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EKOKARDIYOGRAFIK SOL VENLRIKUL ARKA DUVAR GEC
DIYASTOLIK COKUNTUSUNUN HEMODINAMIK VE ANJIYOGRAFIK
OLARAK HESAPLANAN SOL VENTRIKUL KOMPLIANS VE SERTLIGI
ILE ivLiskisi ’

Dr. Necip ALP x

OZET

" Bu ¢alismada 17 normal, 41 koroner arter hastalig: olan olguda hemodinamik
ve anjiyografik yontemlerle hesaplanan sol ventrikiil diyastolik komplians ve sertligi
ile ekokardiyografiden mitral n yaprakcigin erken diyastolik kapanis hizi (EF,) ve
sol ventrikiil arka duvarindaki atriyal kontraksiyon dalgasi (AKD). arasmdaki
iliski aragtirild.

Hasta grup (Grup 2), a) diyastolik sertligi, normal gruba benzer olanlar (Grup
- 24), b) diyastolik sertligi normal gruptan énemli derecede farkh olanlar (Grup 2B)
diye iki gruba uyrimustir. Grup 2A4’daki hastalardan, sol ventrikiil postero- -bazal
bolgesinde hareket bozuklugu olmayanlarda grup 241 olarak ayrica incelendi.

Normal grup’la grup 2 arasmda DSB, DSV, SSV, EJF, dp|dV, dV[dP, dV| vdp
degerleri arasinda énemli fark vardi; AV ve k degerleri arasindaki fark ise onem-

. sizdi.

Normal grupla hasta gruplar arasindaki EF, degerleri arasinda anlamh fark
vardi. Atriyal kontraksiyon dalgast (AKD) grup 24 ve grup 2A1 de hem normaller- .
den hemde grup 2B den anlaml: derecede farkl idi. Normal grupla grup 2B arasinda
atriyal kontraksiyon dalgast degerleri ycniinden onemli fark yoktu. Grup 2B deki .
DSB, DSV, SSV, EJF degerleri hem normal gruptan hema’e grup 2A; den onemli
derecede Sfarkh idi.

EF, ve AKD ile diyastolik sertlik ve komplians arasmda iliski bulamadik.
Normal grup ve grup 241’de EF, ve AKD arasinda énemli ters yonlii iliski vard.
Ayni iliski grup 2B’de yoktu.

Bu ¢alismamin sonuglar: koroner arter hastalarmda AKD yiiksekliginin diyas-
tolik sertlik ve komplianst yansrtablleceglm gostermektedir. Ayrica AKD yiiksek-
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ligine bakarck ventrikiil fonksiyonlart hakkinda bilgi sahibi olunabilecegi ve koroner
arter hastalarmn takibinde de degerli clabilecegini gostermektedir.

GIRIS ve AMAC :

Normal bir kalpte, sol ventrikiil dolusu esas olarak erken ve gec diyastolik do-
nemde olur; diyastol’'un orta kisminda ise ventrikiile dolan kan miktar1 oldukca
azdir. (20,25) Koroner arter hastalarinda erken diyastolik dolusta azalma ve geg
diyastolik dolusta artma seklinde anormal diyastolik dolus oldugu bir ok calis-
mada gosterilmistir(6,7,17,23,30). Ancak bu anormalligin kesin nedeni bilinme-
mektedir. Hipertrofik ventrikiillerde de gorillen bu seklindeki diyastolik dolus
bozuklugunun sol ventrikiil kompliansindaki azalma sonucu meydana geldigi
ileri siiriilmiistiir (4).

Sol ventrikiil fonksiyonlarmni incelemede kansiz, uygulamast kolay, tekrar-
lanabilir ve hasta icin zararsiz bir yéntem olan ekokardiyografi yaygin bir kullan-
ma alani bulmustur. Ekokardiyografik olarak sol ventrikiil arka duvar hareketle-
rinin incelenmesi sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ile ilgili yararh bilgiler saglar;
Koroner arter hastalarindaki galismalar arka duvarin sistolik harcketine yoneliktir
(18,22,27). Sol ventrikiil arka duvarinin diyastolik hareketine yonelik olanlar ise
azdir(6). :

Kraunz ve Kennedy (19) sol ventrikiil arka duvar: hareketlerini ékokardiyog—
rafik olarak incelediler ve ventrikiil kontraksiyonundan 6nce, arka duvarin geg
diyastolik ve erken sistolik gukurluk olmak iizere iki ¢6kiintii gosterdigini belirtti-
ler. Geg diyastolik ¢okiintiiniin atriyal sistol sonucu ventrikiile dolan kan miktart
ile yani geg diyastolik dolusla ilgili oldugu belirtildi(1).

Bu calismanin amaci, koroner arter hastalarinda ekokardiyografik olarak in-
celenen sol ventrikiil arka duvarinin geg diyastolik ¢ukurlugu ile a) sol ventrikiil
geg diyastolik dolusunu incelemek, b) bunun erken diyastolik dolusu yansitan EF
egimi ile baglantisini arastirmak, c) ayrica, hemodinamik ve anjiyografik olarak
hesaplanan sol ventrikiil komplians ve sertligi ile ekokardiyografik parametreler
(gec diyastolik gukurluk ve EF egimi) arasindaki iliskiyi saptamak ve bu hastalarin
klinik degerlendirilmesinde sozii edilen ekokardiyografik bulgularin ne denli
yararli olabilecegini arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Bu galigma keroner anjiyografi ile 6nemli koroner arter hastalig saptanan 41
hastada (Grup 2) yapildi. Kontrol grubu (Grup 1) olarak koroner anjiyosu,
ventrikiilografisi ve hemodinamik bulgular: normal olen 17 olgu alindt. Normal
grubun 3’ii hasta grubun 1’i kadindi. Hasta grup (grup 2) a) diyastolik sertligi
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normal gruba benzer olanlar (Grup 2A) (normal grubun iki standart sapmasi
igine girenler), b) diyastolik sertligi normal gruptan 6nemli derecede farklt olanlar
(Grup 2B) (normal gruptan iki standart sapmadan fazla uzaklasanlar) diye iki
gruba ayrilmistir. Grup 2A daki olgulardan sol-ventrikiil postero-bazal bélgesinde
hareket bozuklugu olmayanlarda Grup b2A; olarak incclendi.

Arastirma materyali olarak incelenen tiim olgular sinusal ritimliydi ve son bir
hafta igerisinde pozitif ve negatif inotropik etkisi olan herhangi bir ilag kullanma-
mis olmalarina 6zen gosterildi. Koroner arter hastaligi disinda higbir hastada ka-
pak lezyonu, kardiyomyopati v.b. gibi kalb hastaliz1 yoktu. Her vakaya hemodi-
namik ve anjiyografi inceleme yapilmadan énce ekokardiyografi cekildi.

Basinglar Sones kateterle sol ventrikiilografi ve koroner anjiyografiden énce
Electronics for Medicine DR 8" fotografik kaydedicisi ile 50 mm/sn hizla kay-
dedildi. Voliim hesaplamasi igin sol ventrikiil sineanjiyografisi 30° sag 6n oblik
pozisyonda tek planda saniyede 50 frame ile %76 lik iirografin kullanilarak yapilda.
Her vakanin sol ventrikiil diizeyine 1 cm lik araliklara bolinmiis 1zgarali metal
grid yerlestirelerek sine kaydi yapildi (11,17). -

Sol ventrikiil voliim hesaplar1 Dodge ve Sandle1(9,10) tarafindan iki planli
elipsoid modele gelistirdikleri, Grene ve ark{16). belirttikleri yo6ntemle tek plan
sag on oblik pozisyona uygulanan ”Area-Length” metodu ile sineanjiagrafilerden
hesaplandi. Gériintiiler ”Taga-Arno” aygiti araciligi ile metal gridde mevcut
karelerin 1 cm lik boyuta rastladigi diizeyc getlrildi. Ekstrasistoller ve ekstrasistol-
leri Izleyen atimlar kullanilmamak kosulu ile ardi sira gelen sisitol ve diyastol sonu
goriintiileri bir kagit iizerine ¢izildi. '

Sistol ve diyastole ait cizimlerde ventrikiiliin en uzun ekseni olarak aort
kokiinden gegen dogrunun ortasini ventrikiiliin en uzak noktasma birlestiren
dogru alind1. Sistol ve diyastol sonunun alani planimetre ile hesaplandi.

Uzun eksen ve planimetre ile hasaplanan alan Area-Lenght metoduna uygu-
landu. ’ ’

4

2
6LD

V:

: Voliim
: Olgiilen en uzun eksen

: Kisa eksen veya geﬁisliktir. Elips esitiginden (4A/nL) hesaplanr.

> U = <

: Planimetre ile hesaplanan alan.

2
Formiil kisaltilirsa V = 0,85 —AI-— olur.
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Hesaplanan voliimler diyastol sonu volimii (DSV), sistol sonu volimi
(SSV) ve birinciden ikincinin ¢ikarilmastile elde edilen atim voliimii (AV) viicut
alanina boliinerek diizeltildi. Ejeksiyon fraksiyonu, atim voliimiinii diyastol sonu
volumune bolerek besap edildi.

Sol ventriiil komplians ve sertligi Gaash ve arkadaglarmm (12,13,14)) loga-
ritmik basmg-voliim edimini iceren formiil kullanilarak hesaplandi.

Ln p——LnE_

K——%

LnP : Sol ventrikiil diyastol sonu basincinin logaritmasi

Lnb : 0,43 logaritmas: (Konstant b insan kalbinde kolaylikla elde edilemez
fakat hayvan deneylerinde elde edilen b nin insan kalbine uydugu
saptanmistir(12,14) Sifir voliimde basing intercept’i b nin degeri
0,43 olarak alind1.) ‘

~V : Diyastol sonu voliimii (cm3/m?).
Diyastolik voliim komplian51, diyastol sonu basing-voliim egrisinin tersidir.
Bu nedenle, asagidaki formiilden hesaplanir. '

. 1
— 3/m?2
dv/dp p om /m?2/mmHg

Diyastolik kcmplians diyastol sonu voliimiine diizeltildi.

1 1
dV/VAP = —=— x —5

mmHg-!

Sol ventrikiil sertlifi kompliansin resiprbku oldugundan soyle hesaplandi:
dP/dV = k x P mmHg/cm3/m?

Calismamizda tiim olgularin ekokardiyografik incelenmesi hemodinamik :
calismadan 24-48 saat sonra Electronic for Mediecine” marka EKO 1V aygit1 -
ile yapildi. Cap1 13 mm ve 2.25 megahertz kapasiteli transduser kuilanildi.
Elde edilen traselerden mitral én yaprakcigin erken diyastolik kapanma hizi, sol
atriyum hacmi ve sol ventrikill arka duvarmin geg diyastolik ¢dkme derecesi he-
saplandi.

Mitral 6n yaprakcigin erken diyastolik kapanma hiz1, EFO a gizilen paralel
cizginin trasedeki herhangi bir horizantal ¢izgi ile yaptifl acmmn tanjantindan
mm/saniye olarak hesaplandi(Sekill). FO ayirt edilemedigi olgularda hesaplamalar
diyastoliin ilk 1/31iine rastiayan EF egiminden hesaplandi.
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“ Sekild. Mitral on yaprakaigin erken diyastolic kapanma hiz!
[EFy)ve PR-AC suresinin hesaplanmast,

' Sol ventrikiil arka duvar: geg diyastolik ¢okiis miktar1, EKG’de P dalgasiun
 baslangicindan gizilen dikey cizginin arka duvar endokardini kestigi nokta ileR
dalgasiin tepesinden gizilen dikey ¢izginin. endokard:r kestigi nokta arasindaki
~ cm cinsinden fark olarak hesaplandi. Atriyal kontraks1yon dalgas1 (AKD) olarak
isimlendirildi (Sekil 2).

§
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AKD cm

’\-———-——_.

gekil:2.Atriyal sistol sonucu sol ventrikil arka duvar endokardinin

cokusunun se maﬂ'k' goru numil,

Sol -atriyum hacmi, sistol sonunda aortanin arka duvarmmn 6n yiizii ile sol
atriyum arka- duvarinin 6n. yiizii “arasindaki mesafe olarak olgiildii. Bulunan
degerler viicut yuzeyme boliinerek sol atriyum indeks hesaplandi.

1T normal ve iic gruba ayrilan koroner damar lezyonlu 41 olguda ekokardiyog-
rati ile hesaplanan' atriyal kontraksiyon dalgasi ve mitral &n yaprakcigin erken
diyastolik kapanma hizi ile hemodinamik ve anjiyografik olarak hesaplanan diyas-.
- tolik komplians ve sertlik arasindaki istatistiki galiyma yapilarak iligki olup olma-
dig1 arastirilds. flave olarak, atriyal kontraksiyon dalgasi ile mitral 6n yaprakcigmn
erken diyastolik kapanma hizi, sol atriyal indeks, kalp hizi, PR siiresi ve diger
_hemodinamik parametreler (DSB, DSV SSV, AV, EJF) arasinda da 111§k1 olup
olmadig1 incelendi.
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Normal ve hasta grup verilerinin istatistiki olarak ortalamalar arasi farklarinin
Snem kontrolu t” testi ile yapildi. Istatistik hesaplar1 E.A.U. Ziraat Fakiiltesi
Istatistik ve Genetik Kiirsiisiinde yapilmustir.

BULGULAR

. Calismamiz 17 normal ve 41 koroner arter hastasim Lapsamaktadlr

Grup 1 (Normal grup): Bu grubun tiimiinde koroner anjiyo ile koroner arter-
ler normal bulundu. Olgularin 3%ii (% 17.6) kadin, 14’ (%,82) erkekti. Yaslar1 32
ile 52 arasinda degisiyor ve ortalama 42.29F 6.45 idi. Kalp hizlar1 (KH) 74.88 F12.48
/dk., PR 0.17F 0.02 sn, diyastol sonu basinci (DSB) 8.97F 1.46 mmHg, diyastol
sonu voliimii (DSV) 82.42F9.05 cm3/m? sistol sonu voliimii (SSV) 19.56F
8.04 cm3/m2 atim voliimii (Av) 63.04F11.24 cm3/m2, ejeksiyon fraksiyonu
(EJF) 0.76F0.09, sertlik modiiliisii (k) 0.03770.004, diyastolik sertlik (dP/dV)
0.335F0.073 mmHg/cm3/m2, komplians (dV/dP) 3.189F1.010 cm3/m2/mmH2g
diizeltilmis komplians (dP/VdP) 0.039 3-0.011 L/mmHg bulundu Atriyal kontraksi-
yon dalgasi (AKD) 2.04F0.51 cm, mitral n yaprakcigin erken diyastolik kapanma
hizt (EFo) 94.05F 23.36 mm/sn, sol atriyum indeksi 1.827F0.28 cm/m2 olarak
hesapland1 (Tablo 1).

Grup 2 (Hasta grubu): Bu grupta 1 (%/2.4) kadin, 40 (%97.6) erkek vardu
Yagslar1 33-60 arasi ve ortalama 45.1F7.9 idi. Kolp hiz1 76.41F 13.6, PR 0.16
F 0.2, diyastol sonu basing 16.47 F 8.98 diyastol sonu voliimii 104.35F33.48,
dlyastol sonu voliimii 45.92F 33.06, atm voliimii 58.57 F 14.52, ejeksiyon fraksi-
yonu 0.573 F 0.341, komplians 2.259 F 0.097, diizeltilmis komplians 0.0257F0.015
EFo 69.9 F 12.19 olarak bulundu.

Normal grupla hasta grubun yas, kalp hiz1, atim voliimii ve sertlik modiiliisii
ortalamalar1 arasinda &nemli fark yoktu (p>0.05), buna karsin difastol sonu
voliimleri arasinda 6nemli (p<<0.05), diyastol sonu baélnc1, sistol sonu voliimii,
diyastolik sertlik, komplians arasinda énemli (p<0.01), ejeksiyon fraksiyonu ve
diizeltilmis komplians ortalamalar1 arasinda ise ¢ok O6nemli fark vardi (p<
0.001) (Tablo 1).

Grup 2A ve 2Al) Diyastolik sertligi normal gruba benzer olanlar): Grup
2A’da yas 46.47F17.5, kalp hiz1 75.2 F 13, PR 0.16 F 0.02, diyastol sonu basinct
9.227F1.66, diyastol sonu voliimii 86.56F16.99, sistol sonu voliimii 26.13F11.38,
atim voliimii 60.71F14.09, ejeksiyon fraksiyonu 0.70F0.11, sertlik modiiliisii
0.0367-0.006, diyastolik sertlik 0.329F0.047, komplians 3.106F-0.495, diizeltil-
mis komplians 0.03750.008" sol atriyal indeksi 1.8 F 0.314 olarak hesaplandi.

Grup 2A ile normallerin yas’ kalp hizi, PR mesafesi, diyastol sonu basinci, -
dlyastol sonu voliimil, sistol sonu voliimil, atim voliimii, ejeksiyon fraksiyonu,
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sertlik modiiliisii divastolik, komulians, 'dﬁzeltilmig komplians ve sol atriyal in-
deks ortalama deegerleri arasinda Snemli fark yoktu (p>0.05) (Tablo 1.)

Grup 2A1 de-yas 45.9F7.6, kalp hizi 74.4 F+11.4, PR 0.167F0.02 diyastol sonu
bastnct 8.85 F1.55, dlyastolsonu voliimii 81,92F14.53 sistol sonu volitmii 25.38
F 12.11, atim voliimii 56, 37 F 11.50, ejeksiyon frkksiyonu 0.697F0.12, sertlik
modiiliisit 0.0387F0.005" diyastolik sertlik 0,329F0.050, komplians 31.112 F
0.520, diizeltilmis komplians 0.039 T 0.008, sol atriyal indeks 1.8 5 0.2 olarak
bulundu ve tim bu degerl-rle normal -gruptaki ayni dederler arasinda Snemli
fark yoktu (p> 0.05) (Tablo 6). Ayrica bu grupta higbir olgunun diyastol sonu
basinci ve ejeksiyon fraksiyonu normal degerde degildi ve bir olgu haric (% 5.9)
digerlerinin diyastol sonu voliimleri normaldi.

Grup 2B (Diyastolik sertligi normallerden farkli olanlar): Bu gruptaki tim
olgular erkekti. Yaslar1 43.7F8.2, kalp hizi 77.8 F 14.4, PR 0.15F0.02, diyastol
0.02, diyastol sonu basinci 24.8 F 6.91 diyastol sonu voliimii 123.04F 36.57,
sistol sonu voliimii 66.7F36.55, atim voliimii 56.33F14.97, ejeksiyon fraksiyonu
0.497F0.16, sertlik modiiliisii 0.03570.008, diyastolik scrtlik 0.8297F 0.329, komp-
tans 1.3697F0.455, dezeltilmis komplians 0.012F0.004° sol atriyal indeks 1.96
- olarak hesaplondi.

Bu grupla hem normaller hemde grup 2A ve 2Al arasinda ,yas, kalp hizi
PR mesafesi, atim voliimii, sertlik modiiliisii ve sol atriyal Indeks degerleri yoniin-
den 6nemli fark bulunamadi (p> 0.05f. Buna karsin dlyastol sonu basinci, diastol
sonu voliimi, sistol sonu voliimii, ejeksiyon fraksiyonu, diyastolik sertlik, komp-
lians diizeltilmis komplians arasinda ise ok énemli farklar vard: (p<<0.001) (Tablo
1) Ayrica bu grupta diyastol sonu basimnci bir olgu haric (9, 5) digerlerinde
nurmalden yiiksekti. 20 olgunnn 6. sinda %, 30 diyastolsonu voliimii normallere
yakin, 14’iinde (%70) farkli idi ve % 50 sinde ejeksiyon fraksiyonu normal, 9,50
sinde normalden diisiiktii.

Mitral &n yaprakcigin erken diyastolik kapanma hizi (EFo) normal grupta
94.05 F 23.36, grup 2 de 69.9 F 12.19, grup 2A’da 72.48F8.256, arup 2Al
de 73.587F6.89, grup 2B.de 67.2F15.04 olarak bulundu. Normal grup 2’ nor-
mal-grup 2A, normal grup 2A2 ve normal grup 2B arasinda 6nemli fark vardi
(p<0.001, p<0.01, p<0.01, p<0.01, p<<0.001). Grup 2A ve grup 2Al ile grup
2B arasindaki fark ise 6nemsizdi (Tablo 1, Sekil 3).

Atriyal kontraksiyon dalgasi (AKD) normal grupta 1,2-2,8 cm arasinda oluu
arasinda olup ortalama 2.047F0.51 cm, grup 2A.da 1,4-7,3 em arasinda ve ortalama
5.317F0.76 cm ve grup 2B.de 1,3-2,5 cm aras1 ve ortalama 1.95F0.34 ¢cm olarak
bulundu. Normal-grup 2A, normal grup 2A1 arasinda Snemli (p<0.001),hormal-
grup 2B arasinda 6nemsiz fark vardi. Hem grup 2A ve hemde 2A2 ile grup 2B
ararindaki fark da onemliydi (p<0.011) (Talo 1, sekil 4).
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EFo ve AKD birbiri ve gesitli hemodinamik parametrelrle iligki gostenp
gostermedigi arastirijdi.

EFo grup l.de k ile 4 0.14, -dP/dv ile -0.24, dV/dP ile + 0.24, dVv/vdP
ile -+ 0.30; grup 2A.da k ile + 042’ dP/dV ile + 0.14, dV/dP ile 0.18, dV/wdP
ile - 0.21; grup 2Al.de k ile + 0.48, dP/dV ile + 0.22, -dV/dP ile 0.27, dV/VdP
ile + 0.15; grup 2B.de k ile-0i0 7,dP/dV ile -0.34, dV/dP ile-0.33, dV/VdP ile-
0.32 iligki gosteriyordu.

AKD, grup I’d¢ KH ile+0.01, PR ile -0.31, DSB- ile 0.21; DSV iles4
0.05 SSV ile -0.30, AV lle + 0.26, EJF ile 4-0.33 k ile, 0.10, dP/dV ile + 0.19,
dV/dP ile -0.19, dV/VdP ile -0.24, SAflile + 0.16, EF ile -0.97 iligki gosteriyordu.

- 'AKD, grup 2A.da KH ile -0.01, PR ile -0.12, DSB ile -0.36 DSV ile -0.38
SSV ile -0.06, AV ile -0.44, EJF lle -0.13 k ile -0.29, dP/dV ile -0.09, dV/dP ile
+ 0.13, dVdP ile + 0.38 SAI ile -0,12, EF ile -0.03, iliski gosterdi.

AKD, grup 2Al’de KH ile + 0.29, PR ile -0.18, DSB ile -0.22, DSV ile +
0.46, SSV ile -+ 0.18, AV ile + 0.38, EJF ile -0.04, k ile -0.48, dP/dV ile-0.20,
dV/dP ile -0.26, dV/VdP ile -0.17, SAI ile -0.09, EFo ile -0.95 iliski gosterdi.

AKD, gru 2B’de KH ile-0i03, PR ile -0.30° DSB ile -0.16 DSV ile -0.16

SSV .ile -0.14, AV ile -0.05, EJF ile + 0.05 k ile + 0.11, dp/dV ile -0.04, dV/dP
ile 4+ 0.09 dV/Vdp ile 0.18, SAT ile -0i01, EFo ile + 0.22 iliski gosteriyordu.

Goriildiigii gibi, AKD normal grup ve grup 2A1 de EFo ile oldukca yiiksek
iligki gostermesine karsin (r= -0.96, r= -0.95), grup 2A ve grup 2B de ki iliski gok
zayiftir(r = -0.03, r= + 0.22). Bu sonugtan hareket ederek s6z konusu gruplarda
regresyon analizini uygulayarak regresyon egilerini ¢izdik (Sekil; 4,5,6,7 8)

AKD ve EFo arasindaki regresyon sonuglar: g6yledir:

Grup 1 : Sekil 5)
AKD = 4.02 -+ (-—0.02) EF, .
r = —0.96

2= 0.92
t = 13.27
< 0.001

: p
Grup 2A; : (Sekll 6). |
AKD = 13.04 4 (—0.11) EF,

r = —0.95
r2 = 0.9
t = 11.75
p < 0.00i



Grup »2A : (Sekil 7)
AKD = 4.96 + (—0.005) EF,

r = —0.03
r2 = 0.01
t = 0.13
p < 0.05

Grup 2B : (Sekil 8)
AKD = 1.61+ 0.005 EFo

r = —0.22
r2 = 0.05
t = 0.07
p < 0.05

TARTISMA

Ventrikiillerin divastolik dolugu iic boliime ayrilir. Siiratli veya erkendolus,
yavas dolus ve geg dolus. Geg dolus atriyumlarin kasiimast sonucu meydana gelir.
Atriyal sistoliin ventrikiil dolusundaki dnemine lik defa William Harver (1,4,6)
deginmis olmasina kargin bu asrin basina kadar atriyumlarin gérevlerinin kan
depolamak ve uyarilar: ventrikiillere iletmek oldugu sanilmistir. Sir THomas Le-
wis atriyal fibrilasyonda kan basincinin ve. kalp debisinin diistiiniigiint, vendz
basincin arttlgml saptamis, ancak neden olarak ventrekiil hizindaki artmay1 gos-
termistir. Daha sonra, Gesell tarafindan yapilan genis calismalarda atriyumlarin
hemodinamik 6nemlne deginllmis, kalp debislne 9, 50 katkida bulundugu ve
etkinin atriyum ve ventrikiil stiolii arasindaki zamana bagl oldugu belirtilmistir
(4). Mitchell ve ark. (24) kopeklerde yaptiklar1 bir calismada atrial sisitoliin ventri-
_ kiil dolusuna katkisinin esas olarak ortalama atriyum basinci ile ilgili oldugunu,
sempatlk ve parasempatik uyarilarin bu etkiyl degistirdigini vurguladilar. Nolan
ve ark. (26) elektromagnetik akim transdueser kullanarak ventrikiil dolusunu ilk
“defa direkt olarak &lgmiisler ve ventrikiil dolus seklinin kalp hizi ve P-R siiresi
ile degistigini, atriyal kasilmanin esas gorevinin ventrikiil dolusunu artirmak
oldugunu uygun zamanda atriyal kontraksiyonun ventrikiil dolugunu 9%, 20 ar-
tirdigmi, bu katkinin kalp hizi ve atriyum sistoliiniin zamani ile degistigni ileri
siirmiiglerdiri-Daha sonraki ¢alismalarda da atriyal sistoliin hemodaniamik épemi
belirtildi (1,5,24,29). Birgok arastirmada atriyal sistoliin katkas1 farkl: bildirilmesine
kargin normal insanlarda sol ventrikiil dolusunun ortalama % 20-35ii atriyal sistol
sonucu oldugu kabul edilmektedir(3,17,26,29,30,31). Geg diyastolik dolus mikta-
rint etkileyen ana etkenler; mitral kapagin anatomik durumu, atriyal kontraksi-
yonun zaman ve kuvveti’ sol ventrikiilin basing-voliim iligkisidir(1,21).
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Grup 2A’da atriyal kontraksiyon dalgasi ortalamast diger gruplardan farkls
‘olmastna karsin bu gruptaki dort olgudaki deger 17 olgudan oldukga farklr ve nor- .
mal veya grup 2B’deki degerlere benzerdi. Bu dort olgunun dordiinde de sol vent-
rikiiliin postero-bazal bolgeslnde hareket bozuklugu vardi. Esasen ekokardiyografi
ile arka duvarm bu bolgesi genellikle kaydedilmektedir. Postero bazal bdlgedeki
hareket bozuklugunun bu olgularda AKD artmasmna engel oldugu dilsiiniildii.
Bu nedenle posterobazalde hareket bozuklugu olmayan 17 olgu grup 2Al olarak
incelendi. Bu grupta AKD 4,4-73, cm arasinda olup normal ve grup 2B’den anlam-
11 sekilde yiiksekti (p<<0.001) (S kil 7). Gruplar arasinda kalp hiz, PR mesafesi
ve sol atriyum hacmi yéniinden anlamli bir fark yoktu ve AKD ile bu parametre-
ler arasmda bir iliskisi de bulamadik. Grup 2Al ile grup 2B arasinda diyastol
sonu voliimleri yoniinden anlaml bir fark olmasina karsin, AKD il DSV arasinda
da iligki yoktu. Bu nedenle atriyal kontraksiyon dalgasindaki artmanin ventrikiil
gec dolusunun artmast sonucu meydana geldigini disiindiik. Bu sonu¢ bize diyas
tolik sertligi normal olgulara benzeyen koroner arter hastaarinda ventrial dolu-
suna atriyal katkmin fazla olduguna isaret etmektedir. Arastirabildifimiz ka-
dariyla literatirde bu sekilde bir sonuca rastlamadik. Ancak koromer arter
hastaliginda ge¢ diyastolik dolusun arttit bir ¢ok calismada gOsterilmistir(6,7,
2,30).

Normal grupla grup 2Al1 yas, kalp hizi, ve atim voliimii bakimindan onemli
‘bir fark yoktu. Heriki grupta da mitral kapak hastalig1 yoktu. Buna kargin grup
2A1’de EFo normallere gore anlamli azalmist1 (p<<0.001). Bu azalma bu grupta
erken diyas olik dolusta azalma sonucu meydana gelmis. olabilir. Ayrica bu iki
grupta da EFo ile AKD arasindadnemli derecede ters yonlii iligki vazdir. Sirast
ile r= —0.96, r2—0.92, p<0.001, r=-—0.95, r2= 0.90, p<<0.001). Bu da erken
diyastolik dolus azaldikga geg¢ diyastolik dolusun arttigini telkin etmektedir.
Koroner arter hastalarinda erken diyastolik dolusun azajdigt ve geg diyas olik
dolusun artti31 baska caligmalarda da gosterilmistir (6,7,17, .30). Koroner arter
hastalarinda erken diyastolik dolustaki azalmanm diyastolik sertlikteki ‘artma
sonucu olustugu ileri siiriilmiis ve bazi arastirmalarda EFo ile dlyastolik sertlik
arasinda bir iliski bulunmustur(28)i Daha sonra, koroner arters hastaligi, hiper-
~ trofik kardiyomyopati ve az sayida sol ventrikiil h1pertrof1s1 olan olgularda yapi-
lan callsmalarda ise mitral 6n yaprakcigin erken diyastolik kapnama hizinin
kompliansla ilgili olmadlidigi, erken diyastolik dolusla ilgili oldugu gosteril-
mistir(7). Komplians degisikligide muhtemelen erken diyastole etki ederek rol
oynamaktadir; erken diyastolde hesaplanan mitral 6n yaprakcigin erken diyas-
tolik kapamis hizinmn yine diyastolde hesaplanan kompliansla karsilastirilmasi-
nin daha uygun olacagi agiktir. /

Bizde galismamizda EFo ve AKD ile diyastolik sertlik ve her iki formiille
- hesapladigimiz kompians arasinda bir iliski bulamadik. Diyastol sonuna gore
hesaplanmuis komplians ve diyastolik . sertlikle erken diyastolii ilgilendiren eko
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bulgulart arasinda ilgi olmamas: beklenen bir sonugtur. Grup 2A1 in diyastolik
sertlik ve kompliansinin normallere benzer olmasina karsin, EFo daki azalma
ve bunun sonuJu AKD’indaki artamani, bu olgularin erken diyastolik sertliklerinin
normallerden farkli olmasi nedeni ile meydana geldigini spekiilatif olarak ileri
siirebiliriz.

Grup 2B’de (Di%astolik sertlik v kompliansi normal gruptan énemli derecede
farkli olanlar) AKD’s1 normal gruptan farksiz, grup 2A1 e kiyasla Snemli derecede
azalmist1 (p<<0.001) (Sekil 7) EFo degeri ise normallere gére 6nemli derecede
azalmist1 (p<<0.001). Gruplar arasinda yas, kalp hizt ve PR mesafesi yoniinden
anlamli fark yoktu. AKD’1n azalmasi muhtemelen geg diyastolik dolusun azalmasi
sonucu meydana gelmistir. Bu nedenle, bu grupta hem erken hem de geg diyastolik
dolusun azajdiini saniyoruz. Arastirabildigimiz kadariyla koroner arter hastala-
rinda bdyle bir sonuca rastlamadik. Ancak Greenberg ve ark. (15).10'u koroner
arter hastas1 olan 18 kalp hastasi iizerinde yaptiklar: ¢aligmada pulmoner kapiller
basing ile geg diyastolik dolus arasinda zit bir ilisi oldugunu gosterdiler. Ayrica
pulmoner kapiller basinci 20 mmHg den fazla olanlarda az olanlara gére geg
diyastolik dolus anlaml bir sekilde azalmig; kalp yetmezligi olanlarda ise daha da
azalmist1. Bizim hasta gruplarimizla literatiirde bu galismadaki gruplar, kalp fonk-
siyon(r1 yoniinden biribirlerine kismi bir benzerlik g6stermektedir. Sonuglar da
biribirini tutar goriiniimdedir. Ambrose ve ark. 2 sol ventrikiil hipertrofisi olan
olgularda yaptiklar1 bir ¢alismada ise, diyastolik sertligi artmamis grupta geg
diyastolik dolusun arttigini, diyastolik sertligi artmis grupta isc geg diyastolik
dolusun azaldifim gosterdiler. Yine aymi arastiricilar, sol ventrikiil hipertrofisi
olan hastaardan PR-AC siiresi 0.06 sn den fazla olan gruptaki geg diyastolik
dolusun arttigini, 0.06 sn den az olan grupta ise geg diyastolik dolusun azaldigim
belirttiler. Ayrica grup 2B’de EFo ve AKD arasinda 6nemli derecede iliski yoktu.
Bu da bize atriyal kontraksiyon dalgasinin yiikselmesinde bozukluk olmaya bas-
ladig1 zaman artik EFo ile ilgisinin devam etmedigini g&stermektedir.

Grup 2A1 ve grup 2B’deki hastalar karsilagtirildiginda diyastolik sertlik ve
komplians farklar: yaninda diyastol sonu basinci, diyastol sonu voliimii ve ejeksi-
yon fraksiyonlari arasinda 6nemli farklar oldugu goriiliir. Grup 2A1°deki olgular
sozii edilen parametreler yoniinden normal gruptan farksizdi. Bu sonuglar grup
2A1’deki olgularin kalp fonksiyonlarinin iyi oldugunu ve grup 2B ye gére ventri-
rikiil sistolik ve diyastolik 6zellikleri yoniinden daha iyi durumda oldugunu gos-
termektedir. g

Bu calismanin sonuglarma gore koroner arter hastalarinda ekokardiyografi
ile sol ventrikiil erken ve ge¢ diyastolik dolusunun degerlendirilmesinde faydalt
olabilir. Postero bazal bolgede hareket bozuklugu olmamak kosulu ile atriyal
kontraksiyon dalgasmnin gosterdigi degisiklikler sol ventrikiil diyastolik sertlik
ve kompliansini yansitabilir. Soyleki; ¢alismamizda atriyal kontraksiyon dalgasi
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4.4 cm den yiiksek olan koroner arter hastalarinda hemodinamik ve anjiyografik
olarak hesaplanan diyastolik kcmplians ve sertlik normal; atriyal kontraksiyon
dalgas1 2.5 cm den az olanlarda ise anormal degerlerde bulunmustur. Atriyal
kontraksiyon dalgas1 yiiksek olan koroner arter hastalarininda ventrikiil faonksi-
yonlarin1 normal buldugumuzdan bu dalganin degerine bakilarak sol ventrikiil
hakkinda bilgi sahibi olunabilir. Ayrica, atriyal kontraksiyon dalgasi yiiksek olan
grupla, yiiksek olmayan grup arasinda ventrikiil fonksiyonlar1 arasmmda &nemli
fork saptandigindan ayni hastada atriyal kontraksiyon dalgasinin azalmaya bas-
lamasi hastaliginin fonksiyonel yonden daha ileri safhaya gectigini gosterebilir.
Boylece, atriyal kontraksiyon dalgasi hastalin takibinde de degerli olabilir.

SUMMARY

The relation of echocardiographic,left ventricular i)osterior wall late diastolic
depression to left ventricular compliance and stiffness calculated hemodynamically
and angiographically.

Seventeen healthy subjects and 41 patients with coronary artery disease were
included in this study. Left ventricular diastolic compliance 2nd stiffness calcula-
ted by hemodynamic and angiograpihic metods, eatly diastolic closure rate of
mitrel anterior leaflet (EFo) calculated echocardiographically, and atrial contrac-
tion wave (ACW) in left ventricular posterior wall werc compared with each
other. '

The patients were divided into two groups: those having diastolic stiffness
similar to normal group (group 11A) and those having diastolic stiffness difterent
significantjy from normal group (group 11B). In addition, of the patients of group
11A, those havingno movement impairment in the left ventricular postero-basal
arca were eveluated as group 11Aj.

There was significant difference between normal group and the patients in
EDP, EDV, ESV, EF dP/dV, dV/dP, and dV/VdP, whereas the difference in AV
AV and K values-had no signiticance.

There was statistically significant difference between the controls and patients.
in EFo values. On the other hand, ACW showed significant difference between
* group 11A, 11A1, and 11B and normal group. ACW had no statistically signifi-
cant difference between healthy subjects and group 11B. The values of EDP,
EDV, ESV, and EJ of group 11B were different from both controls and group
11A;.

There was no rclationship between EFo, ACV, and diastolic compliance
and stiffness. However, in controls and group 11A, there was an Inversc relation
between EFo and ACW, with no relation to group 11B.
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The results obtained showed tha the high values ot ACW in Coronary artery .

disease might reflect ven ricular compliance and stiffness. In addition, one would
have Information about ventricular function on the basis of the high ACW values,
suggesting the importance in follow-up period of coronary artery disease.
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