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Ozet: Sol ventrikiil hipertrofisi (SVH), hipertansif hastalarda morbidite ve mortaliteyi belirgin derecede

artiran en oOnemli degistirilebilir

risk faktoridiir.

Elimizdeki metodlar ile rahathkla tanisi

konulabilmektedir. Hipertansif hastalarda SVH’si varhigi mutlaka arastirilmali ve saptandiginda tedaviye

cevap takip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi

Tanim

Sol wventrikiil kitlesinde tespit edilen anormal
artis sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) olarak
adlandirilmaktadir. Otopside atriumlar,
atrioventrikiiler oluktan itibaren biiyiilk damarlar,
aort ve pulmoner valviillerin altindan sonra
cikarilir.  Sag ventrikiil serbest duvari da
¢ikarildiktan sonra kalan sol ventrikiil kitlesi 200
gr’dan fazla ise SVH’den s6z edilir. Sol ventrikiil
kas kitlesi indeksi, sol ventrikiil kitlesinin viicut
ylizeyine bolinmesi ile elde edilir (1).
Ekokardiyografik  incelemede, bu  indeks
erkeklerde 131-134 gr/m?, kadinlarda ise 100-110
gr/m?’ nin lizerinde olursa SVH olarak kabul
edilir (2).

Prevalans

SVH prevalansinin erkek ve kadinlarda yas ile
(6zellikle 50 yasindan sonra) artig gosterdigi
bilinmektedir.  Saglikli  populasyonda SVH
prevalans: ekokardiyografik olarak erkeklerde
%16, kadinlarda %19, elektrokardiyografik
olarak ise yaklasik %3’ tiir (2).

Hipertansiflerde SVH, elektrokardiyografik
olarak erkeklerde %13, kadinlarda %20 oraninda
saptanmigtir. Yetmis yasin iistinde bu oran
erkekler icin %33, kadinlar i¢in %40 tir.
Ekokardiyografik taramalarda ise.SVH hafif
derecede hipertansiyonlularda %12, orta derecede
hipertansiyonlularda %20, agir
hipertansiyonlularda ise yaklasik %50 oraninda
bulunmustur. Yash izole sistolik hipertansiyon-
lularda ise bu oran yaklasik %26’dir (3).

Etyopatogenez

SVH hipertansiyonda oldugu gibi, periferik
vaskuler direncin uzun siireli artisina karsi kalbin
fizyolojik bir cevabidir. Hipertansiyonda 3 degisik
tipte hipertrofi gelisir ve timii de sol ventrikiil
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fonksiyonlarin1 etkiler. En sik gdriillen sekli sol
ventrikiil serbest duvarinin ve septumun konsantrik
hipertrofisidir. Baslangi¢ degisikligi genelde duvar
kalinliginin artisiyla karakterizedir. Sol ventrikiil
kitlesi ve sonug¢ olarak kitle/hacim orani artar (4).
Konsantrik hipertrofi genellikle arteryel
hipertansiyon gibi basing yiikiinde artig olusturan
durumlarla ilgilidir (5).

Az sayidaki hastada anterior duvarda, apeksde
veya septumda asimetrik yerlesimde irreguler
hipertrofi gelisir. Bu tip hipertrofiye ventrikiiliin
irregiiler veya asimetrik hipertrofisi denir. Septal
hipertrofinin hakim oldugu asimetrik SVH’ne
daha c¢ok esansiyel hipertansiyonlu genclerde
rastlanir. Sempatik sinir sistemi aktivitesi genel
olarak  artmistir.  Arteryel  hipertansiyonlu
vakalarin yaklasik %14’linde asimetrik veya
irregiiler hipertrofi ve belirgin Olgiide septal
degisiklikler saptanmaktadir (6).

Eger hipertansiyon tedavi ile kontrol altina
alinmazsa, miyokardiyal hasarinda eslik ettigi sol
ventrikiil dilatasyonu gelisir ki bu durum ekzantrik
hipertrofi diye tanimlanir. Ekzantrik hipertrofi,
voliim yiikiinde artis yapan durumlarda goriiliir.
Konjestif veya dilate ventrikiiler kardiyomiyopati,
konjestif kalp yetmezligi, obesite, anemi,
arteriovendz sant, aort ve mitral regiirjitasyon buna

ornektir.  Ekzantrik hipertrofide hem duvar
kalinlagir, hem de bosluk hacmi genisler.
Genellikle hipertansif kalp hastaliginin  geg

evresinde % 25 civarinda goriilir (4,7).
Hipertrofinin gelisim siirecinde kalp
morfolojisi ve islevinde ilerleyici bir seri
degisiklikler olusur. Enerji {iretimi ve protein
sentezinde hizli  bir artigla birlikte kas
hiicrelerinde gegici yikim yada hasar.
1.Kompanse hipertrofi sonucu olusan stabil bir

fonksiyon
2.Protein sentezini gerceklestirememe,
myofibril ve mitokondrileri  yenileyememe

sonucunda kalpte kademeli bir zayiflama (8).
Geligen anatomik degisikliklerin en belirgin iki

Ozelligi; ventrikiil duvarinin kalinlagmas: ve

kavitedeki dilatasyondur. Duvar kalinlagmasinin
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derecesini belirleyen faktorler; miyositlerin ne
Olgiide biiyiidiigii ve bunlarin sol ventrikiil
duvarindaki dagilimlaridir. Hipertrofi miyosit
igindeki sarkomer sayisinin artmasiyla ortaya
cikar. Konsantrik hipertrofide var olanlara paralel
olarak yeni sarkomerler eklenir ve neticede
duvarda kalinlagsma olur. Ekzantrik hipertrofide ise
her bir miyosit i¢ine yeni sarkomer serileri
eklendigi i¢in duvar kalnhigi degismeden,
ventrikiil boslugunun hacminde artis olur. Ayrica
SVH’de bag dokusunun selliler (bag doku
hiicreleri ve vaskiiler elemanlar) ve ekstraselliiler
(kollajen, elastik lifler, proteoglikanlar)
komponentlerinde sayisal artis goriilmektedir.
Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda SVH’yle
iligkili ¢esitli faktorler vardir (9):

1.Hemodinamik faktorler: Basing ve voliim

yikiinde artig, tagikardi ve total periferik
direngde artma

2.Humoral faktorler ve basing faktorleri:
Katekolaminler, renin-angiotensin sistemi,

sempatik  sinir  sistemi aktivasyonu, seks
hormonlari, tiroksin, insiilin ve biilyiime hormonu

3.Irk

4.Yaslanma

5.Kollajen birikimi

6.Eslik eden hastaliklar:Ateroskleroz, obesite,
diabetes mellitus, kardiyomiyopatiler

Bu faktorlerin disinda tuza hassas hastalarda

mobilizasyonlarinin etkili rol

gosterilmistir (9).

oynadigi

Tanm

Bugiin i¢in SVH’ nin tanisinda kullanilan
noninvazif metodlarin  basinda EKG ve
ekokardiyografi gelmektedir. Ancak siddetli SVH
olan hastalarda EKG ile SVH saptanabilmektedir.
Bu nedenle EKG, SVH tanisinda ¢ok fazla
duyarl olmayan bir yontemdir 4).
Teleradyografinin sensitivitesi ¢ok disiktiir.
Bilgisayarl1 tomografi ve magnetik rezonans
(MR) ise yiiksek maliyet nedeniyle rutin
kullanima girememislerdir (1). Ekokardiyografi
SVH’nin saptanmasinda bugiin i¢in hem duyarh
hemde ucuz bir yontemdir.

Sol ventrikiil Hipertrofisinin
prognostik 6nemi

Yiksek sistolik kan basincinin inme, akut
miyokard infarktiisii ve diger koroner arter
hastaliklart riskini artirdigt uzun zamandir
bilinmesine ragmen, SVH’nin bagimsiz bir risk
faktorii oldugu yeni giindeme gelmistir. SVH
olan hipertansif kisilerde SVH olmayan kisilere
gore miyokard infarktiisii riski 4 kat, inme riski
12 kat, periferik damar hastaligi riski ise 3 kat
artmistir. Gergekten de SVH kan basinci, ve diger
risk faktorlerinden bagimsiz olarak kardiyak ve

hipertrpﬁ .olas111g1n1n. daha fa;la 014“91’ serebrovaskuler morbidite ve mortalite i¢in en
intraeritrositer sodyum, intratrombositer kalsiyum giicli  belirleyicidir  (10).  Hipertansiyonda
konsantrasyonlari ve bunlarin degistirilebilir risk faktorleri iginde en Onemlisi
SVH’dir (11).
Sol ventrikiil hipertrofisi
Diastolik Koroner rezervin Aritmi
disfonksiyon azalmasi
Sistolik
disfonksiyon
l '
Konjestif kalp Miyokard Ani Olim
Yetersizligi «— infarktiisti EE—

Sekil 1. Sol ventrikiil hipertrofisinin neden oldugu kardiyak olaylar
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EKG degisiklikleri ile birlikte olan SVH’nin
bes yillik genel mortaliteyi erkeklerde 5.6,
kadinlarda 5.4 kat; ani 6liim riskini ise erkeklerde
6.9, kadinlarda 3.5 kat artirdig1 tespit edilmistir
(12). Ozellikle sol ventrikiil kitle indeksi 125
gr/m?’ den fazla olan hastalarda kardiyovaskiiler
olay riskinin ¢ok arttig1 tespit edilmistir (13).

SVH’nin mortaliteyi artirmasina yol acan
etkenler sekilde gosterilmistir.
Hipertansiyonda  once sol  ventrikiilin

diyastolik, daha sonra ise sistolik fonksiyon
bozuklugu olur. Artmis kardiyak kitle nedeniyle
koroner rezerv azalir, hayat1 tehdit edici aritmiler
ve ani Oliim riski artar (14).Yapilan calismalarda
ventrikiiler aritmiler ve ventrikiiler tasikardilerin
SVH olan hastalarda daha fazla gorildiagi;
SVH’nin azaltilmasinin ise ventrikiiler
disritmileri azaltmadig1 tespit edilmistir (15).

SVH’nin geriletilmesi

Antihipertansif ilaglarla kan basincinin
normalize edilmesi ile SVH’de gerileme
saglanabilmektedir. SVH’ nin geriletilmesi ile sol
ventrikiilin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinda diizelme saglanabilir (16,17).
471 calismayr iceren bir metaanalizde sol
ventrikiil kitlesi ACE inhibitorleri ile %13,
kalsiyum kanal blokerleri ile %9, beta blokerler
ile %6, diliretikler ile %7 oraninda azaltilmistir.
ACE inhibitorleri ile saglanan kitle azalmas1 beta
bloker ve diiiretiklere gore istatistiki olarak
anlamli bulunmustur (18).

Sonug

Hipertansif hastalarda SVH’nin mortalite ve
morbidite lizerine belirgin etkisi vardir ve
noninvaziv metodlarla rahatlikla teshis
edilebilmektedir.Hipertansiyonun degistirilebilir
risk  faktorleri arasinda en  Onemlisidir.
Hipertansif hastalarda mutlaka SVH varligi
arastirilmali ve tedavisi takip edilmelidir.

Hypertension and Left Ventricular
Hypertrophy

Abstract:Left ventricular hypertrophy is the most
important modifiable risk factor for hypertensive
patients which increase morbidity and mortality
significantly. Left ventricular hypertrophy can be
diagnosed easily with current tools and must be
screened among hypertensive patients, also if
detected, response to treatment must be followed.

Key words: hypertension, left ventricular hypertrophy
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