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I. GIRIS ve AMAC

Konjestif kalp yetmezligi (KKY) tanimu ventrikil dolug basincinin - artmasinin, ilerleyici
ventrikiller dilatasyonun ve kardiyak outputta azalmanin sebep oldugu, pulmoner veya
sistemik konjesyonla birlikte olan  klinik sendromu tanimlamak igin yaygin olarak
kullanilmaktadir . Klinik tanimlamalar yikselmis sol atriyal basinci (dispne, ortopne, sol
ventrikiiler galo, bazal krepitasyonlar ve pulmoner ddem) veya yiikselmis sag atriyal
basinci (yiiksek juguler vendz basing, sag ventrikiiler galo, hepatomegali ve periferik
ddem) ve/veya kardiyojenik soku ( diisiik arteriyel basing, diisiik kardiyak output,
yiiksek periferik diren¢ ve yiikselmis dolus basmcir) yansitan isaret ve belirtilerin bulunup
bulunmamast tizerine kullanilmaktadir (1). Kalp yetmezligi, hangi siniflandirma kullanilirsa
kullanilsin, bir teghisten ziyade bir klinikk sendromun tamimlanmasi olarak digiiniilmeli ve
buttin olgularda altta yatan sebep 6zellikle arasgtinlmalidir. Ancak 6nceleri, miyokardiyal
hastaliktan dolay1 geligen KKY geleneksel olarak fonksiyonel kardiyak kitledeki azalmadan
olusan sol ventrikiil kasilmasinin (sistolik disfonksiyon) bozulmasiyla eslestirilmekteydi (2).
Bu anlayig son zamanlarda tagikardinin, sol atriyum fonksiyonunun, miyokardiyal gevsemenin
ve sol ventrikiil kompliyansinin biitiin kardiyak performans iizerine olan etkilerini gésteren
caligmalarla tartiymaya aglmugtir (3). Ayn bir patolojik olgu olarak diyastolik kalp
yetmezliginin ve diyastolik disfonksiyonun tanimlanmasi 6nemli bir klinik durumu
yansitmaktadir. Diyastolik disfonksiyonun dogal seyri sistolik kalp yetmezligindekinden farkl
gozuktiginden tedaviye alternatif bir yaklagim siklikla gerekmektedir. Klinik olarak sol
ventrikiilin diyastolik fonksiyonunun degerlendirilmesi zordur. Diyastolik fonksiyon onyiik,
kalp hiz1 ve kontraktilite gibi gesitli yardimc: faktorlerin etki ettii kompleks bir siirectir.
Doppler ekokardiyografi ile transmitral akim hizlannin ventrikiiler dolug sirasinda 6lglimii
sayesinde, sol atriyum ve sol ventrikiil arasinda olugan basing gradyenti kolay ve dogru olarak
saptanabilmektedir (4). Doppler ekokardiyografi ile saptanan diastolik dolug gostergeleri (3-
5) sol ventrikiilografi (6 ) ve radyontiklid anjiografi (7) ile olgiilen degerlere gok yakinlik
gosterir. Ancak Doppler mitral akim hizlann hastaligin seyri ile, tibbi tedavi ile ve ani



hemodinamik degigikliklerle kolayca etkilenebilmektedir. Bu degiskenliklerden dogan
zorluklara ragmen, hastalann klinik olarak deZerlendirilmesi ve uygulamalara verilen cevaplar
eger Doppler ekokardiyografik caligmalar seri olarak yapilirsa dogru olarak ortaya
konabilecektir.

Akut miyokard infarktiisiinden (AMI) sonra sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonu, hem
deneysel olarak hayvanlar (8,9 ) hem insanlar (10,11) tizerinde yogun olarak ¢ahsilmustir.
Aynca 6nceden miyokard infarktiisii gegiren hastalarda, daha sonra diyastolik disfonksiyonun
gelistigi belirlenmigtir (12 ). Ancak AMI seyrinde ve hemen sonrasinda sol ventrikiilin
diyastolik fonksiyonunu izleyen klinik galigmalar olduk¢a azdir (13,14). Buna ilave olarak sol
ventrikil (SV) remodellingi , miyokard infarktiisii sonrasinda sol ventrikiilin gittikge
genigleyerek geometrik olarak bi¢iminin bozulmasiyla ortaya ¢ikan bir durumdur. Bu ylizden
ilk defa transmural miyokard infarktiisi gegirmekte olan hastalarda, AMI’nin baslangicindan
iyilesme doneminin sonuna kadar olan siirede; a) diyastolik disfonksiyonun gelisimi ve seyri
ile b) bu disfonksiyonun infarktla ilgili arterle olan iligkisinin ortaya konulmas: ve c) geg
donemde de infarktla ilgili arterin remodelingle olan iligkisinin ag¢ia ¢ikarilmasi amaciyla
diyastolik fonksiyon gostergelerinin seri olarak Doppler ekokardiyografi ile izlenmesi ve

¢aligmanin sonunda da koroner anjiografi ve hemodinamik tetkikin yapilmasi planlanmugtir.



II. GENEL BILGILER

DiYASTOLIK KALP YETMEZLIGI

Konjestif Kalp Yetmezligi sendromu belirtileri gosteren gogu hastalarin normal veya normale
yakin istirahat sistolik fonksiyonu gosterdigi giinimiizde artik agik¢a bilinmektedir (1,10,11).
Dougherty ve ark. (15) ve Soufer ve ark. (16) tarafindan yapilan galigmalarda klinik olarak
kalp yetmezligi tablosu iginde olan hastalarin, normal kontrollerle karglastnldiginda sol/
ventrikiill kompliyansmda azalma ve bozulmug diyastolik dolusla uyumlu olarak onemli
derecede azalmuig sol atriyal bogalma gostergesine sahip olduklan bulunmugtur. Diyastolik
disfonksiyon, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu normal veya diigtik olsa da bir grup hastada
mevcuttur . Yiikselmis pulmoner vendz basmcin yol agtii  dispneden dolayr egzersiz
intoleransi diyastolik yetmezligin erken bir bulgusu olabilir. Bu hastalann klinik 6zellikleri
degerlendirildiginde, kalp yetmezlifi olan ancak normal ejeksiyon fraksiyonuna sahip
hastalarda, sistemik arteryel hipertansiyon, sistolik disfonksiyonu olanlara gore daha fazla
gozlenmigtir (1). Aym sekilde diastolik kalp yetmezligi ile birlikte olan hastalik durumlarinda
Ornein sistemik hipertansiyon ve koroner arter hastahgi olanlarda sol ventrikiller dolug
anormallikleri tesbit edilmigtir. Buna ramen The Veterans Administiration Cooperative
Study ( V-HeFT 1)(17) gibi ¢alismalardan elde edilen bulgular sistolik disfonksiyonlu
olanlarla  kargilagtinldifinda, diastolik disfonksiyondan dolayr geligjen konjestif kalp
yetmezlikli hastalarin daha benign bir prognoz izledigi ve belirgin temel farkliliklar gosterdigi
ortaya konmusgtur.

DIYASTOLIK DISFONKSIYONUN FIZYOPATOLOQJISI

Normal Diyastolik Fonksiyon:

Diyastol aort ve mitral kapak kapanmas: arasindaki zaman arah@ olarak tanimlanir ve
periyod da 4 farkli aralia bolinir.



a) Isovoliimik gevseme: Bu kisim aort kapaginin kapanmasindan hemen sonra olugur ve mitral
kapak agilmasina kadar devam eder. Bu periyod sirasinda sol ventrikiller basing, aktif
gevsemeden dolay1 hizla diiger. Bununla beraber ventrikiiler dolus sol ventrikiiler basing sol
atrium basincinin  altma diigene kadar meydana gelmediginden sol ventrikiler hacim
degigsmeden kalir. Ve sonunda mitral kapak agilir.

b) Hizli erken dolus: Bu donem mitral kapaZin agilmasiyla baglar, yaklagik 200 ms strer
ve normal bir kalpte sol ventrikiiler dolugun yaklagik %70-80’ini kapsar. Ventrikiiler dolusg iki
mekanizmanmin kombinasyonuyla meydana gelen atriyum ve ventrikil arasindaki basing
gradiyentinin etkisi altinda gergeklesir. Bunlarin ilki ventrikiler sistol sirasinda kapali mitral
kapaga kargi pulmoner venlerden dolan akimin meydana getirdigi sol atriyum kaynakl pozitif
basingtir. Ikincisi ise aktif ventrikiiler gevsemenin meydana getirdigi negatif intraventrikiiler
basingtir ki bu da emme etkisiyle transmitral dolusa yardim eder.

¢)Diastas:  Bu boélum atrial ve ventrikiler basinglar egitlendiginde meydana gelir. Ve
mitral kapak kapanmaya baglar. Bu periyodun siiresi ¢ok gesitlidir ve kalp hizina bagimhidir.
Bradikardi sirasinda bu periyodda ventrikiiler doluga ait kiigiik bir dalga transmitral Doppler
incelemesinde saptanabilir. Bu dalganin mitral kapak agik iken sol atriumun igine bogalan
pulmoner venoz kandan kaynak aldigi dustinilmektedir. Bu akim total dolusun %5’ini
saglar.
d)Atrial kontraksiyon: Ventrikiller dolugun geri kalan %20°si atrial kontraksiyon sirsinda

olusur. Bu donem mitral kapagin kapanmastyla sonlanir ve ardindan ventrikiiler sistol baglar.

Ventrikiiler gevseme aktif bir olaydir ve her kardiyak siklus sirasinda total metabolik enerji
sarfiyatinin  onemli bir oramni tiketir (18,19). Kalsiyumun sarkoplazmik retikulumdan
salinmasi ve yavag kalsiyum kanallari boyunca hiicre igine girmesinden dolayr miyokardiyal
intraselliiler kalsiyum konsantrasyonunda 100.000 kat artig meydana gelmektedir.Bu nedenle
kardiyak aksiyon potansiyelinin artist agirn derecede hzhidir. Kalsiyumun Troponin C’ye
baglanmast ile serbestlesen aktinin miyozine kenetlenmesiyle olusacak kontraksiyon igin

gerekli enerji ATP’nin hidrolizinden elde edilir. Miyokardiyal gevsemenin ve bunun sonucu



olarak ventrikiiler dolugun meydana gelmesi i¢in intraselliler kalsiyum konsantrasyonunun
hizla onceki diigiik seviyesine donmesi esas iglemdir. Sodyum degistirme (exchange) pompast
araciig ile ekstraselliler bosluga ve sarkoplazmik retikulum igine dogru geriye kalsiyum
iyonlarinun aktif hareketi enerjiye bagiml olarak gergeklesir (19).

Diyastolik Yetmezligin nedenleri:

Duyastolik dolusun bozulmasina neden olan sartlar aktif gevsemenin fizyolojisini
etkileyenler ve akima mekanik veya anatomik direng olugturanlar diye ikiye aynlabilir. Doluga
mekanik direng perikardiumu (kardiak tamponad, konstriktif perikardit), miyokardiumu ( sol
ventrikiil hipertrofisi, fibrozis, amiloidozis) veya endokardiumu ( mitral stenoz, sol atrial
miksoma, endokardiyal fibroelastozis) etkileyen kosullardan dolayr meydana gelebilir. Bu
gruba mitral stenozu en iyi 6rmek olarak gosterilebilir. Bu durumda sol ventrikiiliin yalnizca
dolusunun bozulmasindan dolay1, 6zellikle egzersizde artan yiiksek sol atrial basing sol kalp
yetmezliginin semptom ve bulgulanmi meydana getirir. Mekanik engel nedeniyle gérilen
diastolik disfonksiyonun klinik bulgulan; siklikla koroner arter hastalii ve hipertansiyonun
sebep oldugu aktif sol ventrikiil gevseme ve kompliansinin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan

diastolik yetmezligininki ile benzer olup , Doppler bulgular: da birbirinin aynidir.

Koroner Arter Hastaligi:

Koroner arter hastaifinda sunu ve istem arasindaki dengenin bozulmast temel
fizyopatolojik mekanizmayr olugturur. Koroner arter hastaliimin bozulmus sol ventrikiiler
diastolik gevsemeyle birlikte oldugu artik oldukga iyi bilinmektedir (20,21). Bununla beraber
kan sunu’su ile diyastolik fonksiyon arasindaki iligki karmagiktir ve ayinm; sunu ve istem
iskemisi arasinda yapilmak zorundadir. Koroner akimin ani engellenmesi (sunu iskemisi) ,
nisbeten hafif diyastolik disfonksiyonla birlikte olup, sistolik fonksiyonda ¢ok daha hizh bir
bozulma meydana getirir. Buna karsilik pacing (22) veya egzersizle olusturulan istem iskemisi
predominant olarak diyastolik dolug iizerine olumsuz etki gosterir. Bu farkliliklar, koroner
dolagmm aniden azaltildiginda ortaya ¢ikan inorganik fosfat ve hidrojen iyonlant gibi
metabolitlerin  birtkkmesine baglanmaktadir (23).  Cinki istem iskemisinde goriilen



degisiklikler hipokside de meydana gelir. Sunu iskemisine cevap olarak gelisen intraselliiler
asidoz kontraktil proteinleri kalsiyuma duyarsizlagtirir. Bunun sistolik fonksiyonu belirgin
sekilde azaltict etkisi vardir, buna karsilik diyastolik gevseme nisbeten korunmugtur (24).
Miyokardiyal hipoksinin kendisinin serbest sitozolik kalsiyumda hizh bir artiy meydana
getirdigi gosterilmigtir. Bu istem iskemisinde oldugu gibi asit metabolitlerin yoklugunda
ventrikiiler gevseme igin gereken aktin- miyozin kenetlenmesinin ¢oziilmesini bozar (19) ve
bu da kendini sol ventrikiil diyastol sonu basmcimn yiikselmesi seklinde gosterir. Ventrikiiler
gevgemenin Ozellikle hipoksik etkilere duyarh oldugu gorulur(25). Cunki diyastolik
disfonksiyonda ortaya ¢ikan anormallikler istem iskemisinde kontraktilite {izerine olan
etkilerden ¢ok daha erken olarak belirir. Klinik ortamda, semptomatik angina pectoris
sirasinda invaziv hemodinamik inceleme Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Basinci’nda (SVDSB)
ve Pulmoner Kapiller Wedge Basinci’'nda (PKWB) artma, SV diyastolik basing-hacim
iligkisinde yukari dogru kayma ve ventrikiiler dolugun hizli erken fazinda uzama gésterilmigtir
(26,27). Iskemik kalp hastalid: ile birlikte diyastolik dolus anormalliklerinin koroner arter by-
pass cerrahisi (28) ve anjioplasti (29,30) sonras: diizeldigi tesbit edilmigtir. Bu bulgular akut
kardiyak iskeminin diyastolik dolus tizerine derin etkiler olugturdugunu goéstermekte olup
koroner arter hastalikli hastalarda siklikla gozlemlenen efor dispnesinin en biyiik sebebini
olugturmaktadir. Miyokard infarktiisii sonrast gelisen kalp yetmezligi , akut olay sonrasi
gelisen morbidite ve mortalitenin en biyitk belirleyicisidir. Kalp yetmezliinin geligimi
miyokardiyal hasarin buyikligiine, sol ventrikiilin genigliine ve sistolik fonksiyonun
bozulmasina baghdir. Sistolik fonksiyonun normal oldugu kalp yetmezlikli hastalarda var
oldugu disiiniilen diyastolik disfonksiyon, klinik kalp yetmezlikli hastalarn %30-40’1inda
bulunmustur (31). Sol ventrikiil boglugu bu hastalarda siklikla normaldir. Akut miyokard
infarktiisiinden sonra sol kalp yetmezliginin klinik bulgulart hastalarin  %30-60’inda
gozlenmigtir. Genig bir alami kapsayan infarktiisten sonra 3. ve 4. giinlerde siklikla sol
ventrikiil ¢apinda bir artig olur (32). Baz1 hastalarda ventrikiil genislemesi fazladir ve sol
ventrikiil fonksiyonunda bozulmaya sebep olur (33). Akut miyokard infarktiisiinden sonraki
sol ventrikiiler remodelling 6nemli diyastolik fonksiyon anormallikleri ile birlikte olabilir.



Genig transmural infarktiis bolgesinde baglangigta artmig kompliyans sol ventrikiil diastol
sonu hacmu artigin1 dengelemek i¢in normal miyokard g¢evresinin hipertrofiye ugramasma yol
acar (34). Bu bolgedeki hipertrofi ile birlikte, infarktiisii izleyen fibroz yapilanma ventrikiil
kompliyansinin azalmasina ve diyastolik gevsemenin bozulmasina sebep olur. Boylece saglam
ve hasta segmentlerde sinerjizm bozuklugu sonucu izovolumik relaksasyon akimlarinin ortaya
cikist kolaylagir (35). Diyastolik performans iizerine post-MI remodellingin etkisi, sistolik
fonksiyonun bozulmug olup olmadigina bakilmaksizin, KKY’nin énemli bir belirleyicisidir.
AMI sonras: gelisen kalp yetmezliginin baglica sebebi kabul edilen diyastolik disfonksiyonun
prevalanst iyi bilinmemektedir. Ancak AMI’de birkag faktoriin diyastolik disfonksiyonunun
sebebi oldugu digiinilmektedir. Iskeminin gevsemeyi baskiladi@1 bilinmektedir ve skarlasma
pasif stiffneste bir artiga neden olmaktadir. Ancak diyastolik disfonksiyonun kesin belirleyicisi
bilinmemektedir. Doppler ECHO ile degerlendirilen isovolimik relaksasyon zamaninda
(IVRT) uzama ve pik erken ve gec mitral dolus hizlan arasindaki oranin diismesi, diastolik
disfonksiyonu kesin olmamakla birlikte gosterdigi, kabul edilmektedir. Hastalarda AMI
sonras: geligen kalp yetmezlifinin sebebinin belirlenmesi hem tedavi stratejisi hem de prognoz
bakimindan sol ventrikil disfonksiyonunun tipiyle iligkii oldugundan biyik 6nem
tagimaktadir.

Sol Ventrikiil remodellingi: Koroner arter okliizyonu ve infarktiis sonucu miyokardiyumun
segmental miyosit kaybi, duvar incelmesinin ,ventrikiil dilatasyonunun ve zamanla
hemodinamik performansin bozulmasinin ana sebebidir (31,32,34) . Aynca iskemik hasar
fonksiyone miyokardiyumun miktarim azaltir,ventrikiiliin canli kalan bolgesi iizerine yiikii
arttirarak kompansatuar reaktif hipertrofi gelismesine neden olur.Bu biiyiime iglemi miyosit
capindan ziyade  etkilenmemis  miyositlerin  uzunlugunu genigletir ,boylece bogluk
dilatasyonuna ve duvarin nisbi incelmesine dogru gidise yardim eder.Segmental
fibrosis,replasman fibrosis ve interstisyel fibrosis kantitatif tanimlamalar igin kullandmaktadir
(36,37). Bir cm2’den daha genis fibrozis alamm igeren iyilegmis miyokardiyumun segmental
fibrozis olarak tanimlanmasmna kargihk, replaman fibrozisi fokal miyosit hiicre kaybinin
sonucu olarak gelisen 1 cm2’den daha kii¢iik miyokardiyal nedbelesmeyi belirtir. Interstisyel



fibrozis fokal hiicre 6liimii ve belirgin miyositolitik nekroz olmaksizin kollagen birikmesi ile
interstisyel boglugun genislemesini agiklar. Nekroz bolgesinde segmental fibrozis, infarktiis
sonrast nekroz digi bolgelerde ise replasman ve interstisyel fibrozisin geligtidi gosterilmigtir
(37). Interstisyel fibrozisle birlikte ¢ok sayida fokal replasman fibrozisin olugumuna gotiiren
dagilmig miyosit kayb ,iskemik kokenli kardiyomiyopatide ventrikiler remodellingin de ana
sebebi olarak gorilmektedir. Miyokard infarktiisii bu durumun esas belirleyicisi olup , kalbin
sekil ve boyutundaki degisimlere yardim eder, ama hastaligin ilerlemesiyle birlikte ventrikiilde
kollagen birikmesinde temel etyolojik faktor roliinii oynamaz. Iskemik kardiyomiyopatide
replasman ve interstisyel fibrozis miyokardiyumda fibrotik dokunun hemen hemen 70%’ini
kapsar, halbuki miyokard infarktiisiinde ise bu tip fibrotik degigimler dokunun ancak %30
‘unu igerir (34). Onemle vurgulamak gerekir ki , hasarin bu farkli bicimleri ventrikil
odacigimin dilatasyonunda ve dekompanse egzantrik hipertrofide kismen rol alirlar. Bu
durumda miyosit uzamasi ve duvar iginde hiicrelerin birbiri izerinde kaymasi bogluk hacminin
artmasindan sorumlu esas 6nemli yapisal mekanizmadir. Bununla beraber miyosit hipertrofisi
ventrikill hacmi ve ventrikiil kitlesi arasindaki oram korumada yetersizdir. Béylece iskemik
kardiyomiyopatik gelisim koroner oklizyon ve miyokard infarktii ile baglayabilir, ama
gelisimi nekroz gevresindeki miyokardiyumda olugan birbiri ile iligkili bir kag olayla kontrol
edilir. LV’in %50’sini etkileyen infarktisten 3 giin sonra nekroz g¢evresi bélgede
farkedilebilir hipertrofi saptanmugtir. Bunun %14’iniin hiicre uzamasindan, %12’sinin
hiicrenin enine kesit alanimin artigindan olmak Gzere %26 oraninda miyosit hacmindeki
artigtan kaynaklandig belirlenmistir (34-38) . Bu durum hacim ve basing yiiklii hipertrofinin
kanigik olarak birlikteligi ile uyumlu olup reaktif hipertrofi adii almaktadir.  Sonug olarak
miyokard infarktiisii sonras1 SV remodelling; heterojen bir yapiya sahiptir ve nekroz alaninin
geniglemesi olmaksizin infarkt alanmin  hizla incelmesini ve bigim degigikligini igeren
infarktiis geniglemesiyle baglar. Histolojik olarak infarkt geniglemesi infarkt boélgesinde daha
az miyositin gaprazlagmasina gotiiren, kas lifleni arasindaki ayrilmayr gosterir(39). Bu durum
nekrotik dokunun gerilme gliciiniin en az oldugu zamanda meydana gelir ve 6nemli kollagen
birikmesinin olusgtugu ve boylece yeni skann gerilme giiciiniin yiitksek oldugu zaman



oncesine kadar devam eder. Bu yiizden geniglemenin ard yike bagli(40) ve zamanla sinirh
oldugu bilinmektedir. MI’dan ortalama 3 hafta sonra baglayan yukanda agiklanan
fizyopatolojik mekanizma ile geligen ilave infarkt geniglemesi bundan boyle ilerleyici SV
dilatasyonunda rol oynamaz (41). Bununla beraber geniglemis segmentin boyutu stabil
olmasina ragmen SV hacminde yeni olusan artiglar ve SV geometrisindeki degisiklikler geg
SV remodellinginin nemli sebepleridirler.

Ozet olarak miyokard infarktiislii hastalarda LV remodelling siireci akut olay: izleyen saatler

veva gunler icinde infarkt geniglemesinin takip ettifi kontraktil doku kaybiyla baglar.

Baglangigta gereken inotropik durumu devam ettirmek igin adrenerjik  destek ve SV
geniglemesi normal atim hacmini siirdiirmek i¢in birlikte ¢ahgirlar. Bu akut kompansatuar
mekanizmalar ventrikiilin %20’sinden daha fazlasi infarktiise ugramigsa yetersizdir. Bu
durumda bosluk boyutunda artiy azalmig ejeksiyon fraksiyonuna ragmen atim hacmini
destekliyebilir. Bununla beraber geniglemis ve bigim degistirmis bosluga Laplace kanununun
uyarlanmas: daha fazla geniglemeyi uyaran sistolik ve diastolik duvar stresin de artiga yol
agacaktir (42). Duvar stresindeki bu artiglar anterior miyokard infarktiisii gegiren hastalarda
indirekt olarak ol¢iilmugtiir ve hem kontraktil hem de non-kontraktil segmentlerin diastol
sonu ve sistol sonu duvar stresslerinde bir kag kat artisa neden oldugu gozlemlenmistir (37).
Boylece MI soniés1 remodelling 1) ani ve kolayca ortaya konabilen baglangig 2) baglangicta
hemodinamik dengesizlik ve 3) bifazik ilerleme (segmental hipertrofi tarafindan izlenen
infarkt geniglemesi) gseklinde bir seyir gosterir. Sonug olarak SV remodelling siireci duvar
gerginligi ile iligkilidir. Bu islemin kompleks ve heterojen yapis: infarkt sahasi siirlayarak
(reperfiizyon), infarkt geniglemesini azaltarak veya Onleyerek (sistolik yikii digiirerek) ve
kontraktil segmentin ge¢ hipertrofisini azaltarak veya Onleyerek(sistolik ve diastolik yiikii
azaltarak) yonlendirilebilir. Diger onemli bir 6zellik MI sonrast SV remodellingin infarktiisle
iligkili arterin durumuna bagli oldugudur. Lamas ve ark. (37) 3 haftabk post-MI siiresinde
tikal: infarkt arteri olan hastalarda infarkt genislemesinin en belirgin oldugunu ortaya koyarak,
tikali infarkt arterli SV iin, agik arterli olanlara gore daha genis oldugunu bildirmiglerdir.

Jeremi ve ark. (43) hastane ¢ikigi 6ncesi ve 6 haftalik sireler arasinda 6lgiilen LV hacminin
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tikali infarkt arteri olanlarda arttiim , agitk infarkt arteri olan hastalarda degismedigini
yayinlamiglardir. Phiffer ve ark. (44) 3 haftadan 1 yiI’a kadar olan ge¢ remodellingin tikalt
infarkt arterli olanlarda ¢ok daha ciddi oldugunu yazmuglardir. Boylece tikali infarkt arteri;
sirastyla daha genig non-kontraktil segmente ve daha ciddi ge¢ remodellinge gidis gosterebilen
infarkt geniglemesine yol agmaktadir. SV remodellig’in 6nemi Hammermeister(45) ve
White’nin(46 ) yaptigr ¢alismalarla gosterilmistir. Hammermeister ~ MI gegiren hastalarda
SV hacmini olgtiikkten sonra, infarktiis sonrast mortalitenin bagimsiz belirleyicilerini
saptamak igin multivariyeyt analiz yapmig ve SV genigleme derecesini hayatta kalmanin
kuvvetli bir belirleyicisi olarak bulunmustur. White ve ark. ise AMI geciren 605 erkek
hastada 4 ila 8 hafta arasinda yaptiklan hemodinamik incelemede hem diastol sonu
hacminin (DSH) hem de sistol sonu hacminin (SSH) koroner anatomiden ve ejeksiyon
fraksiyonundan daha iyi bir yagam belirleyicisi oldugunu gostermiglerdir. Boylece LV in
boyutlarnin, MI sonras: hastalarn prognozunda kritik bir faktér oldugu ortaya ¢ikarilmigtir
(47). Klinisyenler miyokardiyal hasarin miktart ile kalbin boyutu arasinda kaba bir oran
oldugunu uzun bir zamandir bilmektedirler. Bu gozlem ilk anterior duvar MI’den sonraki
ortalama 2 yil iginde LV grafisi yapilan 52 hastalik bir seride kantitatif olarak gosterilmigtir
(48). Bu calismada infarktiisin genigligi sistol sirasinda diskinetik veya akinetik olan
kisimlann diyastolik gapa yiizdesi olarak ifade edilmis olup, bu non-kontraktil uzunluk
yiizdesi SV hacmi ile iligkili olarak bulunmustur. Akinezi veya diskinezisi %5 veya bundan
daha az olan hastalarda L'V hacmi normal sinirlarda ,aksine akinezi ve diskinezisi %30 veya
bundan daha fazla olan hastalarin LV hacminin ise normalden 2 kat daha biyiik oldugu tesbit
edilmigtir.

Hipertansiyon

SV diyastolik dolugtaki anormallikler, hipertansiyonlu hastalarda erken ortaya gikan ve sik
goriilen bulgulardir ve siklikla sistolik fonksiyonda veya kardiyak yapida ortaya konabilir
degisikliklerden once olusurlar (49,50). Her ne kadar sol ventrikiil hipertrofisinin geligimi

baglangicta artmis olan duvar gerginligini normale dogru onarmaya meyilli olarak gelisen
adaptif bir cevapsa da , kronik basing yikiine yanit olarak artmakta olan kardiyak kitle
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,diyastolik dolusta ilerleyici bir bozulma meydana getirir (51). Radyoniiklid (52,53) ve
ckokardiyografik (54,55,56) c¢ahgmalarda normal kontrollerle hipertansif hastalan
kargilagtinnca pik erken dolug hizinda azalma, pik dolus zamaninda uzama , isovoliimik
relaksasyon zamanr’nda (IVRT) artma ve SV dolusuna atriyal yardimda artigin oldugu
hipertansif hastalarda gosterilmistir. Patolojik olarak hipertrofiye olmus miyokardiyum,
ozellikle miyokardiyal iskeminin etkilerine hassastir. Kardiyak kitle artarken, mikrovaskiiler
akimda azalma, durumu daha da siddetlendirir (57,58). Kronik basing yiikiiyle olusan duvar
gerginligindeki artig doku perfiizyonunu bozar ve dzellikle subendokardiyumu tutan miyokard
iskemisini meydana getirir. Ilave olarak hipertansif hastalarda bulunan gecikmis diyastolik
gevseme koroner perflizyon igin gereken zamam: azaltir. Cogu hipertansif hastada obstriiktif
koroner hastahid1 mevcut olsa bile, obstriiktif koroner hastaliginin yoklugunda bile bu iskemik
etkiler olusur. Hiicresel seviyede, miyokardiyal kollajen igeriginde artigin olmasi, sodyum-
kalsiyum degisim pompasinin  fonksiyonunun bozulmasi, miyokardiyal angiotensin
converting enzim (ACE) aktivitesinde azaligm olmasi (59,60) ve miyokardiyal gen
ekspresyonundaki degisikliklerinin hepsi kardiyak hipertrofi ile birlikte olabilir ve bunlann
herbiri diyastolik dolusun bozulmasina yardim eder. Hipertansiyonlu hastalarda Atrial
natritiretik faktoriin (ANF) arttifi bilinmektedir ve yapilan caligmalarla bu diyastolik
fonksiyon anormallikleri ile pozitif olarak iligkili oldugu gosterilmigtir (61,62). N-terminal
ANF artigimin  erken KKY’nin duyarl bir belirtegi oldugu ileri siiriilmektedir (61). Artmig
ANF {retiminin bozulmug ventrikiler kompliyansdan ve sol atriyal basingtaki artigtan dolay:
oldugu digiiniilmekte ise de ANF’nin kendisinin ventrikiiler diyastolik fonksiyonu degistirip
degistirmedigi bilinmemektedir (62). Ilave olarak hipertansiyonda ve KKY’de endotelin
sentezinin aktivasyonunun miyokardiyal gevsemenin bozulmasinda 6nemli oldugu isbat
edilmistir (63). Oysa hipertansiyondan dolay1 artan kardiyak kitle ile diyastolde dolusg
anormallikleri arasinda iligki oldugu gosterilmigse de, LV gerilemesinin diyastolik fonksiyon
iizerine olan etkisi daha az belirgindir. Genel olarak yapilan birkag galiyma farmakolojik
ajanlarin kullammuyla LV kitlesindeki azalma sonucu diyastolik disfonksiyonda diizelme
oldugunu gostermigtir (60). Bununla birlikte bu diizelmenin antihipertansif ilaglarin direkt
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etkilerinden mi yoksa sol ventrikiil hipertrofisinin gerilemesinden mi oldugunu ayirmak
gerekir. Arteryel hipertansiyonun sebep oldugu kardiyak fonksiyonlardaki bozulma sadece
baskilanmig inotropizmi degil aym zamanda birbirini etkileyen 2 mekanizmanin bir sonucu
olarak gelisen diyastolik disfonksiyondaki gelismeyi de kapsar. Bunlar artmig ardyik ve
degigmis miyokardiyal organizasyondur. Artmis ard yiik, aktif gevsemedeki degisiklikleri
iceren fonksiyonel degisiklikler iken, degismis miyokardiyal organizasyon ise sol ventrikiiliin
distensibilitesini azaltan organik degisikliklerdir. Aktif gevsemenin fonksivonel etkileyicileri
afterload, hiicresel hipoksi ve kalsiyum kinetikleridir (64). Miyokardiyal gevseme, ATP nin
miyozin ile aktin filamentlerinin olusturdugu ¢apraz kopriileri ayirdiginda meydana gelir. Bu

faz enerji tiiketir ve dogrudan hiicredeki ATP konsantrasyonuna baghdir (54). Afterload’daki
artiy  sol ventrikiiler gevseme ile ters orantiidir. Sistemik arteryel basingtaki yiikselme
miyokardiyal perfiizyon basincim arttirmasmna ragmen dokulara genellikle daha az oksijen
gitmesine neden olur. Béylece miyokardiyal hiicrelere oksijen diflizyonunun azalmasi sonucu
perivaskiiler alanin fibrozisine ve kapiller hacim ve miyositler arasindaki dengesizlie yol
acihr. Degismis kalsiyum ve potasyum akimlarna ilaveten yiiksek enerjili fosfatlarda azalma
ve pH’min diigmesi ile birlikte hiicre hipoksisine neden olan koroner aterosklerozisin varlig
hiicre hipoksisini kolaylagtinr. Kalsiyum miyokardiyal kasilma ve gevsemede temel iyondur.
Arteryel hipertansiyonda sarkoplazmik retikulumdaki kalsiyum ATP-azinda bir azalma
vardir(65). Boylece daha az kalsiyum geri doner ve sonug olarak aktif gevseme uzar. Organik
belirleyiciler pasif distensibiliteyi veya relaksasyonu uygun bir hale getirirler ve kollagen
matriksinde, miyositlerde ve interstisyel proteinlerde olugan degigiklikleri igerirler. Miyositler
boyutga biyiirler ve kollagen demetlerini tahrip ederek onlart sol ventrikil kavitesinin
ylizeyine dogru goc ettirmeye baglarlar. Boylece ventrikiili konsantrik hipertrofik
durumuna getirirler (66). Daha 6nemlisi Weber’in  interstisyel kalp hastaligi diye
isimlendirdigi, miyositlerden baska diger hiicrelerde gergeklesen degisikliklerdir. Interstisyum
endotelyal hiicreler, vaskiiler diiz kas hiicreleri ve kardiyak fibroblastlardan olusur. Endotelyal
hiicrenin hipertrofi ve hiperplazisi intramural koroner arterlerin intimasimn er geg

kalinlagmasina neden olur. Bu olusum liimeni daraltir ve koroner rezervde azalmadan kismen
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sorumlu olan vazomotor cevap yetenegini diigtiriir. Kas liflerinin hipertrofisi veya hiperplazisi,
koroner rezevde azalmaya neden olan mekanizmalardan vazodilatator kapasitenin kaybi ile
birlikte vaskiiler limenin daralmasina yardim eder ve koroner arteriollerin ve intramural
koroner damarlarin diiz adale hiicrelerinin kalinlasmasina neden olur. Onemli bir 6zel durum
da kollagen liflerinin hiperplazisidir. Kollagen o6rgii miyokardiyumun normal yapisinin
devamlihmndan sorumludur. Iki tip interstisyel kollagen bigimlenmesi (remodelling) ayirt
edilmektedir. Bunlardan biri miyokard infarktiisinde oldugu gekilde reparatif (tamir edici)
(47) , digeri ozellikle artmis aldosteron seviyesinin eslik ettigi durumdaki gibi olan adaptif
tiptir (67). Bunlar arasinda iki temel fark vardir. Tamir edici fibroziste, kollagen diiz liflerle
seri olusturacak gekilde  duizenlenirken adaptif fibroziste paralel diizenleme bi¢iminde
sekillenir. Ilave olarak Tip-1 kollagen maksimum sertlikli oldugundan kiigiik miktarlarin
varlig: bile diyastolik disfonksiyona neden olacak gekilde miyokardiyumun distensibilitesini
olduke¢a etkileyecektir (68). Sonug olarak ciddi LVH’nin mevcudiyetinde bile genellikle
hastaligin son devresine kadar normal ejeksiyon fraksiyonu ile gosterildigi gibi sistolik
fonksiyon korunmugtur. Bununla beraber sol ventrikiilin diyastolik fonksiyonu , sol
ventrikiiliin uzamig rolaksasyonunu ve azalmig distensibilitesini yansitarak ¢ok daha erken
bozulur. Boylece bozulmus LV dolug pulmoner konjesyonun ciddi semptomlarina sebep
olabilir. 1) Miyokardiyal iskemi siklikla artmig oksijen isteSinin, azalmig koroner rezervinin,
vaskiiler direngte minimal artig ve epikardiyum veya intramiyokardiyumdayapisal patolojik
degisikliklerde bir artigin sonucu olarak geligen sol ventrikiil hipertrofisi ile birliktedir.
Herhangi bir duvar segmentinin non-uniform gevsemesiyle olan regional hipoksi veya iskemi
anormal  global dolug dinamiklerinin geligimi igin ana mekanizmalardan biridir. 2)
Hipertansiyona cevap olarak geligen artmig miyokardiyal kitle miyositlerin sayisindaki artigtan
ziyade (hiperplazi) baglica hiicre biiyiimesiyle (hipertrofi) saglanir ve hipertansiyonun
baslangic doneminden itibaren ekstraselliiler yapisal kollagen matriksindeki orantisiz artiglarla
birlikte olusur. Ayrica iskemi regional fokal nekroza, fibrozise ve ventrikiiller duvar
kalinliginin artmasina sebep olur ve boylece fibrozis ve miyosit bozulmas: heterojen olabilir.

Biitiin bu faktorler sol ventrikiiler sertlikte non-uniform artiga yardim ederler. Sonug olarak
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iskemi diastol sirasinda sol ventrikiiliin bolgesel yapisal heterojenitesine yol agar ve bolgesel

diastolik asenkroni uzamig bolgesel relaksasyondan ve sistolik fonksiyonda degisme

olmaksizin artmug bolgesel sertlikten (stiffness) sorumlu olur. Relaksasyonda uzama,
kompliyansta azalma ve azalmig ventrikiller dolus seklinde oOzetlenebilecek degigiklikler
diyastolik anormallifin (i¢ ana etyolojik patolojisini olustur. Bunlar  Tablo 1’de

gosterilmektedir.

etyolojilen.

Tablo 1: Ug ana diastolik fonksiyonel anormallik ve esas

1- Yavaglamig veya inkomplet gevgeme
-hipertrofi
-asenkroni
-iskemi

2- Azalmig ventrikiler dolug
-erken diyastolik dolus:
*gecikmig gevseme
*asenkroni
-gec diyastolik dolus:
*restriktif dolug paterni
* kavite dilatasyonu

( artmg miyokardiyal stiffness)
-hipertrofi
-hipertansiyon
-infarktiis
-kavite dilatasyonu

3- Kollagen birikmesi-degigmis kollagen yapist

DIYASTOLIK DISFONKSIYONUN DOPPLER EKOKARDIYOGRAFIK BULGULARI
Mitral akim hiz1 LV’tin dolus paternini yansitir (1). Sol ventrikiiler diastolik disfonksiyonunu
degerlendirmek i¢in onerilen ¢esithi metodlar zirve dolug hizi (peak filling rate) ve zirve dolug

hiz zamam (peak filling rate zamam) gibi

SV’in dolug parametrelerinin kullanimim ve
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IVRT nin 6l¢iimiinii kapsar (3). Normal degerler Tablo 2’de goriilmektedir. Geng sahislarda
daha hizh LV gevseme iz , kisa IVRT (40-60 ms) ve hakim olarak erken diyastolik dolusu
meydana getirir. Yaghlarda daha yavag gevgeme hizi, daha uzun IVRT’yi (60-80 veya 90)
,daha uzun erken diyastolik dolug periyodunu ve atriyal kontraksiyonda da nisbeten daha
diigiik ama siirekli dolusla birlikte yiiksek akim huzhi pik

Tablo 2:Diastolik parametrelerin normal degerleri

E pik velosite 60-115 cm/s
DT 150-240 msec

A pik velosite 40-100 cm/s
E/A 1.32-1.74
IVRT 55-95 msec
IVRT/DS 0.10-0.18

E VIVA VTI 1.7-2.1

AFF 0.18-0.21

AFF: atrial dolug fraction, E VII/ A VTL: E velosite zaman
integral/ A velosite zaman integral, IVRT/DS:isovolumic
relaksasyon zamany/diastolik siire, DT: deselerasyon zamani

velositeyi meydana getirir. Ancak patolojik durumlarda gevseme zamanmn uzamast erken
diyastolik dolugta azalma meydana getirir. Ayrica daha sonraki donemde miyofibrillerin
kaybindan veya iskemiyi takiben artmig fibrozisten veya kollagenle artisla birlikte olan
hipertrofiden dolayt ventrikiiler kompliyansta bir azalma meydana gelebilir. Anormal
gevseme oncelikle diyastoliin ilk kismmi ve kompliyansta azalma da diyastoliin son kismmi
etkiliyorken bu iki anormalligin c¢egitli birliktelikleri SV'im farkli dolus orneklerini
meydana getirirler. IVRT nin uzamasi anormal gevsemenin duyarh bir belirtecidir ve kalp
hizindan nisbeten bagimsiz oldugu gosterilmigtir (3,56,69 ). SV dolusu ayrica sol atriyal
basingtan da etkilenir. Mitral kapak sol atriyam basmnci digik oldugunda atriumdan
ventrikiile gradyentin daha az olmasi sonucu daha az erken diyastolik doluga sebep olacak
sekilde SV basing disiigiiniin daha yavag oldugu zamanda agilacaktir. Anormal gevsemeden
dolay1 olan degigiklikler sadece sol atriyal basincin 6nemli derecede yiiksek olmadig: siirece
goriilebilir. Aksine yiiksek sol atriyal basing erken mitral akimin hizini arttinr. Ve SV basing
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azalmasinin hizh oldugu zamanda mitral kapagin ac¢iigimi saglayacaktir. SV basing diisiis
hizinda azalma mitral kapak agilmasinin gecikmesine ve daha digiik pik velositeye neden
olur. Bunun sonucu olarak erken diastolik dolug deselerasyon zamaninin uzamasina yol agar
ve ayrica geg diastolik dolusun artigina sebep olur. Boéylece bu durum E dalgasinda bir
azalmaya, E/A oraninin tersine doénmesine ve sol ventrikil dolusuna atriyal yardimin
artmasina dogru bir kayis meydana getirir (Tip I) (Sekil 1). SV kompliyansinda azalma ile
birlikte daha yiiksek atriyal ve diyastolik SV basinci anormal gevsemenin etkisini onleyecektir
ve bu da daha fazla, erken diyastolik dolusu olusturacaktir. Onemli derecede azalmig
kompliyvans ve anormal SV basincinin erken diastolde yuksekligi ile birlikte ge¢ diyastolik
dolug azalir. Azalmig kompliyans kisa akselerasyon ve deselerasyon zamanindan dolay: sivri
goriniimli E dalgasiyla ve nisbeten kiigiik atriyal akimla karekterizedir (Sekil 1 ). Diger bir
ifadeyle SV kompliyansinda azalma, SV diyastosonu basincinda ve sol atrial basincinda
anormal bir yiukselme meydana getirdiginde anormal gevsemenin sonuglart artik
gorilmeyecektir. SV diastol sonu basincinda belirgin bir artig nedeniyle hem erken diastolde
hem de atriyal kasimadaki dolug periyodlarinda anormal bir kisalma ortaya gikar. Meydana
gelen yiiksek sol atriyal basing mitral kapagin erken agilmasina ve bu dénemde daha hizh SV
basing digiisinden dolayr daha yiiksek pik velositeye neden olur. Hem kisalmig deselerasyon
zamam ve hemde atriyal kasidmadaki dolug siiresinin kisalmast anormal gevsemeyi
maskeliyerek LV basincinda anormal bir yiikselmeyi yansitir. Bu yiizden SV dolug 6rnegi
anormal gevsemenin derecesine , sol atriyal basinci etkileyen hacim durumuna ilaveten
Jkompliyans degisikliklerinin varh@ina ve derecesine gore degisir. Bundan dolayt anormal
gevsemenin varli@ mitral akim egrisinde tamamen maskelenebilir, boylece kisa IVRT,
kisalmig deselerasyon zamam ve artmig E/A orani ile belirgin dolus 6érnegi (Tip II) ortaya
cikartir. Ayrica ventrikiiller gevgeme ilerleyici gekilde bozulurken, SA basinc yiikselirse
diyastolik doluga atriyal yardim artar . Bu E/A oraninin psédonormalizasyonunu olugturan
etkiyle birlikte erken dolug hizini ve transmitral gradyenti arttinr. Bu Tip I akim o6rnegini
olugturur. Bu tipte IVRT kisadir bununla birlikte E dalgasi artar. Tip I ile Tip III arasinda
diyastolik disfonksiyonun ara safhasini olugturur. Tip III akim 6rnegi SV dilatasyonu olmadan
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SVDSB’nin yikselmesi, SV duvar sertlifinde artig ve kompliyanstaki azalmayr gosterir..
Boyle hastalar hacim yiikiine daha hassas olacaklardir. Atriyal kasilma sirasinda ventrikiiler
dolusun kisalmas: da dolusla ilgili anormal SV basing artiginin diger bir gostergesidir (4,56).
Bu durum, atriyal kasilma sirasinda sol ventrikiller basincin atriyum basincim agar agmaz bu
iki bosluktaki basincin egitlenmesi neticesi olugur. Sonug olarak transmitral akim profilini
etkileyen intrinsik ve hemodinamik faktorler hizli dolus fazi igin sol atriyal basing, pulmoner
vendz doniig,afterload kontraktilite, kompliyans, elastik recoil ve aktif gevseme iken; atriyal
kontraksiyon fazi igin erken diyastol sirasindaki ventrikiiler dolug, kompliyans ve pulmoner
vendz donugtir (1,3,4). Bu nedenle diyastolik disfonksiyonun tek bir Doppler gostergesi
olmadigindan, bulgularin dogru yorumlanmasi i¢in akim hizini belirleyen faktorlerle olgiimler
arasmndaki iligkinin klinik tablo ile degerlendirilmesi uygundur.

E A E A EA A
| o ]
] | N Y
Tip 1 Tip I Tip 1I

SEKIL 1: Diastolik disfonksiyonda gériilen mitral akim érnekleri.

Sonug olarak Tip I akim en siklikla digik pulmoner wedge basinct olan koroner arter
hastalarmda gérilmekte olup; sol atrium basincinin normal veya hafifce artmasiyla birlikte
bozulmus sol ventrikil relaksasyonu olunca ortaya gikmaktadir. Mitral kapagin agilmasi
sirasinda sol atriyal basincin sabit kaldigini var sayarsak sol ventrikiiler isovoliimik basing
digiisiinin  daha yavas gergeklesmesi mitral kapagin daha ge¢ agilmasina, aort kapaginin

kapanmasindan mitral kapagm agimasina kadar daha uzun bir siirenin (isovoliimik
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relaksasyon zamani) gecmesine , erken diastolik transmitral basing gradyentinin azalmasina
ve buna bagh olarak mitral erken akimin hizinda azalmaya neden olacaktir. Erken diastolde
daha az dolus nedeniyle atriyal kontraksiyon akiminin sol ventrikil dolusuna olan oram
kompansatuar bir mekanizma olarak daha artacaktir. Ve bu da muhtemelen atriyal
hipertrofiyle veya artmig atriyal sistolik fonksiyonla saglanmaktadir. Bu hastalarda siklikla
gozlenen uzun mitral deselersyon zamam bozulmug relaksasyon ve diigiik erken diastolik
ventrikiiler dolug hiziyla birlikte olan sol ventrikiiler basincinda uzamig digiisii yansitir. Tip 1T
ornegini gosteren hastalar daha fazla semptomatik olmaya egilimli olup (NYHA III- IV) ,
daha yiiksek dolug basinglarina sahiptirler. Kisa sol ventrikiil isovoliimik relaksasyon zamani
(IVRT), erken diastolde normal veya artmig mitral akim hiz1 (E), normal veya azalmis atriyal
kontraksiyon akimu (A), artmig mitral erken akimin atriyal kontraksiyon akima oram (E/A) ve
kisa erken mitral akim deselersyon zamam (DT) gibi bulgulardan bir veya daha fazlasim
icermektedir. Bu nedenle Tip I artmig ventrikiiler dolug basinci, anormal olarak artmig hizli
dolus dalgast ve erken diastolde mitral akim hzinin ani ve prematiir olarak kesilmesi
nedeniyle restriktif tip sol ventrikiil dolug 6rnegi olarak da adlandinlmaktadir. Sol ventrikiil
relaksasyon hizi azalmig olan bazi hastalar pulmoner wedge basinginda orta derecede bir artig
sonucu normal goriniiglii mitral akim hizi érnekleri goéstermektedirler ( Tip IIT). Bu durum
pseudonormalizasyon olarak degerlendirilmekte ve Tip III pseudonormal akim olarak
isimlendirilmektedir. Bu hastalarda sol atriyal basingta orta derecede artigin erken diyastolik
transmitral basing gradyentini normallestirerek relaksasyon anormalliini maskelediklerine
inanilmaktadir (1,3).

Klinik uygulamada Ornek I akim nisbeten normal basinglarla birlikte sol ventrikiil
relaksasyon hizinda azalmayr gosterir. Daha semptomatik hastalarda Tip II akim o6rnegi
(restriktif tip sol ventrikiiler doluy 6rnegi) sol ventrikiliin boyutuna, sol ventrikiil relaksasyon
anormalliginin ciddiyetine bakilmadan artmug sol atriyum basincii ve SVDSB’mi gosterir.
“Normallegmis” O6rmek akimlar ise orta derecede yiikselmis sol atriyal basincina ve sol
ventrikiller gevsemenin azalmig hizina sahip olan hastalarda goriilmektedir.



19

IIl. MATERYAL VE METOD

HASTA GRUBU: Ortalama yaglari 53.4149.7 olan, 30 dakikadan daha uzun gogis agrisi
tanimlayan, EKG’lerinde 40 ms’den daha uzun yeni Q dalgasi bulunan, serum kreatin kinaz
seviyesi 11 IU/L’den daha yiiksek olan ve ilk infarktiisiinii gegirmekte olan 30 erkek hasta
caligmaya alindi. Hastalara taburcu olmalar1 6ncesinde 2,4,7,10. giinlerde ve taburcu olmalar
sonrasinda ise 21. ve 42. giinlerde olmak tzere seri ekokardiyografik Doppler inceleme
yapildi. Atriyal fibrilasyonu,ileti bozuklugu ,valvular kalp hastaligi,hematolojik ve solunum
sistemi hastalig1 ve 70 yas Ustii olanlar ilegogiis yapist ekokardiyografik incelemeye uygun
olmayanlar ¢ahisma digt tutuldu . Tim hastalara ortalama 42.giinde hemodinamik tetkik ve
koroner anjiografi yapildi. Calisma seyri sirasinda diglama kriterlerindenin herhangi 1 tanesini
iceren hastalar tekrar belirlenerek ¢aligma diginda birakildi.

TEDAVI: Trombolitik tedavi ( intravenoz streptokinaz 1.500.000 U 30 ila 60 dakika
arasinda olmak tlizere) 18 hastaya uygulandi; geri kalan 12 hastaya ise trombolitik tedaviye
kontrendikasyondan veya agn basglangicindan sonraki ge¢ donemde geldiklerinden dolay:
trombolitik tedavi baglanmadi. Her iki grupta hemodinamik durumlarina baglh olarak benzer
sekilde nitrat,beta blokér, kalsiyum antagonisti gibi ilaglar gerektiginde kullamldi.

KONTROL GRUBU: Kardiyovaskiiler ve sistemik hastalik hikayesi bulunmayan koroner
anjiografi ile koroner arter hastaligi diglanan, ekokardiyografi ile patoloji saptanmayan , 19
erkek hastadan olusan, ortalama yaglari 54.7+£12.4 olan kigiler kontrol grubunu olugturmak
tizere ¢aligmaya alindi.

CALISMA PROTOKOLU: Tim olgulann fizik muayeneleri her vizitte degerlendirildi.

Rutin hematolojik ve biyokimyasal incelemeleri gereginde tekrarlandi.

Kalp Kateterizasyonu ve sol ventrikiilografi

Diagnostik kardiyak kateterizasyon sag femoral arter yoluyla her bir hasta ig¢in o6lglim
sirasinda bir ucu fluid-filled mikromanometreye bagh olan 6F Pigtail kateter kullanilarak
yapildi. Mikromanometre sistemi iglem Oncesi hasta sirtiistii yatiyorken midaksiller hat 0
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noktasi kabul edilerek kalibre edildi. Basing kaydi kateter sol ventrikiilde sabit bir konumda
ve non-aritmojenik pozisyonda tutulurken alindi. Sol ventriktilografi 12.5 frames/sn alinarak
30> RAO ve 60° LAO gorinimden 14 ml/sn hizla 35 cc non-iyonik kontrast madde
(lopamidol) verilerek yapildi. Sol ventrikill hacmi alan-uzunluk (area-length) metodu
kullanilarak hesaplandi. Bozulmug sol ventrikiil sistolik fonksiyonu oldugunu séyleyebilmek
i¢in ejeksiyon fraksiyonunun%50°nin altinda olmasi kosulu kabul edildi. Koroner anjiografi
Judkins teknigi kullanilarak yapildi ve luminal ¢apin %50’den daha fazla dar oldugu koroner
arter stenozu patolojik olarak kabul edildi. Bu olgtimler ¢aligma dis1 kigiler tarafindan 6n bilgi
verilmeden yapilmigtir.  Eloktrokardiyografik olarak anterior yerlesimli oldugu belirlenen
hastalarin yapilan koroner anjiokardiografilerinin tiimiinde infarktla ilgili arter sol koroner
arter (LAD ve/veya Cx) olup inferior yerlesimli olanlarda ise infarktla ilgili koroner arter sag

koroner arter idi.
Ekokardiyografi

Hastalar sirtiistii ve sol lateral dekubitus konumlar da 2.5 Mhz’lik (hem CW Doppler hem de
2-Dimensional) transduser igeren Toshiba Sonolayer SSH 65 A ekokardiyografi cihaz
kullamilarak muayene edildi. Akim hizlari es zamanli olarak 100 mm/sn hizda EKG kaydi
yapilarak kaydedildi. Mitral akim hizlan apikal pencereden elde edildi ve sample voliim gérsel
ve igitsel sinyallerin rehberliginde olmak iizere en iyi gorintiinin alindig1 mitral yaprake¢iklarin
uglar arasina konularak elde edildi. Aym zamanda 6rnekleme alaninda kiirsor ve kan akimi
arasindaki miimkiin olan en kigik agt bulunarak kayidin alinmasi saglandi. Diyastolik akim
hizlan olan erken ve ge¢ mitral akimlanm en yitksek hizi elde etmek igin optimal transduser
pozisyonu belirlendi ve daha sonraki kayitlarda aymi yerde 6rnek hacimi (sample volum)
almak igin 6zel dikkat gosterildi. Kalp hizi ve sistolik kan basinglan ekokardiyografi sirasinda
kaydedildi. Doppler filtresi 0.135 m/sn hizda olmak Gzere ve sample volumiiniin boyutu 2
mm’lik aksiyel uzunlukta olmak iizere ayarlandi. Biitiin ekokardiyografik dlgiimler ayni
ekokardiyografik cihaz kullamlarak yapildi. Ekstrasistolik vuru 6ncesi ve sonrast akim
orneklerinden kaginarak sintis ritmindeki hastalarda ortalama 6 ila 8 vuru degerlendirmeye

alind1 ve asagidaki akim profilleri elde edilerek gereken hesaplamalar yapildi.
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Pik E ve A hizlart (m/sn)

E ve A siiresi (sn),

Deselerasyon siiresi( DT):Erken diyastolik pik akim hiz1 seviyesinden akiminin taban
¢izgisine varana kadar gegen siire,

Isovoliimik relaksasyon siiresi(IVRT):Aortik akimin sonundan mitral kapagin agilmasina
kadar gegen siire,

Diastolik akim siiresi(DS): IVRT akiminin baglangic1 ile mitral ge¢ dolug akiminin sonuna
kadar olan stire.

Isovoliimik relaksasyon siiresinin diyastolik siireye olan orani(IVRT/DS)

E ve A pik akimlar: arasindaki oran,

E ve A akimlarmm Velocity Time Integral’leri (VII),

Total diyatolik akimmn VI,

Atriyal dolug fraksiyonu (AFF): Atriyal VIT'nin erken diyastoldeki total VII’a oram (A
VTI/A VTI+ E VTI),

Erken diyatolik akim ile atriyal kontraksiyon VI1’larmm birbirlerine orani( E VII/A VTI),
Hasta grubundaki tiim bireyler giris bolumiinde agiklandig tizere Doppler mitral 6rneklerine
gore Normal, Tip I, Tip II, Tip IIT olarak gruplara ayrimiglardir.

Mitral regiirjitasyon aragtirilmasi igin sample volim mitral anulusu hizasina yerlestirildi.
Regiijitasyonun maksimal hizz Continous Wave Doppler kulanilarak elde edildi ve mitral
regiirjitasyonu olanlar ¢aligma digt birakildi. Mitral akim deselerasyon egimi O hattina ( zero
baseline) inmeden atriyal kontraksiyon olustugunda; deselerasyon zamani; egimin A akiminin
akselerayon egimi ile kesistigi yerden taban hattina dik inilmesiyle elde edildi.

Olcenlerarasi ve dlciimleraras: degiskenlik

Olgenlerarast degiskenlik igin video kayitlari galigma dig1 olan 2 kisi tarafindan analize edildi.
Olgtimlerarast igin ise ilk bakan kigi tarafindan olgiimler 3 hafta sonra tekrar edildi.
Variability 2 o6lgim arasindaki mutlak farkin ortalama degere boliinmesi ile degerlendirildi.

Olgenlerarast ve dlgiumleraras: degiskenlik strastyla %5 ve %4 olarak bulundu.
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Istatistik

Caligma NCSS, SPSS, ve STATT WIN paket programlan kullamlarak incelendi. Anterior ve
Inferior miyokard infarktiisii geciren hastalarm her birinin 2,4,7,10,21, ve 42. giinlerdeki seri
Doppler degiskenleri i¢in Friedman analizi (varyans analizi non-parametrik testi), Anterior
ve Inferior miyokard infarktisliilerin giinlere gore birbirleriyle olan iligkilerini aragtirmak igin
Man Whitney-U testi, infarkt lokalizasyonu dikkate almmadan toplam 30 hastanin
2,4,7,1021, ve 42. ginlerdeki seri Doppler degigkenleri repeated-measures on Anova
(Bagiml gruplarda Varyans analizi) , yine toplam 30 hastanin miyokard infarktiisiinin 2.
guni  alman baglangig degerleri normal ile kargilagtinlmas: igin Student testi,
hemodinamik inceleme sirasinda elde edilen SVDSB degerlerinin normal ile kargilagtirilmast
ve ventrikillografi sirasinda verilen opak sonrasi SVDSB’ndaki degisim igin student-t testi,
inferior ve anterior lokalizasyonlu hastalarda angiografi giinii(42. giin) alinan diyastolik
parametreler ile SVDSB ile olan iliskisinin degerlendirilmesi i¢in korelasyon analizi yapildi.
Streptokinaz kullanilan grup ile kullamlmayan grup arasinda diastolik parametrelerin
kargilagtinimasinda Man Whitney-U testi uygulandi. Anterior ve inferior infarktislilerin
ventrikiilografik segment tutulumlarinin degerlendirilmesinde x2 testi kullanildi.
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IV. SONUCLAR

Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yaga bagh istatitiksel bir farklilik bulunmadi (p>0.05)
Infarkt lokalizasyonu dikkate alinmadiginda; tiim infarktiislillerin inisiyal (2.giin) diyastolik
parametreleri, kontrol grubu degerleni ile kargilagtirldiginda Tablo 3°de goriilen sonuglar
elde edilmigtir Buna gore E veA pik izi ,E deselerasyon zamani, IVRT,E/A, IVRT/DS,AFF
istatitiksel olarak anlamli(p:0.001) bulunmusg olup E VTI/ A VTI ise anlamhi bulunmadi
(p:0.57) (Tablo 3). Tum miyokard infarktiishilerin 2,4,7,10,21 ve 42.ginlerdeki diyastolik
parametreleri(E pik vel, A pik vel, E/A, E VTI/A VTI IVRT JIVRT/DS, AFF yapilarak
incelendiginde bu giinler arasinda anlamli bir degisim saptanmad: (Tablo 4-5). Hem Anterior
lokalizasyonlular (Tablo 6) hem de Inferior lokalizasyonlularda (Tablo 7) giinlere gore
diyastolik fonksiyon parametrelerinde anlamli bir degisim bulunamad: (p>0.05).

Anterior ve Inferior Miyokard infarktiisii arasinda kargilasma yapildiginda 2 giinde (p:0.03)
ve 10. ginde (p:0.04) olmak izere anterior yerlesim lehine deselerasyon zamaninda bir
azalma tesbit edildi. Caligma siiresince kalp hizindaki degigikliklere bakildiginda giinlere gore
takiplerde kalp hizinda 2.4,7 giinlerde (p:0.28) ve 10,21,42 giinlerde (p:0.12) bir degisiklik
goriilmedi. Ancak 7. giin ile 10. giin arasinda(75+£10 vs 70£11, p=0.041) olmak {izere
anlamh bir diisiis tesbit edildi. Hemodinamik tetkik sirasinda elde edilen SVDSB (18.2+6.7
mmHg) ile normallerdeki SVDSB (8.612.3 mmHg) arasinda anlamhi bir farklilik
g6zlendi(p:0.001). SVDSB’de anterior yerlegimlilerde (21.6+7.1 mmHg) inferiorlulara
(14.845.4 mmHg) kiyasla anlamli yitkseklik bulundu (p=0.012). Infarkt lokalizasyonu dikkate
alinmadiginda 42. giin Doppler parametrelerinden IVRT ile SVDSB arasinda diisiik katsayili
bir korelasyon bulundu ( r: + 0.40, R2: 0.17). Ancak bu korelasyonun anlamli oldugu goriildii
( p: 0.025). Infarkt lokalizasyonu Anterior olanlarda SVDSB ile E deselerasyon zamam
arasinda (r: 0.61,R2:0.37, p:0.016), E VII/ A VTI arasinda (r:0.63 ,R2:0.39, p:0.012),
AFF arasinda (r: -0.78, R2:0.61, p:0.001) seklinde bir korelasyon ve istatistiksel olarak



Tablo 3: Hasta grubu ile kontrol grubunun inisiyal ekokardiyografik
parametrelerinin kargilagtinlmasi gériillmektedir.

Parametreler Hasta grubu(inisiyal) | Kontrol grubu p deperi
E pik hizi (cm/s) 58.2 723 0.001

E deselerasyon zamani (msn) | 135 180 0.001
A pik hizt (cmis) 553 41.8 0.001
E/A 1.15 1.75 0.001

E VIT/A VTI 2.08 2.20 0.57
IVRT(msn) 108.9 96.2 0.001
IVRT/DS 0.23 0.14 0.001
AFF 0.26 0.15 0.001

AFF: Atriyal filling fraction, IVRT:Izovoliimik relaksasyon time, VTI: velosite- time integral

Tablo 4:Tiim MI’hlarda giinlere gore elde edilen degerler

MI 2.g8n 4.giin 7.glin 10.gin 21.g0n 42.00
E(em’s) 58+16 53+15 54+15 58+20 59417 54+16
A(em’s) 55416 57+16 5614 54+16 56114 58+15
E/A 1.15+60 1.03+53 1.07+.55 1.20+.64 1.13+.53 10142
EDi(msn) | 135341 147440 137441 146439 137445 152450
E/AVIT | 2.08+1.17 | 1.99+1.19 | 1904115 | 2344133 2.17+1.42 | 1.8741.02
IVRT(msn) | 108421 11319 121421 131417 120325 117422
IVRTDs | .23+.06 23.404 24£.05 23£05 22+.05 23106
AFF 26+.11 26£10 29+15 23+.11 27+13 29+.13

Tablo 6: Anterior MI’hlarda giinlere gire elde edilen degerler

ANT 2.50n 4.gin 7.50n 10.g0n 21.g0n 42.giin
E(cm/s) 59+16 5516 56£17 6323 6220 58£19
Acmis) 5317 55+13 5013 49+13 54%11 54+12
E/A 1.28+73 1.08£55 | 1.23+66 | 139+73 121£58 | 1.12£40
EDt(msn) | 119433 136134 133436 134435 125439 146144
E/AVIT | 2243141 | 2034126 | 2.25+1.30 | 2.68£L5 235£1.67 | 2.09+1.01
IVRT(msn) | 1.4+24 108419 119423 117424 116134 115425
IVRTDs | .23+06 23104 24£05 22504 22+.06 24+05
AFF 26+.1 27+1 2511 2111 26+12 27+

Tablo 7: Inferior MI’hlarda giinlere gére elde edilen degerler

INF 2.glin 4.giin 7.glin 10.gtin 21.glin 42.g0in
E(cm’s) 56+15 5014 51412 52415 56+12 52413
Aem’s) 56£12 58+18 6013 58+17 58115 61116
E/A 1.06+4 0.97450 91436 1.00::49 106445 93443

E Dt(msn) | 150443 158443 141445 156.6141 147.7449 153.5453
E/AVTI 1.9110.8 1.95+1.4 1.54+.89 1.99+1.03 1.99+1.06 | 1.59+82
IVRT(msn) | 113418 118+18 122421 119+24 121416 115420
IVRTDs | 0.22+06 0.23+04 24£.05 22405 .22+.03 22+.05
AFF 26110 24+.09 32416 2441 28+.12 31+.13
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Sekil 3: Anterior miyokard infarktisslilerde SVDSB ile AFF arasindaki korelasyon
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anlaml bir iligki tesbit edildi (Sekil 2-3). Ventrikiilografi iglemi sirasinda opak éncesi bulunan
SVDSB (18.346.7 mmHg) ile opak sonras: 6lgiilen SVDSB (22.9+7.0 mmHg) arasinda ani
olarak prelaod artigtmin SVDSB’yi yiikseltmesi lehine istatitiksel olarak anlamli bir deger elde
edildi (p:0.013). Streptokinaz kullanilan grup(n:18) ile kullanmilmayan grup(n:12) ginlere gore
kargilagtirildiginda E pik velositede genel olarak bir azalma gozlemlenirken , 2. giinde
(p:0.046), 21. ginde(p:0.05) ve 42.ginde (p:0.041) olmak iizere istatistiksel
anlamhlik tesbit edildi. A pik velositede ise bir degisim olmamustir. E/A oraninda ise 2.giinde
istatistiksel olarak anlamli olmayan bir degigsim bulunmugstur(p: 0.06).E VTI/ A VTI orani ise
42. giinde istatistiksel olarak 6énemli bir farkhlik gostermigtir(p:0.01). AFF’da ise bir degisim

olarak

gozlenmemigtir IVRT da ise tiim giinlerde streptokinazllasr lehine bir azalma goérilirken
istatistiksel olarak anlamli bir azalma 21. giinde(p:0.007) ve 42. giinde(p:0.008) tesbit
edilmigtir. IVRT/DS’de ise anlamh bir deZisim 21.giinde elde edilmigtirE deselerasyon
zamaninda ise bir degisim bulunmamugtir. 2. giinde Doppler transmitral diyastolik akimlar
incelendiginde 7 hastanin normal, 14 hastanin Tip I, 3 hastanin Tip II, 6 hastamin Tip IIT
akim 6rmegi gosterdigi izlendi. Tablo 6’da goruldugii tizere sonraki incelemelerde, giinlere
gore diyastolik akim 6rneklerinin farkl bir dagilim seyrettigi izlenmigtir.

Tablo 8: Giinlere gore diyastolik akim érneklerinin dagilimi

2.gin | 4.gin | 7.gin 10.giin | 21.glin | 42.giin
Normal | 7 2 2 1 2 1
Tip I 14 19 14 14 14 17
Tip 1T 3 2 1 3 2 2
Tiplll | 6 7 13 12 12 10

Anterior ve inferior infarktiisliler ventrikiilografik olarak kargilagtinldiginda anterior
yerlesimlilerde tutulan segment sayis1 inferior yerlesimlilere gore istatistiksel olarak anlamli
bir gekilde yiiksek bulunmustur (x2:6.13 , p<0.05).



Tablo 9: Infarkt lokalizasyonu ile ventrikillografik gériiniim arasindaki iligki
VENTRIKULOGRAFI LVEDP@umig)

MI NORMAL | PATOLOJIK | TOPLAM

ANTERIOR 11 14 15 21.6+7.1

INFERIOR 7 8 15 14.8+5.4

TOPLAM 8 22 30 p<0.05
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15 anterior miyokard infarktiisliniin 14’iinde ventrikiilografide segment hareketlerinde
bozulma vardi. Bir kiside ventrikiilografi normal olarak bulundu. Inferior miyokard
infarktiisi gegiren 8 kiside ventrikiilografik segment hareketlerinde bozulma  olup,

ventrikiilografi 7 kiside normal bulundu.



ANTERIOR MI grubu ( Baskin lezyon LAD ve/veya Cx’de)

Tablo S : Akut Miyokard infarktiisiinden sonra Diastolik indislerin seyri

infarktfisten sonraki giinler

2 4 7 10 21 2
Hasta 1:ZS
E(emis) 31 32 44 37 35 35
A(emis) 40 45 3 35 39 37
E/A 77 71 1.46 | 1.05 .89 .94
Edt(ms) 127 149 170.9 | 165.2 | 130 156.3
EVIVAVTI | 124 (144 (373 |248 2.2 2.12
IVRT(ms) 103 125 1403 | 142.1 | 213.5 | 132.6
IVRT/D siire | .23 22 21 .19 23 .19
AFF .35 24 11 14 12 .18
LVEDp(nmHg) 28
Hasta 2:BO
E(cm/s) 62 45 51 45 57 45
Aemis) 18 64 55 54 5 59
E/A 344 |7 .92 .83 1.14 .76
Edt(ms) 164. | 78 75 78.6 102 100.2

6

EVTI/AVTI | 638 | .7 1.17 | 1.04 1.43 .97
IVRTms) 84 104 | 108 1145 [ 110 105.6
IVRT/D siire | .18 31 32 31 15 27
AFF .09 48 43 .5 .37 4
LVEDp(mmHs) 32
Hasta 3:EOr
E(cmis) 75 47 51 99 82 52
Acemis) 62 64 69 62 58 53
E/A 1.2 .73 .73 1.59 1.41 .98
Edt(ms) 826 | 955 | 138 136 145.5 | 105.6
EVIIVAVTI | 221 | .78 1.16 | 2.07 2.02 1.38
IVRT(ms) 90.6 | 142 140 125.2 | 104 124.5
IVRT/D siire | .24 .29 32 23 22 27
AFF .25 41 4 23 28 .38
LVEDpmmHg) 24

28



Infarktiisten sonraki giinler
2 4 7 10 21 42

Hasta 4:AE
E(emss) 41 38 31 32 37 56
Acemis) 70 71 66 [ 51 71 52
E/A 58 |.53 46 | .62 52 1.07
Edt(ms) 53 182 128 | 1685 | 104 213.8
EVTVAVTI | .56 |144 |.73 1.4 N 1.94
IVRTms) 160. | 114.5 { 153 | 126.3 | 117 127

5
IVRT/D siire | .38 | .25 .32 27 28 21
AFF A48 | .26 37 .27 4 27
LVEDpmmHg) 21
Hasta 5:MZ
E(emss) 54 64 69 62 85 64
Acemis) 51 40 46 40 53 50
E/A 1.05 )16 1.5 1.55 1.6 1.28
Edtms) 83.7 | 101 108 |76 95 103

5
EVTI/AVTI (149|342 |243 {274 2.19 1.92
IVRT(ms) 9551992 [103 [ 915 78.6 90.6
IVRT/D siire | .3 .24 23 1 .28 23 .26
AFF 37 | .17 18 18 .24 .32
LVEDpmmHg) 22
Hasta 6:1U
E(cmis) 59 55 59 63 82 109
Aemis) 57 53 49 46 56 55
E/A 1.03 1103 [1.2 1.37 1.46 1.87
Edtms) 163. | 173.3 | 167. ; 1482 | 130.3 | 1453

3 5
EVTI/AVTI |[1.83 234 [225 (251 |[2.51 3.68
IVRT(ms) 121, | 108 | 110. { 141.6 | 95.6 100.6

6 7
IVRT/Dgiire | .23 | .2 19 .19 12 .34
AFF 29 | .23 23 15 .23 .13
LEVDpmmHg) | 20
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Infarktiisten sonraki giinler

2 4 7 10 21 42
Hasta 7:HB
E(cm/is) 29 37 31 33 43 43
Afemis) 71 67 62 64 60 77
E/A 4 .55 .5 .51 ! .55
Edt(ms) 113 160 99.5 1455 | 128.2 | 139
EVTI/AV | .7 1.24 1.02 .97 1.29 .87
TI
IVRT(ms) | 137.5 117.3 | 1495 | 171.5 | 147.3 | 180.6
IVRT/D 3 27 33 33 32 .34
siire
AFF 32 .3 32 37 34 .38
LVEDpm 16
mHg)
Hasta 8:MC
E(cmis) 48 34 36 40 42 39
Afcmis) 39 46 45 52 55 36
E/A 1.23 73 .8 17 .76 1.11
Edt(ms) 119.6 143.2 {1954 | 1183 | 160.6 | 241.2
E VTLA | 237 1.15 1.7 1.51 1.71 2.78
VTI
IVRTms) | 139.7 | 148 150.6 | 128.6 | 153 146.6
IVRT/D .26 .27 27 25 .23 .19
siire
AFF .18 .29 .26 22 2 17
LVEDp 23
mHg)
Hasta 9.GB
E(coss) 68 77 75 77 56 69
A(emis) 31 40 35 37 42 40
E/A 219 192 214 | 208 133 172
Edt(ms) 82 172 111 107 142 139
EVTI/AV | 3.57 541 4.55 [4.93 3.77 3.73
TI
IVRTas) | 86 94 105 123 107 80
IVRT/D 13 .14 .14 15 17 17
stire
AFF .08 .08 .06 .05 11 13
LVEDpm 17
mHg)
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Infarktiisten sonraki giinler

2 4 7 10 21 42
Hasta 10:NA
E(cmis) 70 61 53 49 59 54
A(emis) 87 79 71 76 74 73
E/A .8 77 74 .64 .79 .73
Edt(ms) 126 157 189 141 191 203
EVTI/AV | 142 | 1.49 1.57 1.01 1.61 1.84
TI
IVRT@ms) | 99 102 105 94 93 111
IVRT/D | .23 22 21 23 18 2
siire
AFF .33 31 3 31 31 .24
LVEDp(m 23
mHg)
Hasta 11:AM
E(emis) 58 52 65 79 35 - 43
A(emis) 59 54 52 51 54 65
E/A 98 [.96 125 | 1.55 64 .66
Edt(ms) 120 95 120 145 116 92
EVIVAV 165 |15 2.25 3.01 8 .83
TI
IVRTmsy | 91 87 91 96 122 117
IVRT/D | .24 .26 .23 2 27 .30
siire
AFF .33 .37 .28 .19 A4 44
LVEDp(m 15
mHg)
Hasta 12:ST
E(cmis) 61 72 77 75 88 66
A(emis) 41 49 46 39 40 42
E/A 1.48 | 147 1.67 1.92 2.2 1.57
Edt(ms) 153 162 158 197 188 224
EVTI/AV | 3.07 | 223 3 4.13 6.9 4.65
TI
IVRT@ms) | 107 90 82 111 102 111
IVRT/D | .22 .15 27 22 17 .14
siire
AFF 15 2 .19 13 .08 .09
LVEDpam 28
mHg)
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Infarktiisten sonraki giinler

2 4 7 10 21 2
Hasta 13:YG
E(cmis) 82 74 63 81 78 72
A(cmvs) 54 59 60 68 56 64
E/A 1.51 1.25 1.05 (1.2 139 11.12
Edt(ms) 111 115 99 142 113 | 121
EVTI/AV {26 1.93 147 1 2.37 226 | 1.92
TI
IVRTms) 79 73 98 72 76 85
IVRT/D 2 .19 21 18 0.19 | 0.20
siire
AFF 22 31 .31 .25 0.26 | 0.28
LVEDpm 30
mHg) ]
Hasta 14: IT
E(emis) 80 58 50 74 62 |77
A(emis) 65 62 47 39 70 57
E/A 1.23 .93 1.06 | 1.89 .88 1.35
Edtms) 157 160 149 | 169 30 129
EVTI/AV | 1.88 1.69 1.74 | 3.97 103 [2.14
TI
IVRT(ms) 96 109 135 | 105 116 | 116
IVRT/D .20 23 25 .20 34 1 .25
siire
AFF .30 .33 30 .14 Sl 27
LVEDp@m 10
miHg)
Hasta 15:RM
E(emis) 69 79 90 102 93 41
A(cmis) 51 32 30 31 35 50
E/A 1.35 2.46 3 3.3 2.55 .82
Edtms) 136.3 [ 1032 1925 |85 113 134
E 2.71 3.73 5.04 |6.11 49 1.39
VTI/AVTI
IVRT(ms) 76 118.8 | 1246 | 117.3 | 115 126.2
IVRT/D 17 25 .23 2 28 .29
silre
AFF 21 12 .08 .06 12 .36
LVEDpm 24
mig)
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INFERIOR MI grubu ( Baskin lezyon RCA’da)

Infarktiisten sonraki giinler

2 4 7 10 21 42
Hasta 1:HA
E(emss) 36 49 42 37 53 49
Aemis) 65 87 71 89 82 73
E/A .55 .56 .59 41 .64 .67
E dtms) 175 193 135.5 | 94 1654 | 238
EVTI/AV | 1.48 1.42 1.17 .57 217 1.54
TI
IVRTms) 130.2 (1333 [ 13051394 | 1276 | 130
IVRT/D 22 23 28 31 .24 2
siire
AFF .18 23 29 .33 .29 27
LVEDp(m 18
mHg)
Hasta 2:CK
E(emss) 68 46 65 65 80 58
A(emis) 35 38 42 48 38 44
E/A 1.34 121 [1.54 1.35 2.1 1.31
Edt(ms) 149.3 | 163. 189.5 186 180.7 | 176.8

3

EVTI/AV | 4.1 2.63 |[2.83 2.86 3.79 1.09
TI
IVRTms) 91.4 955 | 109 93 1205 }77.6
IVRT/D 2 2 21 2 2 14
siire
AFF .14 21 2 .22 12 47
LVEDpm 10
mHg)
Hasta 3:HF
E(cemis) 45 39 42 43 54 57
Acmis) 45 42 57 43 41 41
E/A 1 .92 .73 1 1.31 1.39
Edt 214.4 | 209 196.2 | 189.7 [ 236.3 | 153
EVTI/AV | 248 2.29 1.81 2.31 2.88 2.97
TI
IVRT (ms) 120.8 | 136 125.6 | 1276 | 124.5 | 137
IVRT/D 16 .18 2 18 17 17
sire
AFF 18 16 .19 17 17 11
LVEDp@m 8
mHg)
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infarktiisten sonraki giinler

2 4 7 10 21 2
Hasta 4:HC
E(cmss) 49 33 35 39 40 37
A(emis) 56 75 76 77 82 83
E/A 87 A4 46 5 48 A4
Edtms) 166 151 84 51.5 63 149
EVTI/AY |1 .61 .42 45 .39 .92
TI
IVRT(ms) 1155 [ 128 134 118.5 96.6 | 1273
IVRT/D 2 25 32 31 24 28
siire
AFF 48 .37 .52 .49 .54 .31
LVEDp(m 12
mig)
Hasta 5.EOn
E(emis) 51 52 40 34 56 46
A(cis) 58 54 57 51 47 49
E/A .87 .96 i .68 1.19 | .93
Edtms) 135.5 (190 106 180 143 179
E 1.98 2.11 | .52 1.79 1.8 1.61
VTI/AVTI
IVRT(ms) 1195 | 118.5 | 107 109.6 121.11 1248
IVRT/D .26 25 .29 25 23 .24
siire
AFF .3 .3 .76 27 .31 .34
LVEDp(m 12
mHg)
Hasta 6.HO
E(cmis) 44 36 37 35 46 49
A(amis) 78 87 76 85 68 76
E/A .56 41 48 41 67 .64
Edtms) 147 189.5 | 186.5 | 151 132 146.5
E 1.22 .86 1.13 71 1.32 .94
VTI/AVTI
IVRT(@ms) | 109 134 126 148 125.5 |1 110.7
IVRT/D 22 26 .24 .29 27 23
siire
AFF .25 .35 .31 .33 .3 .39
LVEDp(m 21
mig)
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Infarktiisten sonraki giinler

2 4 7 10 21 2
Hasta 7:CG
E(emys) 70 38 47 46 41 45
A(cmis) 55 56 59 57 52 50
E/A 1.27 .67 .79 .8 .78 .9
Edt(ms) 1742 | 79 2222 | 176.3 ; 188.7 195.8
EVTI/AV | 2.32 74 2.06 1.6 1.69 2.01
TI
IVRT(ms) 119 121.8 | 134.7 | 122.3 135 124.5
IVRT/D 17 .32 23 21 25 23
siire
AFF 17 .22 .22 .24 .29 27
LVEDp(m 15
mHg)
Hasta 8:FA
E(emis) 72 68 62 | 69 77 72
A(cmis) 56 35 44 38 53 37
E/A 1.28 1.94 1.4 1.81 1.45 1.94
Edtms) 97 88 128 151.6 111 113
EVITVAV | 2.1 335 | 298 3.14 1.99 3.09
TI
IVRTans) 7425 | 778 132 100 109.6 112.4
IVRT/D 22 2 .26 22 24 21
siire
AFF .29 .15 18 .19 22 15
LVEDpm 21
mig)
Hasta 9:SK
E(emis) 62 51 56 58 65 40
Aemis) 51 61 55 40 53 53
E/A 1.21 .83 1.01 1.45 1.22 75
Edt(ms) 159.6 | 207 143.5 | 143 135.5 203
EVTI/AV | 1.86 1.73 1.15 2.97 2.67 1.85
TI
IVRT(ms) 1354 | 1416 | 181.3 | 177.3 147.2 164.6
IVRT/D 21 25 3 27 .26 27
siire
AFF .24 29 .39 15 2 .24
LVEDp(m 16
mHg)
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Infarktiisten sonraki giinler

2 4 7 10 21 2
Hasta 10:IE
E(emis) 76 60 64 64 61 74
A(cmis) 40 38 53 42 43 57
E/A 1.9 1.57 1.2 1.52 1.41 1.29
Edt(ms) 125.2 | 1673 | 177 166.2 149.7 | 131.7
EVTITI/AV | 2.73 3.31 291 2.67 2.67 1.93
TI
IVRT(ms) 993 141.3 | 83 109.2 115 98.4
IVRT/D 18 2 15 .16 2 .16
siire
AFF 16 12 .19 .15 .16 .19
LVEDp(m 23
mig)
Hasta 11:HE
E(emss) 37 42 60 46 59 40
A(cmis) 64 73 46 65 67 65
E/A .57 57 1.3 7 .88 .61
Edt(ms) 216 126.3 | 57 214.5 177.3 | 178
EVIT/AV | 14 1 .6 1.52 1.34 1.11
TI
IVRT(ms) 132.8 106 105.4 | 125 126.2 | 105
IVRT/D .26 .27 21 23 22 .26
siire
AFF 28 .35 S1 .29 .32 41
LVEDpm 8
mHg)
Hasta 12:KE
E(emis) 39 35 32 41 39 56
A(cmis) 71 57 68 66 65 83
E/A .53 .61 47 .62 .6 .67
Edtms) 63.66 | 163 94,33 | 1935 67.75 57
EVII/AV | 53 .99 49 1.3 AT .61
TI
IVRT(ms) | 143 127.3 | 118 132 148.2 109.7
IVRT/D 42 28 .29 .26 21 .29
siire
AFF 43 .38 47 .32 .55 49
LVEDp(m 20
mHg)

36



infarktiisten sonraki giinler

2 4 7 10 21 42
Hasta 13:MO
E(cmss) 44 57 65 78 62 35
A(emis) 44 44 51 53 60 86
E/A 1 1.29 1.27 1.47 1.03 4
Edt(ms) 88 88 126 130 91.5 44
EVTI/AV | 1.18 2.16 |2.11 3.46 1.73 .25
TI
IVRT(ms) | 99 112.7 | 126 76.3 86.6 105.6
IVRT/D 24 22 19 a1 2 .32
siire
AFF 42 .19 18 1 28 .58
LVEDp(m 16
mHg)
Hasta 14:HK
E(cm/s) 81 85 67 80 69 75
A(emss) 53 44 59 47 44 54
E/A 1.52 1.93 1.13 1.7 1.56 1.38
Edt(ms) 155 172 138 168 203 135
EVTI/AV | 2.53 4.63 1.76 3.3 4.03 2.46
TI
IVRTms) 109 97.6 109 97 115 97
IVRT/D .18 15 17 .14 17 15
siire
AFF .16 1 23 12 .13 .16
LVEDp(m 18
mHg)
Hasta 15:RK
E(emis) 67 60 58 55 52 48
Aemis) 73 87 90 80 82 72
E/A 91 .68 .64 .68 .63 .66
Edtms) 192.1 | 189 1435 | 173.6 176 206
EVII/AV | 1.77 1.45 1.3 1.29 1.03 1.52
TI
IVRT@ms) | 103 105.6 | 115 117.3 134 111
IVRT/D .19 22 .27 24 23 21
siire
AFF 3 .32 3 .33 .32 28
LVEDpm 13
mig)

37



38

V. TARTISMA

Doppler ekokardiyografi akut iskemi ve miyokard infarktiisinde oldugu gibi gesitli klinik
durumlarda diastolik fonksiyonu degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. Ancak g¢ogu Doppler
parametreleri kalp hizt (71), SV sistolik fonksiyonu ( 72 ), ventrikiiler preload (73) ve
afterload (74) gibi ¢ok sayida diger fizyolojik faktorler tarafindan etkilenmektedir. Ayrica
hastanin Onceden var olabilecegi digintlen patolojik bulgulan da ilave olan miyokard
infarktiisi nedeniyle degisim gostererek hastalifin seyrine, kullanilan ilaglara bagh olarak
Doppler bulgularim degistirebilecektir (75 ).

Bu caligmada 2,4,7,10,21 ve 42. giinlerde seri olarak diastolik akim parametrelerinin
izlenmesindeki amag¢ miyokard infarktiisiiniin diastolik disfonksiyon gelisimine ve seyrine olan
etkisini belirlemektir. Infarktiisiin 2. giinii alinan baslangi¢ degerleri kontrol grubu ile
kargilagtirildi. E ve A pik velositede , E/A oranminda , Mitral E deselerasyon zamaninda ,
IVRT de , IVRT/Diastolik siire oraninda ve AFF’de anlamh degisiklikler elde edilmigtir. Bu
bulgular degerlendirildiginde hakim akim 6rmeginin pseudonormalizasyonda goriilen akim
Ormegine benzedigi dikkat gekmektedir (Tablo 3). Bu durumu sol atrium ve sol ventrikiil
diyastol sonu basincinin ¢ok fazla artmamug olmasina ek olarak sol ventrikil gevgemesinin gok
fazla bozulmamas: sonucu olusan orta dereceli diyastolik disfonksiyonla agiklamaktayiz.
Hastalarin akim parametreleri seri olarak incelendiginde elde edilen degerlerde giinlere gore
anlamh bir de@isim bulunamamugtir. Iki, 4,7,10,21 ve 42. giinlerdeki degerler birbirleri ile
kargilagtinldiginda  diatolik  parametrelerin  ortalamalarinda anlamhi  bir  degisiklik
gozlenmemigtir. Bu da giinlere gore takiplerde E/A orammin >1 oldugu normal,
pseudonormal (Tip III) ve restriktif tip (Tip II) toplami ile E/A oraninin <1 oldugu SV
sertliginin  arttift ve kompliyansin azaldigim gosteren Tip I akim 6rnegi sonuglarnin
istatitiksel olarak farkli bulunmamasiyla uyumludur (p>0.05). Boylece miyokard
infarktiistinde diyastolik disfonksiyonun 2. giinden itibaren erken dénemde bagladigini ve
bunun remodelling sirecinin sonuna kadar devam ettigini  bu g¢aligmada tesbit etmig

bulunuyoruz. Ayrica diyastolik akim parametrelerinin infarktisiin seyri swrasinda  kendi



39

aralarinda nastl bir degisim gosterdigi de aragtinlmugtir (Tablo 8). Bunun igin orantisal
degerlendirme yapimgtir. Erken donemde (2.giin) patolojik akim varligt %76’dan
remodelling sonu dénemde (42. giin) % 96’ya ¢ikmugtir. Baglangicta hakim akim 6rnegi Tip 1
(gecikmig relaksasyon ve azalmig kompliyans) akim Ornegi olmasina ragmen sonraki
giinlerde Tip III (pseudonormalizasyon) ve Tip I akim Ornekleri baskin olmaktadir. Burada
normal akim oOmeginin ginler igerisinde pseudonormale dénmeye egilimli oldugu
gozlenmektedir. Akut miyokard infarktiisinin ilk dakikalarinda diyastolik fonksiyonda
gorillen ilk degigikliklerin minimal olmasina ragmen bazi arastirmacilarin ¢aligmalarinda
(69,70) SV kompliyansinda akut azalma tesbit edilmigtir . Deneysel bir galigmada AMI’den
24 saat sonra duvar sertlifinin (chamber stiffness) artig1, bir kag giin i¢in normale dondiikten
sonra ileriki haftalarda Onemli derecede sertligin arttifi gosterilmigtir (73). Bizim
calismamizda glinlere gore akim oOrnekleri dikkate alindiginda aym seyir izlenmektedir.
Ml’dan sonra sol ventrikil remodelingi skar olusumunu (stifnesste artis) ve normal
segmentlerin hipertrofisini (gecikmis relaksasyon) igerir. Bu iki siire¢ ¢esitli yollarla sol
ventrikiil dolugsunu etkilerler ve kendi aralarinda olugturduklan dengeler (preload
kompansasyonu ile) sonucu transmitral akimin hangi akim 6rnegini gosterecegini belirlerler.
Bu siirecin takibinde kullanilan parametrelerin degerlendirilmesi Sekil 4’de sematize
edilmigtir. Diyastolik akim oOrnekleri hakim olan hemodinamik etkilere bagl olarak
degiskenlik gosterselerde miyokard infarktiisiiniin diastolik disfonksiyon geligimini sagladig:
caligmamamizda  agikca gorilmektedir. Caligma siiresince kalp hizindaki degigiklikler
glinlere gore degerlendirildiginde kalp hizinda 2,4,7 giinlerde ve 10,21,42 giinlerde anlamli
bir degisiklik goriilmemesine ragmen 7. giin ile 10. giin arasinda anlaml bir diigiig tesbit
edilmistir. Bu durum erken post-MI sonras1 donemde toparlanma siireci ile ilgili olabilir (69).
Tim miyokard infarktiisliler kendi aralarinda infarktiisle ilgili arter tutulumu nedeniyle
inferior ve anterior lokalizasyonlu olarak gruplandinldiginda; seri takiplerde diyastolik akim
ornekleri her bir grup i¢in belirtilen giinler arasinda anlamh bir degisim tesbit
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Sekil 4 : Diastolik parametrelere gore disfonksiyonun degerlendirilmesi

E/A
E/A>]1 + —» E/A<]
l v N
IVRT>N DT>N
IVRT \ /
‘/ \ Stiffnesste artma:Tip I
IVRT<N IVRT2N
DT<N DT=N
Restriktif tip:Tip IT / Normal

Pscudonormal: Tip I1T (2>E/A>1)

edilmemistir. Anterior ve Inferior Miyokard infarktiisii birbirleri ile kargilagtinldiginda ise 2.
ginde ( p<0.03) ve 10. giinde (p<0.04) olmak tizere anterior yerlesim lehine deselerasyon
zamaninda bir azalma tesbit edilmigtir. Bu durum anterior miyokard infarktislilerin ,inferior
miyokard infarktislillere gore erken donemde daha sik restriktif veya pseudonormal
degisime girdigini diigindirmektedir(69,75).

Hemodinamik parametrelerden SVDSB infarktiis gecirenlerde kontrol grubuna gore daha
yiikksek bulunmugtur (p:0.001). Béylece miyokard infartiistinin SVDSB’nin 6. haftada bile
yiiksek kalmasina sebep oldugu goriilmektedir (4 ). Tiim hastalarimizda sistolik disfonksiyon
olmadigi igin preloddaki bu yiiksekligin diastolik disfonksiyon gelisimini kolaylagtirdig:
anlagiimaktadir  (70). Anterior ve inferior miyokard infarktislilerin SVDSB’leri
kargilagtinldiginda anterior lehine istatistiksel olarak anlamh bir yikseklik bulunmugtur
(p:0.012). Infarkt genigliginin kantitatif degerlendirilmesi ¢ahgmamzda yapilmadigi igin
buradaki SVDSB yiiksekliginin anterior yerlesimli olanlarda daha fazla kitle kayb1 sonucu
gelistigini digtinmekteyiz. Infarkt yerlesimi anterior olanlarda 42.giin sonunda SVDSB ile
E deselerasyon zaman arasinda  (r: 0.61, R2 0.37, p:0.016), E VTT/ A VTI arasinda (r:0.63
,R2:0.39, p:0.012), AFF arasinda (r: -0.78, R2:0.61, p:0.001) seklinde bir korelasyon ve
istatistiksel olarak anlamli bir iligki tesbit edilmig; ancak inferior yerlesimli olanlarda ise bir
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korelasyon bulunamamgtir (Sekil 2-3). Calismamiz da anterior infarktiiste inferior infarktiise
gore mitral erken akim deselerasyon zamamnda anlamli bir kisalma bulundugu dikkate
almirsa yukarnidaki bulgularin esliinde anterior infarktislilerin restriktif tip diyastolik
disfonksiyona daha egilimli oldugu diisinilmektedir ( 4,69,75 ).

Infarkt lokalizasyonu dikkate alinmadiginda ise 42. giin Doppler parametrelerinden IVRT
ile SVDSB arasinda dugtk katsayil bir korelasyon bulunmugtur( r: 0.40, R2: 0.17). Ancak bu
korelasyonun anlaml oldugu gosterilmistir ( p: 0.025)(Sekil 4 ). SVDSB arttikca IVRT nin
uzadigr ancak bunun IVRT nin uzamasim etkileyen faktorlerden yanhizca birisi oldugu
bilinmektedir (1,3,70 ).

Miyokard infarktiisii gecirenlere uygulanan fibrinolitik tedavinin diyastolik disfonksiyon
geligimi yoniinden etkisi ise Tip I akim ornegine gidigi arttirdit seklindedir. Streptokinaz
kullanilmayanlarda ise Tip II daha siklikla gortilmektedir. Deneysel ¢aligmalar akut iskemide
(77,78) ve AMI’de (79,80) uygulanan bagaril reperfiizyon sonrast diastolik fonksiyonun
bozulmadigim gostermislerdir. Bu durum bir kag klinik ¢aligma (79,80) ile de tesbit edilmigse
de diger caligmalarda (69,81) ve bizim g¢aliymamizda da fibrinolitik tedavinin diastolik
fonksiyon {izerine olumlu etkisi ortaya konamamistir. Bunun nedeninin de deneysel
calismalardaki obstriiksiyon zamaninin  klinikte kargilagtigimiz siireden ¢ok daha kisa olmasi
disiiniilebilir.  Ayrica bu durumun degerlendirilebilmesi i¢in ¢ok daha fazla hasta igeren
gruplarda ¢aligma yapiimast uygun olacaktir. Artmiug ventrikiiler duvar sertligi (Chamber
Stiffness) infarkte olmus miyokardiyumda primer degisiklikleri yansitabilir (82). Sol ventrikiil
dilatasyonunun  infarktiisten hemen sonra ortaya ¢iktifi ve bunun da ventrikiill iginde
yiikselmis dolug basincindan dolay: oldugu goésterilmistir (83). Ventrikiiler dilatasyon anterior
yerlesimli ve biiyitkk infarkt alamna sahip olan hastalarda daha belirgindir ve bu durum
deselerasyon zamanindaki azalma ile uyumludur. Calijmamizda da ventrikiiler duvar bozuk
segmient sayist ve deselerasyon zamam arasindaki degigiklikler en siklikla anterior, yitksek
SVDSB ve trombolitik tedavi almayan hastalarda goriilmektedir. Ancak biz ventrikiiliin
mutlak geniglik degerinin olglimlnin, genig segment hareket bozukluklarinin (akinetik ve

diskinetik) sebep oldugu lokal genislemeleri gosteremiyeceginden dolayi, bu parametreyi
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caligmamiz katmadik. Onun yerine daha dogru olacagim digindGgimiz ventrikil duvar
hareket bozuklugu gosteren segment sayisim degerlendirmeye aldik. Bu sonuglara gore
anterior miyokard infarktiisii gegiren ve dominant olarak sol koroner arterde lezyonu olan
kigilerde ventrikiilografik olarak sol ventrikiil disfonksiyonu ve dilatasyonu geligimi sag
koroner arter tutulumuna gore belirgin derecede fazladir. Bu ventrikiiler remodeling iglemi
ventrikiiler diastol sonu basincim kismen normallegtirmek amaciyla da olusabilir( 84). Papovig
ve arkadaglarimn (69 ) yaptiklari 109 kisilik bir MI grubunda genis infarkt alanma sahip
olanlarda ve anterior infarktiisliilerde deselerasyon zamanin kisalmaya egilimli oldugu ve
bunlarda dilatasyonun daha fazla gorildoga belirtilmigtir.

IVRT’nin uzamas: anormal gevsemenin duyarh bir igaretidir ve kalp hizindan nisbeten
bagimsiz oldufu gosterilmigtir (4,69). Ancak IVRT’nin uzayarak diastolik dolusa olan
olumsuz etkisini [IVRT nin diastolik siireye olan oram seklinde yeni bir parametre ile daha
belirgin olarak ortaya koymaktayiz. Normal olgularda IVRT diastolik siirenin %15’ini
igermekte iken diastolik disfonksiyonu olan MI’lillerde diastoliin ortalama %25%in
kapsamaktadir. Béylece IVRT/DS oranmin yiikseklifi erken diastolik dolugun neden
kisaldigim1 agiklamaktadir.

SINIRLAMALAR: Sol ventrikiil diastolik fonksiyonunu daha iyi ortaya koymak ic¢in her
EKO incelemesinde sol ventrikiil diasto sonu basincinin belirlenmemesi bu ¢aligmanin temel
kisitlamasidir. Ancak SVDSB’m belirleme invaziv bir ydntemle oldugu igin AMI’li hastalarin
seri takipleri s6z konusu oldugunda pratik degildir. Ayrica hastalanin takiplen miyokard
infarktiisiinde geleneksel olarak kullanilan ilaglar veriliyor iken yapilmigtir. Bulunan degerlerin
bu ilaglardan etkilenmemesi olas: degildir. Ne var ki bu ilaglan hastalar bu iglemler sonrasinda
da kullandiklarindan dolayi, bu durumun bulgular arasindaki iligkileri fazlaca degistirmeyecegi

duigtincesindeyiz
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V. SONUC

Otuz hastay1 iceren caligmamizda;, akut miyokard infarktiisiinin, sol ventrikiiliin
yiikselmis dolus basinct ile birlikte dolusa karst artmig direncini tanimlayan, diastolik
disfonksiyona ait akim omeklerinin ortaya gikmasina yol agtiim seri incelemelerde tesbit
ettik. Bu akim orneklerinden pseudonormal (Tip III) akim 6rnegini olgularin énemli bir
kisminda saptamig bulunuyoruz. Bu durumu sol atrium ve sol ventrikiil diastol sonu basincinin
¢ok fazla artmamig olmasina ek olarak sol ventrikiil gevsemesinin de ¢ok fazla bozulmamasi
sonucu orta dereceli diastolik disfonksiyonun geligimiyle agiklamaktayiz.

Infarkt yerlesimi dikkate alindigimda 6zellikle anterior miyokard infarktiisii olanlarda
yiitksek E dalgas, dusiik A dalgas1 ve kisa IVRT igeren restriktif tip akim (Tip II) 6rnegi tesbit
edilmigtir. Anterior infarktis grubunda restriktif tip diastolik disfonksiyonun daha fazla
gorilmesi; bu grupta inferior infarktiis grubuna goére hemodinamik olarak daha yiksek
SVDSB varligina ve daha fazla ventrikiil duvar hareket bozuklugu olmasina baglanmustir.
Yine c¢aligmamiz sonunda fibrinolitik tedavinin yapilmadigi hasta grubunda restriktif tip
diastolik disfonksiyon daha siklikla goérilmugtir.

Akim 6rneklerinin giinlere gore seri incelemesinde ise infarktiis baglangicinda normal
akim 6rnedi gosteren hasta sayis1 6 haftalik inceleme siiresi sonrasinda Tip I ve Tip III akim
Ornegi gosteren daha ileri diyastolik fonksiyona kaymugtir.

Sonug olarak akut miyokard infarktiisii 6ncelikle diastolik disfonksiyon geligimine neden
olmaktadir. Bu disfonksiyonun ciddiligi infarktin anterior yerlegimli olmasi , ventrikiil duvar
bozuklugunun yayginhgi ve SVDSB’nin yitksekligi ile ilgili gozikmektedir.
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VII. OZET

Akut miyokard infarktiisii sonrasi sol ventrikiiliin diastolik fonksiyonunu inceleyen
caligmalar sistolik fonksiyonunu inceleyen g¢aligmalara gore daha azdir. Bu g¢ahigmada
miyokard infarktiisiinin sol ventrikiiliin diastolik fonksiyonu tzerine olan etkisini
degerlendirmek amaglanmigtir. Otuz erkek hasta Doppler ekokardiografi ile infarktiislerinin
2, 4,7, 10, 21, ve 42. giinlerinde seri olarak izlenmis ve koroner anjiografi tiim hastalara
¢aligma sonunda uygulanmigtir. Akim ornekleri; bozulmus gevseme akim 6rnegdi gosterenler
Tip I (E/A<1, IVRT>N, DT>N), restriktif akim 6rnegi gosterenler Tip II (E/A>2, IVRT<N,
DT<N), pseudonormal akim o6rnegi gosterenler Tip III (2>E/A>1, IVRT<N, DT<N) ve
normal akim 6rneklerini gosterenler normal (E/A>1, IVRT=N, DT=N) olmak tizere doérde
ayrilmigtir. Ayrica infarktiis yerlesiminin diastolik fonksiyon tzerine etkisini belirlemek i¢in
hasta grubu i¢inde anterior ve inferior infarktiis grubu olmak iizere iki grup olusturulmustur.

Tim g¢ahyma gurubu giinlere gore incelendiginde 2. glinde patolojik diyastolik akim
varliginin = %76 oldugu ve bu oranin 42. ginde %96’ya varan bir artiy gosterdigi tesbit
edilmigtir. Bu akim 6rneklerinden pseudonormal (Tip III) akim 6megi olgularin énemli bir
kisminda saptanmigtir. Anterior infarktis grubunda ise inferior gruba gore daha fazla
ventrikiil duvar bozuklugunun ve daha yiksek SVDSB’nin yol agtig1 restriktif tip (Tip II)
diastolik akim ornegine gidis gozlenmistir.

Sonug olarak akut miyokard infarktiisii diyastolik disfonksiyon gelisimini kolaylagtirmakta
ve infarkt yerlesimi ile de bu disfonksiyonun ciddiligi artig gostermektedir.
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