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Reperfüzyon tedavisinde yeni ekokardiyografik göstergeler

New echocardiographic parameters in reperfusion therapy
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Objectives: We examined whether pulmonary venous flow
parameters by Doppler echocardiography would throw light
on the assessment of reperfusion therapy in acute myocar-
dial infarction (AMI) with ST-segment elevation.
Study design: The study included 88 patients who were
admitted to intensive care unit with AMI. Data obtained from
standard echocardiographic parameters and mitral and pul-
monary vein Doppler parameters were evaluated in the fol-
lowing groups: Patients with or without ST-segment resolu-
tion on electrocardiograms (n=47, mean age 57±11 years
and n=41, mean age 59±11 years, respectively) and patients
with (n=53) or without (n=35) fibrinolytic therapy. ST resolu-
tion was defined as the disappearance of at least 70% of ele-
vation detected on initial electrocardiograms.
Results: Compared to those without ST resolution, patients
with ST resolution had significantly higher mitral E-wave
deceleration time (EDT), mitral E-wave pressure half time (E-
PHT), pulmonary antegrade systolic flow (PS), and ejection
fraction (EF) (p<0.05, p<0.05, p<0.05, p<0.001, respectively),
and significantly lower end-systolic volume and left ventricle
end-diastolic pressure (p<0.001, p<0.05 respectively). There
was a significant correlation between PS and EF (r= 0.41,
p<0.01) in patients without ST resolution, whereas PS was
not correlated with EF in those with ST resolution (r= 0.21,
p>0.05). In both groups with (r= -0.30) and without (r= -0.34)
ST resolution, PS exhibited a negative correlation with pul-
monary artery systolic pressure (p<0.05). With fibrinolytic
therapy, the presence of ST resolution was significantly asso-
ciated with higher values of EDT, E-PHT, and PS (p<0.05).
However, in those who did not receive fibrinolytic therapy,
patients with ST resolution had higher EDT, E-PHT, and PS
compared to those without ST resolution, but only PS
reached significance (p<0.05). Deceleration time of the pul-
monary antegrade diastolic flow was significantly lower in
patients who did not receive fibrinolytic therapy (p<0.01).
Conclusion: In addition to electrocardiographic ST resolu-
tion, early echocardiographic variables such as PS, decel-
eration time of the pulmonary antegrade diastolic flow, and
mitral EDT may contribute to noninvasive assessment of
myocardial perfusion.
Key words: Blood flow velocity; echocardiography, Doppler; mitral
valve; myocardial infarction; myocardial reperfusion; pulmonary
veins/ultrasonography; thrombolytic therapy.

Amaç: Bu çal›flmada akut ST-segment yükselmeli miyo-
kard infarktüsünde (AM‹), pulmoner ven Doppler dalgalar›-
n›n tedavi sonras› reperfüzyon baflar›s›n›n de¤erlendirilme-
sinde gösterge olup olamayaca¤› araflt›r›ld›.
Çal›flma plan›: Çal›flmaya yo¤un bak›ma AM‹ tan›s›yla ya-
t›r›lan 88 hasta al›nd›. Standart ekokardiyografi parametre-
leriyle mitral ve pulmoner ven Doppler parametreleri elde
edildikten sonra hastalar elektrokardiyografide (EKG) ST-
segment gerilemesi olanlar (47 hasta; ort. yafl 57±11) ve ol-
mayanlar (41 hasta; ort. yafl 59±11) ve fibrinolitik tedavi gö-
renler (53 hasta) ve görmeyenler (35 hasta) fleklinde grup-
land›r›larak elde edilen veriler de¤erlendirildi. Elektrokardi-
yografide, bafllang›çtaki ST-segment yükselmesinin en az
%70’inin kaybolmas› gerileme olarak kabul edildi.
Bulgular: ST-segment gerilemesi olan grupta mitral E dal-
ga deselerasyon zaman› (EDZ), mitral E dalga bas›nç ya-
r›lanma zaman› (E-PHT), pulmoner sistolik ileri ak›m
(PS), ejeksiyon fraksiyonu (EF) anlaml› derecede yüksek
(s›ras›yla p<0.05, p<0.05, p<0.05, p<0.001); sistol sonu
volümü ve sol ventrikül diyastol sonu bas›nc› anlaml› de-
recede düflük (s›ras›yla p<0.001, p<0.05) bulundu. Elekt-
rokardiyografide gerileme görülmeyen hastalarda PS, EF
ile anlaml› iliflki gösterirken (r= 0.41, p<0.01), gerileme
görülen hastalarda EF ile anlaml› iliflkide de¤ildi (r= 0.21,
p>0.05). Her iki grupta da PS pulmoner arter sistolik ba-
s›nc› ile negatif iliflki gösterdi (s›ras›yla r= -0.34 ve r= -
0.30, p<0.05). Fibrinolitik tedavi uygulanan grupta ST ge-
rilemesi görülenlerde, gerileme olmayanlara göre, EDZ,
E-PHT, PS anlaml› derecede yüksek bulundu (p<0.05).
Ayn› karfl›laflt›rma fibrinolitik tedavi uygulanmayan grupta
yap›ld›¤›nda, ST gerilemesi görülen hastalarda EDZ, E-
PHT, PS de¤erleri daha yüksek bulunmas›na karfl›n, sa-
dece PS de¤erinde anlaml› fark vard› (p<0.05). Fibrinoli-
tik tedavi görmeyen grupta pulmoner diyastolik ileri dalga
deselerasyon zaman› anlaml› derecede k›sayd› (p<0.01). 
Sonuç: ST-segment gerilemesine ek olarak, AM‹’de erken
dönemde ekokardiyografi ile elde edilen PS, pulmoner di-
yastolik ileri dalga deselerasyon zaman›, mitral EDZ de-
¤erleri miyokard perfüzyonunu göstermede katk› sa¤laya-
bilecek parametrelerdir.
Anahtar sözcükler: Kan ak›m h›z›; ekokardiyografi, Doppler; mitral
kapak; miyokard infarktüsü; miyokard reperfüzyonu; pulmoner
ven/ultrasonografi; trombolitik tedavi.



Günümüzde akut ST-segment yükselmeli miyokard
infarktüsünde (AM‹) reperfüzyon tedavisi (medikal
ve/veya invaziv) önerilmektedir.[1] Birçok çal›flmada,
AM‹’de fibrinolitik tedavinin morbidite ve mortaliteyi
azaltt›¤› gösterilmifltir.[2-7] Fibrinolitik tedavinin ve per-
kütan transluminal koroner anjiyoplastinin (PTKA) in-
farkt alan›n› küçülttü¤ü, sol ventrikül fonksiyonunu ko-
rudu¤u ve AM‹’li hastalarda mortaliteyi azaltt›¤› göste-
rilmifltir.[2-9] Klinisyenler rutin olarak gö¤üs a¤r›s›n›n
geçmesini ve elektrokardiyografide (EKG) ST-seg-
ment gerilemesini ve kardiyak enzimlerin erken zirve
yapmas›n› baflar›l› reperfüzyon olarak kabul etse de, bu
her zaman yeterli olmamakta, baz› durumlarda kurtar›-
c› PTKA adaylar›n› belirlemede yetersiz kalmakta-
d›r.[10,11] Bu amaçla klinik, elektrokardiyografik, labora-
tuvar, anjiyografik ve ekokardiyografik (EKO) baz›
yöntemler gelifltirilmifltir.[12-14] Seri EKO takipleri,[14]

kontrast EKO[15,16] ve dobutamin stres EKO[17] fibrinoli-
tik tedavi sonras› uygulanacak stratejiye yön verebil-
mektedir. Bilindi¤i gibi, pulmoner ven (PV) Doppler
dalgalar› ventrikül ve kapak fonksiyonlar› hakk›nda
önemli klinik bilgiler vermektedir.[18] Sol boflluk bas›nç-
lar›n›n ölçülmesinin,[19-22] diyastolik fonksiyonlar›n de-
¤erlendirilmesi[23-25] ve mitral yetersizli¤in ciddiyetinin
gösterilmesinde[26,27] de¤eri kan›tlanm›flt›r. 

Bu çal›flmada, AM‹ sonras› erken dönemde reper-
füzyon tedavisi uygulanan hastalarda, tedavi baflar›-
s›n›n invaziv olmayan bir yöntemle, PV dalgalar› yo-
luyla de¤erlendirilmesinin ek yarar sa¤lay›p sa¤la-
mayaca¤› araflt›r›ld›.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Bu prospektif çal›flmaya, A¤ustos 2002 ile Aral›k
2003 tarihleri aras›nda acil servise AM‹ ile baflvuran
110 hasta al›nd›. 

Çal›flmaya al›nmama ölçütleri flunlard›: Hipertan-
siyon, kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› öyküsü; da-
ha önce M‹ geçirme; daha önce PTKA, koroner arter
baypas greft ameliyat› uygulanm›fl olmas›; M‹ tan›-
s›ndan sonra tedavi uygulans›n veya uygulanmas›n
befl günden fazla geçmesi; atriyal fibrilasyon; ST-
segment yükselmesiz M‹; kal›c› pacemaker tafl›ma;
ciddi mitral yetersizlik; ST-segment gerilemesinin
kendili¤inden olmas› ve durumun vazospastik angina
olarak kabul edilmesi; AM‹ ile baflvurudan sonra her-
hangi bir endikasyonla PTKA uygulanmas›. 

Hastalar›n yafl, cinsiyet, boy ve kilolar›, ateroskle-
rotik risk faktörleri kaydedildi. Beden kütle indeksle-
ri hesapland›. 

Hastalarda AM‹ tan›s› için üç ölçütten en az ikisi-
nin varl›¤› göz önüne al›nd›: (i) 20 dakikadan fazla

süren tipik gö¤üs a¤r›s›; (ii) standart 12 kanall›
EKG’de aVR derivasyonu hariç, ekstremite derivas-
yonlar›nda en az ard›fl›k üç derivasyonda 0.1 mV ya
da iki veya daha fazla prekordiyal derivasyonda 0.2
mV ST-segment yüksekli¤i, (iii) spesifik enzim yük-
sekli¤i.

Dokuz hastaya primer PTKA yap›ld›. Tüm hasta-
larda ifllem baflar›l› oldu. ‹fllem sonucunda infarkttan
sorumlu arter (‹SA) aç›ld›¤› için bu hastalar çal›flma
d›fl› b›rak›ld›. Angina a¤r›s› bafllad›ktan sonra ilk befl
gün içinde tüm hastalara, hastan›n klinik durumun-
dan habersiz bir hekim taraf›ndan transtorasik EKO
yap›ld›. Ekojenitesi yetersiz olan ve PV dalga trase-
leri elde edilemeyen 13 hasta çal›flma d›fl› b›rak›ld›.

Yo¤un bak›ma kabul edilen ve medikal tedavi ile
birlikte fibrinolitik tedavi aç›s›ndan kontrendikasyon
bulunmayan 53 hastaya fibrinolitik tedavi (streptoki-
naz/doku plazminojen aktivatörü) verildi. A¤r›s› ge-
çen veya kendili¤inden ST-segment gerilemesi göz-
lenen 35 hastaya fibrinolitik tedavi uygulanmad›.
Elektrokardiyografide, fibrinolitik tedavi sonucunda
bafllang›çtaki ST-segment yükselmesinin en az
%70’inin kaybolmas› gerileme olarak kabul edildi. 

Sonuçta, çal›flma 88 hasta ile tamamland›. Bu has-
talar EKG’de ST-segment gerilemesi olanlar (47 has-
ta; 40 erkek, 7 kad›n; ort. yafl 57±11) ve olmayanlar
(41 hasta; 34 erkek, 7 kad›n; ort. yafl 59±11) fleklinde
iki gruba ayr›ld›.

Tüm ekokardiyografik incelemeler, ikiboyutlu,
M-mod pulse dalga (PW) doku Doppler donan›m›
olan ATL-5000 ekokardiyografi cihaz› (Advanced
Technology Laboratories, Bothell, Washington,
ABD) ile, 2-4 MHz fazl› transduser kullan›larak ger-
çeklefltirildi. Ekokardiyografik incelemeler eflzaman-
l› EKG kayd› al›narak sol lateral dekübitus pozisyo-
nunda yap›ld›. Standart parasternal k›sa-uzun eksen
ve apikal 4, 2 boflluk görüntülerde sol atriyum, aort
çap›, sistol sonu ve diyastol sonu çaplar› ölçüldü.
Ejeksiyon fraksiyonu, sistol sonu ve diyastol sonu
volümler Simpson yöntemiyle hesapland›.[28] Trans-
mitral ak›m örnekleri, PW Doppler ile apikal dört
boflluk görüntülerde örnek volümü, kan ak›m›na pa-
ralel olacak flekilde, mitral kapak uçlar› hizas›na yer-
lefltirilerek elde edildi. Erken zirve diyastolik ak›m
h›z› (E), geç zirve diyastolik ak›m h›z› (A) ölçüldü. E
dalga deselerasyon zaman› (EDZ) ve E dalga bas›nç
yar›lanma zaman› (E-PHT) ölçüldü.

Pulmoner ven dalgalar›, apikal dört boflluk görüntü-
de PW örnek volümü sa¤ üst PV’nin 1 cm üstüne yer-
lefltirilerek elde edildi. Örnek volümün yerinin do¤ru-
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lu¤u, renkli Doppler görüntüleme rehberli¤inde kontrol
edildi. Böylece, pulmoner sistolik ileri ak›m (PS), pul-
moner ileri diyastolik ak›m (PD), pulmoner diyastolik
geri ak›m (PRA), PS/PD oran›, pulmoner diyastolik ile-
ri dalga deselerasyon zaman› (PD-DZ), pulmoner di-
yastolik ileri dalga bas›nç yar›lanma zaman› (PD-PHT)
elde edildi. Triküspid yetersizli¤i üzerinden standart
yöntemle pulmoner arter sistolik bas›nc› hesapland›.

Elektrokardiyografide gerileme gözlenen 35, göz-
lenmeyen 32 hastaya koroner anjiyografi uyguland›.
‹nfarktüs sonras› anginas› olmayan, submaksimal eg-
zersiz testinde iskemi saptanmayan veya koroner an-
jiyografiyi kabul etmeyen 21 hastaya (EKG’de geri-
leme gözlenen 12, gözlenmeyen 9 hasta) ise koroner
anjiyografi yap›lmad›. Koroner anjiyografi sonucun-
da T‹M‹ 2 ve 3 ak›m saptanan hastalarda ‹SA aç›k,
T‹M‹ 0 ve 1 ak›m saptanan hastalarda ise ‹SA t›kal›
olarak kabul edildi. 

Fibrinolitik tedavi sonras› iskemi bulgusu olma-
yan hastalara üçüncü günde submaksimal egzersiz
stres testi uyguland›. Egzersiz stres testi, Case Tread-
mill 50 Hz cihaz›nda (Marquette Electronics,
Milwaukee, WI, ABD) modifiye Bruce protokolü ile
yap›ld›. Submaksimal egzersiz stres testinde maksi-
mal h›z›n %80’ine ulafl›lmas› hedeflendi. Egzersiz
stres testi afla¤›daki durumlarda pozitif olarak de¤er-
lendirildi: 1 mm ≥ ST gerilemesi, 1 mm ST yüksel-
mesi (aVR ve M‹ gözlenen derivasyonlar hariç),
maksimal ifl gücünün düflük olmas› (≤6 metabolik efl-
de¤er), sistolik kan bas›nc›n›n bafllang›ç de¤erinin
üstüne ç›kmamas› veya egzersiz s›ras›nda istirahat
de¤erinin alt›na inmesi (10 mmHg’den fazla), düflük
egzersiz seviyesinde angina olmas›, sürekli (> 30 sn)
veya semptomatik ventrikül taflikardisi geliflmesi. Bu
hastalara koroner anjiyografi uyguland›.

Koroner anjiyografi monoplan sineanjiyografi
sistemi, Philips Optimus 200 DCA anjiyografi cihaz›
(Philips Medical Systems, Shelton, CT, ABD) ile ya-
p›ld›. Sa¤ veya sol transfemoral yaklafl›m ve Judkins
tekni¤i ile standart pozisyonlarda selektif koroner an-

jiyografi yap›ld›. Opak madde olarak iopromide (Ult-
ravist 370, Schering AG, Berlin, Almanya) kullan›l-
d›. Arteriyografiler, 35 mm sinefilm kullan›larak 25
kare/sn h›zda kaydedildi. ‹fllem sonras›nda sol ventri-
kül bas›nçlar› elde edildi. Sol ventrikül bas›nç trase-
leri EKG eflli¤inde al›nd›. Elektrokardiyogramda R
dalgas›n›n tepesinden çizilen dikey çizginin sol vent-
rikül bas›nç trasesi ile kesiflti¤i nokta sol ventrikül di-
yastol sonu bas›nc› olarak kabul edildi. 

‹statistiksel analiz için SPSS for Windows sürüm
11.0 istatistik program› kullan›ld›. Veriler ortalama ±
standart sapma olarak ifade edildi. Ölçülen tüm para-
metreler için, ba¤›ms›z örnek t-testi kullan›larak
gruplar aras› farkl›l›klar›n analizi yap›ld›. Elektrokar-
diyogramda gerileme gözlenen ve gözlenmeyen has-
talarda de¤iflkenler unpaired t-testi kullan›larak kar-
fl›laflt›r›ld›. Gerileme ile parametreler aras›ndaki ilifl-
ki Pearson korelasyon testiyle araflt›r›ld›. P<0.05 ol-
mas› istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Elektrokardiyografide gerileme gözlenen (%53.4)
ve gözlenmeyen (%46.6) hastalar aras›nda yafl, cinsiyet,
beden kütle indeksi, diyastolik ve sistolik kan bas›nçla-
r›, kalp h›zlar› aç›s›ndan anlaml› fark yoktu (Tablo 1). 

Gerileme gözlenen 47 hastan›n 34’üne fibrinolitik
tedavi uygulanm›fl, 35’ine koroner anjiyografi yap›l-
m›flt›; bu hastalar›n 31’inde ‹SA aç›k bulundu. Geri-
leme görülmeyen 41 hastan›n 19’una fibrinolitik te-
davi uygulanm›fl, 32’ine koroner anjiyografi yap›l-
m›flt›; bu hastalar›n 20’sinde ‹SA aç›k bulundu.

Fibrinolitik tedavi aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde,
fibrinolitik tedavi uygulanan 53 hastan›n 39’una ko-
roner anjiyografi yap›lm›flt›; bunlar›n 34’ünde ‹SA
aç›k bulundu. Fibrinolitik tedavi uygulanmayan 35
hastan›n 28’ine koroner anjiyografi yap›lm›flt›; bun-
lar›n 17’sinde ‹SA aç›k bulundu.

Elektrokardiyografide ST-segment gerilemesi
gözlenen hastalarda EDZ, E-PHT, PS ve EF, gerile-
me gözlenmeyenlere göre anlaml› derecede yüksek
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Tablo 1. Hastalar›n klinik ve demografik özellikleri

EKG’de gerileme EKG’de gerileme
var (n=47) yok (n=41)

Say› Ort.±SS Say› Ort.±SS

Yafl 57±11 59±11
Cinsiyet (erkek/kad›n) 40/7 34/7
Beden kütle indeksi (kg/m2) 25.2±2.5 25.6±3.0
Sistolik kan bas›nc› (mmHg) 101.3±13.4 103.4±16.8
Diyastolik kan bas›nc› (mmHg) 64.8±9.6 65.1±13.0
Kalp h›z› (vuru/dk) 70.3±8.6 71.3±10.2



bulundu (Tablo 2). Bu grupta sistol sonu volümü ve
sol ventrikül diyastol sonu bas›nçlar› ise anlaml› ola-
rak düflüktü. Yine ayn› grupta PD-DZ ve PD-PHT
de¤erleri yüksek olmas›na karfl›n anlaml› farkl›l›kta
de¤ildi (Tablo 2). 

Tüm hasta grubu göz önüne al›nd›¤›nda, PD-DZ
de¤eri ile sol ventrikül diyastol sonu bas›nc› aras›nda
zay›f negatif iliflki bulundu (r= -0.26, p<0.05). An-
cak, ayr› ayr› de¤erlendirildi¤inde, EKG’de gerileme
gözlenen ve gözlenmeyen gruplarda PD-DZ ile EF,
sol ventrikül diyastol sonu bas›nc› ve pulmoner arter
sistolik bas›nc› aras›nda anlaml› iliflki yoktu.

Fibrinolitik tedavi uygulan›p uygulanmamas›na
göre de¤erlendirildi¤inde, fibrinolitik tedavi uygula-
nan grupta, EKG’de gerileme gözlenen hastalarda,
gözlenmeyenlere göre EDZ, E-PHT, PS de¤erleri an-

laml› olarak yüksek bulundu (p<0.05). Ayn› hastalar-
da PD-DZ, PD-PHT de¤erleri de yüksekti; ancak, bu
fark istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi (p>0.05). Sol
ventrikül diyastol sonu bas›nc› ise anlaml› olarak dü-
flüktü (p<0.05; Tablo 3). 

Fibrinolitik tedavi uygulanmayan grupta EKG’de
gerileme gözlenen hastalarda ise EDZ, E-PHT, PS
de¤erleri yüksekti; ancak, bunlar aras›nda sadece PS
de¤eri için anlaml›l›k vard› (p<0.05; Tablo 3). Ayn›
hastalarda PD-DZ ve PD-PHT de¤erleri anlaml› ol-
mayan düzeyde düflük bulundu (p>0.05). 

Fibrinolitik tedavi uygulanmayan grupta PD-DZ
ve PD-PHT de¤erleri fibrinolitik tedavi uygulanan
gruba göre anlaml› olarak k›sayd› (p<0.01). ‹ki grup
aras›nda di¤er EKO parametrelerinde anlaml› farkl›-
l›k saptanmad› (Tablo 4).
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Tablo 2. EKG’de ST-segment gerilemesi ile ekokardiyografik parametrelerin iliflkisi

EKG’de gerileme EKG’de gerileme p
var (n=47) yok (n=41)

Mitral E dalga 
deselerasyon zaman› (EDZ, msn) 145.2±33.1 131.2±31.6 <0.05
bas›nç yar›lanma zaman› (E-PHT, msn) 41.7±9.5 37.7±8.9 <0.05

Pulmoner ven 
ileri sistolik dalga (PS, cm/sn) 0.55±0.14 0.46±0.12 <0.05
ileri diyastolik dalga (PD, cm/sn) 0.48±0.13 0.44±0.11 AD
diyastolik geri dalga (PRA, cm/sn) 0.29±0.06 0.32±0.09 AD
diyastolik dalga deselerasyon zaman› (PD-DZ, msn) 167.7±36.3 156.4±34 AD
diyastolik dalga bas›nç yar›lanma zaman› (PD-PHT, msn) 48.5±10.7 45.2±9.9 AD

PS/PD 1.19±0.37 1.14±0.38 AD
Ejeksiyon fraksiyonu (EF, %) 44.4±5.1 37.1±6.4 <0.001
Sistol sonu volümü (SSV, ml) 59.6±21.7 76.6±27.2 <0.001
Sol ventrikül diyastol sonu bas›nc› (mmHg) 14.8±4.5 18.2±7.0 <0.05

AD: Anlaml› de¤il. 

Tablo 3. Fibrinolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan gruplarda EKG’de ST-segment gerilemesi olup olmamas› ile
ekokardiyografik parametrelerin iliflkisi

Fibrinolitik tedavi var Fibrinolitik tedavi yok

Gerileme Gerileme p Gerileme Gerileme p
var (n=34) yok (n=19) var (n=13) yok (n=22)

Mitral E dalga 
deselerasyon zaman› (EDZ, msn) 147.2±32.9 127.1±24.6 <0.05 139.5±33.5 134.3±35.6 AD
bas›nç yar›lanma zaman› (E-PHT, msn) 42.8±9.8 36.7±7.2 <0.05 40.6±8.8 39.3±10.2 AD

Pulmoner ven 
ileri sistolik dalga (PS, cm/sn) 0.55±0.13 0.46±0.10 <0.05 0.58±0.14 0.47±0.14 <0.05
ileri diyastolik dalga (PD, cm/sn) 0.49±0.13 0.43±0.10 AD 0.46±0.14 0.45±0.14 AD
diyastolik geri dalga (PRA, cm/sn) 0.29±0.10 0.30±0.10 AD 0.31±0.12 0.34±0.12 AD
diyastolik dalga deselerasyon zaman› (PD-DZ, msn) 176.3±37.5 162.6±32.7 AD 142.5±24.7 151.2±34.2 AD
diyastolik dalga bas›nç yar›lanma zaman› (PD-PHT, msn) 50.9±10.9 46.9±9.5 AD 41.1±7.2 43.8±10.1 AD

PS/PD 1.2±0.4 1.1±0.3 AD 1.2±0.3 1.1±0.4 AD
Ejeksiyon fraksiyonu (EF, %) 44.3±5.2 35.7±5.2 <0.001 44.6±4.2 38.3±7.7 <0.05
Sol ventrikül diyastol sonu bas›nc› (mmHg) 15.1±4.2 19.1±4.3 <0.05 15.1±5.8 17.8±8.5 AD

AD: Anlaml› de¤il. 



Fibrinolitik tedaviden ba¤›ms›z olarak, EKG’de
gerileme gözlenen hastalarda EF de¤erleri, gerileme
gözlenmeyenlere göre anlaml› derecede yüksek bu-
lundu.

Tüm hastalar göz önüne al›nd›¤›nda PS ile EF ara-
s›nda pozitif (r= 0.41, p<0.01), sol ventrikül diyastol
sonu bas›nc› (r= -0.32, p<0.01) ve pulmoner arter sis-
tolik bas›nc› (r= -0.35, p<0.001) aras›nda negatif ilifl-
ki bulundu. 

EKG’deki gerilemeye göre de¤erlendirildi¤inde,
gerileme görülmeyen hastalarda PS, EF ile anlaml›
pozitif iliflki gösterirken (r= 0.41, p<0.01), gerileme
görülen hastalarda EF ile anlaml› iliflkide de¤ildi (r=
0.21, p>0.05). Her iki grupta da PS’nin pulmoner ar-
ter sistolik bas›nc› ile negatif iliflkide oldu¤u görüldü
(gerileme görülmeyen grup için, r= -0.34, p<0.05;
gerileme görülen grup için, r= -0.30, p<0.05). 

‹nfarkttan sorumlu arter aç›k bulunan hastalarda,
t›kal› bulunanlara göre PS anlaml› derecede yüksekti
(0.53±0.13 ve 0.42±0.13, p<0.001). Di¤er paramet-
relerde anlaml› fark bulunmad›. ‹nfarkttan sorumlu
arter aç›k bulunan hastalarda PS de¤erleri EF de¤er-
leri ile pozitif iliflki gösterirken (r= 0.39, p<0.01),
pulmoner arter sistolik bas›nc› ile negatif iliflki göste-
rdi (r= -0.30, p<0.05). ‹nfarkttan sorumlu arter t›kal›
olan hastalarda ise PS ile EF aras›ndaki iliflki anlam-
l› de¤ilken, PS ile pulmoner arter sistolik bas›nc› ve
sol ventrikül diyastol sonu bas›nc› aras›nda negatif
iliflki bulundu (s›ras›yla, r= -0.63, p<0.01 ve r= -0.50,
p<0.05). 

‹nfarkttan sorumlu arter aç›k olan hastalarda t›ka-
l› olanlara göre PD-DZ (163.7±35.9 ve 157.6±35.1)
ve PD-PHT (47.2±10.5 ve 45.8±10.2) daha yüksek
bulundu; ancak bu farkl›l›k anlaml› de¤ildi (p>0.05).
‹nfarkttan sorumlu arteri aç›k olan hastalarda PD-DZ

ile EF aras›nda zay›f pozitif iliflki (r= 0.27; p<0.05)
görülürken, ‹SA t›kal› bulunan hastalarda PD-DZ ile
EF aras›nda iliflki yoktu (r= 0.01, p>0.05).

TARTIfiMA

Akut miyokard infarktüsünde reperfüzyon tedavi-
sinin baflar›s›n›n invaziv olmayan yöntemlerle de¤er-
lendirilmesi tedaviye yön vermesi aç›s›ndan önemli-
dir. Bilgilerimize göre çal›flmam›z, reperfüzyonun in-
vaziv olmayan flekilde pulmoner ven dalgalar›yla
araflt›r›ld›¤› ilk çal›flmad›r. 

Akut miyokard infarktüsü sonras› transmitral
ak›m örnekleri ve pulmoner ven dalgalar› birçok ça-
l›flmada sol ventrikül bas›nçlar›n›n invaziv olmayan
flekilde belirlenmesinde kullan›lm›fl ve bunlar›n
prognostik gösterge olup olamayaca¤› araflt›r›lm›flt›r.

Cerisano ve ark.[29] anterior M‹ geçiren ve primer
PTKA uygulanan 51 hastay› 3, 7, 30. günlerde ve 6.
ayda EKO ile de¤erlendirmifllerdir. Hastalar EDZ de-
¤erine göre iki gruba ayr›ld›¤›nda (>130 msn ve ≤130
msn), ikinci grupta üçüncü günden itibaren sol vent-
rikülün büyüme gösterdi¤i, diyastol sonu ve sistol so-
nu volümlerin artt›¤› görülmüfltür. Bu bulgularla ya-
zarlar, erken dönemde Doppler ile ölçülen mitral
EDZ’nin reperfüzyonun sa¤land›¤› M‹’de sol ventri-
kül dilatasyonunu tahmin etmede basit ve do¤ru bir
yöntem oldu¤u sonucuna varm›fllard›r. Çelik ve
ark.[30] AM‹’li 98 hastada mitral ak›m h›zlar›n› incele-
mifller ve AM‹ s›ras›nda ölçülen mitral EDZ’nin
≤130 msn olmas›n›n orta-uzun dönemde SV içinde
trombüs geliflimi aç›s›ndan risk göstergesi olabilece-
¤ini bildirmifllerdir. 

Yamamuro ve ark.[31] AM‹’li 141 hastada EDZ ile
PD-DZ’nin, Swan-Ganz kateteri ile ölçülen pulmo-
ner kapiller t›kal› bas›nc›yla iliflkisini araflt›rm›fllar ve
EDZ ile pulmoner kapiller t›kal› bas›nc›n› iliflkili bul-
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Tablo 4. Fibrinolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan gruplar›n karfl›laflt›r›lmas›

Fibrinolitik tedavi Fibrinolitik tedavi p
var (n=53) yok (n=35)

Mitral E dalga 
deselerasyon zaman› (EDZ, msn) 140±31 136±34 AD
bas›nç yar›lanma zaman› (E-PHT, msn) 40.6±9.3 39.8±9.6 AD

Pulmoner ven 
ileri sistolik dalga (PS, cm/sn) 0.52±0.13 0.50±0.15 AD
ileri diyastolik dalga (PD, cm/sn) 0.46±0.12 0.45±0.13 AD
diyastolik geri dalga (PRA, cm/sn) 0.29±0.10 0.32±0.10 AD
diyastolik dalga deselerasyon zaman› (PD-DZ, msn) 171.2±36.1 148.1±31.2 <0.01
diyastolik dalga bas›nç yar›lanma zaman› (PD-PHT, msn) 49.5±10.5 42.9±9.1 <0.01

PS/PD 1.18±0.35 1.16±0.43 AD
Ejeksiyon fraksiyonu (EF, %) 41.2±6.6 40.5±7.3 AD

AD: Anlaml› de¤il. 



mufllard›r (r= -0.54). Yazarlar, EDZ’nin ≤130 msn ol-
mas›n›n, pulmoner kapiller t›kal› bas›nc›n›n ≥18
mmHg oldu¤unu tahmin etmedeki duyarl›l›¤›n›n
yüksek (%86), özgüllü¤ünün düflük (%59) oldu¤unu
göstermifllerdir. Öte yandan, PD-DZ ile pulmoner ka-
piller t›kal› bas›nc› aras›nda iyi bir iliflki gözlenmifl
(r= -0.89) ve PD-DZ’nin ≤160 msn olmas›n›n, pul-
moner kapiller t›kal› bas›nc›n›n ≥18 mmHg oldu¤unu
tahmin etmedeki duyarl›l›¤› %97, özgüllü¤ü %96 bu-
lunmufltur. Çal›flmam›zda, tüm olgularda PD-DZ ile
sol ventrikül diyastol sonu bas›nc› aras›nda zay›f ne-
gatif iliflki saptand›.

Elektrokardiyografide gerileme gözlenen hasta-
larda PS ve EF de¤erleri, gerileme olmayanlara göre
anlaml› derecede yüksekti. Fibrinolitik tedavi uygu-
lananlar aras›nda EKG’de gerileme görülenlerde öl-
çülen EDZ, PS, EF, gerileme görülmeyenlere göre
daha yüksekti. Elektrokardiyografide gerileme gözle-
nenlerde PS’nin gerileme olmayanlara göre daha
yüksek bulunmas›, bu hastalarda sol atriyum bas›nc›-
n›n düflüklü¤ü ve dolay›s›yla, M‹’den sonra ak›m›n
düzelmesine ba¤l› sol ventrikül fonksiyonlar›nda iyi-
leflme olmas›yla aç›klanabilir. 

Fibrinolitik tedavi uygulanan hastalarda, uygulan-
mayan hastalara göre ve di¤er parametrelerde fark ol-
madan PD-DZ de¤erinin anlaml› derecede yüksek ol-
mas›, bize PD-DZ’nin AM‹’nin erken döneminde
distal ak›mdaki düzelmeyi gösterebilecek bir para-
metre olabilece¤ini düflündürdü. Öte yandan, fibrino-
litik tedavi grubunda EKG’de gerileme görülen ve
görülmeyenler aras›nda PD-DZ de¤erleri aç›s›ndan
fark›n anlaml› olmamas›n›n olgu say›s›n›n yetersizli-
¤ine ba¤l› oldu¤unu düflünüyoruz.

Bu bulgular, EKG gerilemesine ek olarak,
AM‹’nin erken döneminde EKO ile kolayca belirle-
nebilen PS, PD-DZ, EDZ de¤erlerinin miyokard per-
füzyonunu göstermede katk› sa¤layabilece¤ini dü-
flündürmektedir.
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