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OZET

Kaplan, A. (2011). Diyastolik Disfonksiyon Tiplerini Ayirmada iki Boyutlu
Ekokardiyografinin Yeri. istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Ana
Bilimdali. Kardiyoloji Uzmanlik Tezi. Istanbul.

Amac: Iki boyutlu ekokardiyografi ile diyastoliin farkli evrelerinde ventrikiil
hacimlerinin ~ Ol¢iilmesinin  diyastolik  disfonksiyon tiplerinin  ayiriminda
kullanilabilecegini gostermek.

Metod: Calisma ekokardiyografi laboratuarinda toplam 100 olgunun kayith
goriintiilerinin retrospektif incelenmesi ile yapilmistir. Olgularin ortalama yaslar
52,40+£15,31 olarak saptanmustir. Cinsiyetlere bakildiginda; %55,6 (n=55) erkek; %44.,4
(n=44) kadin oldugu goriilmiistiir. Olgularin %33’iinde (n=33) hastalik goriilmezken;
geri kalan %67 (n=67) olguda DM, HT ve KAH hastaliklar1 goriilmiistiir.

Apikal dort bosluk hareketli goriintiilerinden yola ¢ikarak diyastolik dolus, kateter ile
tanimlanmis diyastolik dolus fazlarindan farkli olarak, mitral kapak hareketlerine gore
tic faza ayrildi: 1. basamak dolus fazi, 2. basamak dolus fazi, 3. basamak dolus fazi. Sol
ventrikiil hacimleri modifiye Simpson metodu ile hesaplandi. Tiim fazlarda sol
ventrikiil hacimleri, her fazdaki sol ventrikiil hacimleri arasindaki yiizdelik degisim
oranlar1 hesaplandi.

Bulgular: 1. basamak dolus yiizdeleri: Normal grup ile psodonarmal grup arasinda
istatistiksel anlamlilik yoktu, ancak relaksasyon grubunda anlamh diizeyde diisiik
bulundu (N:%45.6, Rlk:%31.5, Pn:%47.0, p:0.001). 2. basamak dolus yiizdeleri her ii¢
grup icin istatistiksel olarak anlamli bulundu (N:%29.6, Rlk:%?23.6, Pn:%16.1, p:0.001).
3. basamak dolus ylizdeleri her iic grup icin istatistiksel olarak anlamli bulundu
(N:%22.6, Rlk:%43.8, Pn:%34.2, p:0.001).

Sonu¢: Calismamizda diyastolik dolus fazlarini ekokardiyografi ile mitral kapak
hareketlerine gore yeniden tanimladik. Her bir cesit diyastolik fonksiyon bozuklugu
icin sol ventrikiiliin, farkli diyastolik dolus fazlarinda farkli oranlarda kan voliimii
aldigim tespit ettik. Elde edilen bu verilerden yararlanarak normal, relaksayon
bozuklugu ve psodonormal dolus patternlerinin birbirlerinden ayirt edilebilecigini
gosterdik. Boylece diyastolik disfonksiyon tiplerini ayirmada, Doppler ekokardiyografi
ve doku Doppler kullanimina ek olarak tek basina iki boyutlu ekokardiyografinin bu
ayirimda kullanilabilecegini gostermis olduk.

Anahtar Kelimeler: Diyastolik fonksiyon, atriyal fonksiyon, iki boyutlu
ekokardiyografi, sol ventrikiil voliimii.
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ABSTRACT

Kaplan, A. (2011). Using Two-dimensional Echocardiography in Differentiating the
Types of Diastolic Dysfunction. Departments of Cardiology, Istanbul Faculty of
Medicine, Istanbul University, Istanbul, Turkey.

Aims: The purpose of this study is to show two-dimensional echocardiography could
distinguish between the types of diastolic dysfunction

Methods: Hundred patients were enrolled in this study. Images of the patients were
reviewed retrospectively. The mean age of patients was 52 years. 55% of study patients
were male and 44% were female. Thirty-four people were normal, while the remaining
sixty-six subjects had at least one disease (hypertension, diabetes or coronary artery
disease).

Based on images of apical four chamber according to the movement of mitral valve
diastolic filling phase were divided into three: L. filling phase, II. filling phase, and III.
filling phase. Left ventricular volumes were calculated by modified Simpson’s rule. Left
ventricular volumes were measured in each phase, also calculated the rate of change
between each phase of left ventricular volumes.

Results: 1. filling percentage: There was no significant difference between normal and
pseudonormal groups, but the relaxation group were significantly lower (N:%45.6,
RIk:%31.5, Pn:%47.0, p:0.001). II. filling percentages in all three groups were
significantly different (N:%29.6, Rlk:%23.6, Pn:%16.1, p:0.001). 1III. filling
percentages in all three groups were significantly different (N:%22.6, Rlk:%43.8,
Pn:%34.2, p:0.001).

Conclusion: According to the movement of mitral valve re-defined phases of diastolic
filling. With this new classification we obtained the following result: Left ventricular
diastolic filling rates for each type were different in each phase. According to the blood
volume of each phase, the left ventricle diastolic dysfunction could be distinguished
from each other. These results suggest that the normal, relaxation and pseudonormal
groups can be distinguished from each other. In this study we have shown that the two-
dimensional echocardiography can be used to distinguish types of diastolic dysfunction.

Keywords: Diastolic function, atrial function, two-dimensional echocardiography, left
ventricular volume.



1. GIRIS VE AMAC

Geleneksel olarak arastirmacilar, kalp yetersizligi semptom ve bulgularini,
sistolik fonksiyon bozuklugu ile aciklamaya calismislardir. Ancak diyastolik fonksiyon
bozuklugunun, kalp yetersizligi semptom ve bulgularina yol agabildigi ve bu hastalarin
prognozlari iizerinde etkileri oldugu, giderek anlasilan bir gercek haline gelmistir. Kalp
yetersizligi hastalarinin yarisinda, sistolik fonksiyonlarin korundugu, hastaligin

nedeninin diyastolik fonksiyon bozuklugu oldugu calismalar ile gosterilmistir (1,2).

Yatak basinda oykii, fizik muayane, elektrokardiyografi ve gogiis radyografisine
dayanarak, diyastolik disfonksiyonu sistolik disfonksiyondan ayirmak zordur (3.,4).
Halbuki kalp kateterizasyonu direkt olarak sol ventrikiil dolus basincini ve relaksasyon
hizin1 belirlemede standart bir tekniktir; fakat yaygin kullanim ve uzun siireli takip i¢in
pratik olmayan bir yontemdir. Iki boyutlu ekokardiyografi sistolik disfonksiyon tanis
icin mitkemmel bir yontemdir; Doppler ekokardiyografi ise diyastolik disfonksiyon
tanisinda ve hasta takibinde kullanilabilecek giivenilir, tekrarlanabilir, pratik ve invaziv
olmayan bir yontem olarak kabul gormiistiir. Son on yilda diyastolik disfonksiyonun
Doppler ile degerlendirilmesi ile ilgili kaydedilen ilerlemeler sayesinde kardiyologlar
simdi Doppler ekokardiyografi ile hastaligi tamyabiliyor, yorumlayabiliyor ve

prognozunu belirleyip, tedavilerini diizenleyebiliyorlar (5).

Tamamiyla normal bir iki boyutlu ekokardiyografi siklikla diyastolik fonksiyon
bozuklugunu dislasa da, diyastolik fonksiyon bozuklugu igin, kapsamli bir
degerlendirme yapabilmek icin Doppler ile degerlendirmeye ihtiya¢ vardir (6). Doppler
ekokardiyografi, diyastolik disfonsiyon tanisi icin makul, giivenilir ve pratik bir
metoddur (7,8,9). Kalp bosluklart ve kapaklardan gecen kanin akim hizina dayal
yapilan Doppler Olciimleri noninvaziv olarak diyastolik fonksiyonlar1 dolayli yoldan
Olcer (10). Diyastolik fonksiyonlarin Doppler ekokardiyografi ile belirlenmesi yastan,
ardylikten, ventrikiiler dolustan ve kalp hizindan etkilenir (2,11,12,13).

Diyastolik disfonksiyon geleneksel olarak transmitral akim paternlerinin
“pulsed-wave” Doppler  ekokardiyografi ile  Ol¢iilmesine  dayanilarak
siniflandirilmaktadir (7). Ancak bu teknigin bazi sinirhiliklar: vardir, ilerlemis diyastolik
disfonksiyonu olan bazi hastalarda psddonormal dolus patternini tanimayabilmektedir

(14).



Transmitral akimdan “pulsed-wave” Doppler ile elde edilen tiim veriler bir araya
getirildiginde, diyastolik fonksiyonun normalden uzaklasip bozuldukg¢a bir parabolik
egri olusturdugunu gormekteyiz (sekil-1). Parabolik egrinin saginda ya da solunda yer

alan bir hastay1 tanimlamak zor olabilir (15).

Pulmoner ven akim egrileri, normal dolus ile psddonormal dolus patternlerinin
ayirrminda kullanilabilir (16,17,18,19). Sol ventrikiil dolusunun “pulsed-wave” Doppler
parametresinin pulmoner ven akimi ve klinik bilgi ile kombinasyonu bir¢ok hastanin
diyastolik fonksiyonunun dogru degerlendirilmesine izin verir (7). Bununla beraber
bircok kere standart “pulsed-wave” Doppler’ den elde edilen bilgiler yetersiz ya da

tutarsiz olabiliyor.

Mitral anniiliis hizinin doku Doppler (TDI) degerlendirmesi ile konvansiyonel
Doppler tekniginin sinirliklarinin iistesinden gelinebilinir (15,20). Ama yine de, tiim
konvansiyonel Doppler ve doku Doppler parametrelerine ragmen, gri zonda kalan,

siniflandirilamayan diyastolik disfonsiyon tipleri vardir (85).

Diyastolik fonksiyon bozuklarinin ayriminda kullanilan mevcut Doppler
bulgularinin smirhiliklarinin iistesinden gelebilmek ve bu ayrimda kullanabilecegimiz
yeni parametreler gelistirmek i¢in bir arayis icine girdik. Yukarida da bahsettigimiz gibi
diyastolik fonksiyon bozukluklarini ayirma konusunda mitral akim patternlerinin
“pulsed-wave” Doppler ekokardiyografi ile degerlendirilmesinden yararlanmaktayiz.
Her diyastolik fonksiyon bozuklugunda farkli akim patternleri olusmaktadir. Atriyum
ve ventrikiiliin farkli davranig o©zelliklerinin bu akim patternlerini olusturdugunu
bildigimize gore, iki boyutlu ekokardiyografi ile direkt olarak atriyum ve ventrikiiliin
hacimlerinin 6l¢iilmesinin de bu ayrimda kullanibilecegini diisiindiik. Her diyastolik
disfonksiyon cesidi icin sol ventrikiiliin farkli dolus fazlarinda farkli davranig
ozelliklerini gosterecegini, bunlardan yola cikarak diyastolik fonksiyon bozukluklarinin
birbirlerinden ayirt edilebilecegini 6ne siirdiik. Ayrica Doppler ekokardiyografi ile
ayirimi zor olan normal ve psddonormal dolus patternlerini birbirinden ayirt etmek i¢in

yeni bir tani kriteri gelistirmeyi de amagladik.



2. GENEL BiLGILER

2.1. DIYASTOLIK FONKSIYON BOZUKLUGU
2.1.1 TANIM VE EPIDEMIYOLOJI

Diyastolik disfonksiyon; bir ya da her iki ventrikiilde, ventrikiiler dolusa kars:
diren¢ gelismesi sonucu basing-voliim iliskisinin bozulmasi olayidir (86). Diyastolik
kalp yetersizligi ise, kalp yetersizligi semptom ve bulgular ile karekterize, ejeksiyon
fraksiyonun korundugu, diyastolik disfonksiyonun oldugu bir klinik sendromdur.
Kavramsal perspektifte diyastolik kalp yetersizligi, ventrikiiler kavitenin diyastol
sirasinda, uygun stroke voliim i¢in yeterli kan volumiinii alamamasidir. Bu anormallik,
ventrikiiler relaksasyonun azalmasi ve/veya ventrikiiler sertligin artmasi sonucu

olmaktadir (2).

Diyastolik kalp yetersizligi olmadan sadece diyastolik disfonksiyonun ya da
hafif diyastolik kalp yetersizliginin (NHYA II) prevalans: bilinmiyor. Hastaneye
yatirilan ve polikliniklere basvuran 70 yas iistiindeki hastalarda diyastolik kalp
yetersizligi prevalansi %50’ e ulasmaktadir (21,22).

Diyastolik kalp yetersizligi yillik mortalitesi yaklasik olarak %5-8 kadardir.
Buna karsin sistolik kalp yetersizliginin yillik mortalitesi yaklasik olarak %10-15
kadardir; oysa ayni yastaki kontrol grubunda yillik mortalite % 1’ dir. Diyastolik kalp
yetersizligi hastalarinda prognozu, ayn1 zamanda hastaligin altinda yatan patofizyolojiye
de baghdir. Koroner arter hastalar1 dislandiginda diyastolik kalp yetersizliginin yillik
mortalitesi yaklasik olarak %?2-3’ tiir (23,24). Prevelansin belirlenmesinde yas en
onemli etkenlerden biridir. Giderek artan veriler gosteriyor ki, 70 yasin iizerindeki
hastalarda diyastolik ile sistolik kalp yetersizliginin prevalanslart hemen hemen esittir

(21,22).

619 hastanin dahil edildigi, New York Heart Failure Registry’ sinde, kalp
yetersizliginden dolay1 hastaneye yatirilmis, ejeksiyon fraksiyonu % 50 ve iizerinde
olan hastalarin % 73’ iiniin kadin oldugu, ortalama yaslarinin 70 oldugu ve bu
hastalarda hipertansiyonun %78, sol ventrikiil kitlesinde artisin %82, diyabetin % 46 ve

obezitenin % 46 oraninda goriildiigi saptanmistir (25).



Diyastolik kalp yetersizligi tanis1 olan hastalarin morbiditesi oldukca yiiksektir;
yine bunlarin poliklinige bagvuruslar1 ve hastaneye yatislari siktir. Bir yillik hastaneye
yeniden bagvuru oranlar1 yaklasik %50’ dir. Morbidite oran1 hemen hemen sistolik kalp

yetersizligi ile aymdir (21,22).

Diyastolik  kalp yetersizligi; hipertansiyon, hipertrofik ve  restriktif
kardiyomyopati, iskemik kalp hastaligi, amiloid kalp hastalifi ve normal yashlik ile
iligkilidir (26,27).

Asemptomatik diyastolik disfonksiyon, semptomatik hastaliktan daha yaygindir.
Semptomlar ortaya c¢iktiginda, sistolik disfonksiyon semptomlarindan ayirt edilemez.
Diyastolik kalp yetersizliginin en erken bulgularindan birisi egzersiz dispnesidir (28).
Artmis kavite sertligi dolayis1 ile diyastolik disfonksiyonu olan hastalar egzersiz
sirasinda diyastol sonu voliimiinii artiramazlar (29). Bunun sonucunda stroke voliim
uygun sekilde artmaz ve pulmoner vendz konjesyon olur (28,29). Sistolik kalp
yetersizligi olan hastalarda egzersiz intoleransi, dolus basinglarinin artmasi ve stroke
voliimiiniin diigmesine baglidir; bunun sonucunda iskelet kaslarinin metabolizmasinda
bozulma ve kas yorgunlugu ortaya cikar (28,29). Genellikle miyokardiyal hipertrofi,
fibrozis veya iskemisi sonucu, sol ventrikiil dolusu yavas veya yetersiz olup pulmoner
venoz konjesyon ile sonuclanir (29). Bu konjesyon paroksismal noktiirnal dispne ya da

ortopnedeki gibi manifest olabilir (2).

Diyastolik kalp yetersizligi tek basina veya sistolik kalp yetersizligi ile kombine
halde bulunabilir. Diyastolik ve sistolik kalp yetersizliklerinin cesitli kombinasyonlar1
miimkiindiir. Semptomatik kalp yetersizligi ve diyastolik disfonksiyonu olan tiim
hastalarda eger EF normal ise izole diyastolik kalp yetersizligi; diisiik ise kombine,

sistolik ve diyastolik kalp yetersizligi sozkonusudur (2).

Sistolik disfonksiyona sahip kalp yetersizligi hastalarinda bile, sol ventrikiil
dolus basinglar1 sistolik disfonksiyonun ciddiyetinden bagimsiz olarak, egzersiz
kisithligimin  derecesi ile siki  korelasyon icindedir (30,31,32,33). Diyastolik
disfonksiyon kalp yetersizligi olan tiim hastalarda vardir; sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonuna bakmaksizin diyastolik disfonksiyon, kalp yetersizliginin siddetinin ve

prognozunun en 6nemli belirleyici faktoriidiir (34).

Kalp yetersizligi hastalarinda serum BNP diizeyi ve mortalite, ejeksiyon

fraksiyonu veya sol ventrikiil dilatasyonu derecesinden ziyade daha c¢ok diyastolik



disfonksiyon ile iligkili bulunmustur. Boylece diyastolik disfonksiyonun, ejeksiyon
fraksiyonuna bakilmaksizin kalp yetersizligine Onemli diizeyde etki ettigi sonucu

cikmustir (34).

Izole diyastolik kalp yetersizligi olan hastalarda, basing-voliim iliskisi diyastol
sirasinda bozulmustur; normal diyastolik voliime karsin artmis diyastolik basing vardir.
Ne zaman ki diyastolik basin¢ fazla yiikselirse hastalar kiiciik eforda veya istirahatte
semptomatik olurlar (NYHA III-IV). Tedavi ile diyastolik volim ve basing
diisiiriilebilir, hastalar daha az semptomatik hale gelebilir (NYHA II); fakat basing-

voliim iligkisi hala anormaldir (2).

The Working Group for European Society of Cardiology’ e gore primer
diyastolik kalp yetersizligi i¢in {i¢ tane kriterin es zamanli olmasi gerekmektedir: 1.
Kalp yetersizliginin semptom ve bulgularinin olmasi, 2. normal ya da hafif anormal sol
ventrikill sistolik fonksiyonu, 3. kanitlanmis anormal sol venrikiil relaksasyonu, dolusu,

diyastolik gerilebilirligi veya sertligi (28).

Baz1 arastirmacilar daha pratik olmasi agisindan diyastolik kalp yetersizligi
tanisinin diyastolik disfonksiyon kriterleri aramadan, asagidaki iki kriteri karsilamasi
halinde konulabilecegini ileri siirmiislerdir: 1. Fragmingham kriterlerine gore kalp

yetersizligi semptom ve bulgularinin olmasi, 2. sol ventrikiil EF>%50 olmasi (35).
2.1.2. FIZYOPATOLOJI

Normal diyastolik fonksiyon; istirahatte ve egzersizde, sol ventrikiil basincinda
artisa yol agmadan, sol ventrikiiliin yeterli dolusuna izin verir. Yeterli diyastolik dolus,
Frank-Starling mekanizmasina gore, normal stroke voliimii saglar. Sol ventrikiil dolusu,
intrinsik ve ekstrinsik faktorlerden etkilenebilen, bir dizi hemodinamik olay sonucu

gerceklesmektedir (6).

Relaksasyon ve kontraksiyondan olusan normal kardiyak sikliis, kusursuz kisa
siireli hiicre i¢i kalsiyum iyon konsantrasyonunda artis ve azalma ile gerceklesmektedir.
Sarkoplazmik retikulum, her kontraksiyon ve relaksasyonda, kalsiyum iyonunun

hareketinde orkestra sefi gibi davranmaktadir (36,37).

Miyokardiyal relaksasyonun gerceklesmesinde primer olarak kalsiyum
iyonlarinin  Troponin C’ den ayrilmasi, sarkoplazmik retikulumda bulunan,

sarkoplazmik retikulum kalsiyum adenozin trifosfat (SERCA2) ve sarkolemmal



sodyum-kalsiyum degistirici enzimleri ile gerceklesmektedir. Kontraksiyon sirasinda
kalsiyum iyonunun tahliyesindeki yetersizlik, miyokard relaksasyonunda yavaslama ve
sitozoldeki kalsiyum iyon konsantrasyonun normal diyastolik diizeye inmesinde
yetersizlikle sonuclanir. Deneysel modellerde, relaksasyon sirasinda kalsiyum iyonun
alitminin azalmasi, azalmis SERCA konsantrasyonu ve aktivitesi ile iligkili bulunmustur

(38).

Uc tip miyokard fibrili vardir, bunlar “longitudinal”, “radial” ve
“circumferential” fibrillerdir. Normal miyokardiyal relaksasyon, bu fibrillerin es
zamanli ve uyumlu olarak hareketi sonucu olmakta; boylece sistolde burkulma hareketi
yapmis olan kalp diyastolde tersi yonde hareket eder (kalbin “twisting” ve “untwisting”’i
ortaya c¢ikmaktadir). Miyokardiyal relaksasyon ile birlikte sol ventrikiil kavitesi

uzunlamasina ve enlemesine genislemektedir (39).

Sol ventrikiiliin sistolik kasilmasini ve bunun ile birlikte burkulma hareketini
(kontraksiyon ve torsiyon) tamamlamasindan hemen sonra gerceklesen “untwisting”,
izovoliimetrik relaksasyon sirasinda intraventrikiiler basing gradiyenti yaratir. Bu durum
erken diyastolik dolusu baglatan ventrikiiler emme kuvvetinden biiyiikk oOl¢iide
sorumludur. Normal durumlarda, sistol sirasindaki ventrikiiler burkulma potansiyel
enerji depolar ve sonrasinda izovoliimetrik relaksasyon sirasindaki hizli “untwisting”
ventrikiiler basinci, 6zellikle de apekstekini diisiiriir, mitral kapak agilir agilmaz effektif
olarak kanin ventrikiil icine emilmesine neden olur (40,41). Diger taraftan, ilerlemis
diyastolik disfonksiyonda, erken diyastolik dolus daha ¢ok sol atriyal basinca ve daha
diisik emme kuvvetine ve bOylece daha az olasilikla “twisting” veya “untwisting”

hareketine baglhdir.

Sol ventrikiil kavitesi sertligi ve kompliyansi: Sol ventrikiil dolusu diyastol
boyunca gerceklesir ve sol ventrikiil dolusu ile birlikte sol ventrikiil basinci da yiikselir.
Diyastolik kavite sertligini degerlendirmek icin farkli metodlar denenmistir (44). Basit
bir metod, sol ventrikiiliin diyastolik basinci ile voliimiiniin iligkisine dayanan bir

metoddur (42).

Sol ventrikiil basing-voliim grafigi “exponensial” dir (43); boylece ventrikiil
voliimii artig1 sirada, ventrikiil sertligi (dp/dv) artar; halbuki kompliyans (dv/dp) diiser
(sekil-2) (42).



Miyokardin sertligi ve kompliyansi: Sol ventrikiil kavite sertliginde diyastol
sirasinda gelisen degisiklikleri, miyokardiyal duvar sertligi takip etmek zorunda
degildir. Duvar sertligi ozellikleri, stres-strain iligkisi ile tamimlanir ve kavite sertligi
gibi hesaplanabilir. Burda stres basing yerine, strain de voliim yerine konulabilir (43).

Duvar sertligi do/de olarak ifade edilebilir (do:stresteki degisim, de:straindeki degisim).

Sol ventrikiil kavite sertligi ve duvar sertligi ayirimi yapmak onemlidir. Ciinkii:
1. Kavite sertligi sadece duvar sertligine bagl degil; ayrica yas, onyiik ve ardyiik, sol
ventrikiil hipertrofisi, sag ventrikiil degisiklikleri, perikardiyal hastalik ve viicut
sicaklig gibi diger etkilere de baghidir (42,45,44,43). 2. Artmis kavite sertligi, artmis sol
ventrikiil diyastol sonu basinct ve nihayetinde sol atriyum basincina neden olmaktadir
ve bu durum klinik olarak konjestif kalp yetersizligini ortaya ¢ikarmaktadir (46). Ek

olarak, duvar sertligini insanda belirlemek olduk¢a zor iken, kavite sertligi ise oldukca

kolay hesaplanabilir.
E/A
1.4 -
oranil
s —

iyi i i
1 Diyastolik
tonksiyon
Sekil-1:Normal diyastolik fonksiyondan baglayip ciddiyeti artan diyastolik disfonksiyona dogru

gidildikce, Doppler ile elde edilen trasmitral E/A oranlarimin ¢izdigi parabolik egri. J Am Coll Cardiol
1998;32:865-75.
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Sekil-2: Sol ventrikiilden diyastolik dolus siiresince kateterden elde edilmis basing-voliim
iliskisini gosteren egri. Diyastolik disfonksiyon gelistiginde, normale gore ayni voliime karst artis
gosteren sol ventrikiil basinct daha fazladir. Diastolic Dysfunction. Kapila R, Mahajan RP.

Ventrikiiler diyastol dort faza ayrilir: izovoliimetrik relaksasyon, hizli dolus faz,

yavas dolus faz1 ve gec dolus fazi (atriyal kontraksiyon fazi) (8)(sekil-3).
Miyokardiyal Relaksasyon

Pratik uygulamada relaksasyon Ol¢limii, aort kapaginin izovoliimetrik
relaksasyondan sonra kapanmasi ile baslar. Ancak relaksasyon, mitral kapagin acilmasi
ve kanin sol ventrikiile hizli dolusu sirasinda da devam eder. Boylece miyokardiyal
relaksasyon Ol¢iimii, izovoliimetrik relaksasyon donemini ve mitral kapagin
acilmasindaki sonraki donemi igeriyor. Ancak kesin siiresini tayin etmek zor ve bu

biiylik bir pratik zorluk olarak duruyor (47).

Normal bir ventrikiilde kontraksiyon tamamlandiginda, ventrikiil relaksasyonu
sirasinda sol ventrikiil basinci hizla diismeye baglar. Ne zaman ki ventrikiil basinci
atriyum basinct altina diisiince, sol atriyumdan sol ventrikiile olusan kan akimi,
transmitral akim hizi egrisini olusturur (48,49,50,51,52). Bu sirada devam eden
relaksasyon ve ventrikiilin emme kuvveti etkisi nedeniyle sol ventrikiil basinci
dismeye devam eder. Erken diyastolde sol ventrikiill basinci u¢ noktaya ulasir

(53,54,55,56,57).

Hizli Dolus Fazi



Bu periyod, mitral kapagin a¢ilmasindan ventrikiiler dolusun pik diizeyine
ciktigr siireye kadar olan donemi kapsar. Bu donem miyokard relaksasyonundan ve sol
atriyum ile sol ventrikiil arasindaki basing gradiyentinden etkilenir (58,59,60). Ek olarak

miyokardiyumun pasif kompliyansindan ve viskoelastik kuvvetten de etkilenir (45,61).
Yavas Dolus Fazi

Bu faz, ayrica diyastazis olarak da adlandirilir, hizli dolus fazini takiben ortaya
cikar. Bu fazda kan periferden sag ventrikiile ve akcigerlerden sol ventrikiile akar.
Ventrikiiler dolusa katki yapan, bu kiiciik ve yavas akim, kademeli olarak atriyum,
ventrikiil ve venodz basing¢lar ve ventrikiil voliimii tarafindan belirlenir (62). Bu noktada
miyokardiyal relaksasyon durmus ve daha fazla kavite genislemesi, pasif kompliyans
veya miyokardin sertliginin izin verdigi Olciide diizenlenmektedir. Mid diyastol
sirasinda basinglar esit ama ileriye kan akimi eylemsizlik kuvveti nedeniyle devam eder
(63,64). Nihayetinde atriyal kontraksiyon sol atriyum basincini artirir, bdylece sol

ventrikiil basinci agilir bu da tekrar transmitral kan akim hizinda artis yapar.
Atriyal Kontraksiyon

Diyastol sonunda atriyum kontraksiyonu ile ventrikiil voliimiinde ve basincinda
bir miktar artig olur. Yaklasik olarak atriyal kontraksiyon diyastolik dolusa %?20-25
katki saglar (66). Fakat diyastolik disfonksiyon derecesine gore bu katki %40’ a kadar
da yiikselebilir (65). Atriyal kontraksiyonun ventrikiiler dolusa kazandirdigi miktar,
altta yatan ventrikiiler kompliyansa, atriyum kasilmasina ve atriyal kasilma baslarken ki
ventrikiiler basinca baghdir (66,67,47). Atriyal kasilma sirasindaki, yiiksek sol ventrikiil

basinc1 veya azalmis kompliyansi, atriyal katkiy: azaltir.
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Sekil-3: Sistol (S) ve diyastolden (D) olusan bir kalp siklusunun simiflandirilmasi. F: akim, IC:
izovoliimetrik kontraksiyon, IR: izoviiliimetrik relaksasyon, P: basing, RFP: hizli dolug fazi, V: voliim, 1:
aort kapagimin kapanmasi, 2: mitral kapagin agimasi, 3: hizli dolusun sonu, 4: diyastoliin sonu.
Brutsaert ve Stanislas’ tan modifiye edilmistir. J Am Coll Cardiol 1993;22:318-25.

Genellikle hastalik siirecinin ilk bozuklugu relaksasyonda ortaya cikar.
Relaksasyondaki bozukluk mitral akim hizi egrisinde spesifik degisikliklere yol agar
(sekil-4). Bu donemde sol ventrikiil basincindaki diisiis hiz1 yavastir, relaksasyon siiresi
uzamis olup mid ya da gec diyastole kadar siirebilir. Ventrikiil relaksasyonun hizinin
azalmasindan dolay1r diisiikk baslangic itici kuvveti olusur ve bu da mitral kapak
seviyesinde diisiik E hiz1 ile sonuglanir. Ventrikiiler relaksasyon mid ya da gec diyastole
kadar siirebilir, bunun anlam1 mid diyastolde ventrikiiliin daha az dolmasi ve transmitral
akim hizi egrisinin uzamast demektir. Buna karst kompansatuar olarak atriyal
kontraksiyon ile yiiksek rezidual atriyal dnyiikten dolay: transmitral akim hiz1 artar, bu
da yiiksek A hizina neden olur. Bdylece anormal relaksasyonu olan kalpte diisiik E hizi,

yiiksek A hizi ve uzamis deselerasyon zamani vardir (5).

Hastaligin ge¢ evrelerinde kavite kompliyans: diiser ve ortalama diyastolik
basincin yiikselmesine yol acar. Sol ventrikiil kavite kompliyansinin azalmasi spesifik
transmitral akim patternlerini ortaya koyar. Yiiksek sol atriyum basinci mitral kapak
acildig1 sirada, erken diyastolde biiyiik atriyo-ventrikiiler gradiyente ve sol ventrikiile
kanin hizli akisina yol acar. Mitral kapak akim hizi egrisinde yiiksek E dalgasi olusur.
Sol ventrikiil basincinin hizla yiikselmesi ile transmitral akim hizinin deselerasyonu
hizli olur. Atriyal kontraksiyon sirasinda ileriye yonelik akim hizi yavas olur, ¢iinkii sol

ventrikiiliin hemen tamami1 erken diyastolde dolmustur. Ayrica kan voliimiiniin 6nemli
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bir kismu atriyal kontraksiyon ile pulmoner venlere kagar, ¢iinkii sol ventrikiil diyastolik

basinct yiiksek oldugundan atriyum biiyiik 6nyiike kars1 kasilmaktadir (5).

Relaksasyon bozuklugu ilerlemis hastalarda, daha yiiksek atriyal basing ve daha
diisiik sol ventrikiil kompliyanst sonucu diyastolik fonksiyon daha kotiiye gitmistir.
Boylece E hizi artar, deselerasyon siiresi kisalir ve bunun sonucunda mitral akim hizi
egrileri normale benzer olusur (68). Yiiksek dolum basinglari ile birlikte normal
goriiniimlii mitral akim patternleri ile ortaya ¢ikan bu olay psédonormalizasyon olarak

adlandirilir (sekil-4).

Relaksasyon Psédo-  Restriktif
Normal Bozuklugu normal Dolus

T g et
An s A LA\

Sekil-4: Normal dolus ve diyastolik fonksiyon bozuklugu tiplerinin Doppler ile elde edilmis transmitral
akim egrileri ve kateter ile elde edilmis basing egrilerinin bir arada gosterilmesi. J Am Coll Cardiol
1997;30:8-18.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma, kardiyoloji polikliniginde takipli, son bir yil i¢inde ekokardiyografileri
yapilmig stabil hastalarin, ekokardiyografi cihazindaki goriintiilerinin retrospektif

incelenmesine dayanilarak yapildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri: Ekokardiyografik goriintiileri eksiksiz alinmus,
endokard sinirlarinin iyi secilebildigi, goriintii kalitesi iyi olan, kalp hiz1 60-75 vuru/dk

olan siniis ritmindeki ve ejeksiyon fraksiyonu normal sinirlarda olan hastalar.

Digslanma kriterleri: Tasiaritmi ya da bradiaritmisi olmasi, dilate ya da
hipertrofik kardiyomiyopatisi olmasi, ventrikiil anevrizmasi olmasi, kalp pili olmasi,
protez kapagi olmasi, orta ya da ciddi kapak patolojisi olmasi, duvar hareket bozuklugu

olmasi, restriktif dolus patterni olmasi.

Restriktif =~ dolus  patterni  olan  hastalarin  biiyik  ¢ogunlugunun
kardiyomiyopatisinin ve ciddi sistolik disfonksiyonun olmasi nedeniyle bu grup calisma

dis1 birakildi.

Apikal dort bosluk hareketli goriintiilerinden yola cikarak diyastolik dolus,
kateter ile tanimlanmis diyastolik dolus fazlarindan farkli olarak, mitral kapak

hareketlerine gore ii¢ faza ayrildi (sekil-5).

1. basamak dolus fazi: Mitral kapaklarin agilmasi ile baslayan ve kapaklarin kapanmaya
baslamasi ile biten faz. Bu faz siiresince sol ventrikiiliin i¢ine dolan kan hacmine 1.

basamak dolus hacmi denildi.

2. basamak dolus fazi: Mitral kapaklarin kapanmaya baslamasi ile baglayan, atriyum
kontraksiyonun baslamasi ile biten faz. Bu faz siiresince sol ventrikiiliin i¢ine dolan kan

hacmine 2. basamak dolus hacmi denildi

3. basamak dolus fazi: Atriyal kontraksiyon fazi. Bu faz siiresince sol ventrikiiliin icine

dolan kan hacmine 3. basamak dolus hacmi denildi.

Sol ventrikiil hacimleri modifiye Simpson metodu ile hesaplandi (88). Tim
fazlarda sol ventrikiil hacimleri ve her fazdaki sol ventrikil hacimleri arasindaki

yiizdelik degisim oranlar1 hesaplandi.
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Hastalar, mitral akimin “pulse-waved” Doppler ve mitral anniiliisiin doku

Doppler’ i (TDI) kullanilarak degerlendirilmesine gore ii¢ gruba ayrildi (69) (sekil-4).
Normal dolus: E/A 1-2, DT 160-240 msn, IVRT 70-90 msn.

Bozulmus (anormal ) relaksasyon: E/A<1.0, DT>240 msn, IVRT>90 msn.
Psodonormal dolus: E/A 1-1.5, DT 160-200 msn, IVRT<90 msn.

Ek olarak normal ile psddonormal ayriminda mitral septal anniiliis hiz1 kullanildi.
Mitral septal anniiliis hiz1 10 cm/s altinda olan (70) veya E’/A’ oram1 <1 olan hastalar

psodonormal olarak kabul edildi (15).

Sol atriyum voliimii parasternal uzun eksen ve apikal dort bosluk goriintiilerde

elde edilen sol atriyum caplarinin, daha ©Once tamimlanmis olan formiile uygun

kullan1lmasi ile hesapland1 (LA=D1XD2XD3X0.523) (71).

Sekil-5: Apikal dort bosluk goriintiilerden yola ¢ikarak mitral kapak hareketlerine gore diyastolik dolus
donemlerinin siniflandirilmasi. A-Sistol sonu hacim. B-1. basamak dolus hacmi. C-2. basamak dolus

hacmi. D-3. basamak dolus hacmi.



14

4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler ig¢in
NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS 2008 Statistical Software
(Utah, USA) program: kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yam sira niceliksel verilerin
karsilagtirilmasinda normal dagilim  gosteren  parametrelerin  gruplar  arasi
karsilagtirmalarinda Oneway Anova testi ve farkliliga neden cikan grubun tespitinde
Tukey HSD testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde
Mann Whitney U test kullanildi. Parametreler iliski analizi i¢in Pearson korelasyon

katsayis1 kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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S. BULGULAR

Calisma 01.10.2010-01.04.2011 tarihlerinde Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali Ekokardiyografi laboratuarinda toplam 100 olgunun kayith
goriintiilerinin  incelenmesi ile yapilmistir. Olgularin yaslart 18 ile 81 arasinda
degismekte olup ortalama yas 52,40+15,31 olarak saptanmistir. Cinsiyetlere
bakildiginda; %55,6 (n=55) erkek; %44,4 (n=44) kadin oldugu goriilmiistiir. Olgularin
%33’tinde (n=33) hastalik goriilmezken; geri kalan %67 (n=67) olguda diyabet,

hipertansiyon ve koroner arter hastaliklar1 goriilmiistiir (tablo-1).

Tablo-1: Gruplara Gire Hastalarin Demografik Ozellikleri ve Ekokardiyografik Olgiimlerin Ortalama

Degerleri
Grup
Normal Relaksasyon Psodonormal
Bozuklugu

(n:33) (n:37) (n:30)
YAS-yil (ort) 35 64 66
CINSIYETJ/Q(n) 12/21 18/19 24/6
HT (n) 0 26 18
HT+DM (n) 0 9 6
HT+KAH (n) 0 1 4
HT+DM+KAH (n) 0 1 2
EF % (ort+SD) 67+3.6 64+4.5 63+4.4
SEPTUM-mm (ort+SD) 9.7£1.0 12.0+1.1 12.5+1.2
POST.-mm (ort+SD) 9+0.8 11.0£1.2 11.1+1.3

PAB-mmHg(ort+SD) 25.8+¥2.9 33.346.2 40.7£9.8




E/A-cm/s(ort£SD) 86/59+(15/12) 61/83+(17/16) 83/65+(23/14)
E’/A’-cm/sn(ort+SD) (0] 0] 7.3/10.1£(1.7/2.1)
KALP HIZI(vuru/dk)(ort+SD) 67,2431 65,8+4,1 65,5+4,3

Tablo-2: Sol Ventrikiil Dolus Hacimleri

Relaksasyon
Total Normal 5 Psodonormal
Sol Ventrikiil Bozuklugu
Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Sol atriyum kontraksiyonu
17,245,8 11,242,3 21,544 .4 17,245,8

sonucu artan hacim (cm3 )

Diyastol sonu hacmi (cm”) 86,0£13,9  83,3x10,6 83,6+8,6 92,0+19,7

Diyastol sonu hacmi -sistol
3 55,146,2 54,845,9 55,3+4,5 56,748,5
sonu hacmi (cm”)

Sol ventrikiiliin sol atriyum kontraksiyonu sonucu artan hacmi 9 ile 30 m’

arasinda degismekte olup, ortalamasi 17,2+5,8 m° tiir.

Sol ventrikiiliin diyastol sonucu hacmi 70 ile 155 m’ arasinda degismekte olup,

ortalamasi 86,0+13,9 m° tiir.

Sol ventrikiiliin diyastol sonucu hacmi ile sistol sonu hacmi arasindaki fark 50

ile 90 m? arasinda degismekte olup, ortalamasi1 55,1+6,2 m° tiir.
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Tablo-3: Gruplara Gore Sol Ventrikiiliin Dolus Yiizdelerinin Degerlendirmesi

Tam Grup
Relaksasyon
Normal Psodonormal
Sol Ventrikiil Bozuklugu P
(n=33) (n=30)
(n=37)
Ort+SD Ort+SD Ort+SD
1.basamak dolus (%) 45,63+£5,72  31,50+4.91 47,06+7,46 0,001%%*
2.basamak dolus (%) 29,69+6,15  23,69+3,83 16,19+6,85 0,001%%*
3.basamak dolus (%) 22,69+5,46  43,86%5,96 34,23+6,61 0,001%%*

Oneway ANOVA test kullanildi **p<0,01

Gruplara gore sol ventrikiil 1. basamak dolus yiizdeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamhi farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Farklihgin hangi gruptan
kaynakladigin1 saptamak amaciyla yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda;
normal grup ile psddonormal grubun 1. basamak dolus diizeyinin relaksasyon
bozuklugu goriilen gruptan anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001;
p:0,001).

Gruplara gore sol ventrikiil 2. basamak dolus yiizdeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamh farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Farkliigin hangi gruptan
kaynakladigin1 saptamak amaciyla yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda;
normal grup ile relaksasyon bozuklugu goriilen grubun 2. basamak dolus diizeyinin
psodonormal gruptan anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001; p:0,001).
Normal grubun 2. basamak dolus diizeyinin relaksasyon bozuklugu goriilen gruptan da

anlaml sekilde yiiksek oldugu saptanmustir (p:0,001).

Gruplara gore sol ventrikiil 3. basamak dolus yiizdeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Farklih@in hangi gruptan
kaynakladigin1 saptamak amaciyla yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda;
relaksasyon bozuklugu goriilen grubun 3. basamak dolus diizeyinin normal grup ile
psodonormal gruptan anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001; p:0,001).
Psodonormal grubun da 3. basamak dolus diizeyinin normal gruptan anlaml sekilde

yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001).
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Sekil-6: Her iic hasta grubu icin, diyastolik dolusun farkl evrelerindeki sol ventrikiiliin dolus

yiizdeleri.

Tablo-4: Gruplara Gore Maksimum Sol Atriyum Voliimii Degerlendirmesi

Grup
Relaksasyon
Normal Psodonormal P
Bozuklugu
Ort+SD Ort+SD Ort+SD

Maksimum Sol Atriyum
3 30,61+7,18 43,17+9,58 52,03+11,99 0,001*
Voliimii (cm”)

Oneway ANOVA test kullanildi *p<0,01

Gruplara gore maksimum sol atriyum voliimleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilbik bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi gruptan kaynakladigini
saptamak amaciyla yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; psédonormal grubun

maksimum sol atriyum voliimiiniin normal grup ile relaksasyon bozuklugu goriilen
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gruptan anlamli sekilde yiliksek oldugu saptanmistir (p:0,001; p:0,001). Relaksasyon
bozuklugu goriilen grubun da maksimum sol atriyum voliimiiniin normal gruptan

anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001).

Gruplara Gére Maksimum Sol Atriyum Vollmi (cm3)

Omn+SD
B8 &283

=

Normal Eelaksasvon Boruklugu Psidonommal

oM aksimum Sol AtriyumVolimi (cm3)

Sekil-7: Gruplara gore maksimum sol atriyum voliim diizeyleri
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6. TARTISMA

Calismamizda iki boyutlu ekokardiyografi kullanilarak normal, relaksasyon
bozuklugu, psodonormal dolus patternlerinin ayrimi yapilabildi. Ayrica normal,
psodonormal ayrimi icin tek basina mitral akim patternlerinin yeterli olmadig: hastalarin
ayrimi i¢in de, kullandigimiz yontem tek basina yeterli oldu. Her ii¢ grubun dolus

hacimlerinin yiizdelik oranlar1 bu ayrimda kullanildi.

Calismamiz prospektif ve randomize bir c¢alisma olmadigindan, hastalarin
demografik ozellikleri ile ilgili elde ettigimiz veriler, hastaligin prevalans: ve insidansi

hakkinda fikir vermemektedir.

Gruplara gore ekokardiyografik olctimlerin ortalamalarina bakildiginda; daha
onceki calismalar ile uyumlu olarak, miyokard duvar kalinliginin, pulmoner arter
basincinin, normalden kotiilesen diyastolik disfonksiyona dogru gidildik¢e artigi
saptandi (83,84,85). Ejeksiyon fraksiyonu normal grupta daha yiiksek olmak ile birlikte

tiim gruplarda %60’1n {izerinde bulundu (tablo-1).

[k diyastolik olay miyokardiyal relaksasyondur. Miyokardiyal relaksasyon aktif
bir siire¢ olup izovoliimetrik relaksasyon fazim etkiler ve hizli dolus fazinin bir
parcasidir (72). Normal bir kalpte ventrikiiler relaksasyon mid sistol sirasinda baglar ve
diyastolik dolusun iicte birlik kismina kadar devam eder (73,74,75,76). Relaksasyon
bozuklugu gelisen hastalarda, sol ventrikiil basincindaki diisiis hiz1 yavastir, relaksasyon

siiresi uzamig olup mid ya da gec diyastole kadar siirebilir (5).

Hizli dolus fazi, mitral kapagin acilmasindan ventrikiiler dolusun pik diizeyine
ciktigr siireye kadar olan donemi kapsar. Bu donem miyokard relaksasyonundan ve sol
atriyum ile sol ventrikiil arasindaki basing gradiyentinden etkilenir (58,59,60). Ek olarak
miyokardiyumun pasif kompliyansindan ve viskoelastik kuvvetten de etkilenir (45,61).
Hizli dolus fazi1 total diyastol voliimiiniin %65-70’ini karsilar (77,8). Calismamizda 1.
basamak dolus donemi mitral kapaklarin agilmast ile baslayip kapaklarin kapanmaya
baslamasi ile son bulmustu. Ekokardiyografik olarak tanimladigimiz bu donemin,
kateter yardimiyla belirlenen basing-voliim trasesine gore tanimlanmis olan hizli dolus
fazinin (sekil-3) i¢cinde yeraldigim1 ve bu fazdan daha kisa siirdiigiinii diistinmekteyiz.

Yani basing trasesinde hizli dolus fazi devam ederken, ekokardiyografik olarak
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tanimladigimiz 1. basamak dolus donemi son bulmus oluyor ve 2. basamak dolus
donemi baslamis oluyor. Bu yiizden ¢alismamizda 1. basamak dolus yiizdeleri, normal
grup i¢in, kateter ile taninlanmis hizli dolus fazindakinden daha diisiik bulundu ( tablo-

3).

Yavas dolus fazi, hizli dolus fazini takiben ortaya cikar. Bu fazda kan periferden
sag ventrikiile ve akcigerlerden sol ventrikiile akar. Ventrikiiler dolusa katki yapan, bu
kiiciik ve yavas akim, kademeli olarak atriyum, ventrikiill ve vendz basinglar ve
ventrikiill voliimii tarafindan belirlenir (62). Bu noktada miyokardiyal relaksasyon
durmus ve daha fazla kavite genislemesi, pasif kompliyans veya miyokardin sertliginin
izin verdigi Olciide diizenlenmektedir (87). Normalde yavas dolus ya da staz fazi total
dolus kapasitenin % 5’ ini karsilar (77). Tanimladigimiz 2. basamak dolus doneminin
hizli dolus fazinin son kismini ve yavas dolus fazinin tamamini kapsadigini
diistinmekteyiz. 2. basamak dolus doneminin basing trasesinde tanimlanan dénemden
daha uzun olmasi nedeniyle, bu donemde sol ventrikiiliin i¢ine aldigi kan voliimii

normal grupta, beklenenden daha fazla bulundu (tablo-3).

3. basamak dolus fazi atriyal kontraksiyon fazi olup bu donem, daha onceki
calismalarda belirtilmis olan sinirlar icinde idi. Normal bir insanda atriyal kontraksiyon
diyastolik dolusa %?20-25 katki saglar (66). Calismamizda da normal grupta atriyal
kontraksiyonun ventrikiiler dolusa katkis1i daha oOnceki caligmalar ile benzer

diizeylerdeydi (tablo-3).

1. basamak dolus yilizdesi normal ve psédonormal grupta birbirine yakin olup,
relaksasyon bozuklugu grubundan anlamli derecede daha yiiksek bulundu (N:%45.6,
RIk:%31.5, Pn:%47.0, p:0.001). Normalde, erken diyastolik dolusun asil itici giicii,
elastik recoil ve sol ventrikiiliin normal relaksasyonudur. Sol atriyum basinci daha az
onemlidir (79). 1. basamak dolusu sirasinda normal grupta, sol ventrikiil relaksasyon
hizinin yiiksek olmasi, sol ventrikiil kompliyansinin ve apeksinin emme kuvvetinin 1yi
olmast nedeniyle bu donemde ventrikiile alinan kan hacmi relaksasyon grubundan daha

fazla idi.

Psodonormal dolus patterninde sol atriyum ve sol ventrikiil basin¢lart artmastir;
sol ventrikiil kompliyans: 6nemli dl¢iide azalmistir (27,80). Psddonormal grupta ise bu

donemde alinan kan voliimiiniin normale yakin, relaksasyondan fazla olmasinin nedeni,
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bu fazda miyokard relaksasyon hizi ve kompliyansi azalmis olmasina karsin, sol

atriyumun kan voliimii ve basincinin artmis olmasi idi.

Relaksasyon bozuklugunda sol ventrikiil basincindaki diisiis hizi yavastir,
relaksasyon siiresi uzamis olup mid ya da gec diyastole kadar siirebilir. Buna karsin
kompansatuar olarak atriyal kontraksiyon ile yeterli diyastol sonu hacmi saglanir (5)
Relaksasyon bozuklugu grubunda ise sol ventrikiil kompliyansinin normal gruptan kotii
olmas1 ve sol atriyum basincinin psédonormal gruptan daha az olmasi nedeniyle bu iki

gruptaki kadar kan voliimiine ulasamamastir.

Mitral kapaklarin kapanmaya baslamasi ile baslayan ve atriyal kontraksiyonun
basladig1 yerde biten 2. dolus basamaginda ise dolus yiizdesi normal grupta en yiiksek
iken, diyastolik disfonksiyonun ciddiyeti artik¢a dolus yiizdesinin azaldigi saptandi
(N:9%29.6, Rlk:%23.6, Pn:%16.1, p:0.001). Sol ventrikiil kavitesinin kompliyansi
normal grupta en yiiksek oldugu i¢in, ventrikiil i¢i basing yiikselmesi bu grupta daha
yavas olmakta ve diger gruplara gore her bir birim basin¢ yiikselmesi i¢in daha fazla
voliime ihtiya¢ vardir (sekil-2). Ancak sol ventrikiil kompliyans: azaldig1 olgiide, 2.
dolus basamaginda sol ventrikiiliin aldig1 kan voliimii o 6l¢iide azaliyor ve sol atriyum
basinci diizeyine daha erken donemde ulasiyor. Boylece diyastolik dolusun onemli bir

kismi atriyal kontraksiyon donemine birakilmis oluyor.

Diyastol sonunda atriyum kontraksiyonu ile ventrikiil voliimiinde ve basincinda
bir miktar artig olur. Yaklasik olarak atriyal kontraksiyon diyastolik dolusa %20-25
katki saglar (66). Fakat diyastolik disfonksiyon derecesine gore bu katki %40’a kadar da
yiikselebilir (65). Atriyal kontraksiyonun ventrikiiler dolusa kazandirdigi miktar, altta
yatan ventrikiiler kompliyansa, atriyum kasilmasina ve atriyal kasilma sirasindaki
ventrikiiler basinca baghdir (66,67,47). Atriyal kasilma sirasindaki, yiiksek sol ventrikiil
basinct veya azalmis kompliyansi, atriyal katkiyr azaltir. Calismamizda 3. Dolus
basamaginda, relaksasyon bozuklugu grubunda, daha dnceki caligmalara benzer (71,89),
atriyal kontraksiyonun sol ventrikiil hacmine kazandirdigr voliim en fazla bulundu
(N:%22.6, R1k:%43.8, Pn:%34.2, p:0.001). Daha ileri bir diyastolik disfonksiyon olan
psodonormal grupta ise bu donemdeki dolusun daha az olmasinin nedeni, bu grupta sol
atriyum basincinin daha yiiksek olmasindan 6tiirii sol ventrikiil, icine alacag: total kan
voliimiiniin biiyiik bir boliimiinii dolusun 1. basamaginda i¢ine aldigindan, atriyal

kontraksiyon basamagina, relaksasyon bozuklugu grubuna gore daha az miktarda kan
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voliimii kalmasidir. Ayrica kan voliimiiniin 6nemli bir kismi atriyal kontraksiyon ile
pulmoner venlere kagar; ciinkii sol ventrikiil diyastolik basinci yiiksek oldugundan
atriyum biiyiik onyiike karsi kasilmaktadir (5). Normal grupta sag ventrikiilden sol
ventrikiile gonderilen kan voliimiin 6nemli bir kism1 1. ve 2. dolus basamaklarinda sol

ventrikiile doldugundan 3. dolus basamagina énemsiz bir voliim kalmis oluyor.

Sol atriyum, sol ventrikiil sistolii sirasinda bir rezervuar, erken diyastol sirasinda
bir konduit, gec¢ diyastolde de bir pompa gorevi goriir (81) Diyastol sirasinda sol
atriyum sol ventrikiil basincina direkt olarak maruz kalmakta ve bu maruziyet diyastolik
disfonksiyonun artmasi ile artmaktadir. Bu durum ilerlemis diyastolik disfonksiyonda,

yeterli sol ventrikiil dolusunu saglamak icin gerekli hale geliyor (67).

Relaksasyon bozuklugu gelismesi ile birlikte hastalarda sol atriyumun aktif
bosalma voliimiiniin; azalmisg pasif ve konduit voliime karsi total atriyal bosalma
voliimiinii korumak i¢in kompansatuar bir mekanizma olarak arttifi gosterilmisti.
Diyastolik disfonksiyonun ciddiyeti artikga bu kompansatuar mekanizma mekanik
atriyal disfonksiyon gelistiginden kayboluyor (71). Calismamizda sol atriyumun sol
ventrikiil dolusuna katkisinin en fazla relaksasyon bozuklugu grubunda oldugu, daha az

oranda psddonormal ve en az oranda normal grupta oldugu tespit edildi (tablo-2).

Sol atriyumun duvar basinci artik¢a, sol atriyumun dilatasyonu ve gerilimi
artmaktadir. Boylece sol atriyum voliimii, diyastolik disfonksiyon gelismis hastalarda
kronik yiiksek basinca maruziyet sonucu artmaktadir. Calismamizda daha Onceki
caligmalarda da belirtildigi (82,71) gibi sol atriyumun maksimum voliimii ile diyastolik
disfonksiyonun derecesi arasinda bir korelasyon bulundu (sekil-7). Diyastolik
disfonksiyon artik¢a sol atriyum voliimiiniin arttig1 ve psddonormal grupta maksimum
sol atriyum voliimiiniin diger iki gruptan daha fazla oldugu saptandi (tablo-4). Teo ve
arkadaslarinin ¢alismasinda sol atriyum voliimii 6l¢iimii ile yiiksek dogruluk orani ile

normal psddonormal ayriminin yapilabilecegi bulunmustu (71).

Kalp hiz1 sol ventrikiil dolusu sirasinda miyokardiyal relaksasyona ve diger tiim
fazlara etki eder. Bradikardi (<60 vuru/dk) sirasinda sol ventrikiil dolusunun cogu
atriyal kontraksiyon oncesi tamamlanmis oluyor. Tersine tasikardi sirasinda (>90
vuru/dk) ventrikiil dolusunun erken fazi kisitlanir, yavas faz ortadan kalkar (72). Bu
durumda atriyal kontraksiyon yeterli stroke voliimii saglamak i¢in en dnemli rolii oynar.

Calismamiza dahil edilen hastalarin kalp hizlar1t 60-75 vuru/dk arasinda oldugundan,
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gruplarin ortalama kalp hizlar1 arasinda anlamli fark bulunmadi (tablo-1). Boylece kalp
hizinin diyastolik dolus fazlar1 arasindaki voliim dagilimini etkilemesinin Oniine

gecilmis oldu.
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7. SONUC VE KLINiK YARAR

Calismamizda diyastolik dolus fazlarimi ekokardiyografi ile mitral kapak
hareketlerine gore yeniden tanimladik. Her bir cesit diyastolik fonksiyon bozuklugu
icin sol ventrikiiliin, farkli diyastolik dolus fazlarinda farkli oranlarda kan voliimii
aldigim tespit ettik. Elde edilen bu verilerden yararlanarak normal, relaksayon
bozuklugu ve psodonormal dolus patternlerinin birbirlerinden ayirt edilebilecigini
gosterdik. Boylece diyastolik disfonksiyon tiplerini ayirmada, Doppler ekokardiyografi
ve doku Doppler (TDI) kullanimina ek olarak tek basina iki boyutlu ekokardiyografinin
bu ayirimda kullanilabilecegini gostermis olduk (sekil-6).

Calismamizda elde ettimiz grafikler, kalp hizinin artmas: halinde hangi
diyastolik disfonksiyonun bundan daha ¢ok etkilenecegi konusunda fikir vermektedir.
Kalp hizinin artmasi ile staz donemi ortadan kalkacagina ve yiikiin 6nemli kismi
atriyumlara kayacagina gore, zaten ventrikiil dolusunun Onemli kismimi atriyal
kontraksiyon ile saglayan relaksasyon bozuklugu grubunda atriyal kontraksiyonun
oneminin daha da artmasi beklenir. Bunun sonucunda bu gruptaki bir hastanin AF
ritmini diger gruplara gore daha az tolere etmesi beklenir. Yine atriyal kontraksiyonun
bu gruba gore daha az 6nemli oldugu psddonormal grupta ya da atriyumun kontraksiyon
yetenegini kaybettigi restriktif grupta (caligmamiza dahil edilmedi) AF ile, hiz kontrolii

saglandiktan sonra daha az hemodinamik bozukluk olmasi1 beklenir.

Gelistirdigimiz tan1 metodu kullanilir ise sadece diyastolik disfonksiyon
siniflandirilmakla kalinmayacak, aymi zamanda diyastolik dolus siireci ile ilgili iic
sayisal veri elde edileceginden, hastalarin takibi daha somut ve duyarl veriler ile
gerceklestirilmis olunacak. Elde ettigimiz veriler, “pulsed-wave” Doppler verileri gibi
bir parabol olusturmadigindan (sekil-1), bu verilere dayanarak o andaki diyastolik
disfonksiyonun net tanimi yapilabilecek ve hastaligin ciddiyeti ile ilgili daha saglikli

bilgi sahibi olunabilecek.

Ister transmitral akimlar tek bagma“pulsed-wave” Doppler ile degerlendirilsin;
isterse de pulmoner ven akimlar1 veya doku Doppler (TDI) ile kombine halde
kullanilsin, tiim bunlara ragmen siniflandilamayan, gri zonda kalan diyastolik fonksiyon
bozukluklar1 olacaktir (85). Calismamizdan ¢ikan sonuglarin, bu gri zonda kalan
hastalarin aydinliga kavusmasinda yeni bir umut 15181 olabilir. Gelistirdigimiz tani

metodu ve kriterlerin; gri zonda kalmig hastalarin dahil edilecegi bir ¢alismada, bu
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hastalarin ~ siniflandirilmasindaki  etkinliginin  ve  giivenirlirliginin  arastirilmasi

gerekmektedir.

Calismamizda diyastolik dolus sirasinda, normal ve disfonksiyonu olan
hastalardaki voliim dagilimlarim1 gozler Oniine serdik. Hangi hasta grubunda
atriyumlarin daha c¢ok is yiikiine sahip oldugunu gosterdik. Heniiz atriyumlari
fonksiyon goren hastalarin medikal tedavi ile diyastolik fonksiyon bozukluklarinin geri
dondiiriilmesi, atriyumlarin iizerindeki is yiikiiniin azaltilmasi gerekliligi ortaya cikmis
oldu. Medikal tedavideki hedef sol ventrikiiliin dolus oranlarini, normal hastalardaki
grafiklerde goriildiigli iizere, 3. basamak (atriyal kontraksiyon) dolusun is yiikiinii
azaltarak, kan voliimiinii daha ¢ok 1. basamak dolusa ve biraz daha az olarak 2.
basamak dolusa kaydirmak olmalidir. Elde edecegimiz sonuglar ile tedavideki
basarimizi, sadece E/A orani gibi kisith bir degerden ziyade, daha fazla veri cesitliligi

ve sayisal deger ile daha saglikli degerlendirme olanagina sahip olacagiz.
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HAM VERILER

Hi HLA Ht Ht- d1- d2- d3-  LAVmx E- a- E' a' DT Sep Pst EF- HR PAB TANI HAST. YAS  CiNS.
H':;TA cm3 cm3  cm3 Hi % % % cm3 cm/s cm/s cm/s cm/s ms mm mm % bpm mmHg
cm3

Y.M 49,0 16,0 1180 69,0 50,0 26,0 23,0 50,0 67,0 51,0 94,0 10,0 90 620 64,0 N N 38,0 E
Y.C 300 100 840 540 43,0 41,0 220 250 950 49,0 1780 80 80 640 70,0 N N 190 K
EE 250 10,0 750 50,0 49,0 31,0 17,0 20,0 94,0 61,0 266,0 9,0 80 70,0 68,0 N N 35,0 K
G.C 220 90 750 530 520 260 21,0 240 820 52,0 1890 80 80 70,0 70,0 N N 190 K
SA 230 120 740 51,0 51,0 250 230 390 890 54,0 2210 100 90 70,0 66,0 N N 400 K
K.B 340 13,0 91,0 57,0 450 290 23,0 30,0 1380 83,0 227,0 10,0 10,0 64,0 68,0 N N 37,0 E
T 270 11,0 800 53,0 41,0 350 230 220 80,0 450 1960 11,0 90 64,0 64,0 N N 600 K
M.l 20,0 10,0 750 550 44,0 330 220 20,0 87,0 55,0 1980 9,0 90 680 70,0 N N 18,0 K
HT 31,0 150 850 54,0 450 20,0 34,0 22,0 61,0 47,0 170,0 11,0 11,0 60,0 70,0 N N 33,0 E
SA 330 13,0 840 51,0 430 240 31,0 21,0 91,0 84,0 1140 10,0 90 740 70,0 N N 400 E
V.B 340 13,0 880 540 450 250 29,0 28,0 85,0 43,0 210,0 11,0 10,0 650 70,0 N N 33,0 E
SA 300 11,0 81,0 51,0 49,0 290 21,0 360 940 47,0 2460 90 90 70,0 60,0 N N 430 E
AB 370 90 1180 80,0 53,0 230 11,0 370 970 52,0 950 90 90 640 680 30,0 N N 260 K
R.T 20,0 10,0 73,0 53,0 460 30,0 23,0 35,0 84,0 54,0 152,0 10,0 9,0 68,0 64,0 N N 50,0 K
B,S 290 10,0 80,0 51,0 520 140 190 31,0 760 67,0 1720 90 80 680 680 260 N N 350 K
ED 31,0 11,0 81,0 50,0 40,0 380 220 32,0 99,0 67,0 161,0 10,0 90 720 64,0 N N 21,0 E
M.A 33,0 10,0 90,0 57,0 500 31,0 18,0 35,0 110,0 83,0 283,0 11,0 10,0 72,0 62,0 N N 35,0 E
i.c 220 180 800 580 390 290 31,0 380 700 550 1880 10,0 10,0 69,0 56,0 25,0 N N 380 E
S.A 280 90 80,0 520 500 270 19,0 33,0 86,0 56,0 1270 9,0 80 66,0 64,0 N N 34,0 K
P.D 340 100 860 520 40,0 350 230 280 740 480 1260 90 90 680 680 N N 350 K
G.K 250 12,0 860 61,0 440 360 190 260 920 750 1940 10,0 90 64,0 66,0 N N 250 K
N.M 21,0 10,0 76,0 550 49,0 32,0 18,0 33,0 94,0 70,0 1470 8,0 80 72,0 68,0 N N 27,0 K
N.O 340 100 860 53,0 420 27,0 270 270 740 67,0 1290 11,0 90 70,0 70,0 N N 400 K
Y.T 26,0 12,0 730 53,0 470 21,0 300 26,0 66,0 50,0 110,0 8,0 80 66,0 70,0 N N 44,0 K
EA 350 90 900 550 460 350 17,0 42,0 97,0 69,0 90,0 10,0 90 70,0 66,0 22,0 N N 27,0 K
M.C 330 90 930 600 51,0 360 11,0 350 750 60,0 1910 10,0 10,0 71,0 680 28,0 N N 300 E
N.O 280 10,0 780 50,0 46,0 33,0 19,0 30,0 70,0 49,0 226,0 9,0 90 60,0 70,0 25,0 N N 23,0 E
N.O 260 150 790 53,0 370 340 280 450 770 580 1680 11,0 100 72,0 700 21,0 N N 61,0 K
oY 290 13,0 820 53,0 390 330 270 270 850 41,0 1800 90 90 680 700 27,0 N N 180 K
N.O 220 90 740 52,0 50,0 280 21,0 30,0 105,0 82,0 184,0 12,0 80 69,0 68,0 25,0 N N 48,0 K
B.A 280 10,0 820 540 380 380 230 260 850 62,0 1890 10,0 10,0 71,0 70,0 30,0 N N 5,0 K
M.K 20,0 9,0 71,0 51,0 63,0 19,0 16,0 25,0 81,0 52,0 1650 9,0 90 660 70,0 25,0 N N 34,0 E
M.C 280 10,0 81,0 53,0 360 360 260 27,0 96,0 65,0 163,0 10,0 90 720 650 N N 32,0 K
H.B 370 280 960 590 320 200 470 590 1050 141,0 12,0 11,0 62,0 700 450  RX HT 720 K
G.A 250 20,0 76,0 51,0 350 250 390 30,0 71,0 94,0 12,0 12,0 64,0 70,0 35,0 RX DM,HT 65,0 K
sy 16,0 230 730 570 360 150 480 30,0 62,0 80,0 13,0 120 70,0 680 350  RX HT 580 E
N.B 300 190 850 550 360 290 340 41,0 41,0 67,0 12,0 11,0 680 640 360  RX HT 550 E
H.O 280 30,0 90,0 620 27,0 24,0 48,0 38,0 50,0 80,0 13,0 12,0 68,0 62,0 36,0 RX HT 60,0 E
R.G 200 160 70,0 50,0 370 220 400 460 480 780 12,0 120 72,0 600 380  RX HT 550 K
S.B 44,0 20,0 1040 60,0 380 280 330 480 57,0 72,0 13,0 11,0 68,0 60,0 34,0 RX HT 58,0 E
Sy 30,0 22,0 800 50,0 360 200 44,0 40,0 77,0 87,0 12,0 10,0 64,0 62,0 30,0 RX HT 62,0 K
M.O 31,0 200 820 510 360 190 430 300 700 79,0 12,0 100 70,0 700 300 RX HT 640 E
AA 22,0 180 76,0 54,0 360 22,0 40,0 32,0 92,0 97,0 12,0 10,0 62,0 64,0 28,0 RX HT 52,0 K
N.Y 31,0 21,0 81,0 500 300 280 420 530 520 74,0 13,0 120 660 700 40,0 RX DMHT 580 K
M.ED 390 21,0 890 500 280 240 460 400 43,0 56,0 13,0 11,0 640 600 340  RX HT 620 E
M.K 33,0 20,0 840 51,0 330 27,0 390 49,0 75,0 86,0 66,0 RX  KAH,HT,DM 58,0 E
G.P 200 220 770 570 350 260 380 450 87,0 92,0 64,0 60,0 RX DMHT 640 E
E.P 27,0 23,0 840 570 360 220 40,0 50,0 57,0 73,0 62,0 64,0 RX HT 55,0 E
LT 20,0 150 72,0 52,0 350 24,0 40,0 33,0 60,0 71,0 68,0 70,0 RX HT 52,0 E
cs 320 250 850 53,0 230 180 580 380 540 74,0 10,0 10,0 60,0 70,0 40,0  RX DMHT 500 E
A.G 350 21,0 870 520 230 260 500 48,0 48,0 84,0 11,0 9,0 56,0 68,0 32,0 RX HT 65,0 E
HT 350 270 870 520 21,0 21,0 570 390 61,0 780 70,0 64,0 RX DMHT 620 K
F.O 320 180 860 540 290 290 41,0 600 480 69,0 58,0 65,0 RX DMHT 580 K
EK 320 16,0 84,0 52,0 380 230 380 420 50,0 92,0 68,0 68,0 RX HT 62,0 K
S.B 21,0 200 750 540 290 250 450 540 680 90,0 12,0 11,0 70,0 700 350  RX DMHT 670 K
Sy 36,0 12,0 870 51,0 31,0 250 43,0 32,0 61,0 80,0 60,0 62,0 RX HT 58,0 E
CK 21,0 21,0 750 54,0 27,0 250 47,0 38,0 54,0 74,0 12,0 11,0 72,0 70,0 23,0 RX HT 58,0 K
EH 300 160 840 540 260 260 470 370 480 84,0 100 90 550 620 280  RX HT 450 E
P.T 350 20,0 870 520 31,0 250 420 35,0 41,0 89,0 58,0 70,0 RX HT 48,0 K
s 320 220 820 500 270 170 550 290 450 66,0 64,0 60,0 RX HT 640 E
AK 300 240 880 580 350 320 450 620 50,0 74,0 13,0 11,0 70,0 560 23,0  RX DM 660 K
EK 50,0 20,0 103,0 53,0 32,0 20,0 46,0 50,0 70,0 100,0 66,0 RX HT 64,0 E
M.K 260 270 780 520 280 190 51,0 550 67,0 830 11,0 100 62,0 670 260  RX DMHT 610 E
G.i 230 19,0 790 56,0 32,0 260 41,0 39,0 70,0 90,0 64,0 62,0 RX HT 55,0 K
HT 22,0 21,0 740 520 270 27,0 40,0 52,0 95,0 120,0 11,0 10,0 60,0 70,0 RX HT 60,0 K
H.B 260 190 80,0 540 370 270 350 580 1070 1200 12,0 11,0 62,0 700 450  RX KAHHT 580 K
H.B 44,0 29,0 1090 650 37,0 180 440 43,0 44,0 59,0 15,0 150 60,0 67,0 35,0 RX HT 60,0 E
F.K 280 300 850 57,0 220 240 520 460 330 680 11,0 11,0 70,0 60,0 220  RX HT 51,0 K
ZA 27,0 300 81,0 540 500 180 550 550 61,0 79,0 12,0 11,0 640 600 340  Rx HT 560 K
M.A 26,0 20,0 790 53,0 330 250 41,0 41,0 49,0 73,0 12,0 11,0 63,0 64,0 35,0 RX HT 56,0 E
R.D 390 150 89,0 500 570 150 260 700 680 530 50 90 1980 130 12,0 640 680 400 PN HT 650 E
N.A 280 20,0 940 66,0 470 21,0 300 71,0 580 100 12,0 1950 11,0 90 63,0 640 250 PN HT 56,0 E
N.Y 240 22,0 77,0 53,0 460 80 450 49,0 100,0 74,0 8,0 10,0 172,0 11,0 10,0 69,0 650 33,0 PN DM,HT 51,0 K



co 260 260 790 530 41,0 90 490 590 980 840
V.S 340 13,0 880 540 530 220 240 550 770 60,0
AG 31,0 150 850 540 41,0 230 350 550 700 550
G.H 150 220 700 550 440 60 480 37,0 8,0 730
Al 290 20,0 99,0 70,0 480 220 280 620 1360 77,0
AK 350 180 860 510 540 90 310 440 870 61,0
H.A 330 13,0 860 530 560 160 270 580 880 49,0
6.¢ 280 160 81,0 530 480 180 330 430 770 47,0
MO 200 150 730 53,0 580 130 280 580 30 80,0

MS 680 21,0 1370 69,0 490 200 300 400 820 580
AF 360 150 860 500 460 20,0 330 490 820 49,0
N.U 500 160 1000 50,0 51,0 13,0 350 440 71,0 52,0
s$ 160 150 740 580 600 08 320 650 960 70,0
i.u 500 20,0 1070 670 440 10,0 290 580 1030 70,0

MG 21,0 150 720 51,0 530 170 290 370 780 50,0
SA 370 170 870 500 440 170 370 540 51,0 41,0
SA 260 180 80,0 540 500 160 330 520 71,0 57,0

R.Y 320 280 91,0 590 300 220 480 600 51,0 41,0
0.¢ 31,0 20,0 90,0 590 490 160 340 550 91,0 79,0
zy 330 170 860 530 270 370 350 360 1080 93,0
K.B 290 180 79,0 50,0 42,0 170 400 400 970 73,0
i.A 62,0 280 1320 900 420 150 31,0 890 900 79,0
MP 31,0 230 900 590 420 180 380 32,0 1090 80,0
M.C 340 220 880 540 51,0 70 400 530 840 680
i.D 640 20,0 1160 520 380 23,0 380 450 940 82,0
R.E 290 150 820 530 520 150 31,0 470 850 580
Al 9,0 180 1550 59,0 49,0 20,0 300 630 790 76,0

Hi: Sol ventrikiiliin 1. basamak dolus hacmi

9,0
7,0
7,0
10,0
6,0
5,0
8,0
9,0
8,0
6,0
7,0
5,0
7,0
8,0
5,0
6,0
6,0
6,0
9,0
6,0
7,0
5,0
9,0
11,0
8,0
5,0
7,0
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8,0
9,0
11,0
8,0
10,0
11,0
13,0
12,0
10,0
11,0
8,0
12,0
10,0
6,0
10,0
8,0
10,0
12,0
8,0
9,0
7,0
12,0
14,0
10,0
7,0
13,0

224,0
202,0
135,0
180,0
192,0
170,0
185,0
135,0
136,0
142,0
193,0
265,0
252,0
224,0
164,0
258,0
186,0
258,0

148,0
257,0
262,0
212,0
255,0
216,0
149,0
110,0

13,0

12,0
13,0
11,0
12,0
11,0
14,0

13,0
13,0
13,0
13,0
13,0

14,0

11,0

12,0

11,0

12,0
11,0

12,0

9,0
12,0
10,0
11,0
10,0
13,0

12,0
12,0
12,0
13,0
11,0

13,0

11,0

9,0

10,0

12,0
10,0

66,0
64,0
62,0
55,0
65,0
56,0
66,0
62,0
70,0
66,0
69,0
55,0
67,0
66,0
71,0
64,0
66,0
60,0
62,0
64,0
68,0
62,0
65,0
60,0
55,0
69,0
62,0

HLA: Sol atriyum kontraksiyonu sonucu artan sol ventrikiil hacmi

Ht: Sol ventrikiiliin diyastol sonu hacmi

dl1: Sol ventrikiiliin 1. basamak dolus yiizdesi
d2: Sol ventrikiiliin 2. basamak dolus yiizdesi
d3: Sol ventrikiiliin 3. basamak dolus yiizdesi

LAVmx: Maksimum sol atriyum voliimii

65,0

70,0
70,0
70,0
60,0
62,0
68,0
63,0
56,0
70,0
60,0
70,0
62,0
60,0
55,0
60,0
68,0
68,0
60,0
69,0
68,0
63,0
65,0
68,0

39,0

36,0
60,0
50,0
40,0
37,0
41,0

35,0
60,0
38,0
42,0
55,0

35,0

26,0
40,0

32,0
50,0

38

HT
DM,HT
HT
HT
HT,KAH
HT
HT
DM,HT
HT
HT
KAH,HT
HT
HT
HT
HT
HT
DM,HT
HT,KAH
HT
HT
KAH,DM,HT
HT
KAH,HT
DM,HT
KAH,DM,HT
DM,HT
HT

62,0
64,0
68,0
66,0
59,0
81,0
63,0
56,0
63,0
66,0
50,0
75,0
43,0
55,0
78,0
72,0
65,0
60,0
70,0
72,0
64,0
65,0
70,0
63,0
56,0
75,0
68,0
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