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AKUT MIYOKARD INFARKTUSU SONRASI SOL
VENTRIKULUN YENIDEN BiCIMLENMESI
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OZET

Sol ventrikiiler remodelling (SVR) akut miyokard infarktiisii (AMI) gegiren hastalarda sol ventrikiiliin
(SV) genisledigi ve geometrik olarak bigiminin bozuldugu bir siirectir. SVR infarktiisle baslar ve yil-
larca devam edebilir. Bu ilerleyici SV dilatasyon giderek artan global kardiyak disfonksiyonla birlik-
tedir. SV biiyiimesi ve kronik kalp yetmezliginin gelisimi AMI sonrasi hayatta kalmanmin en kuvvetli
belirleyicisidir. Bu derlemede SVR siirecinin fizyopatolojisi incelenmistir.

Anahtar kelimeler: Akut miyokard infarktiisii, sol ventrikiiler remodelling.

SUMMARY
POST-MYOCARDIAL INFARCTION LEFT VENTRICULAR REMODELLING

Post-myocardial remodelling is the process by which the left ventricle of a post myocardial infarction
(MI) patient may enlarge and become geometrically distorted. The onset of post-MI remodelling
begins with the date of infarction and may continue years later. This progressive left ventricular
dilatation is associated with progressive global cardiac dysfunction. Left ventricular enlargement and
the development of chronic heart failure are potent predictors of survival in patients after myocardial
infarction. In this article, the pathophysiology of remodelling process was reviewed.
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GIRIS dan ziyade hasarlanmamis miyositlerin uzunlu-
gunun artmasi seklindedir. Boylece bu durum
Koroner arter tikanmasi sonrasi gelisen akut bosluk dilatasyonuna ve duvarin nisbi incelme-
miyokard infarktiis’ii (AMI) miyokardiyumda sine dogru gidise yardim eder.
segmental miyosit kaybinin, duvar incelmesi-
nin, ventrikiil dilatasyonunun ve zamanla he- Fibrozis gelisimi: Segmental fibrosis, replas-
modinamik performansin bozulmasinin ana se- man fibrosis ve interstisyel fibrosis kantitatif
bebidir (1-3). Iskemik hasar fonksiyone mi- tanimlamalar i¢in kullanilmaktadir (4,5). Bir
yokardiyumun miktarin1 azaltir, ventrikiiliin cm”den daha genis fibrozis alanini iceren iyi-
canli kalan bolgesi lizerine - yiikii artirarak lesmis miyokardiyumun segmental fibrozis o-
kompansatuar reaktif hipertrofi gelismesine larak tanimlanmasina karsilik, replaman fibro-
neden olur. Bu biiylime islemi miyosit ¢apin- zisi fokal miyosit hiicre kaybinin sonucu ola-
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rak gelisen 1 cm?’den daha kiiciik miyokardi-
yal nedbelesmeyi belirtir. Interstisyel fibrozis
fokal hiicre o©liimii ve belirgin miyositolitik
nekroz olmaksizin kollagen birikmesi ile inter-
stisyel boslugun genislemesini agiklar. Nekroz
bolgesinde segmental fibrozis, infarktiis sonra-
s1 nekroz dis1 bolgelerde ise replasman ve in-
terstisyel fibrozisin gelistigi gosterilmistir (5).
Miyokard infarktiisii bu durumun esas belirle-
yicisi olup, kalbin sekil ve boyutundaki degi-
simlere yardim eder, ancak hastaligin ilerleme-
siyle birlikte ventrikiilde kollagen birikmesinde
temel etyolojik faktor roliinii oynamaz. Inters-
tisyel fibrozisle birlikte ¢cok sayida fokal rep-
lasman fibrozisin olusumuna gétiiren dagilmis
miyosit kaybi, iskemik kokenli kardiyomiyo-
patide ventrikiiler yeniden bi¢imlenmenin de
ana sebebi olarak goriilmektedir. Iskemik
kardiyomiyopatide replasman ve interstisyel
fibrozis miyokardiyumda fibrotik dokunun
hemen heman 70%’ini kapsar, buna karsilik
miyokard infarktiisiinde ise bu tip fibrotik
degisimler dokunun ancak %30’unu igerir (3).
Miyosit uzamasi ve duvar icinde hiicrelerin
birbiri iizerinde kaymasi bosluk hacminin
artmasindan sorumlu esas Onemli yapisal
mekanizmadir. Onemle vurgulamak gerekir ki,
fibrozisin agiklanan bu farkl bigimleri ventri-
kiil odaciginin dilatasyonunda ve dekompanse
egzantrik hipertrofide kismen rol alirlar. Ciinkii
miyosit hipertrofisi ventrikiill hacmi ve
ventrikiil kitlesi arasindaki orani korumada
yetersizdir. Bu nedenle iskemik kardiyomiy-
opatik gelisim koroner okliizyon ve miyokard
infarktii ile baslayabilir, ancak gelisimi nekroz
cevresindeki miyokardiyumda olusan birbiri
ile iligkili bir kag olayla kontrol edilir. SV’iin
%30’unu etkileyen infarktiisten ii¢ giin sonra
nekroz cevresi bolgede fark edilebilir hipertrofi
saptanmistir. Bu hipertrofinin %14’ {iniin hiicre
uzamasindan, %12’sinin hiicrenin enine kesit
alaniin artisindan olmak iizere %26 oraninda
miyosit hacmindeki artistan kaynaklandigi
belirlenmistir (3,6). Bu durum hacim ve basing
yiiklii hipertrofinin karigik olarak birlikteligi
ile uyumlu olup reaktif hipertrofi adin
almaktadir. AMI sonrasi SV remodelling
aciklandig) gibi heterojen bir yapiya sahiptir ve
nekroz alaninin genislemesi olmaksizin infarkt
alaninin  hizla incelmesiyle ve bicim degi-
sikligini iceren infarktiis genislemesiyle baslar.
Histolojik olarak infarkt genislemesi infarkt
bolgesinde daha az miyositin ¢aprazlasmasina
gotiiren, kas lifleri arasindaki ayrilmay:
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gosterir (7). Bu durum nekrotik dokunun geril-
me giiciiniin en az oldugu zamanda meydana
gelir ve 6nemli kollagen birikmesinin olustugu
ve boylece yeni skarin gerilme giiciiniin yiik-
sek oldugu zaman oncesine kadar devam eder.
Bu yiizden genislemenin ard yiike bagh (8) ve
zamanla simirh oldugu bilinmektedir. Ilave ola-
rak genislemis segmentin boyutu stabil olmasi-
na ragmen SV hacminde yeni olusan artislar ve
SV geometrisindeki degisiklikler ge¢ SV re-
modellingin 6nemli sebepleridirler (Sekil 1).

Baslangigta gereken inotropik durumu devam
ettirmek i¢in adrenerjik destek ve SV genisle-
mesi normal atim hacmini siirdiirmek igin bir-
likte ¢aligirlar. Bu akut kompansatuar mekaniz-
malar ventrikiiliin %20’sinden daha fazlasi in-
farktiise ugramigsa yetersizdir. Bu durumda
bosluk boyutunda artis, azalmis ejeksiyon frak-
siyonuna ragmen atim hacmini destekleyebilir.
Bununla beraber genislemis ve bi¢im degistir-
mis bosluga Laplace kanununun uyarlanmasi
daha fazla genislemeyi uyaran sistolik ve dias-
tolik duvar stresin de artisa yol agacaktir (9).
Duvar stresindeki bu artislar anterior miyokard
infarktiisii geciren hastalarda indirekt olarak
Olglilmiistiir ve hem kontraktil hem de non-
kontraktil segmentlerin diastol sonu ve sistol
sonu duvar streslerinde bir kag¢ kat artisa ne-
den oldugu gozlemlenmistir (3,7).

Infarktiisten sorumlu arterin énemi: Diger
onemli bir 6zellik AMI sonrast SVR’in infark-
tiisten sorumlu arterin (ISA) durumuna bagli
oldugudur. Lamas ve ark. (5) ii¢ haftalik post-
MI siiresinde ISA tam tikali hastalarda infarkt
genislemesinin en belirgin oldugunu ortaya ko-
yarak, ISA tam tikal olanlarda SV’iin, ISA a-
¢ik olanlara gore daha genis oldugunu bildir-
mislerdir. Jeremi ve ark. (10) hastane ¢ikis1 6n-
cesi ve 6 haftalik siireler arasinda olgiilen SV
hacminin ISA tikali olanlarda artigini, ISA
acik olan hastalarda degismedigini yayinlamis-
lardir. Phiffer ve ark. (11) 3 haftadan 1 yila ka-
dar olan geg remodellingin ISA tikal olanlarda
¢ok daha ciddi oldugunu yazmislardir. Boylece
ISA’nin tam tikali olmasi; sirastyla daha genis
non-kontraktil segmente ve daha ciddi ge¢ re-
modellinge gidis gosterebilen infarkt genisle-
mesine yol agmaktadir.

Sol ventrikiil dilatasyonunun 6nemi: SVR’-
nin 6nemi Hammermeister (12) ve White’in
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Sekil 1: Sol ventrikiiler remodelling’in fizyopatolojik geligimi.

Akut miyokard infarktiisii (saatler i¢indeki degisim)

Global remodelling (giinler ile aylar arast)

Sekil 2: Akut miyokard infarktiisii sonrasi ventrikiiler remodelling.
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(13) yaptig1 cahsmalarla da gosterilmistir.
Hammermeister MI gegiren hastalarda SV hac-
mini Olctiikten sonra, infarktiis sonrasi morta-
litenin bagimsiz belirleyicilerini saptamak igin
multivariyeyt analiz yapmis ve SV genisleme
derecesini hayatta kalmanin kuvvetli bir belir-
leyicisi olarak bulmugtur. White ve ark. Ise
AMI geciren 605 erkek hastada infarktiis son-
ras1 4 ila 8 hafta icinde yaptiklar1 hernodinamik
incelemede hem diastol sonu hacminin hem de
sistol sonu hacminin koroner anatomiden ve
ejeksiyon fraksiyonundan daha iyi bir yasam
belirleyicisi oldugunu gostermislerdir. Boylece
SV’iin boyutlarinin, AMI sonrasi hastalarin
prognozunda kritik bir faktor oldugu ortaya ¢i-
karilmistir (14). Klinik tecriibelerde miyokar-
diyal hasarin miktari ile kalbin boyutu arasinda
kaba bir oran oldugunu uzun bir zamandir bi-
linmektedir. Bu gézlem anterior duvar Mi’den
sonraki ortalama 2 y1l icinde SV grafisi yapilan
52 hastalik bir seride kantitatif olarak gosteril-
mistir (15). Bu ¢alismada infarktiisiin genisligi
sistol sirasinda diskinetik veya akinetik olan
kisimlarin diyastolik ¢apa yiizdesi olarak ifade
edilmis olup, bu non-kontraktil uzunluk yiizde-
si SV hacmi ile iligkili olarak bulunmustur. A-
kinezi veya diskinezisi %5 veya bundan daha
az olan hastalarda SV hacmi normal sinirlarda
aksine, akinezi ve diskinezisi %30 veya bun-
dan daha fazla olan hastalarin SV hacminin ise
normalden iki kat daha biiyiik oldugu tespit
edilmistir.

Ozet olarak miyokard infarktiislii hastalarda
SV remodelling siireci akut olay1 izleyen saat-
ler veya giinler icinde infarkt genislemesinin
takip ettigi kontraktil doku kaybiyla baslar ve
sol ventrikiiliin gittikce genisleyerek geometrik
olarak biciminin bozulmasiyla sonlanir (Sekil
2).

Boylece Ml sonrasi remodelling 1- ani ve ko-
layca ortaya konabilen baslangi¢ 2- baslangigta
hemodinamik dengesizlik ve 3- bifazik ilerle-
me (segmental hipertrofi tarafindan izlenen in-
farkt genislemesi) seklinde bir seyir gosterir.
Bu islemin kompleks ve heterojen yapist in-
farkt sahasini sinirlayarak (reperfiizyon), in-
farkt genislemesini azaltarak veya Onleyerek
(sistolik yiikii diistirerek) ve kontraktil segmen-
tin gec hipertrofisini azaltarak veya onleyerek
(sistolik ve diyastolik yiikii azaltarak) yonlen-
dirilebilir.
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