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I. Heberden’in 1772 de angina pectoris semptomlarini tarifin-
den zamanimiza kadar bu mevzuda pek cok yazi yazilmis, fakat agr1
esnasindaki fizyolojik hadiseleri aydinlatan arastirmalar ancak son
yillarda koroner bakim iinitelerinin tegekkiiliinden sonra yapilmaga
baglamistir. Bununla beraber bir ¢ok dikkatli gézlemeciler 200 yidan-
beri angina pectoris’in klinik semptomlarini ve fizik bulgularini in-
celeyerek agri esnasinda dolasim sisteminde husule gelen 6nemli de-
gisikliklere dikkat etmiglerdir.

1867 de ilk defa Brunton angina pectoris esnasmda nabzin sik-
lasip, kiiciildiigiine, kan basincinin yiikseldigine dikkati cekmis ve bu-
nu sistemik kapiller yatagm kontraksiyonuna baglamak istemistir
(1). Agr1 esnasmda solunumda siklagsma oldugunu, hastaya nitrit
koklatildiginda nabzin nisbeten yavaglayip dolgunlastigini, kan ba-
sinemin normale doéndiigiine ve solunumun daha sakin oldugunu
gozlemistir,

* Glilhane Askeri Tip Akademisinde 2-4 Nisan 1973, Myokard Infarktusu
Simpozyumunda takdim edilmigtir.

** Ankara Univ. Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar Kiirstisli; Kardioloji Seksiyonu
Profesonii,
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1895 te Alexander Blackwell - Morison ayni bulgulari saptamis,
ilave olarak ikinci sesin pulmoner komponentinin giddetinin arttigina
dikkati ¢ekmis ve bunu agr1 esnasmda yiikselen sol ventrikiil basin-
cinin pulmoner arter basmcim da yiikselttigi seklinde agiklamigtir.
Kalb debisinin diisiigiinii, periferik direncin diismesi sonucunda kalb
hizinin artmasina sebep olusu ile izah etmistir (1). Goriiliyor ki
modern muayene metodlarinin gelismemis oldugu caglarda da dik-
dakli hekimler angina pectoris esnasinda kardiyovaskiiler sistem de-
gisikliklerini anlamaga ve acikliga kavusturmaga cahismislardir.

Spontan ve efora bagl angina pectoris esnasinda yapilmig hemo-
dinamik incelemelere ait ¢ok fazla yayin mevcut degildir. Roughgar-
den ve Newman (1, 2) 1966 da yaptiklar: arastirmalarda su sonug-
lari elde etmislerdir :

1. Spontan angina pectoris’te sistemik ve pulmoner arter basmel
yiikselmesi % 86 vak’ada agrinin baslamasindan Once goriiliir. Kalb
hizindaki artma basing yiikselmesinden daha azdir (Sekil 1).
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Sekil : 1. Spontan angina pectoris’te agrinin baglamasindan 6nce kan basinct
ve kalb hizinin artmast. (g. w. Roughgarden’dan. Amer. J. of. Med. 41: 947, 1966)
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2. Spontan olarak veya Nitroglycerine ile agr1 gectiginde sis-
temik ve pulmoner basmglarin da diistiigi goriliir. Vak’alarmn yari-
sindan fazlasinda bu diisiis kontrol seviyesine 10 mm Hg. kadar yak-
lasir,

3. Bu basmg yiikselmesi egzersiz esnasinda husule gelen angina
pectoris’teki basig yilkselmesine benzer, ancak nabiz artisi spon-
tan angina pectoris’te daha azdir. Digitalis veya diiiretiklerle teda-
vinin iyi sonug¢ vermesi spontan agrinin patogenezinde kalb yetmez-
liginin de rolii oldugunu gosterir. '

Foster ve Reeves angina pectoris’li hastalara egzersiz yaptira-
rak hemodinamik degisiklikleri takip etmisler ve su sonucglara var-
miglardir (3) :

1. Hastalarm istirahat verileri normalden pek fazla farkli bu-
lunamamistir,

2. Egzersiz ile
a) Kalb debisi

b) Atim hacmi, kalb hizina gore diizeltildiginde, ortalama
ejeksiyon siirati diisiik bulunmustur.

Messer ve arkadaglari da angina pectoris’li hastalarmn asikar
konjestif yetmezlikte olmasalar bile egzersizle ortalama sistolik ejek-
siyon siiratini artiramadiklarim1 gostermislerdir (4).

Ejeksiyon siirati; ; kalb adalesinin kisalma hiz1 ve kalb biiyiik-
ligii ile ilgilidir. Adalenin kisalma hizina etki yapan faktorler sun-
lardmr :

1. Kisalmaya mani olan yiik,
2. Adalenin esnekligi veya uzunlugu,
3. Adalenin kontraktilitesi, kasilabilme giicii.

Yiik ve kisalma hizi birbiriyle tersine orantilidir. Bu ii¢ fakto-
riin de angina pectoris’te ejeksiyon hizinin azalmasinda rol oynadi-
g sOyleyebiliriz, fakat bunlarin icinde en onemli faktor faktoriin
ficlincil faktér, yani myokard kontraktilitesindeki azalma oldugu
gosterilmistir, bu da koroner yetersizliginin bir sonucudur.
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II. Myokard iskemisinin akut hemodinamik etkileri

Hayvan deneylerinde koroner arterlerden birisi akut olarak da-
raltilir, veya igine civa zerkedilerek emboli husule getirilirse su de-
gisiklikler izlenir (5) :

P =

P NS w

10.
11.

. 1-2 dakika igcinde kontraktilite siir

Siyanotik istemik myokard kismu sistol esnasinda pasif ola-
rak balon gibi sigkinlik gosterir,

Kontraksiyon giicii ve hiz1 azalir,

Sol ventrikiilde basi¢ yiikselme siirati (dp/dt) azalir,

. Sol ventrikiilde sistolik basmg diizser,
. Sol ventrikiilde ejeksiyon hizi azalir,

Diastol sonu voliimii artmasina ragmen atim hacmi diiger,
Sistol sonu voliimii artmasiyla birlikte ejeksiyon fraksiyonu
diiger,

Myokard kontraksiyon giiciiniin zirveye erismesi gecikir,
Diastolik gevseme hizi yavaslar,

Sol ventrikiil diastol sonu ve sol atrium ortalama basinc: ar-
tar.

III. Akut myokard infarktusunda hemodinamik degisiklikler

Yukarida adi gegen parametrelerdeki degisiklikler esas itibariy-
le akut myokard infarktusunda da mevcuttur.

Myokard infarktusundan sonra kontraktilitesi bozulan iskemik
myokartta ya hakiki anatomik anevrizma tesekkiil eder veya anor-
mal hareket sahalar1 goriiliir. Bu anormal sahalar asagidaki adlarla
tanimlanir :

i.
2.
3.
4,

Akinesis (Hareketi tamamen kaybolmus)
Dyskinesis (Paradoksal sistolik genisleme)
Asyneresis (Ventrikill divarinin yetersiz hareketi)
Asynchrony (Kontraksiyonlarda intizamsizlik)

Bu anormal hareket sahalar: ventrikiiliin saglam kisminin yiikii-
nii artinir. Bu sahalar ventrikiiliin total yiizeyinin % 25 ini gecerse
atim hacmi dilser veya ventrikiil genislemesi husule gelir (6). Vent-
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rikiil geniglemesi Laplaca kanununa goére oksijen sarfiyatini arttirir,
Bu anatomik veya fonksiyonel ventrikiil anevrizmasmin cikarilma-
siyla klinik ve hemodinamik olarak dramatik bir iyilik goriiliir.

Generalize myokard iskemisi, aorta basincinin diismesi, koro-
ner dolagiminin azalmasi, arteriyel asidozis, hipoksi ventrikiil kont-
raksiyon giiciinii daha da azaltir. Atrial fibrilasyon, ileri derecede
bradikardi veya tasikardi de myokard fonksiyonunu depresyona go-
tiiriir. Sol ventrikiiliin ylikiinii arttiran diger bir faktor de akut myo-
kard infarktusu esnasinda papiller adale disfonksiyonuna ait mit-
ral yetmezligidir. Bir arastirmaya gore bu husus ilk bes giin igin-
de % 55.7 nisbetinde goriiliir (7). Akut myokart infarktusu esna-
smda % 0.9 kadar da papiller adale riiptiirii tesbit edilmistir (8). Da-
ha ziyade arka papiller adalede goriiliir, bu arka papiller adaleye
kollateral kan akiminin daha az olusundandir.

Akut myokard infarktusunun seyri esnasinda sistemik hemodi-
namik degisikliklerde en biiyiik rolii periferik direnc damarlari, ar-
terioller oynarlar. Su fizyolojik hadiseler zinciri tesekkiil eder.

1. Generalize arterioler daralma.
2. Venokonstriksiyon, ventz tonus artisi,

3. Kan daha hayati organlara gonderilir, daha az 6nemli organ-
larm debisi diiger,

4. Sistemik A -V 0, fark: artar, Starling kanununa goére atim
hacmini sabit tutabilmek icin ventrikiil genigler, diyastol so-
nu basmel artar,

5. Bobreklerde su ve tuz retansiyonu olur,

6. Pulmoner kapiller basimncin yiikselmesi sonucunda hastalar ak-
ciger 6demine girerler,

7. Kan hacmi azalir, hemotokrit artar.

Birmingham, Alabama «Myokard Infarktusu Arastirma Unites
sinde 1970 - 1971 yilnda 16 akut myokard infarktusunda akut digi-
talizasyonun etkisini incelemek amac: ile yaptigimiz arastirmada su
sonuglar: elde ettik (7 hasta sol ventrikiil yetmezliginde idi, 7 has:
ta komplikasyonsuz akut myokard infarktusu geciriyordu). Tablo 1 :
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1. Sol ventrikiil veya Pulmoner arter diastol sonu basinci orta-
lama 27 mm Hg. (13-35 mm Hg.) bulundu. 0.50 - 0.75 mg.
Digoxine sol ventrikiil dolug basine: sol ventrikiil yetmezligi

olanlarda ortalama 5, kardicjenik sokta olanlarda 4.3 mm Hg.
diistii.

2. Atim hacmi ortalama 49 cec. (20 - 85 cc.) idi. Digoxin ile atim
hacmi indeksi 3.5 ce. artti. Kardiojenik sokta olanlarda bir
artis olmadi.

3. Kardiak indeks ortalama 2.7 L/Dakika/M, den sol ventrikiil
yetmezligi gosterenlerde 0.180 L/ Dakika/M?, kardiyojenik
sokta olanlarda 0.15 L/Dakika/M? artt1

Tablo X:
AKUT MYOKARD INFARKTUSUNDA HEMODINAMIK BULGULAR

SLVDSB Kalb Atim Kardiak
veya Kalb indeksi Hacmi - SLVAIQ Dak, is-
PADSB | Y2 |y par/ | indeksi Gm-M indeksi
mm Hg. | P2k M ce./M? Kgm.-M/Dal
Kontrol 27 110 27 | 244 | 318 43
Ortalama (13-35) (7.1-34.6) | (9.1-62) | (16-7.1)
0.50-0.75 | —5 mmHg 100 + 018 |t 41 973 13" 066
mg. SIVY. + 015 |+ 5 SIVY. + 182 |4+ 1.02
Digoxine — 43 SIVY. 4 0.32 K.§.
K.8. ' : + 28
k.S
P P> 01 p0025 p0005 p0.01 p < 0.005

4. Eksternal sol ventrikiil isi indeksi 37.8 GmM. bulundu
{8.1 - 61.8 MiaM}). Digoxin ile ortaiama 9.73 GmM. artti. Sol
ventrikiil yetmezligi gésterenlerde bu artig en fazla idi (18.2

GmM). Kardiyojenik sokelarda ise 2.8 GmM oldu.

Tablo I de goriildiigii {izre akut myokard infarktuslu hastalarda
tagikardinin mevcudiyeti, sol ventrikiil diyastol sonu basincinin veya
pulmoner arter diyastol sonu ortalama basincinin yiikseldigi, kalb
indeksi, atim hacmi indeksi, sol ventrikiil atim isi indeksi ve kalbin
eksternal dakika is indeksinin diisiikliigii dikkati gekmistir. Digo-
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xin’den sonra sol ventrikiil performansinin, sol ventrikil yetmez-
ligi gbsteren vak’alarda nisbeten iyilestigi, fakat bu diizelmenin kar-
diyojenik sok vak’alarinda minimal oldugu goriilmiistiir,

Shillingford ve arkadaglar1 (9) akut myokard infarktusunun
gidisi esnasinda kalb hizi, atim hacmi, kan basmer ve periferik direng
parametrelerini 7 hasta fiizerinde inceleyerek ozetle su sonugclara
varmiglardir :

Kan basmer diismesi ¢cok farkli hemodinamik degisikliklerle go-
riilebilir :

Shillingford ve arkadaslar1 (9) akut myokard infarktusunun gi-
disi esnasinda kalb hizi, atim hacmi, kan basme1 ve periferik direng
parametrelerini 7 hasta iizerinde inceleyerek dzetle su sonuglara var-
mislardir : ' '

Kan basmel diismesi ¢cok farkli hemodinamik degisikliklerle go-
riilebilir :

a) Kan basinc diismesi ; diisiikk atim hacmi ve diisiik kalb debi-
si ile birlikte veya periferik direng diismesi ile birlikte goriilebilir.

b) Bazi hastalarda kan basmecmm diigmesinde hem kardiyak
faktorler hem de periferik diren¢ faktorii ayni zamanda rol oynaya-
bilir. Bu hemodinamik incelemelerle hipotansiyonun periferik veya
kardiyak menseli olabilecegi ve bunun her hastada degisik oldugu
gosterilmistir. Ornegin metaraminol akut infarktuslu baz hastalar-
da kalb debisini, bazilarinda periferik direnci arttirarak, digerlerin-
de de her ikisine de etki yaparak kan basmecim arttirnigtir. Bu ne-
denle hipotansif hastalarda tedaviyi tayin icin muhtelif hemodina-
mik parametrelerin bilinmesinde fayda vardir. '

1V. Myokard infarktusunun kronik safhasmnda hemodinamik dé-
gisikliklikler

Myokard infarktusu gegirildikten 3 ay sonra yeni akut hecmeler
yoksa hastalar kronik safhada kabul edilebilirler. Bu safhada dala
once adi gecen parametrelerin istirahat esnasinda ekseriya normalin
altinda oldugu, efor esnasmda bu farkmn daha da arttig1r goriiliir.

Johh Shillingford ve arkadaslarmin yaptiklar: postiir deneyleri
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bu safhadaki hemodinamik degisiklikleri gostermesi bakimindan en-
teresandir (10).

18 kronik myokard infarktuslu ve 8 normal sahis diiz yatarlar-
ken ayaklar: 20 derece agag1 durumdan 60 derece yiikseltildiginde ve-
ndz déniisiin artmasiyla su sonuclar elde edilmistir :

EEARANEL

'A) Normal sahislarda :

1. Atim hacminin artmasma bagh olarak debisi artmistir,

2. Kan basimnci ve kalb hizinda ¢ok hafif bir degisiklik goriil-
miistiir, '

3. Sag atrium basmncinda once gecici bir yiikselme olmus,
sonra normale donmiistiir,

4. Sol ventrikiil diastol sonu basincinda Snemli bir degisik-
lik olmamistir, '

B) Myokard infarktusu gegirmis olan hastalarda :

1. Atim hacmi diisenlerde :

a) Tasikardi husule gelmis,

b) Pulmoner 6dem olmus,

c¢) Juguler vendz basing normal kalmig,

d) Kalb debisi artmasi veya sabit kalmas: ancak tasikar-
di sayesinde olmus, atim hacmi hic bir zaman yiik-
selmemistir,

e) Sol ventrikiil pulmoner arter diyastol sonu basmelar:
ylikselmistir,

Egsersiz ile normal sahislarda artan koroner debisi hastalarda
artamaz. Koroner siniis kaninda oksijen miktar1 azalinca, myokard
daha fazla oksijen ekstraksiyonu yapamiyacagindan, anaerobik me-
tabolizma sonucunda koroner siniis kaninda laktat miktar: artar.
Bir taraftan sol ventrikiil genislemesi, izometrik kontraksiyon zama-
mnin uzamas, papiller adale disfonksiyonu nedeniyle myokardmn oksi-
Jen tiiketimi artmasi, diger taraftan myokarda gelen kan akiminin
ihtiyac1 karsilayacak sekilde artmamas: egzersiz esnasinda sol vent-
rikiil performansinin daha fazla bozulmasina sebep olur.

Kronik safhada 16 myokard infarktuslu hastada yaptigimiz he-
modinamik incelemenin 6zeti Tablo II. de gosterilmistir :
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1958 - 1960 yillarinda Ankara Tip Fakiiltesi I. ic Hastaliklar: Kli-
niginde yatan myokard infarktiislii hastalarda kronik safhada hemo-
dinamik inceleme, koroner debisi tayinleri yaparak kontrol grubunu
tegkil eden normal sahislarin bulgulari ile karsilagtirdigimizda bilhas-
sa kalb debisi atim hacmi, kalb indeksi, koroner debisi ve sol vent-
rikiiliin oksijen sarfiyat1 bakimindan myokard infarktuslu hastalarin
verilerinin ¢ok diisiik oldugunu gérditk (10).

Kronik safhada sine-angiografi ile koroner arterlerin anatomisi
ayni zamanda sol ventrikiil angiogrami ile myokardin anormal kont-
raksiyon safhalari, sistol sonu ve diyastol sonu voliimleri 6l¢iilerek
ejeksiyon fraksiyonu hesaplanmali, varsa mitral yetmezliginin dere-
cesi tesbit edilmelidir. Muhtelif arahklarla yapilan tetkiklerle myo-
kardin durumu, hastaligin prognozu hakkinda fikir edinilerek medikal
veya cerrahi tedaviye yon verilmelidir.

OZET
Aterosklerotik kalb hastaliginin akut ve kronik safhasindaki he-
modinamik degisikliklere etki yapan faktérier gézden gecirilmistir.

Gerek kronik safhadaki kendi hemodinamik bulgularimiz; gerekse bu
husustaki literatiir iizerinde durulmustur.

SUMMARY

The factors, effecting the hemodynamic changes during the
acute and chronic phases of the atherosclerotic heart disease, have
been reviewed. Our hemodynamic findings during the acute and chro-
nic phase, as well as others’ findings have been discussed.
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