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Kalb, hipertansif kardiyovasküler hastalığın geliş
mesinde çift yönlü rol oynar. Kalb , bir yönü ile esan-
siyel hipertansiyonun (E.H.) o lu şumundan sorumlu
dur. Diğer yönü ile de, hipertansiyondan zarar gören 
hayati önemde bir hedef organdır. 

HİPERTANSİYON GELİŞMESİNDE 
KALBİN ROLÜ 

E . H . un erken dönemler inde (hudutta), daha 
periferik vasküler direnç (TPVD) normal iken, kalb 
debisinin artmakta o lduğu bilinmektedir (1). Ş i şman 
olmayan bu genç hastalarda hafif arter kan basınç 
yükselmesi, doğrudan kalb debi ar tmasına bağlı
dır (2). Kalb debi artması, kardiyopulmoner sistem
deki damar içi volümün dağılım değişmesi ile ve 
miyokard kontraktilitesindeki artma ile ilgili bulun
m u ş t u r (3). Kardiyovasküler sistemdeki damar içi 
volümü, merkezi kan volümünün ( M K V ) , total kan 
volumüne ( T K V ) bölünmesi ile ( M K V T K V ) ölçülür. 
Huduttaki hipertansiyonda bu oranın, kalb debisi ile 
birlikte art t ığı saptanmış t ı r (4, 6). M K V / T K V oranı
nın artması, daha ziyade kapasitans damarların bü
züşmesi (venöz konstriksiyon) ile açıklanabilir . Ve-
nöz konstriksiyon ve miyokard kontraktilite artması, 
birlikte intravasküler volümün kardiyopulmoner siste
me yönelmesini , dolayısı ile kalb debisinin artmasını 
sağlar. Bu olaylar, görünürde sempatik aktivite art
ması (adrenerjik hiperaktivite) ve/veya parasempatik 
inhibisyon etkisinin azalması ile ilgilidir (7). 

Sekonder hipentansiyonun bazı şekillerinde 
(böbrek arter darlığı) (2), böbrek parenkim hastalı
ğı (8), primer aldosteronism (9), feokromositoma (8) 
ve bazı deneysel hipertansiyon çeşi t ler inde de, baş
langıçta kalb debi artması dikkati çeker (10, 11). 
Ganglion stellatumun (sempatik sinir sistemi) devamlı 
uyarılması sonucu, "Kardiyojenik Hipertansiyon" 
husule getirilmiştir (12). Bu deneysel modellerin 
E . H . a benzeyip benzemediği tartışılabilir. Ancak, 
önemli olan nokta, artan kalb debisinin sonraları 

T P V D artmasına neden o lduğudur . İnsanda bu olay
lar zincirinin gelişmesi kesin kanı t lanamamış t ı r . En
teresan olan nokta, hipertansiyonun sık geliştiği şiş
manlarda da kalb debisinin yüksek bulunmasıdır (13). 

H E D E F O R G A N O L A R A K K A L B 
Bir majör risk faktörü olarak hipertansiyon; 

A- Miyokart ta ağır organik bozukluklar ın ve B- Koro-
ner kalb hastalığının gelişmesinde önemli rol oynar, 

A- Organik Miyokard Bozukluğu 
Hipertansiyonda afterload ar tması , sol ventrikül 

yapısında ve fonksiyonlarında önemli bozukluklara 
neden olan bir etkendir. Hipertansiyon, kalb fonksi
yonlarının diğer determinant lar ını da (preload, 
kontraktilite, hız) etkiler. Zamanla sol ventrikül 
hipertrofisi ve hipertansif kalb hastalığı gelişir. 

Çocuklarda hipertansiyonun daha erken dönem
lerinde sol ventrikül duvarının kalınlaştığı ve kitlesi
nin art t ığı saptanmışt ı r . Afterload artması, bu yapı 
bozukluklar ının gelişmesinden sorumlu tek etken 
değildir. Genetik bir ç o k neden de miyokarddaki 
morfolojik bozukluklar ın erkenden gelişmesine yar
dımcı olur (14). Ancak kaide olarak, sol ventrikül 
killesindeki ve duvar kalınlığındaki artma ile hipertan
siyon düzeyi ve süresi arasında doğrudan sıkı bir ilişki 
bulunmaktadı r . 

Hipertrofide Sol Ventrikül Fonksiyonu 
Sol ventrikülün kronik şekilde artan afterload 

karşısındaki davranışını teorik olarak 3 bölümde de
ğer lendirmek mümkündür (15). 

1) Başlangıç Dönemi : Sol ventrikül fonksi
yonları artan yük karşısında miyokard direnişinin 
bir yansıması olarak artar. 

2) Stabil Dönem: Afterload artmasının devamlı 
hale gelmesine ve hipertrofinin gelişmesine r ağmen , 
ventrikül fonksiyonları normale döner. 
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3) Son D ö n e m : Miyokard artan afterload kar
şısında uzun sure direnemez, performans bozukluğu 
başlar, konjestik kalb yetmezl iği gelişir. 

Kısaca; kalbin hipertansiyon karşısında morfolo
jik cevabı kompensatuvar büyümedir. Zamanla sep
tum ve sol ventrikülün duvarı kalınlaşır, kitlesi artar. 
Başlangıçta ventrikül hacmi normal kalır. Kalb kom-
panse durumdadı r . Sol ventrikülün çıkış kanalı de
ğişmez veya hafif daralır. Zamanla dilatasyon gelişir. 
Yan i , diastol sonu volümü artar. Ventrikül volümünün 
artması Kitle/Volüm oranının azalmasına ve Laplace 
kanununa göre, ventrikül duvar basıncının, dolayısı ile 
miyokard 0 2 sarfının ar tmasına neden olur. Kalb 
büyüdükçe ventrikül fonksiyonu zayıflar. Hipertan
siyon sürecinde sol ventrikülde genellikle 3 farklı, 
1) konsantrik, 2) düzensiz ve 3) eksantrik hipertrofi 
şekilleri gelişir. Sol ventrikülün ön ve arka duvarında, 
interventriküler septumda ve ventrikül tabanında lo-
kalize asimetrik hipertrofik bölgelerin gelişmesi dü
zensiz hipertrofi şeklini o luş turur . Hipertansiyonun 
erken döneminde hipertrofi konsantrik şekilde baş
lar. Düzensiz hipertrofinin gelişmesi ile birbirini izle
yen 'Konsantrik-Düzensiz Hipertrofi"; interstisyel 
bağ dokusunda proliferasyon gelişmesi, miyokard 
esnekliğinin bozulması ve ventrikül çapının genişle
mesi, yani delatasyon ile de "Konsantrik-Ekzantrik 
Hipertrofi" ve "Düzensiz-Ekzantr ik Hipertrofi" ol
mak üzere 3 tip patoanatomik hipertrofi şekli gelişir. 
Ventrikülde gelişen bu morfolojik bozukluklar ın 
ventrikülografik görünüşü Hipertrofik Obstruktif 
Kardiyomiyopat i 'y i hatırlatır . Ventrikülün giriş ve çı
kış (inflow, outflow) bölge görüntüleri bozulur. 
E.H. 'da en sık rastlanan hipertrofi şekli "Konsantrik-
Düzensiz Hipertrofi "dir (16). Bu hastaların büyük 
ç o ğ u n l u ğ u n d a koroner arter lümen daralmaları da 
saptanır. 

Yer leşmiş hipertansiyon döneminde de bir miyo
kard fonksiyon artması dikkati çeker . Bu fonksiyon 
artması , huduttaki hipertansiyonda kalb debi artma
sına yönel ik hiperfonksiyon ile karışt ır ı lmamalıdır . 
Her ik i durum görünüşte birbirine benzemekte ise de, 
aktivite artmasına bağlı ilk hiperdinamik dolaşım 
durumu muhtemelen lüzumsuz, zararlı bir girişimdir. 
Hipertansiyonun erken döneminde saptanan miyo
kard kontraktilite artması ise, aksine artan iş yüküne 
karşı gerekli olan bir girişimdir. 

Sol Ventrikül Hipertrofisinde Klinik 
Bulgular 
Röntgen (kardiyomegali) ve E K G (sol ventrikül 

hipertrofi kriterleri) hipertansiyonda kalbin etkilen
diğini gösteren duyarlı laboratuvar girişimler değildir. 
E K G ' d e sol ventrikül hipertrofi kriterleri belirdi
ğinde beyin infarktüsü riski 9 kat ar tmış bulunmak
tadır (17). Halbuki, hayati organların, dolayısı i l e . 

kalbin hipertansiyondan zarar gördüğünü belirleyen 
bulgu ve belirtilerin en erken d ö n e m i n d e saptanması 
zorunludur. 

Artan afterload'a karşı kalbin etki lendiğini en 
iy i belirleyen 4. kalb sesinin duyulması , E K G ' d e sol 
atriyum anormalliklerinin bulunması ve sol ventrikül 
ejeksiyon periyodunun uzamasıdır (18). Ekokardiyo-
grafi, sol ventrikül fonksiyon b o z u k l u ğ u n u röntgen 
ve E K G ' d e n ç o k önce belirler (19). Hafif hipertan
siyonda M-mode E k o ile sol ventrikülün arka duvarın
da ve septumda, normal ölçülere kıyasla belirgin 
kal ınlaşma saptanır . Bu hastalarda ayrıca sol atriyum 
indeksinin ar t t ığı , atriyum boşa lma indeksinin ise 
azaldığı saptanır . Bu bulgular, hipertansiyonun daha 
erken dönemler inde sol ventrikül diastolik komple-
ansındaki (esneklik) azalma nedeni ile, hızlı dolma
nın yeterince gerçekleşmediğini kanıtlar. Bu bulgu
lar, E k o henüz normal iken dikkati çeker . 

Konjestif Kalb Yetmezl iği 

Kronik şekilde giderek artan afterload karşı
sında sol ventrikül yeterli kalb debisini sağlamakta 
güçlük çeker . Sol ventrikülde hipertrofi ve dilatas
yon (ekzantrik hipertrofi) gelişir, kontraktilite za
yıflar. Sonunda konjestif kalb yetmezl iği belirtileri 
ortaya çıkar. Konjestif kalb yetmezl iğinin en önemli 
nedeni hipertansiyondur. Hastaların 2 /3 'ünde hiper
tansiyon anamnezi vardır. Ş işmanl ık , kalb yetmezliği
nin gelişmesini ç o k hızlandırır. Sistemik dolaş ımın 
bozulması , periferik vasküler direncin ar tmasına ve 
damar yataklar ında bölgesel bozukluklar ın (beyin, 
böbrek) gelişmesine neden olur. 

Zamanla böbrek perfüzyon basıncı düşer. Juksa-
glomerüler hücreler uyarılır, renin salgılanması hızla
nır. Tuz ve su retansiyonu başlar. Damar içi volümü 
ve dolaş ım volümü kısıtlı kalmasına r ağmen , total 
vücut sıvı volümü giderek artar ve klinikte ö d e m be
lirtileri ortaya çıkar . Dolaşımdaki presör maddelerin 
(angiotensin, oldosteron, katekolaminler, vasopressin) 
ç o k yüksek düzeylere ulaşması , T P V D ' i n ç o k artma
sına neden olur. Kalb debisinin azalması sonucu, 
yüksek tansiyonda hafif bir düşme belirir (decapi
tated hypertension). Ağır hipertansif bir hastada 
erken diastoldeki üfürümün belirmesi, fonksiyonel 
bir aorta kapak kaçağının geliştiğini kanıt lar . Bu 
üfürüm antihipertansif tedavi ile kaybolabilir. 

B- Hipertansiyon ve Koroner Kalb 
Hastalığı 

Koroner kalb hastalığının 3/4 'ünde ve ani ölüm
lerin ç o ğ u n d a hipertansiyon hayat hikayesi vardır 
(20). Hipertansiyon, koroner kalb hastalığının önem
li bir risk faktörüdür. Hipertansiyon ile koroner kalb 
hastalığı arasında patogenetik sıkı bir ilişki bulun
maktadır . 

Türkiye Klinikleri Cilt 7, Sayı 4, 1987 
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Hipertansif hastalarda koroner arterler salim bu
lunsa dahi sol ventrikül koroner rezervinin belirgin 
azaldığı saptanmışt ı r . Bu azalma, angiogram ile 
gösteri lemeyen küçük koroner damarların muhte
melen organik (veya fonksiyonel) daralması ile, yani 
mikroanjiyopati ile ilgilidir. Genç hipertansif hasta
larda direnç damar mediasının kalmlaşt ığı (duvar/'lü-
men oranının artması) , arteriyel duvarlarındaki su 
miktarının art t ığı (% 15), arteriyoler damar yatağı
nın anormal derecede uzadığı ve damarların fizyolojik 
vazoaktif uyarılara daha duyarlı oldukları saptanır . 

Kısaca; 
Hipertansiyon, ventrikül at ım işinin, dolayısı 

ile miyokard 0 2 sarfının ar tmasına neden olur (21). 
Kan basıncı ani artacak olursa, belirgin koroner arter 
hastalığı bulunmasa bile iskemiyi yalnız başına davet 
edebilir. 

Uzun süren hipertansiyonda, sol ventrikül 
kitlesinin ve miyokard duvar tansiyonunun artması, 
miyokard 0 2 sarfının aşırı ar tmasına neden olur (22). 

Hipertansiyon aterogeneze ortam hazırlaya
rak, koroner kalb hastalığının gelişmesini hızlandırır. 
Koroner ateroskleroz prevalansı hipertansiyonda, 
norm o ten şiflere kıyasla çok yüksektir (23). Ancak, 
sigara, yaş ve yüksek kolesterol düzeyleri hipertan
siyon kadar önemli aterojenik risk faktörleridir. 

Hipertansiyon ve R i t m Bozukluğu 

E K G ' d e sol ventrikül hipertrofi kriterleri bulunan 
hipertansif hastalarda ventriküler prematüre vurulara 
çok sık rastlanır (24 i. Bu hastalarda ventriküler 
ektopik aktivite ve ani ölüm riskleri ç o k artar. 

Hipertansiyon ve Mitral Prolapsusu 

Mitral prolapsusu bulunan genç hastalarda hiper
tansiyona sık rastlanır. Huduttaki hipertansif hasta
larda da mitral prolapsusu prevalansı ç o k yüksektir . 
Bu iki farklı klinik durumun tek müşterek yanı, her 
ikisinde de adrenerjik hiperaktivitenin bulunması 
(25) ve dolaş ımda noradrenalin düzeyinin ar tmış 
olmasıdır (26). Kalbin uzur süre adrenerjik uyarı 
baskısı al t ında kalması bir yönden E . H . gelişmesine; 
diğer yönden , mitral prolapsusunun muhtemel 
patogenetik mekanizması için ortam hazırlayan, 
miyokard diskinezisine neden olur. 

Hipertansiyon ve Koroner Bypass Cerrahisi 

Koroner bypass cerrahisini takiben, hastaların 
yaklaşık 1/3'ünde hipertansiyon gelişir ve ciddi 
komplikasyonlara neden olur. Bu tür hipertansif 
hastaların dolaşımlarında adrenalin ve noradrenalin 
düzeylerinin artmakta o lduğu (adrenerjik hiperakti-
vite) saptanmışt ı r (27). Tek taraflı stellat gangiionun 
blokajı, bu hastaların ç o ğ u n d a yükselen kan basıncını 
normalteştir ir (28). Bu hipertansiyon türü pek muhte

melen kalbten, büyük damarlardan ve koroner arter
lerden kaynaklanan presör refleks mekanizma ve 
sempatik hiperaktivite sonucu gelişmektedir . 

T E D A V İ ÖNERİLERİ 

Antihipertansif tedavi ile afterload azaltılacak 
olursa, sol ventrikül hipertrofisinin gerileyebileceği 
hayvanlarda ve insanlarda kanıt lanmışt ır . Ancak bu 
düzelme tüm antihipertansif ilaçlarla, benzer şeki lde 
gerçek leşmemekted i r . Adrenerjik hiperaktiviteyi fren
leyen entihipertansif ilaçlar, genelde sol ventrikül hi
pertrofisinin gelişmesini engellediği ve sol ventrikül-
deki yapısal değişmeleri gerilettiği gösterilmiştir . 

Adrenerjik aktiviteyi art t ı ran ilaçların (diüretik-
ler, bazı vazodilatatörler) ise kusursuz antihipertan
sif etki husule getirmelerine rağmen, hipertrofınin 
ve sol ventriküldeki yapısal bozuklukların gelişmesini 
önleyemedikler i anlaşılmıştır . Antihipertansif ilaçla
rın ç o ğ u reninangiotensif-aldosteron sistem aktivite-
sini azaltırlar. Anlaşıldığı kadarı ile bu sistem, after
load artmasının miyokard ta husule getirdiği hiper-
trofik cevabın oluşmasında çok önemli rol oynamak
tadır (29). Ancak, düşük reninli hipertansif hastalarda 
(primer aldosteronism) da sol ventrikül hipertrofisi 
seyrek te olsa gelişebilmektedir (30). Görülüyor k i , 
antihipertansif tedavide ilaç seçimi farmakolojik 
ve patofizyolojik bilgilerin ışığı al t ında yapılmalıdır. 

Miyokard kontraktilitesi ve kalb debisi a r tmış 
bulunan huduttaki hipertansif hastalarda beta-adre-
nerjik reseptör blokerleri büyük yarar sağlar. Bu 
ilaçlar miyokard kontraktilitesini ve kalb debisini 
azaltırlar, kalb hızını yavaşlatırlar. Böylece huduttaki 
hipertansiyonda gelişmiş olan tüm hemodinamik 
bozuklukları giderirler. Beta-adrenerjik reseptör blo
kerleri, koroner arter hastalığı ve yerleşmiş hipertan
siyonu bulunan hastalarda da miyokard O 2 sarfını 
ve afterload 1 azaltarak yararlı olurlar. Kalb debisi 
normal hudutlarda veya azalmaya başlamış bulunan 
yer leşmiş hipertansiyonda T P V D çok artmışt ır . Bu 
hastalarda kalb debisini düşürerek T P V D i daha da 
ar t t ı ran bir hipertansif tedavi (diüreükler, beta-adre
nerjik reseptör blokerler) hemodinamik bozuk luğun 
ciddi boyutlara ulaşmasına neden olur. Bu durumda, 
tedavinin amacı kalb debisini azaltmadan at ım diren
cini (TPVD) azaltmak olmalıdır. Bu hastalara daha 
ziyade adrenerjik hiperaktiviteyi azaltan merkezi 
alfa-adrenerjik reseptör agonistleri(rnethy!dopa, reser-
pin), peri ferik setektif alfa, -reseptör antagonist'i 
(prazosin) veya hem merkezi, hem de periferik se
lektif alfa > -reseptör agonist'i (guanfacine) ilaçlar 
veya converting enzyme inhibitörleri , yalnız baş ına 
veya diğer antihipertansif ilaçlar ile birlikte uygu
lanmalıdır. 

Antihipertansif tedavide, ilaçların olumsuz yan 
etkilere neden olan spesifik farmakolojik karakter
leri de dikkate alınmalıdır. Bazı ilaçların (diüretik-
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ler) metabolik profili bozduğu (hipopotasemi, L D L - , 
VLDL-kotes te ro l , trigliserid, total kolesterol ar tması , 
HDL-kolesterol azalması, hiperglisemi, hiperürisemi) 
ve aterogenezi hızlandırdığı bilinmektedir. Bu meta
bolik kötü etki özellikle hiperlipidemisi ve diabeti 
olan hastalarda önemli sorun yaratır . 

Bazı antihipertansif ilaçların ise (methyldopa, 
prazosin, guanfacine, ISA'lı beta-blokerler) l ipid 
profilini bozmadıkları , hatta düzelttikleri kanıt lan
mışt ı r . Antihipertansif i laçlardan antiadrenerjiklerin 
(elonidine hariç , methyldopa, reserpine, guanfacine, 
prazosin), beta-adrenerjik reseptör blokerlerin, con-
verting enzyme inhibitörlerinin hipertrofık miyokard 
kitlesini küçülttükleri, diüretiklerin ve arteriyoler 
vazodilatatörlerden bir ç o ğ u n u n ise daha da artır
dıkları saptanmışt ı r . 

Miyokard rezervi azalmış , konjestlf kalb yet
mezliğine meyli olan hastalarda (hipertansif kardiyo-
miyopati) sol ventrikül fonksiyonu yak ından izlen
meli ve dikkatle korunmal ıdı r . Kardiyodepresif ilaçlar 
(methyldopa, reserpine, beta-blokerler) ç o k zorunlu 
o lmadıkça kullanılmamalıdır . 

Koroner kalb hastalığı bulunan hipertansif 
hastalarda kalsiyum-antagonistlerinin (nifedipine, ve
rapamil) antihipertansif ve antianginal etkileri ya
nında, metabolik olumsuz etkilerinin bulunmaması 
ve hipertrofık miyokard kitlesini azaltmaları ile de 
önemli bir yeri vardır. 

Konjestif kalb yetmezliği gelişmiş hipertansif 
hastalarda, hem preload ' ı , hem de afterload ı azal
tan Prazosin ve guanfacine'in, başlıca afterload'ı 
etkileyen hidralazin, captopril, nifedipine ve minoxi-
d i l i n önemli tedavi değeri vardır. Su retansiyonu, 
konjestik kalb yetmezl iğ inde önemli bir problem 
yarat ır . Bu durumda thiazide diüretikleri yerine 
loop diüretikleri (furosemide) tercihen kullanılmalı
dır. 

Kısaca; antihipertansif tedavide ilaç seçimi: 
hastanın kl inik durumuna ve iç inde bu lunduğu 
patofizyolojik ortama göre yapılmalıdır . Farmakolo
jik etki özellikleri de dikkate alınarak; tercihen, 
olumsuz yan etkileri az, etken ve güvenceli olan 
ilaçlar kullanılmalıdır. 
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