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OZET

Bu c¢alismada bir angiotensin  converting enzim
(ACE) inhibitérii  olan perindoprilin  esansiyel hipertan-
siyon/u hastalarda, sol ventrikil kitlesi ve sistolik fonk-
siyonlari (lizerine olan etkisi aragtirildi. Esansiyel hipertan-
siyonlu 15 olguya 9 ay siire ile giinde 4 mg oral tek doz
perindopril verildi. Tedavi éncesinde ve 3., 6. ve 9. aylar-
da yapillan M-mode ve 2-D ekokardiyografik inceleme ile
sol ventrikiil kitlesi ve sistolik fonksiyonlari degerlendirildi.
Tedavi sonrasi sistolik ve diastolik kan basincinda anlamli
diisme (p<0.001) , sol ventrikiil arka duvari ve interventri-
kiiler septum kalinhgi ile sol ventrikiil kitle indeksinde an-
lamli azalma (p<0.001) saptandi. Sol ventrikiil diastol so-
nu (p<0.001) ve slistol sonu (p<0.01) caplarinda da an-
lamli  kiiclilme saptandi. Ortalama sirkumferansiyel fibrii
kisalma hizi anlamli olarak artti (p<0.01). Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunda anlamli degisiklik olmadi. Sonug
olarak perindoprilin  esansiyel hipertansiyonlu hastalarda
kan basincini  diigiriirken sol ventrikiil hipertrofisinde
azalma sagladigi goértlddi.
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Esansiyel hipertansiyonda, sol ventrikiil hipertrofisi
(SVH) kronik sistolik yiiklenmeye bir uyum cevabidir (1).
Ancak koroner vazodilatér rezervin ve miyokard kompli-
ansinin azalmasi sonucu diastolik fonksiyon bozuklugu,
ileri donemlerde sistolik fonksiyon bozuklugu ve miyokard
fibrozu hipertrofinin olumsuz sonuclandir. Hipertansif
hastalarda SVH'nin kardiyovaskiiler morbidité ve mortali-
teyi arttirdig1 bilinmektedir (2). Birgcok ¢alismada, kan ba-
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SUMMARY

In this study we investigated the effect of the angio-
tensin converting enzyme (ACE) inhibitor perindopril on
left ventricular mass and systolic functions in patients
with essential hypertension. Fifteen patients were given
perindopril 4 mg daily for 9 months. Patients were studied
before and at the end of 3., 6. and 9. months of therapy.
Left ventricular mass and systolic functions were evalua-
ted using M-mode and 2-D echocardiography. Perindopril
was associated with a significant reduction in systolic and
diastolic blood pressure, left ventricular posterior wail and
interventricular septal thickness and left ventricular mass
index (p<0.001). Left ventricular end-diastolic (p<0.001)
and end-systolic (p<0.01) diameters were reduced while
the mean circumferential fibre shortening velocity was
increased significantly (p<0.01). There was no significant
change in left ventricular ejection fraction. This data sug-
gests that perindopril is effective in the regression of left
ventricular hypertrophy in patients with essential hyper-
tension.
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sincinin disgurilmesi ile SVH'nin gerileyebilecegi gosteril-
mistir (3-7). ilaglarin kan basinci lizerine benzer etki gos-
termelerine karsilik, SVH'ne etkileri farkli olabilmektedir.
Beta blokerlerin (3), antiadrenerjik ilaglarin (4), indapami-
din (5), kalsiyum antagonistlerinin (6), ACE inhibitorleri-
nin (7) hipertansif hastalarda sol ventrikiil kitlesinde azal-
maya neden oldugu gosterilmistir.

Bu calismada, bir ACE inhibitérii olan perindoprilin
esansiyel hipertansiyonlu olgularda sol ventrikiil kitlesi
ve sistolik fonksiyonlar Uizerine etkisi incelenmistir.

MATERYEL VE METOD
Arastirmaya I.U0. Kardiyoloji Enstitiisii poliklinigine
basvuran, daha once antihipertansif tedavi gérmemis
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esansiyel hipertansiyonlu 23 olgu alindi. Klinik veya la-
boratuar olarak hipertansiyon diginda bir hastalik sap-
tananlar caligmaya alinmadi. Hastalardan 8'i tedaviye
uyumsuzluk nedeniyle arastirma disi birakildi. Ca-
ligmay! tamamlayan 15 hastanin 7'si erkek, 8 kadindi.
Yasglan 33-72 arasinda idi (ortalama 48). Olgulara 9 ay
siireyle giinde 4 mg oral tek doz perindopril verildi. Te-
davi 6ncesinde ve 3., 6. ve 9. aylarda kan basinci 6l-
cimleri ve ekokardiyografik inceleme yapildi.

Kan basinci olgiimleri: Dolaylh yontemle civali
sfigmomanometre kullanilarak yapildi. Oturur konumda
en az 10 dakika dinlenme sonrasi yapilan 3 olgiimiin
ortalamasi alindi.

Ekokardiografik inceleme: interventrikiiler sep-
tum ve sol ventrlkiil arka duvar kalinliklari (IVSK ve
SVADK), sol ventrikiil dlastol sonu ve sistol sonu ¢ap-
lan (SVDG ve SVSC) Amerikan Ekokardiyografi Der-
neginin onerilerine uygun olarak olgiildii (8). SV kitlesi
(SVK) su formiille hesaplandi (8): SVK- 1.04 [IVSK +
SVDG + SVADK)’ - (SVDG)’] - 13.9. Bulunan deger
viicut yiizeyine béliinerek SVK indeksi (SVKI) elde
edildi. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari, ejeksiyon frak-
siyonu (EF) ve ortalama sirkumferansiyel fibril kisalma
hizi (OSFKH) ile degerlendirildi. EF M-mode ekokardio-
grafi ile hesaplandi. OSFKH hesaplanmasinda su for-
miil kullanildr:

OSFKH- SVDG-SVSC/SVDC x SVEZ.
(SVEZ: SV ejeksiyon zamani).

istatistiki degerlendirmelerde esli t testi kullanildi.

BULGULAR

Olgularin tedavi 6ncesi 184.00%21.34 mmHg olan
sistolik kan basinglar1 ortalamasi, perindopril ile 3.ay
sonunda 145.24%20.49, 6.ay sonunda 144.08%34.30,
9.ay sonunda 142.33%18.24 mmHg'ya indi. Dlastolik
kan basinglari ortalamasi ise 106.00t8.90 mmHg'dan
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3.ay sonunda 90.11 +8.08, 6.ay sonunda 89.70%10.02.
9.ay sonunda 83.00*2.54 mmHg'ya diistii (p<0.001).

Tedavi oncesi ve 3., 6. ve 9. aylarin sonunda ya-
pilan ekokardiyografik oOlgiimler ve hesaplamalar Tablo
1'de gosterilmigtir. Tedavi oncesi ile karsilastinldiginda
IVSK, SVADK ve SVKIi degerlerinde tedavi sonrasi an-
lamh azalma saptandi (p<0.001). SVDC (p<0.001) ve
SVSC (p<0.01) anlamh olarak kiigiildii. OSFKH'de an-
lamh artis tespit edildi (p<0.01). EF'de ise anlamh fark
saptanmadi.

TARTISMA

Hipertansiyonda sol ventrlkiil hipertroflsi kompan-
satuar bir mekanizma ile olugmasina karsilik; koroner
kan akimindaki degisiklikler, kardiak metabolizmanin
bozulmasi, miyokard kompliansinin azalmasi, ilerleyici
miyosit nekrozu gibi nedenlerle miyokard fonksiyon bo-
zuklugunun devamina katkida bulunmaktadir. SVH'ne
yol agan faktorlerden en o6nemlisi SV sistolik duvar
gerginligindeki artigtir (9). Miyosit gerginliginin artigina
dogrudan bir biyokimyasal cevap olarak hiicrede pro-
tein sentezi artmakta ve miyosit hipertrofisi olugmakta-
dir (10). Ancak, ¢ok yiiksek kan basinci olan bazi has-
talarda SVH hafif derecede olabilmekte veya hafif sid-
dette hipertansiyonlu olgularda belirgin SVH goriilebil
mektedir. Kan basinci diizeyi ile SVH arasinda bazi ol-
gularda goriilebilen bu uyumsuziuk SVH olugmasinda
ilave etkenlerin varliginin arastiriimasina yol agmistir.
Dolasan norohiimoral faktor diizeylerindeki artigin
miyokard hipertrofisine katkida bulundugu diisiinilmek-
tedir. Anjiyotensin Il (11), alfa ve beta agonistler (12),
tiroksin (13) hem dogrudan miyosit uyarisiyla hem de
kalp yukiine olan etkileri ile hipertrofiye neden olmakta-
dirlar.

Esansiyel hipertansiyonda kan basincinin ilagsiz
(diyet, zayiflama vb.) veya ilagla kontroliiniin sol ventri-
kiil kitlesini azalttigi saptanmistir. Caligmalarin ¢gogunda
SVH'nin gerilemesi sistolik kan basincinin diismesi ile

Tablo 1.

Baslangic 3.ay 6.ay 9.ay
SVDC 4.98+0.56 4.90+0.52" 4.82+0.51" 4.76+0.48"
SVSC 3.48+0.53 3.36+0.46* 3.32+0.41* 3.26+0.39*
IVSK 1.46+0.10 1.39+0.08" 1.34+0.07* 1.29+0.06"
SVADK 1.24+0.05 1.20+0.05" 1.14£0.08" 1.10+0.08"
SVKI 152.8+31.4 142.0+28.9" 131.4+£24.6" 123.7+22.5"
EF 57.77+5.53 58.77+5.43 58.63+5.73 59.01 +6.10
OSFKH 0.93+0.12 0.95+0.11 0.95+0.13 1.20+0.19*
SVDC : SVdiastolik capi (cm)
SVSC SV sistolik gapi (cm)
IVST interventriKUlerseptum kalinligi (cm)
SVADK: SV arka duvar kalinh@i (cm)
SVKI SV kitle indeksi (g/m)
EF SV ejeksiyon fraksiyonu (%)
OSFKH: Ortalama sirkumferansiyel fibril kisalma hizi (circ/s)

p<0.01 (baslangic degerine gore)

p<0.001 (baslangi¢ dederine gore)
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iliskili bulunmustur (14). Saf vazodilatér ilaglar disinda-
ki antihipertansif ilaglarin godu, SV kitlesinde degisik
derecelerde azalmaya neden olmaktadir (3-7). ACE in-
hibitérleri SV ard-yukinu, duvar gerginligini ve dolasan
anjiyotensin |l dizeylerini dogrudan etkiyle, sempatik
uyarlyl ise dolayh etkiyle azaltmaktadirlar (15). Bir ACE
inhibitdéru olan perindopril ile de birgok arastirma yapil-
mistir. Gosse ve ark.'nin (18) deneysel bir ¢galismasin-
da, renovaskiler hipertansiyon ve SVH olusturulmus
farelerde, 8 haftalik perindopril tedavisinden sonra
SVH'de 6nemli gerileme ve miyokardin maksimum ki-
salma hizinda artis saptanmistir. Klinik calismalarda
da, esansiyel hipertansiyonlu hastalarda perindopril ile
SVH'de azalma olustugu bildirilmistir (17,18). Antihiper-
tansif tedavi ile SVH'de gerileme genellikle ilk 8 hafta
icinde ortaya cikar (19). Bizim c¢alismamizda, tedavi
sonrasi ilk incelemenin yapildigi 3. aydan itibaren IVS,
SVAD kalinliklarinda ve SV kitle indeksinde anlamli
azalma gorulmustir. Bu, diger calismalarla uyumludur
(17,18). Buna karsilik, diger arastirmalarda tedavi son-
rasi SV diastol ve sistol sonu caplarinda anlamli bir
degdisme bulunmazken, c¢alismamizda bu degerler yine
3. aydan itibaren anlamli olarak disik bulunmustur.
SV sistolik fonksiyon parametrelerinden OSFKH tedavi
sonrasi 3. ve 6. aylarda degismezken, 9. ayda anlamli
artis gOstermistir. Ejeksiyon fraksiyonunda ise anlamli
bir degisme saptanmamistir. EF'nin degismedigi, anlamli
degisiklik saptanan diger parametrelerde bu degismenin
3. aydan itibaren ortaya ciktigi gézdénine alinirsa, sa-
dece 9. ayda goérilen OSFKH artigini ihtiyatla deger-
lendirmek gerekmektedir.

Sonug olarak, SVH gelismis olan esansiyel hiper-
tansiyonlu hastalarda, perindoprilin sol ventrikil duvar
kalinliklarinda ve kitlesinde azalmaya, diastolik ve sisto-
lik capinda kugulmeye neden oldugu goérulmustir.
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