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Anterior Akut Miyokard Infarktiislii Hastalarda Anjiyotensin Konverting
Enzim (ACE) Gen Polimorfizminin Gelis Sol Ventrikiil Diyastolik Dolus
Parametreleri Uzerindeki Etkisi

Onder Oztiirk*, Unal Oztiirk**, Nizamettin Toprak***

OZET

Anjiyotensin konverting enzim (ACE) insersiyon / delesyon (/D)
polimorfizmi, sol ventrikiil (LV) diyastolik performanst iizerinde etki gosterir.
Bu ¢alismada, anterior akut miyokard infarktiislii (AMI) hastalarda ACE gen
polimorfizminin LV  diyastolik dolus parametreleri iizerindeki etkileri
arastirdlmugtir.

Calismaya ilk kez anterior AMI geciren 142 hasta ( 115 erkek, 27 kadin, ort.
yas 59+12) ahlnd. AMTI’niin baslangicindan sonraki ilk 24 saat icerisinde
ekokardiyografileri yapilarak, LV diyastolik fonksiyon parametreleri (Mitral
E/A, DT, IVRT ve E VTI/A VTI) élciildii ve M-mod élgiimleri alindi. ACE gen
polimorfizm analizine gore, hastalar ii¢ gruba ayrildi. Grup-1, ACE DD
genotipli 59; Grup-2, ACE ID genotipli 63 ve Grup 3, ACE II genotipli 20
hastadan olusmaktaydi.

Klinik ozellikleri ve ekokardiyografik bulgulart bakimindan, gruplar
arasinda anlaml farklilik saptanmadi (p> 0.05).

Anterior AMI’lii olgularda ACE gen polimorfizminin, LV diyastolik dolug
parametrelerini etkilemedigi sonucuna varilabilir.

Anahtar Kelimeler: ACE Gen Polimorfizmi, Diyastol, Miyokard Infarktiisii,
Ekokardiyografi

Influence of the Angiotensin Converting Enzyme I/D Gene Polymorphisms on
Left Ventricular Diastolic Filling Parameteres in Patients with a First Anterior
Acute Myocardial Infarction

SUMMARY

An insertion / deletion (I/D) polymorphism exerts effects on left ventricular
(LV) diastolic performance. The purpose of this study is to determine the effects
of polymorphism of the ACE on LV diastolic filling parameters after a first
anterior acute myocardial infarction (AMI).

The subjects were 142 patients (115 men, 27 women, 59+12 years) with a
first anterior AMI. Echocardiograms were used to LV diastolic function
parameters (Mitral E/A, DT, IVRT, E VII / A VII ) and M-mode
measurements of LV within 24 hours after the on set of AMI. Based on the
polymorphism of the ACE, they were classified into three groups: Group 1 (DD
genotype) of 59 patients, group 2 (ID genotype) of 63 and Group 3 (1I genotype)
20 patients.

There were no significant differences between the groups in the baseline
characteristics and echocardiographic parameters of patients. (p>0.05).

In patients with an anterior AMI, ACE gene polymorphism may have not
influence on LV diastolic filling parameters.

Key Words: Angiotensin-Converting Enzyme Gene Polymorphisms, Diastole,
Myocardial Infarction, Echocardiography.
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GIRIS

Bozulmus sol ventrikiil (LV) diyastolik
fonksiyonunun, kardiyak performansi onemli
derecede etkiledigi bilinmektedir. Diyastolik
fonksiyon bozuklugu, kalp hastalig1 olan olgu-
larda semptom ve bulgulara katkida bulunur.
Kalp yetersizligi semptom ve bulgulari olan
hastalarin sadece % 60’1nda sistolik fonksiyon
bozuklugu goriiliir. Halbuki hastalarin tamami-
na yakininda diyastolik fonksiyonlar bozulmustur
(1). Diyastolik fonksiyon bozuklugu akut
miyokard infarktiisiinde (AMI) sistolik disfonksi-
yondan Once baglar ve birlikte devam eder. Bu
stire¢ sol ventrikiiliin diyastolik kompliyansi-
nin bozulmasi olarak da tanimlanmaktadir.

Renin anjiotensin  sistemi, diyastolik
fonksiyonlarin kontroliinde 6nemli rol almak-
tadir (2). ACE geni 17q23’te yer alir. ACE gen
polimorfizmi insersiyon (I) ve delesyon (D)
polimorfizmini igerir. Ug genotip mevcuttur.
Bunlar DD,ID ve II’dir (3). Yapilan ¢alismalar-
da, ACE DD genotipli hastalarda miyokard
infarktiisii (MI) sonras1 ventrikiil remodelingi
ve sol ventrikiil hipertrofisi riskinde artis
oldugu gosterilmistir (4, 5). ACE DD genotipin-
de, ACE aktivitesi daha fazla olmasi nedeniyle,
diyastolik fonksiyonlarda daha belirgin bir
bozukluk gelismesi muhtemeldir.

Yapmis oldugumuz bu calismanin amaci,
ilk kez anterior akut MI gegiren hastalarda,
ACE gen polimorfizminin, gelis sol ventrikiil
diyastolik dolus parametreleri {izerindeki
etkilerini arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM
Hasta Secimi

Bu c¢aligma Ekim 2001 ile Kasim 2002
tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji koroner yogun bakim
initesine yatirilan enzimatik olarak dogrulan-
mis ilk kez anterior akut MI geciren 142
hastada yapildi. Miyokard infarktiisii tanisi
bilinen kriterlere gére kondu (6).

NCEP ve ATP III’e gore koroner arter
hastalig1 olanlarda, LDL kolesterol diizeyi 100
mg/dl ve lizerinde olmasi hiperlipidemi olarak
kabul edildi (7). INC 7 raporuna gore sistolik
kan basinci 140 mm-Hg veya diyastolik kan
basinct 90 mm-Hg ve iizerinde olan hastalar
hipertansif olarak kabul edildi (8). Miyokard
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infarktlisii gecirmeden Once, diyabet tanisi
alanlar diyabetik olarak degerlendirildi (Sekiz
saatlik acliktan sonra olciilen kan glukozunun
126 mg/dl’den fazla olmasi veya oral glukoz
yilikleme testinden iki saat sonra Olgiilen kan
glukozunun 200 mg/dl’den fazla olmasi) (9).

Daha 6nce miyokard infarktiisii geciren,
koroner anjiyoplasti yada baypas operasyonu
gegirenler, atriyal fibrilasyonu olan, ekojenitesi
kotii olan, kalp kapak  hastalii olanlar
calismaya alinmadi.

Ekokardiyografi :

Doppler, M-mod ve renkli akim Doppler
ekokardiyografik incelemeler, hasta koroner
yogun bakim {initesine yatirildiktan sonra ilk
24 saat igerisinde, Ving-Med ekokardiyografi
cihazi (CFM-800) ile 2.5 ve 3.25 MHz’lik
transdiiserler kullanilarak yapildi. Hasta sol
yan yatar pozisyonda iken parasternal ve apikal
pencerelerden  ekokardiyografik — goriintiiler
elde edildi.

M-mod ekokardiyografi, standart olarak
interventrikiiler ~ septum  duvar  kalinlhigi,
posterior duvar kalinlig1 ve sol ventrikiil diyas-
tol sonu ve sistol sonu i¢ ¢aplar1 parasternal
uzun aks goriintiide, ventrikiiliin mitral yaprake¢ik
uglarmin hemen 6tesinde bir diizeyden o6l¢iildii.

Mitral akimi, pulsed-wave Doppler 6rnek
hacim, mitral kapak uglari arasina yerlestirilerek
kaydedildi. Sol ventrikiil ¢ikis akimi apikal bes
bosluk penceresinden pulsed-wave Doppler
ornek hacim, aort kapaginin hemen asagisina
yerlestirilerek kaydedildi. Elektrokardiyogram
esliginde Doppler ekokardiyografi ile yapilan
incelemede, pik erken dolus velositesi (E
dalgas1), pik atriyal sistolik velosite (A
dalgasi), erken ve ge¢ mitral diyastolik akimin
orani (E/A), E ve A velosite integralleri orani
(E VTI / A VTI), aortik sistolik akimin
sonlanmasindan erken mitral diyastolik akimin
baslangicina kadar gegen siire izovoliimetrik
relaksasyon zamani (IVRT); erken mitral
diyastolik akimin pik seviyesinden sonlanmasi-
na kadar gecgen siire E deselerasyon zamani
(EDT) olarak dl¢iildii.

Deoksiriboniikleik asit analizi:

Hastalarin hastaneye yatirildiktan sonra, ilk
24 saat icerisinde EDTA’l1 tiiplere periferik
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kanin alinmasindan sonra, standart metodlarla
16kositlerden DNA analizi Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi Tibbi Biyoloji ve Genetik
Anabilim Dali’'nda yapildi (10). Hastalarin

klinik  bulgularindan  habersiz ~ genetik
laboratuar doktorlar1 tarafindan, Rigat ve
arkadaglarinin tanimladigr sekilde, spesifik

polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ve agaroz
jel elektroforezi ile ACE  genotipleri,
ekokardiyografik c¢alisma yapildiktan sonra
belirlendi (11), (Sekil 1).
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Sekil 1. ACE I/D polimorfizminin PCR
Amplifikasyon Bantlar1. 0: MBI Fermentas
Gene Ruler 100 bp DNA Ladder (Range: 80-
100-200-300-400-500-600-700-800-900-103 1
bp), 1:ID, 2:DD, 3:DD, 4:1I, 5:DD, 6:DD,
7:DD, 8:DD, 9:11, 10:11, 11:1I, 12:DD, 13:DD,
14:11, 15:1I, 16:DD, 17:ID, 18:DD, 19:ID,
20:ID, 21:ID, 22:ID, 23:ID, 24:DD, 25:1D,
26:1D, 27:1D, 28:1D, 29:11, 30:ID.

Ormeklerin ACE geni I/ D polimorfizmi
PCR teknigi ile tespit edilmistir. Polimorfik
bolgelerin analizi i¢in kullandigimiz primerler;
ACE DD polimorfizmi i¢in F: 5> TGG GAC
CAC AGC GCC CGC CCG CCA CTA 3’ RS’
TCG CCA GCC CTC CCA TGC CCA TAAY®
ve ACE I/D polimorfizmi i¢in F: 5 CTG GAG
ACC ACT CCC ATCCTT TCT 3’, R: 5° GAT
GTG GCC ATC ACA TTC GTC AGA T ¥
seklindedir. DNA oOrneklerinden ACE gen
bolgesinin ¢ogaltilmasi i¢in 50 pl hacminde
PCR karigimi hazirlandi. Karigim her bir 6rnek
icin, 5 pl 10X taq polimeraz tamponu,
2mM’lik 5 pl ANTP karigimi 25 mM’lik 3 pl
MgCl,, 5 pl primer gifti 0.2 pl Taq polimeraz
enzimi ve 31.8 ul ddH,O igerecek sekilde
hazirlandi. Karistma daha sonra yaklasik
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olarak 2 pul (100-150 ng) DNA eklendi.
Buharlagsmanin o6nlenmesi i¢in, her bir PCR
karisiminin  {izerine 50 pl mineral yag
damlatilarak Techne Cyclogene Thermal Cycler’
da PCR’lant yapildi. ACE DD genotipindeki
orneklere yanlis DD genotiplendirmeyi dnlemek
icin ikinci kez PCR uygulandi. PCR kosullari,
94 C°’ de 1 dakika denatiirasyon, 56 C°* de 1
dakika baglanma, 72 C°’ de 2 dakika uzama
olmak iizere 30 dongii seklinde gerceklestirildi.
PCR sonrasi amplifikasyonun incelenmesi i¢in
ornekler %?2’lik agaroz jel elektroforezinde
ylriitiiliip etidium bromid ile boyandiktan
sonra polaroid kamera ile fotograflar1 ¢ekildi.
ACE I/D polimorfizminin PCR Amplifikasyon
Bantlar1 i¢in, MBI Fermentas Gene Ruler 100
bp DNA Ladder (Range: 80-100-200-300-400-
500-600-700-800-900-1031 bp) kullanildi.
Amplifikasyon sonucu agaroz jelde DD
genotipine sahip Orneklerde 190 bg’lik, ID
genotipine sahip 490 ve 190 bg¢’lik ve II

genotipine  sahip Orneklerde 490 bg’lik
amplifikasyon band1 gozlendi.
Istatistiksel ~ Analiz:  Biitiin  veriler

ortalamatstandart sapma olarak ifade edildi.
ACE gen polimorfizminin Mitral E/A, IVRT,
DT, E VTI / A VTI ve sol ventrikiil M-mod
Olciimleri iizerindeki etkilerini degerlendirmek
icin “One Way ANOVA” testi kullanildi.
Oranlarin kiyaslanmasinda ise ki-kare testi
kullanildi. SPSS 11.0 istatistik programi
kullanilarak istatistiksel analiz yapildi. p < 0.05
degeri, istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Genel ve Klinik Ozellikler: Hastalarm
genel ve klinik 6zellikleri bakimindan gruplar
arasinda anlamli fark yoktu. Hastalarin koroner
yogun bakim iinitesine gelislerinde kan basing-
lar1 Olgiildii. Geliste Olgiilen kan basinglari
acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi. Ilging olarak hastalarimizda
diyabet oram1 %10 gibi disiik bir oranda
bulundu. 22 hastaya ge¢ donemde gelmeleri
nedeniyle, iki hastada aktif gastrointestinal
sistem kanamasi olmasi nedeniyle, iki hastada
ise daha oOnceden gecirilmis intrakraniyal
kanama geg¢irmeleri nedeniyle trombolitik
tedavi verilemedi. Anterior MI’lii olgularda,
koroner yogun bakim f{initesine yatiglarindaki
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agn siiresi agisindan {i¢ grup arasinda anlaml
fark yoktu. Caligmaya alinan hastalardaki ACE
gen D allel prevalanst 0.63, ACE gen I allel
prevalansi ise 0.37 bulundu. ACE DD genotipi
prevalans1 0.42, ACE ID genotip prevalansi
0.44 ve ACE 1I genotip prevalanst ise 0.14
bulundu. Sonu¢ olarak bulunan degerler
Hardy-Weinberg esitligine uygun bulundu
(Tablo 1), (p>0.05).

Tablo 1. ACE genotipli hastalarin klinik
ozellikleri

ACE DD ACEID acen PDEGERI
(N=59) (N=63) (n=20)

Yag (yi) 58411 0412 S6£14 AD
Cinsiyet (K/E) 9/50 13/50 5115 AD
Sistolik TA (mm-Hg) ~ 129.2=29,1 12764225 12074173 AD
Diastolik TA (mm-Hg) 82.6+ 17.3 8.4+ 138 77.8£10.5 AD
Nabuz (varw/ dk.) 8821 85417 7814 AD
Bl (kg/m’) 27432 23.5:33 241432 AD
HT 20 (%33) 13 (%20) 3(% 15) AD
M 6(%10) 5(%7) 1(% 9 AD
Sigara 34(%S7) 39 (%61) 11{% 55 AD
Hiperlipidemi 12 (%20) 23 (%36) 3(%15) AD
Agn siiresi (saaf) 565 54 58452 AD
Tam

1) Anteroseptal  7(%11) 9 (%14) 4(%20)

2) Anteriyor 19 (%33) 15 (%24) 5(%25) AD

3) Y.Anteriyor 30 (%51) 37 (%59) 11(% 55)

4) Anterolateral 3 (%5) 2(%3)
Trombolitik

1) Yok 10(%16) 11 (%17) 5(% 25)

2) STK 24 (%40) 23 (%36) 9(%45) AD

3) tPA 25 (%42) 29(%46) (% 30)

TA: Tansiyon Arteryel, BMI: Beden Kitle Indeksi, HT:
Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, STK:
Streptokinaz, t-PA: Doku Plazminojen Aktivatorii, AD:
Anlaml Degil.

ACE Genotiplerinin sol ventrikiil
diyastolik dolus parametreleri iizerindeki
etkileri

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon indeks-
leri olan Mitral E/A, Mitral E VTI / A VTI,
Mitral IVRT, Mitral E DT ve sol ventrikiil
boyutlar1 bakimindan gruplar arasinda anlamli
farklilik saptanmadi (Tablo 2) (p > 0.05).
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Tablo 2. ACE genotipli hastalarin sol ventrikiil
ekokardiyografik parametreleri

Ekokardiyografik ~ ACE DD ACEID ACEN p degeri
olgtmler n=59) (n=63)  (n=20)
Mitral E/A 10£039  093:035 104022 AD
Miiral DT (msn) 1514 43 1552 48 163225 AD
Mitral 89+ 21 98: 29 9620 AD
IVRT(msn)
Mitral PAVTL 1382074 1302056  1.61:0.67 AD
1VSDd (¢m) LOL£008 L2017 0972015 AD
LVDd (cm) 4962041 4844059 492:054 AD
LVPWDd{cm) 0932019 094017 091016 AD
IVSDs (cm) LI2£0.18 1132016 1142014 AD
LVDs (¢m) 396052 3852059 362063 AD
LVPWDs (cm) 1074014 1.09£0.16 1.05:0.13 AD
LV EF % 4126 % 4156 %4354 AD
Mitral DT: Mitral deselerasyon zamani, IVRT:

Izovoliimetrik gevseme zamani, IVSDd: Diyastolik
interventrikiiler septum kalinligi, LVDd: Sol ventrikiil
diyastol ¢api, LVPWDd: Sol ventrikiil diyastolik
posteriyor duvar kalinlhigi, IVSDs: Sistolik
interventrikiiler septum kalinligi, LVDs:Sol ventrikiil
sistol sonu ¢api, LVPWDs:Sol ventrikiil sistolik
posteriyor duvar kalinligi, LV EF: Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, AD: Anlamli degil.

TARTISMA

Akut miyokard iskemisi / infarktiisiinde
sistolik fonksiyon bozuklugunun yani sira,
global veya bolgesel diyastolik fonksiyon
bozuklugu ortaya cikar. Iskeminin erken fazin-
da risk altindaki bolge normal segmentlere
paradoks olarak diyastoliin izovoliimetrik
relaksasyon ve erken fazlarinda, uzayacagina
kisalir (12, 13). Sistol sirasinda pasif olarak
gerilmis iskemik segmentlerin elastik “recoil”’i
veya gec¢ sistolik aktif kisalmanin devam
etmesi bu fenomenden sorumlu tutulmaktadir.
Anjiyotensin-II’'nin miyokard gevsemesinde
uzamaya neden oldugu bilinmektedir (14, 15).
Bu etki sol ventrikiil hipertrofisi varliginda
daha belirgindir. Ayrica, ACE inhibitdrii ajan-
larin intrakoroner verilmesi ile sol ventrikiil
hipertrofisi olan hastalarda aktif miyokardiyal
gevsemenin diizeldigi gosterilmistir (16,17).
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Ledru ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir
calismada, MI hastalarinda D alleline sahip
olanlarin, I alleline sahip olanlara gdre sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlar1 daha diisiik
bulunmustur. Bunun olast nedeninin DD
genotipli olgulardaki yiliksek ACE aktivitesi
olabilecegini ileri siirmiislerdir (18).

Isbir ve arkadaslar1 ile Akar N ve
arkadaslarinin yapmis olduklarn  farkli iki
caligmada, Tiirk popiilasyonunda, koroner arter
hastaligi olan hastalarda D allel sikliginin
kontrol grubuna gore daha fazla oldugu saptan-
mistir (19,20). Tokgdzoglu ve arkadaslarinin
yapmig olduklari bir caligmada, anjiyografik
olarak degerlendirilen Tiirk popiilasyonunda
ACE DD genotipi ile koroner arter hastalig1 ve
miyokard infarktiisii arasinda bir iligki saptan-
mamig. Ancak, ACE DD genotipli hastalarda
koroner ateroskleroz yayginligi anlaml sekilde
daha fazla bulunmus (21).

Literatiirde miyokard infarktiislii hastalarda
ACE gen polimorfizmi ile sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu arasindaki iligkiyi arastiran
bircok caligma olmasma ragmen, ACE gen
polimorfizmi ile sol ventrikiil diyastolik dolus
parametreleri arasindaki iligkiyi arastiran ¢ok
az calisma bulunmaktadir. Esansiyel hiper-
tansiyonlu hastalarda ACE I/D gen polimorfiz-
minin sol ventrikiil diyastolik fonksiyonu
tizerindeki etkilerinin arastirildigi bir ¢alisma-
da, ACE DD genotipli hastalarda sol ventrikiil
hipertrofisi ve diyastolik disfonksiyon derecesi-
nin daha fazla oldugu bulunmustur (22).

Yapmis oldugumuz c¢alismada, anterior
AMI gegiren hastalarda, ACE DD, ID ve II
genotipli olgular arasinda sol ventrikiil
diyastolik dolus parametreleri olan mitral E/A,
DT, IVRT ve E VTI / AVTI agisindan anlamli
fark bulamadik. Benzer sekilde ilk 24 saatte
bakilan sol ventrikiil boyutlar1 ve sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu bakimindan da iki grup
arasinda anlamli fark yoktu (p> 0.05 ). He Y
ve arkadaslari, anterior MI hastalarda sol
ventrikiil genislemesinin, DD genotipli olgular-
da daha fazla oldugunu bildirmisler (23).
Nagashima J ve arkadaglari, gecirilmis
anteroseptal miyokard infarktiislii hastalarda
ACE D alleline sahip olanlarin ACE 1I
genotipli olgulara gore sol ventrikiil remodelingi-
nin daha fazla oldugunu bulmuslar (24).
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Ilging olarak hastalarimizda diyabet orani
% 10 gibi diisiik bir oranda bulundu. Bunun
muhtemel nedeni, daha oOnce miyokard
infarktlisii geciren, koroner anjiyoplasti yada
baypas operasyonu gegcirenlerin ¢aligmaya
alinmanmis olmast olabilir. Ilk kez miyokard
infarktlisii geciren hastalar ¢alismaya alindi.
Bilindigi gibi diyabetik hastalarda reinfarktiis
oraninin daha fazla olmasi, diyabetik hastalar-
da koroner anjiyoplasti ve baypas gibi
girisimlerin daha fazla olmasi nedeniyle,
calismaya alinan hastalarda diyabet orani
beklenenden daha diisiik bulunmus olabilir .

Bu caligmada, ACE gen D allel prevalansi
0.63, ACE gen I allel prevalansi ise 0.37
bulundu. ACE DD genotipi prevalansi 0.42,
ACE ID genotip prevalanst 0.44 ve ACE II
genotip prevalansi ise 0.14 bulundu. Bulmusg
oldugumuz bu veriler, Nacak ve arkadaslari-
nin yapmis olduklart Gilineydogu Anadolu
popiilasyonundaki ACE gen allel ve genotip
prevalanst ilgili ¢calisma ile benzer bulundu (25).

Daha 6nce yapilan bir ¢aligsmada, kardiyak
ACE aktivitesinin D alleli olan hastalarda I
alleli olan hastalara gore daha fazla oldugu
bulunmustur. Bu nedenle de D alleli olan
hastalarda lokal anjiyotensin-II olusumu daha
fazla olur. Bunun sonucunda sol ventrikiil
hipertrofisi gelisimi ve miyokardiyal gevseme-
deki bozulma daha fazla olmaktadir (26).

Yapmigs oldugumuz ¢aligmanin temel
kisitlamasi, sol ventrikiil diyastolik dolusunun
degerlendirilmesinde  transmitral ~ Doppler
ekokardiyografi, iyi tanimlanmig ve gecerli bir
teknik olmasina ragmen indirekt bir yontemdir.
Transmitral Doppler akim degerleri, yas, kalp
hizi, agr siiresi, reperflizyon oranlarn ve
ventrikiil yiiklenme durumlart gibi cesitli
faktorlerden etkilenir. Agri siiresi agisindan
gruplar arasinda farklilik yoktu. Ancak gruplar
arasinda reperfiizyon oraninin degerlendirilme-
mesi ve Doppler ekokardiyografi ile degerlendiri-
len diyastolik dolus degerlerinin invazif olarak

degerlendirilmemesi, c¢alismamizin  6nemli
kisitlamasidir.
Sonu¢ olarak; yapmis oldugumuz bu

calismada, anterior AMI olgularinda, ACE gen
polimorfizminin gelis sol ventrikiil diyastolik
dolus parametrelerini, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunu ve sol ventrikiil boyutlarini
etkilemedigi sonucuna varilabilir.
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