları düzeltmekte, hem de 
hastaların risklerini azaltabilmektedir. 
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