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Ö Z E T 

Bu çalışma obstrüktlf tip hipertrofik kardiomiyopatili 
(HOKM) olgularda eksersizin sol ventrikül çıkış yolu 
(SVÇY) gradientini arttırarak hemodinamiyi bozabileceği­
ni, aksine intravenöz (İV) dizopiramidin ise SVÇY gra­
dientini azaltarak hemodinamik durumu düzeltebileceğini 
ve tedavide etkinliğini araştırmak amacıyla, SVÇY'ndan 
continous wave (CW) Doppler ekokardiyografi yöntemiyle 
istirahatta geradient saptanan 6'sı kadın; 10'u erkek, yaş 
ortalaması 34+03 olan toplam 16 olguda yapıldı. 

Olgularda istirahatte SVÇY gradient! ortalama 
31.33+23.46 mmHg olarak bulundu, istirahat gradient! 
alındıktan sonra maksimal 25 kg kuvvet gerektiren hand­
grip cihazı olguların sağ ellerinde maksimal kuvvetle sıktı­
rıldı. Aynı şekil ve pozisyonda SVÇY gradient! ölçüldü. 
SVÇY gradient! handgrip sonrası anlamlı olarak 
44.56+29.73 mmHg'a yükseldi (p<0.001). Handgrip yaptı­
rılıp ölçümler kayıt edildikten sonra 30 dakika istirahat 
ettirildi. Daha sonra 10 dakikada İV disopiramid verildi. 
Yine 15 dakika sonra aynı pozisyonda SVÇY gradient! 
ölçüldü. SVÇYgradientiortalama 13.78+12.42mmHg'ya 
geriledi. Ayrıca disopiramidin olgularda sistemik etkileri 
araştırıldı (kan basıncı, nabız sayısı, yan etkileri). Dizopi-
ramidle, sistolik ve d'ıastollk kan basıncının olgularımızda 
anlamlı olarak düştüğü saptandı (p<0.001, p<0.001). 

Sonuçta İV disopiramidin SVÇY gradientini istirahate 
göre ortalama 17 mmHg (%56 oranında) ve anlamlı ola­
rak düşürdüğü (p<0.001), negatif inotropik etki gösterdiği 
ve tedavide etkin olabileceği, eksersizin ise aksine sakın­
calı olabileceği kanısına varıldı. 
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S U M M A R Y 

In obstructive type hypertrophic cardiomyopathy 
exercise worsens hemodynamics by increasing left ven­
tricular outflow tract (LVOT) gradient while intravenous 
(IV) disopyramid improves hemodynamics by decreasing 
LVOT gradient. This study has been designed to test the 
therapeutic effect of IV disopyramid. 

This study has been performed on 16 patients (6 
women, 10 men, mean age 34±03) who have a mean 
value of LVOT gradient at rest 31.33+23.46 mmHg deter­
mined by continous wave Doppler echocaridography. Af­
ter the gradient at rest has been determined an exercise 
of 25 kg force was performed by each patient with the 
handgrip device and the gradient was determined in the 
same position, post exercise LVOT gradient increased 
significantly to 44.56±29.73 (p<0.001). After a resting pe­
riod of 30 minutes IV disopyramid was administered in 20 
minutes. 15 minutes later L VOT gradient measured in the 
same position decrased to a mean value of 13.78±12.42 
mmHg. 

We also monitored the systemic effects of dysopyra-
mid on our patients, i.e. blood pressure, pulse rate, ad­
verse reactions, in our study group mean values of systo­
lic and diastolic blood pressure have decreased signifi­
cantly (p<0.001, p<0.001). 

We have concluded that IV disopyramid significantly 
(p<0.001) lowers LVOT gradient compared to rest values 
by a mean 17 mmHg (%56) and has a negative inotropic 
effect, so that it could be effective in treatment of obstruc­
tive hypertrophic cardiomyopathy, on the other hand, 
exercise might have harmful effects in these patients. 
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K a l p kas ın ın pr îmer bozuk luğu o l an hipert rof ik ka r ­
d iyomiyopat i ( H K M P ) va lvü ler aort ik s t e n o z v e s i s t e m i k 
h i p e r t a n s i y o n o l m a d a n h e m o d i n a m i k y ü k l e o r a n t ı s ı z 
o larak m iyokard ın hlpertrof ls idir (1-3). H K M P y ü z y ı l d a n 
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beri tarif ed i lmes ine karş ın histoloj is i , patolo j is i , s e m p ­
tom ve fizik m u a y e n e bu lgu lar ı 1950 ' l e rden s o n r a ta ­
n ı m l a n m ı ş t ı r (1-8) , E k o k a ı d i y o g r a f i k y ö n t e m l e r i n g e ­
l iş imine paralel o la rak has ta l ığ ın tanıs ı daha ko lay ve 
sık o larak k o n u l m a k t a o lup , d a h a detay l ı bi lgi ler ed in ­
m e k i m k a n dah i l ine girmişt i r . 

H K M P ' d a d a h a çok sol vent r ikü l tu tu lmas ı o lmas ı ­
na karş ın he r iki ven t r i kü lde tutulabil ir. Hipertrof i s i m e ­
trik ve as imet r ik olabi l i r (1,6). Hasta l ığ ın ş iddet in in h i -
pertrofînin yer i ve yaygın l ığ ı i le yak ın bir i lgisi vardı r . 

H K M P ' d e fonks i yone l b o z u k l u k d iasto i ik f onks i yon ­

da o lup , bunun la b e r a b e r s istol ik d i s f o n k s i y o n d a göz le ­

nir. S îs to l e s n a s ı n d a in te rven t r i kü le r g rad ien t o lab i l i r 

v e y a o lmayabi l i r . G rad ien t l n s is to l e s n a s ı n d a mitral ön 

yaprağ ın in tervent r ikü ler s e p t u m l a u z u n sü ren temas ın ın 

d e v a m e t m e s i s o n u c u o luş tuğu ileri sü rü lmüştür . G r a ­

d i e n t d e v a m l ı ( i s t i r a h a t t e ) , l a b i l ( s p o n t a n o l a r a k 

d e ğ i ş e b i l e n ) v e l a t en t ( p r o v a k a s y o n l a o l u ş a b i l e n ) 

o luşabi l i r (1,2,7,10) . 

H K M P tedav i s i nde be ta b loker ler , ka l s i yum an ta -
gonis t ler i , d i zop i ram id , a m i o d a r o n gibi d rog lar ve ce r ra ­
hi yön tem le r ku l lanı lmışt ı r (1 ,6 ,11-27) . 

E k s e r s i z i n H K M P ' l i o l g u l a r d a S V Ç Y g rad ien t i n i 
ar t t ı rdığı , kl inik d u r u m u b o z d u ğ u n u ve hat ta an i ö l ü m e 
yol aç t ığ ına dair l i teratürde bilgi ve idd ia lar mevcut tur 
(23). Negat i f inotropik a jan la r gibi etki gös te ren d i zop i -
r am id in p r e e f e k s i y o n p e r i y o d u n u u z a t a r a k S A M ' ı v e 
S V Ç Y gradient in i aza l t t ığ ı , böy lece h e m o d i n a m i k düze l ­
m e y e n e d e n o larak kl inik d u r u m u düzel t t iğ i bi ldir i lmişt ir . 
A y r ı c a ant iar i tmik etki n e d e n i y l e an i ö l ü m r isk in i de 
azal t ı r (1 ,18,20,28) . O r a l o la rak ku l lanı lan d izop i ramid in 
de aynı etkiy i gös terd iğ i yap ı l an bir ça l ı şmada sap tan ­
mıştır (19). 

MATERYEL VE METOD 
Ç a l ı ş m a y a H K M P tanısı ekokard iyogra f i v e kateter 

ile konu lan ist i rahatte S V Ç Y ' d a grad ient o lan 6'sı kad ın 
10 'u e rkek 16 o lgu a l ınd ı . Y a ş o r ta lamas ı 3 4 ± 0 3 id i . 
Ça l ı şmaya ak i z ve konjeni ta l ka lp hasta l ığ ı o lan o lgu lar 
a l ınmadı . 

B u o l gu la r k l i n i ğ im ize ç a r p ı n t ı , g ö ğ ü s ağr ıs ı v e 
ne fes dar l ığı yak ınma la r ı ile başvu rmuş la rd ı . Ç a l ı ş m a y a 
a l ınan o lgu lar ın be ta b loker , ka l s i yum antagon is t i gibi 
t ü m ku l landığı i laçları 2 g ü n önces inden kes i ld i . Ay r ı ca 
t ü m o lgu lar ın i ş l emden en az iki saa t önce aç k a l m a l a ­
rı sağ landı . 

H K M P ' d e hipertrofi t ü m vent r i kü lü eşit o r a n d a tu­
t a r s a s imet r ik o la rak değer lend i r i l d i . Eğer ven t r i kü lün 
bazı bö lge le r inde loka l ka l ı n l aşma v a r s a so l vent r ikü l 
se rbes t duva r ı , antero la tera l ve İnterventr ikü ler s e p t u m 
kal ın l ığı so l vent r ikü l se rbes t duvar ka l ın l ığ ından 1.3, 1.5 
kat d a h a f a z l a i s e as ime t r i k h iper t rof i o l a rak değer ­
lendir i ldi. 

D i zop i ram id önces i ve sonras ı bü tün o lgular ın kan 
bas ınc ı , nab ız say ıs ı , ö lçü le rek kayded i ld i . E K G bağ lan-
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tı lı V i n g m e n t 2D renkl i D opp l e r ekokard iyogra f i c i h a z ı ­
nın 3.5 m H z t ransdüser i ku l lanı larak hasta lar ın so l la te-
ral ya ta r p o z i s y o n u n d a i ken 2 D v e M - m o d e e k o k a r ­
d iyograf i ile paras te rna l u z u n , k ısa e k s e n ve ap i ka l 4 
boş luk p o z i s y o n d a ka lp boş luk lar ı ve d u v a r kal ın l ık lar ı 
ö lçü ldü . 

A p i k a l dö r t boş luk p o z i s y o n u n d a S V Ç Y ' d a C W 
Dopp le r i le sistol ik grad ient Bernou l l i d e n k l e m i p - 4 x V 2 

i le en az üç s i k lus ta hesap land ı ve o r ta lamas ı a l ınd ı . 

is t i rahat gradıent i ö l çü ldük ten s o n r a m a k s i m a l 25 

kg kuvvet gerekt i ren küçük yayl ı handgr ip c i haz ım h a s ­

ta lar ın sağ el ler iy le s ıkmalar ı i s tend i . Bu e s n a d a tek ra r 

S V Ç Y gradient i ö lçü ldü . 

Handg r i p yapt ı r ı l ıp ö l çüm le r kayded i ld i k ten s o n r a 
hasta lar ın 1 0 d a k i k a d in lenmele r i sağ land ı . D a h a s o n r a 
2 m g/kg o lmak üzere 10 d a k i k a d a İV d i zop i ram id ver i l ­
d i . 1 5 d a k i k a s o r a sistol ik v e d iasto i ik kan bas ınc ı v e 
S V Ç Y gradient i ö lçü lerek kayded i l d i . 

BULGULAR 
16 obstrükt i f tip H K M P ' l i o l g u m u z d a S V Ç Y o r ta la ­

mas ı grad ient i 31 .33+23.46 m m H g handgr ip test i s o n ­

rası i se 45 .56+29 .73 m m H g o la rak bu lundu . A r a d a k i 

fark an laml ıyd ı (p<0.001, T a b l o 1). 

Ayn ı o lgu la rda İV d i zop i ram id uygu lad ık tan s o n r a 

S V Ç Y gradient i o r t a l ama 13 .78+12 .42 m m H g ' a k a d a r 

d ü ş t ü . O r t a l a m a S V Ç Y is t i rahat g rad ien t i ne n a z a r a n 

% 5 6 o ran ındak i bu düşüş an laml ıyd ı (p<0.001. T a b l o 

2). 

O l g u l a r d a d i sop i ram ide karş ı o luşan h e m o d i n a m i k 
c e v a p d a , k a l p h ı z ı 7 6 . 5 6 + 9 . 8 5 v u r u / d a k . ' d a n 
7 7 . 8 6 i 9 . 9 0 v u r u / d a k . ' y a y ü k s e l d i (p>0.005) . İs ta t is t ik ­
s e l o l a r a k ö n e m s i z b u l u n d u . S i s t o l i k k a n b a s ı n c ı 
1 1 7 . 8 0 ± 1 0 . 9 5 m m H g ' d a n 1 0 8 . 1 2 * 1 0 . 4 6 m m H g ' y a 
düş tü (p<0.001). Diyasto l ik k a n bas ınc ı 74.68+.6.18'den 
6 8 . 4 3 - 4 . 3 6 m m H g ' y a d ü ş t ü (p<0 .001) . H e r i k i s i d e 
istat ist iksel o larak an laml ı bu lundu (Tab lo 3). 

D i zop i ram id sonras ı 1 h a s t a d a ağ ız ku ru luğu ve 1 

h a s t a d a idrar tu tuk luğu şek l inde y a n etki göz lend i . 

T a b l o 1 . İs tarahat ve handg r i p sonras ı S V Ç Y g r a d i e n -
t indeki değiş ik l ik ler 

istirahat SVÇY gradienti (mmHg) 31.33±23.46 
Handgrip sonrası SVÇY p<0.001 
gradienti (mmHg) 44.56x29.73 

T a b l o 2 . i s t i r aha t v e İ V d i z o p i r a m i d s o n r a s ı S V Ç Y 
grad ient indek i değişik l ik ler 

istirahat SVÇY gradienti (mmHg) 31.33±23.46 
İV dizopiramid sonrası SVÇY p<0.001 
gradienti (mmHg) 13.78+12.42 

T Klin Kardiyoloji 1995, 8 
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T a b l o 3 . İst i rahat ve İV d i zop i ram id sonras ı nabız , s i s -
tolik ve d iasto l ik k a n bas ınc ındak i değiş ik l ik ler 

İstirahat İV dizopiramid 
sonrası 

Nabız sayısı 
(vuru/dak) 75.56±9.85 77.86±9.90 p>0.05 
Sistolik kan 
(mmHg) 117.80*10.95 108.12*10.46 p<0.001 
Diastolik kan 
basıncı (mmHg) 74.68±6.18 68.43+4.36 p<0.001 

TARTIŞMA 
H K M P tedav i s i nde be tab loke r v e ka l s i yum an tago -

nistelr i y ı l la rdan beri ku l lan ı lage lmekted i r . S o n yı l larda 
bazı ça l ı şma la rda d isop i ramid in obst rük t i l tip H K M P ' d e 
S V Ç Y gradient in i an laml ı ö l çüde azal t t ığı e k s e r s i z i n i se 
h e m o d i n a m i k d u r u m u k ö t ü l e ş t i r d i ğ i g ö s t e r i l m i ş t i r 
(18,22,23) . 

B i z i m ç a l ı ş m a m ı z d a o r t a l ama S V Ç Y gradient l İsti­
rahat ı© 3 1 . 3 3 - 2 3 . 4 6 m m H g , h a n d g r i p tes t i s o n r a s ı 
4 4 . 5 6 t 2 9 . 7 3 m m H g ; İ V d i s o p i r a m i d s o n r a s ı i s e 
13.78+12.42 m m H g o larak bu lundu (sı rasıy la p<0.001, 
p<0.001). S o n u ç o la rak IV d i zop i ram id S V Ç Y gradient i ­
n i o r t a l ama 17 m m H g (%56) o ran ında düşü rdü . Po l l i ck 
ve a rkadaş la r ı 43 o lgu üzer inde yapt ık lar ı b e n z e r bir 
ç a l ı ş m a d a İV d i zop i ram id i t ak iben S V Ç Y grad ien t in in 
18 m m H g düş tüğünü sap tamış la rd ı r (20). 

Ç a l ı ş m a m ı z d a e k s e r s i z i n obst rükt i f t ipte H K M P ' l i 
h a s t a l a r d a h e m o d i n a m i k d u r u m l a r ı n ı b o z a b i l e c e k 
şek i lde S V Ç Y gradient in i an laml ı o la rak ar t t ı rdığını s a p ­
tadık . O lgu la r ım ızda b a z a l bas ınç gradient i kayded i ld ik ­
ten s o n r a handgr ip i tak iben S V Ç Y gradient in in or ta la­
m a 13.22+8.35 m m H g artt ığı sap tand ı . L e m b o v e a r k a ­
daşlar ı yapt ık lar ı ça l ı şmada handgr lp in H K M P ' l i h a s t a ­
l a rda grad ien t art t ı rdığını saptamış la rd ı r (43). E r k e n s i s ­
tolik e j eks i yonu değiş t i ren he rhang i bir m a n e v r a S A M 
d e r e c e s i n i değ iş t i r i r . Ekse rs î z ( ö rneğ in handg r i p ) i le 
kontrakti l i te, p re load , af ter load artar. B u d a S A M ş idde­
tini artt ır ır (18). Kas ı lmadak i art ış (kardiotonik ler le) v e y a 
a f ter loaddak l a z a l m a (vazodi latör ler le) bu ve los i tey i ve 
S A M şiddet in i arttırır. B u n a bağl ı o la rak d a bas ınç g ra ­
dient i ve mitral yeters iz l iğ i artar. Negat i f inotropik a jan ­
lar ve af ter loadı ar t t ı ran vazodepressö r le r ters etki gös ­
terir (1,19). 

D i sop i r am id bi l indiği gibi negat i f inotropik a jan lar 
g ib i etk i gös te rmek ted i r . O l g u l a r ı m ı z d a ge rek s is to l ik 
ge rek d iasto l ik k a n bas ınc ın ın an laml ı o la rak d ü ş ü ş ü 
(p<0.001, p<0.001) d lzop i ramid in negati f inotropik etki­
s in i aç ı kça kanı t lamaktadı r . 

D lzop i ramid in m iyokard d e p r e s a n etk is i invitro o l a ­
rak k a l s i y u m an tagon is t i e tk is i g ö s t e r m e s i n e b a ğ l a n ­
mışt ı r (1). Böy lece so l vent r ikü l endd lyas to l i k bas ınc ı 
( L V E D B ) azalır . B u d a m iyoka rd r e l a k s a s y o n u n d a d ü -
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z e l m e y e n e d e n o lu r . A y r ı c a mi t ra l r e j ü r t a s y o n u n d a 
a z a l m a y a yol açabi l i r (1 ,20 ,27 ,28) . 

O r a l o larak ku l lanı lan d l zop i ramid in de ayn ı etkiyi 
yapt ığ ı She r r i d ve a rkadaş la r ı ta ra f ından göster i lmiş t i r 
(19). 

Y i n e ge rek İV, ge rek ora l d i sop i ram id in H K M P ' l i 
has ta l a rda ari tmileri , özel l ik le VEA ' la r ı aza l t t ığ ına da i r l i ­
te ra tü rde çok say ıda ça l ışma la r mevcu t tu r (19,20,22) . 

S o n u ç o larak ç a l ı ş m a m ı z d a özel l ik le obstrükt i f t ip 
H K M P ' l i has ta la rda e k s e r s i z i n S V Ç Y gradient in i ar t t ı ra­
rak hemod inam ik d u r u m u kötü leşt i rd iğ in i , İV d i sop i r am i ­
d in ise S V Ç Y gradient in i aza l ta rak h e m o d i n a m i k d u r u ­
mu düzel t t iğ in i gösterd ik . Böy lece obstrükt i f tip H K M P ' l i 
o lgu lar ın ağır e k s e r s i z d e n kaç ınmas ı gerekt iğ i , d l z o p i r a ­
mid in ise gerek an i ö l ü m r iskini aza l tmas ı ve g e r e k s e 
negati f inotropik e tk is ine bağl ı o la rak S V Ç Y grad ien t i 
aza l ta rak düze l tmes i b a k ı m ı n d a n bu grup o lgu la rda , ek -
s e r s i z to leransını ar t t ı rab i leceği ve tedav ide etk in o l ab i ­
leceğ i k o n u s u n a u laşmış bu lunmak tay ız . 
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