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Ozet '
Bu ¢aligmada akut mtyokard 1rgfarktﬁsu 'niin (AMI) sol ventrikill'in dlyastohk fonlr.s'g;onu iizerine olan -
etkisini . degerlendirmek amaglandi. Otuz erkek hasta, Doppler ekokardiografi ile infarktislerinin 2, 4, 7,
10, 21, ve.42. giinlerinde diyastolik akim parametrelerinin dlgiilmesiyle seri olarak izlendi ve koroner
anjiografi tiim hastalara ¢aliyma sonunda uyguland:. Hastalar EKG'de anterior ve inferior AMI olarak
iki gruba ayrildi. Infarktiisten sorumlu arter (ISA) anterior AMI'de sol én inen dal (SOID), inferior
AMI'de sag koroner arter (SKA) .idi. Diyastolik akim parametrelerine gore akim drnekleri; - bozulmug
gevseme akim Ornegi gosterenler, restriktif akim drnegi gosterenler ve pseudonormal akim ornegi goste-
renler olmak iizere ii¢'e ayrilds. Anterior AMI grubunda, inferior AMI grubuna gére deselerasyon zaman
(DZ) daha kisa (p<0.05),:ventrikill duvar hareket bozuklugu daha fazla (p<0.05), sol ventrikill diyastol
sonu basinct (SVDSB) daha ytiksek (p<0.05) bulundu. Anterior AMI grubunda SVDSB ile DZ arasinda
(r:0.61, p<0.01), E VTUA VTI ile, (r:0.63, p<0.03), AFF ile (r:-0.78, p<0.01) korelasyon tesbit edildi. -
Inferior AMI grubunda bu parametrelerle ilgili  herhangi bir iliski bulunamad). Sonug olarak ISA's:
SOID olan anterior grup, ISA'st SKA olan inferior. gruba gore daha fazla ventrikiil duvar hareket bozuk-
luguna ve daha yiiksek .SVDSB’ne yol a(:arak. restr:kt:f np dzyastolzk akim: 6megme gidis gosteren
diyastolik disforiksiyona.neden oldu.

Anahtar kelimeler: Akut mzyokard infarktiisii, dtyastoltk dt.sfonks:yon

Serial Assessment Of Left Ventrlcular Diastohc Functmn After Acute Myocardlal
Infarction And Chnical Stgnlﬁcance Of Infarct Related Artery ‘

Abstract

To assess effects of mfarct related artery (IRA) on left ventricular (LV) diastolic Junction afiér acute
myocardial infarction (AMI), we studied 30 consecutive patients (pts) with Doppler echocardzogmphzc
examinations 2, 4, 7, 10, 21, and 42, days afier AMI: Coronary angiography was pelformed in all pts. We
divided the pts into two groups taking into account the anterior and inferior AMI in ECG. IRA is lefi
anterior descending artery in anterior AMI. IRA is right coronary artery in inferior AMI. We divided the
pis after AMI into three types taking into 'account the inflow patterns and E/A ratio; impaired relaxation
type, restrictive type pseudonormal type. Deceleration time (DT) was shorter in pts with anterior vs
inferior AMI (p<0.05). Ventricular asynergy was more in pts anterior vs mfertor AMI (p<0.05). Left
ventricular end diastolic pressure (LVEDP) was higher in pts with anterior vs inferior AMI (p<0.05). The
correlation between LVEDP and DT (r:0.61, p<0.0]), E VT, A VTI (r:0.63, p<0.05), AFF (r:-0.78,
p<0.01) was defined in pts with anterior vs inferior AML In conclusion; anterior AMI due 1o LAD
occlusion vs inferior AMI due to RCA occlusion, by augmenting LVEDP and increasing ventricular. wall
motion disturbances, was more prone to restrictive type diastolic dysfunction.

Key words: Acute myocardial infarction, diastolic dysfunction

Miyokardiyal hastaliktan dolayr gelisen eslestirilmektedir. Bu anlayls son zamanlarda
konjestif kalp yetmezligi, geleneksel olarak tasikardinin, sol atriyum  fonksiyonunun,
fonksiyonel kardiyak kitledeki azalmadan olu- - miyokardiyal gevgemenin ve sol  ventrikiil
san sol ventrikiil  kasiimasinin bozulmastyla - kompliyansinin biitiin kardiyak perfprmans lizerine
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olan etkilerini gosteren ¢aligmalarla tartigmaya
agtimustir (1-3). Ayri bir patolojik olgu olarak
diyastolik kalp yetmezliginin ve diyastolik
disfonksiyonun tanimlanmasi dnemli bir klinik
durumu yansitmaktadir. Klinik olarak sol

ventrikiil diyastolik fonksiyonunun degerlendl- ,

rilmesi zordur. Diyastolik fonksiyon Onyiik,
ardyiik, kalp hizi ve kontraktilite gibi cesitli
yardimct faktorlerin etki ettigi kompleks bir
siiregtir. Doppler ekokardiyografi ile saptanan
diyastolik  dolug gostergeleri - . sol
ventrikitlografi (4) ve radyonitklid anjiografi (5)
ile olguilen degerlere gok yakinlik gosterir. An-
cak Doppler mitral akim hizlant hastahifin sey-
rinden, tibbi tedaviden ve ani hemodinamik de-
gisikliklerden -kolayca etkilenebilmektedir. Bu
etkilesmelerden dogan zorluklara ragmen, has-
talarin klinik olarak degerlendirilmesi ve uygu-
lamalara  verilen  cevaplar Doppler
ekokardiyografik ¢aligmalar seri olarak yapilirsa
dogru  olarak  ortaya  konabilmektedir.
Akut miyokard infarktiisi'nden (AMI) sonra sol
ventrikiiliin sistolik fonksiyonu, deneysel ola-
rak hem hayvanlar (6) hem de insanlar (7) (ize-
rinde yogun olarak galigilmigtir. Ayrica dnceden
AMI gegiren hastalarda, daha sonra diyastolik
disfonksiyon geligtii belirlenmigtir (8). Ancak
AMI  seyrinde ve hemen sonrasinda sol

ventrikiilin  diyastolik -fonksiyonunu izleyen .

klinik g¢aligmalar olduk¢a azdir (9,10). Bu ne-
denle ilk defa transmural AMI gegirmekte olan
hastalarda, AMi’nin baglangicindan iyilesme
doneminin sonuna kadar olan siirede; . a)

b) bu disfonksiyonun infarktiisten sorumlu ar-
terle (ISA) olan iliskisinin ortaya konulmas:
amactyla Doppler ekokardlyografi ile diyastolik
fonkmyon gﬁstergelermm seri olarak ile izlen-

mesi ve hemodinamik tetkikin yapilmas: plan-

lanmgtir.
Hastalar Ve Metod

Hasta grubu: Oralama yaglan 53.449.7 yil
olan, 30 dakikadan daha uzun gbgils agris ta-
mimlayan, EKG’lerinde 40 ms *den daha uzun
yeni Q dalgasi bulunan, serum kreatin kinaz
(CPK-MB) izoenzim aktivitesinin 1.5 kat ve
iizerinde degerleri olan ve ilk infarktiisiinit ge-
cirmekte olan 30 erkek hasta ¢aliymaya alindi.
Hastalara 2, 4, 7, 10. giinlerde ve taburcu olma-
lart sonrasinda ise 21. ve 42. giinlerde Doppler
ekokardiyografik  inceleme yapildi. Atriyal
fibrilasyonu, valviiler kalp hastalifi, solunum
sistemi hastalify  olanlar ile goZils yapisi
ekokardiyografik incelemeye uygun olmayanlar
calisma dis1 tutuldu. Tiim hastalara ortalama 42.

. gore;

glinde hemodinamik tetkik ve koroner anjiografi ya-
pildi. Tedavi: Trombolitik tedavi (intraventz
streptokinaz) 18 hastaya uygulandi. Her iki grupta,

" hemodinamik durumlarina bagh olarak’ hitrat, beta

blokor, kalsiyum antagonisti gibi ilaglar gerektiginde
kullamldi. Kontrol grubu: Kardiyovaskiler ve

sistemik  hastalik hikayesi bulunmayan, koroner

anjiyografi ile koroner arter hastalii diglanan,
ekokardiyografi ile patoloji saptanmayan, ortalama
yaglant 54.7+ 124 yu olan 19 erkek hasta kontrol
grubu olarak ¢aligmaya alindi. Kalp_ kateterizasyonu
ve Sol _ventrikiilografi: Diyagnostik kardiyak
kateterizasyon saJ femoral arter yoluyla Judkins tek-
nigi kullanilarak yapildi. Basing kaydi kateter sol
ventrikiilde sabit bir konumda ve non-aritmojenik
pozisyonda tutulurken alind1. Sol ventrikitlografi sira-
siyla 30° RAO ve 60° LAO gbrOntimde 14 ml/sn -
hizla 35 cc non-iyonik kontrast madde (fopamidol) -

verilerek ve 25 frames/sn hizla gekilerek elde edildi.

Elektrokardiyografik olarak anterior yerlesimli oldu-
gu  belirlenen  hastalarin  yapilan  koroner
anjiyografilerinde ISA sol ¢n inen dal, inferior yerle-
simli olanlarda ise ISA sag koroner arter olanlar ga-
ligmaya alindi. Circumflex -arter tikkanmasina bagh
inferior, inferoposterior ve inferolateral AMI olanlar
calimadan g¢ikanldi.Duvar hareket bozuklugu skeru
i¢in sol ventriktll anjiyografik olarak 10 segmente
ayrildi (11). Diskinetik segment igin 4, akinetik
segment icin 3, hipokinetik segment igin: 2, normal -
segment igin 1 puan verildi. Toplam 30 hasta i¢in 300
segment degerlendirildi. - Ekokardiyografi: Hastalar
sutilstl ve sol lateral dekubitus konumlarda 2.5

~.MHz’lik double transduser igeren Toshiba Sonolayer
diyastolik disfonksiyon'un gelisimi ve.seyri ile .

SSH 65 A ekokardiyografi cihazi kullanilarak ince-
lendi. Akim hizlar1 e5 zamanh olarak 100 mm/sn hiz-
da EKG kayd yapilarak kaydedildi. Mitral akim hiz-
lary apikal pencereden elde edildi ve sample voliim
mitral yaprakciklarin uglar: arasina konularak alindi.
Asagidaki akim profilleri elde edilerek gereken he-
saplamalar yapildi. Mitral erken akim (E) ve atrial
akim (A) hzlart (cm/sn), deselerasyon zamam
(DZ)(milisaniye); erken dlyastollk pnk akim. h|z1 se-
viyesinden akimimnin taban gizgisine varana kadar
gecen sire, isovoliimik relaksasyon zamant
(IVRZ)(milisaniye); aortik akimmn sonundan mitral
kapagin aciimasina kadar gegen stire, E ve A pik a-
kimlart arasindaki oran, atriyal dolus fraksiyonu
(AFF); atrlyal velosite time integrali'nin (VTI) erken
diyastoldeki total VTi’a oram (A VTI/A VTI+ E
VTI), erken diyastolik akim ile atriyal kontraksiyon
VTI'larinin birbirlerine oram (E VTI/ A VTI). Hasta
grubundaki ttim bireyler Doppler mitral 6rneklerine
: bozulmus gevseme akim Ornegi gdsterenler
(E/A<1, IVRZ>80-100 milisaniye, DZ>150-240 mi-
lisaniye), restriktif akim Srnegi gosterenler  (E/A22,
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IVRZ<80-100 milisaniye, DZ<150-240 milisa-
niye), pseudonormal akim.dmegi gosterenler
(22E/A>1, IVRZ<80-100 milisaniye, DZ<150-
240 milisaniye) olmak tzere ge ayrildi. ista-
tistik: Anterior ve inferior AMI gegiren hastala-
rin her birinin 2, 4, 7, 10, 21, ve 42. giinlerdeki
seri-. - Doppler degiskenleri -i¢in Friedman ana-
lizi, anterior ve inferior miyokard. infarktiis gegi-
renlerin, giinlere gore birbirleriyle olan iligkile-
rini - arastirmak igin Man ' Whitney-U - testi,
hemodinamik inceleme sirasinda elde edilen sol
ventrikiil diyastol sonu basinct (SVDSB) de-
gerlerinin . normal .ile Kkarsilagtirilmas: ve
ventrikiilografi sonrast SVDSB’ndaki deZisim
icin -student-t testi, inferior ve anterior
lokalizasyonlu hastalarda angiografi giinii (42.
giin) alinan diyastolik parametrelerin SVDSB
ile olan iligkisinin degerlendirilmesi igin
korelasyon analizi yapildi. Anterior ve inferior

(p>0.05).

" infarkttislilerin  ventrikiilografik .segment - hareket

bozukluklarinin degerlendirilmesinde 2  testi kul-

lanilda.
Sonugclar .

Infarktils - lokalizasyonuna gore - diyastolik
disfonksiyonun seyri: Hasta grubu ile kontrol grubu
arasinda yasa bagl istatitiksel bir farklilik bulunmad:
[SA'st SOID olan anterior: grubun -
diyastolik akim parametreleri incelelendifiinde ha-
kim akim omeginin restriktif tiple uyumliu oldugu
goriildi. Ancak bu akim Ornegi seri takipte giinlere
gbre degisim gostermeyerek aymi kaldi: (p>0.05)-
(Tablo 1). [SA'si SKA olen inferior grupta akim or-
negi agirhkli ‘olarak pseudonormal akimla uyumluy-

- du. Inferior grupta da diyastolik akim 6rnekleri be-

lirtilen giinler arasinda diger akimlara dogru bir degi-
sim gostermedi. (p>0.05) (Tablo 2).

Tablo 1: Anterior infarktiis grubunda giinlere gore elde edilen degerler .

' 2.glin 4.giin 7.giin 10.glin 21.giin 42.giin
E(cm/s) 98+16 11216 9617 102123 112420 100£19
A(cm/s) 53+17 55+13 50+13 49+13 54+11 54+12
E/A 1.84+.0.6 2.03+.0.5 1.9210.6 2.08+.0.7 2.07£0.5 1.85+.04
E DZ(ms) 119433 136134 133136 134435 - 125%39 146+44
[VRZ(ms) 84+14 90+19 78423 9024 92434 78425
AFF 0.26+.0.1 0.27+.0.1 0.25+0.11  0.2140.11  0.26+.0.12 0.2740.1

DZ:deselerasyon zamani, [VRZ:isovoliimik relaksasyon zamam, AFF:atriyal dolus fraksiyonu

Tablo 2: Inferior infarktﬁs“g’rubunda giinlere gbre elde edilen degerler

2.giin 4.giin 7.giin 10.giin _21.giin 42.giin
E(cm/s) 56%15 62+14 6112 52415 56£12 59+13
A(cm/s) 56+12 58+18 60+13 58+17 58+15 61£16
E/A 1.06+0.4 1.060.5 1.01£03 - 1.00:0.4 1.06:04 9604
E DZ(ms) 140143 150443 - 141445 14641 ' 14749 " 153453
IVRZ(ms) 11318 11818 122421 119424 12116 11520
AFF 0.26+.0.1 0.24+0.09  03240.16  0.2410.1 0.28+0.12  0.3110.13

DZ:deselerasyon zamani, IVRZ:isovollimik relaksasyon zamani, AFF:atriyal dolug fraksiyonu

" Anterior ve inferior AMI birbirleri ile kargi-
lagtirildiginda ise 2. glinde ( p<0.05) ve 10. glinde
(p<0.05) olmak iizere anterior yerlesim lehine
deselerasyon zamaninda bir azalma tesbit edildi.
Hemodinamik tetkik sirasinda elde edilen SVDSB
(18.246.7 mmHg) ile normallerdeki SVDSB
(8:632.3 mmHg) arasinda anlamli bir -farklihk
gozlendi (p<0.01). Anterior - yerlesimlilerde
SVDSB (21.6+7.1 mmHg) inferior yerlesimlilere
gore  (14.8%5.4 mmHg) anlamh olarak yiksek
bulundu (p<0:05). Ventrikillografi iglemi Oncesi
bulunan -~ SVDSB  (18.316.77 ~mmHg) ile

ventrikitlografi sonrasi dlgillen SVDSB (22.9+7.0°

mmHg) " arasinda ani olarak prelaod artisinin
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SVDSB'yi yiikseltmesi lehine istatitiksel olarak
anlamh bir deger elde edildi (p<0.05). -

‘Duvar hareket bozuklugu olan : segment sayist
anterior yerlegimlilerde 78, inferior yerlesimliler-
de 42 olarak bulundu. Anterior ve inferior AMI,
duvar hareket bozuklugunun bulunmasina gore
kargilastinldiginda, anterior lehine  istatistiksel
olarak anlamh bir sekilde yiikseklik elde edildi
(x2:6.13 , p<0.05). Infarktiis  yetlégimi anterior
olanlarda; 42. giin sonunda SVDSB ile E
deselerasyon zaman: (r: 0.61, R2 0.37, p<0.05), E
VTI/A VTI (1:0.63 , p<0.05) ve AFF (r: -0.78,
p<0.01) arasinda korelasyon ve istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tesbit edildi, ancak inferior yerle-
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simli olanlarda ise boyle bir korelasyon bulunama-
di. »

Tartiyma

Doppler diyastolik transmitral dolus akim 6r-
neklerinin  pon-invazif olarak 6lgiimii, sol
ventrikillin diyastolik fonksiyonunun degerlendi-
rilebilmesini kolaylastimigtir. Erken - dolus (E)
dalgasi. hizh ventrikiiler dolus fazina kargihik gelir
ve bu da aktif ventrikiiler gevseme ile iligkilidir.
Geg dolug dalgasi (A) atrial kasiimayi takiben geli-
sen akimi tammlar ve diyastol
kompliyansin bir Slgtisiidiir. Ventrikiiler gevseme
bozuklugu kiigitimils E dalgasi ve bilylk A daiga-
st ile karekterizedir. Burada sol atriyum, sol
ventrikilliin ge¢ dolusunda bilyitk bir rol oynar.
Restriktif dolus bozuklugu ise yitksek. E dalgass,
kiugttk A dalgasi ile tanimlanwr. Bu - durom;
ventrikiller gevgeme normal iken, tamamen veya
kismen yitkseimis SVDSB nedeniyle olusan
ventrikitler anormal kompliyans sonucu, atriyal
dolusun . engellenmesiyle ortaya gikar. Restriktif
akim Ornegi ciddi kalp yetmezliginde, dilate
kardiyomiyopatide ve amiloidozlu hastalarda go-
rilir. Kalp yetmezligi tedavisine ragmen, bu aki-
mm varhg kotii prognozu isaret eder (12).
Pstdonormalize akim 6megi, normal akim 6rnegi-
ne benzeyen bir akim drnegi gizer. Psddonormalize
akim oOrnegi gosteren hastalarin prognozu bazen
kot olabilir. Cunkii bu akim &megi baz kalp
hastaliklarinin ileri devrelerinde de gorilebilir.
Ancak psodonormalizasyonun ortaya konmasi ve
tanimlanmasi zor oldugundan bu akim &megini

gosteren veya gdstermeyen hastalartn prognozu ile

ilgili mevcut bir veri yoktur (13).

Doppler &lgiimleri kolaylikla tekrarlanabilir ve
seri Olgiimleri, hastalari takipte ve tedaviye ver-
dikleri yaniti degerlendirmede ¢ok yararhdir.
Doppler ekokardiyografi akut iskemi, hipertansi-
yon, miyokard infarktiistt gibi cesitli klinik du-
rumlarda diyastolik fonksiyonu incelemek igin
siklikla kullamlmaktadir. Ancak gogu Doppler
parametreleri kalp hizi, sol ventrikiiliin sistolik
fonksiyonu, ventrikitler dnyfik ve ardyilk gibi ¢ok
sayida diger fizyolojik faktdrlerden etkilenmekte-
dir (14). Bununla birlikte in vitro ve deneysel
¢ehigmalardan elde edilen veriler, sol ventrikiil
sertligini tamimlayan erken dolus deselerasyon
zamaninin ve anormal gevsemenin gostergesi olan
izovolitmik relaksasyon zamaninn; kalp hizindan,
ardytikteki degisikliklerden ve kontraktiliteden
bagimsiz olduBunu gostermektedir (15).

AMI'nin neden oldugu kontrakil doku kaybi
sonucu, sol ventrikilliin dilatasyonu baglar. Bu

sonu -

dilatasyon &zellikle biiytik transmural miyokard
infarktiisi'nde ve . baglica. anterior miyokard
infarktiisii'nde ilk 24 saat iginde ' baglamaktadir
(16). AMI’den sonra sol ventrikillin yeniden bi-
cimlenmesi (remodelling), ' skar olusumunu . ve.
normal segmentlerin hipertrofisini icerir. Bunlar-
dan skar olusumu. miyokardin kompliyansinda
azalma yapar, normal segmentlerin hipertrofisi ise
gevsemenin bozulmasina veé uzamasina yol. agar.
Bu iki silreg gesitli yollarla sol ventrikiil dolusunu
etkilerler 've kendi aralarinda olugturduklari den-
geler (6nytik ve ardyitk kompansasyonu ile). sonu--
cu transmitral akimin; bozulmus gevgeme' akim
tipi akim dmegZini mi (E/A<1) veya restriktif. tip
akim ornegini mi (E/A>2) yoksa pseudonormal
akim Srnegini mi  (22E/A>1) giisterecegnm belir-

‘lerler.”

Bu qahsmada; 2, 4,7, 10, 21 ve 42. glinlerde
seri olarak diyastolik akim parametrelerinin izlen-
mesinin ve 42. gilnde sonlandiriimasinin amaci
AMI sonrasi hasarli miyokardin yeniden bigim-

‘lenmesi igin gereken silrenin ortalama 6 hafta ol-

masidir (17).

AMi'nin ilk dakikalarinda, diyastolik fonksi-
yonda gorilen ilk degisikliklerin minimal olmasmna
ragmen bazi arastirmacilar galiymalarnda, sol
ventrikill kompliyansinda akut azalma tesbit et-
miglerdir (18,19). Deneysel bir galismada A-
Mb’den 24 saat sonra duvar sertliginin arttigs, bir
kag giin i¢in normale ddndilkten sonra ileriki haf-
talarda sertligin Onemli derecede tekrar arttigi
gosterilmigtir (20).

Artmis ventrikiiler duvar sertliji, infarktiise
ugramiy miyokardiyumda primer degisiklikleri
yansitabilir (21). Sol ventrikill dilatasyonunun
AMi'den hemen sonra ortaya ¢iktigi ve bunun da
ventrikiil iginde ytikselmis dolus basincindan dola-
y1 oldugu gosterilmistir (22,23). Sol ventrikal
dilatasyonu -anterior yerlesimli ve bliyitk infarkt
alanina sahip olan hastalarda daha belirgindir, ve
bu durum deselerasyon zamanindaki azalma ile
uyumiundur (24,25).

Cahgmamizda da sol ventrikil duvarmdaki
bozuk segment sayis: ve deselerasyon zamani ara- -
sindaki - degigiklikler en fazla anterior infarktiislii
ve yliksek SVDSB olan hastalarda =gtrilmektedir:
Sol ventriklil duvar hareket bozuklugu gdsteren
segment sayisi; anterior miyokard -infarktiisil gegi-
ren ve dominant olarak sol koroner arterde lezyonu
olan kigilerde, sag koroner arter tutulumuna gore
belirgin derecede fazladwr. Papovig ve arkadaglari-
nin yaptiklari 109 kigilik bir AMI grubunda genis
infarkt alamina sahip olanlarda ve anterior
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infarktiisliilerde, deselerasyon zamanin kisalmaya
egilimli oldugu ve bunlarda dilatasyonun daha
fazla gorildugii belirtiimigtir (18).

Diyastolik akim omekleri hakim olan
hemodinamik etkilere bagh olarak degiskenlik
sosterselerde  AMI'nin  diyastolik disfonksiyon
gelisgimini ortaya ¢ikardigi, Onceki galigmalarda
oldugu gibi ¢aligmamamizda da agikga gorill-
mektedir. ' '

‘Hemodinamik ~ parametrelerden =~ SVDSB
infarktils gegirenlerde kontrol grubuna gére daha
yiiksek bulunmustur (p<0.01). Béylece AMi'nin 6.
haftada bile SVDSB’nin yitksek kalmasina sebep
oldugu tesbit edilmistir. Onyiikteki bu yiksekligin
diyastolik disfonksiyon geligimini kolaylagtirdigi
anlagilmaktadir.

infarkt genisliginin kantitatif degerlendirilmesi
calismamizda yapimamustir. Ancak  buradaki
SVDSB yitksekliginin anterior yerlesimli olanlar-
da, ventikiil duvar hareket bozuklugunun daha
fazla olmasina dayanarak; daha fazla kitle kaybi
sonucu geligtigini dilginmekteyiz. Caligmamizda
anterior infarktiiste, inferior infarktlise gore mitral
erken akim deselerasyon zamaninda anlaml bir
kisalma bulundugu dikkate alimirsa yukaridaki
bulgulanin  egliginde anterior infarktiislillerin
restriktif tip diyastolik disfonksiyona daha egilimli
oldugu goriilmektedir. Psodonormalize akim 6rne-
gi ise daha ¢ok sag koroner arter tutulumunun yol
aguig1 inferior miyokard infarktiisiinde goriilmiig-
tiir. Bu grupta SVDSB ve duvar hareket bozuklu-
gu, anterior gruba gore daha diigliktiir. Cahisma-
mizda elde ettigimiz sonuglara dayanarak restriktif
akum Orneginin, psédonormal akim 6érnegine gore
daha fazla klinik ve hemodinamik bozulmaya yol
actigini diigiinmekteyiz.

Sonug olarak AMI oncelikle diyastolik
disfonksiyon gelisimine neden olmaktadir. Bu
disfonksiyonun ciddiligi infarktiisin anterior yer-
lesimli olmast ile, ventrikill duvar hareket bozuk-
lugunun yayginhgi ile ve SVDSB yiiksekligi ile
ilgili gozilkkmektedir.

Kaynaklar
1.Wheeldon NM, Clarkson P, MacDonald M.
Diastolic  heart  failure.  Eur  Heart

J.1994,;15:1689-1697

2.Federmann M, Hess OM. Differentiation
between systolic and diastolic dysfunction. Eur
Heart J 1994, 15(Supp!l D): 2-6

3.Choong CY. Left venuricle V: Diastolic function-
its principles and evaluation. In: Principles

SDU Tip Fakiiltesi Dergisi 1997; 4(4): 7-12.

and practice of echocardiography.  Ed:
Weyman AE. Pennsylvania, Lea & Febzger Co.
. 2nd. edit. 1994,721-780

4.Rokey R, Kuo LC, Zoghbi WA, Limacher MC,
"Quinones MA. Determination of parameters of
left ventricular diastolic filling with pulsed
Doppler echocardiography, comparison with
cineangiography. Circulation 1985;71:543-
550

5.Spirito P, Maron BJ, Bonow RO. Noninvasive

assessment - of left vemtricular diastolic
function: comparative analysis of Doppler
echocardiographic =~ and radionuclide

angiographic techniques. JACC 1986;7:518-
526 .

6.Pfeffer MA, Pfeffer JM, Fishbein MC, Fletcher

- PJ, Spadaro J, Kloner RA, Braunwald E.

Myocardial ~ infarct size and ventricular
Junction in rats. Circ Res 1979;44:503-12

7.Jeremy RW, Hackworty RA, Bautovich G, Hutton
BF,Harris PJ. Infarct artery perfusion and
changes in left ventricular volume in the month
after acute myocardial infarction. J Am Coll
Cardiol 1987,9:989-995

8.Tischler MD, Ashikaga T, LeWinter MM.
Relation between left ventricular shape and
Doppler filling parameters in patients with left
ventricular dysfunction secondary to coronary
artery disease. Am J Cardiol 1995;76:553-556

9.Williamson BD, Lim MJ, Buda AJ. Transient left
ventricular filling abnormalities (diastolic
stunning) after acute myocardial infarction.
Am J Cardiol 1990;66:897-903

10.Chenzbraun A, Karen A, Stern S. Doppler
echocardiographic patterns: of left ventricular
filling in patients early after acute myocardial
infarction. Am J Cardiol 1992;70:711-714

11.Shiller NB, Shah PM, Crawford M, De Maria
A. Recommendations for quantification of the
left ventricle by two-dimensional
echocardiography. J Am Soc Echocardiogr
1989;2:358-367

12.Lewis B.S. Doppler diastolic transmitral filling
patterns. Editorial. Eur Heart J, 1996; 17:493-
494 ‘

13.Masuyama T, Popp RL. Doppler evaluation of
left ventricular filling in congestive heart
Sfailure. Eur Heart J 1997;1:1548-1556

14.Thomas JD, Weyman AE. Echocardiographic
Doppler evaluation of left ventricular diastolic



Junction. Physics and physiology. Circulation
1991,84:977-990 .

15.Little WC, Ohno M, Kitzman DW, Thomas JD,
Cheng CP. Determination of left ventricular
chamber  stiffness from the time for
deceleration of early left ventricular filling.
Circulation1995;92:1993-1939

16.Picard MH, Wilkins GT, Ray PA, Weyman AE.
Natural history of left ventricular size and

Sunction after acute myocardial infarction: .

assessment _and  prediction by
echocardiographic surface mapping.
Circulation 1990,82:484-494 :

17.Popovic A, Neskovic AN, Marinkovic J, Thomas
JD.  Acute and long-term effects of
thrombolysis  after  anterior wall
myocardial infarction with serial assessment of
infarct  expansion and late ventricular
remodelling. Am J Cardiol 1996;77.446-450

18.Popovic AD, Neskovic AN, Marinkovic J, Lee J,
Tan M, Thomas JD. Serial assessment of left
ventricular = chamber stiffness after acute
myocardial  infarction. Am J Cardiol
1996,77:361-364

19.Giirkan K, Tifek¢ioglu S, Ozergin A, Uslubas
S, Sunay H, Tayyareci G, Ulufer T, Tezel T.
Koroner arter hastalarinda doppler transmitral
akim hizi parametrelerinin kombinasyonu ile
tayin edilen sol ventrikiil diyastol sonu basmnci-
mn guvenilirligi. Tirk Kardiyol Dern Ars
1995,23:314-320

20.Algom M, Schlesinger Z. Serial changes in left
ventricular diastolic indexes - derived from
Doppler echocardiography after anterior wall
acute myocardial infarction. Am J Cardiol
1995,75:1272-1273

21.Masuyama T, Nakatani S, Uematsu M,
Yamamato K, Kitabake A, Kodama K. Doppler
‘ussessement of left ventricular filling pattern
during convalescent stage of acute myocardial
‘infarction: effects of infarct size and coronary
thrombolisis. Jpn Heart J 1992;33:591-603.

22.Popovic AD, Neskovic AN, Babic R, Obradovic
V, Bozinovic Lj, Marinkovic J, Lee J-C, Tan M,
Thomas JD. = Independent impact of
thrombolitic therapy and vessel patency on left
ventricular  dilatation  after  myocardial
infarction: serial echocardiographic follow-up.
Circulation 1994,90:800-807

23.Bassand JP. Left ventricular remodelling after
acute myocardial infarction;, solved and

acule .

12 Diyastolik disfonksiyonda infarktiisten sorumlu arter/Kiiriim, Ozbay.

unsolved issues. Eur Heart J 1995;16 Suppl
I 58-63

24.Baur LHB, Schipperheyn, van der Wall EE, van
der Velde, Schalij MJ, van Eck-Smit, van der
Laarse A, Voogd PJ, Sedney MI, Reiber JHC,
Bruschke AVG. Beneficial effect of enalapril on
left ventricular remodelling in patients with a
severe residual stenosis after acute anterior
wall infarction. Eur Heart J 1997;18:1313-
1321

25.Sakata K, Kashiro S, Hirata S, Yanagisawa A,
Ishikawa K. Prognostic. value of Doppler
Transmitral flow velocity patterns in acute
myocardial  infarction. Am _J Cardiol

- 1997;79:1165-1169 ‘

Yazigma Adresi:
Dr. Turhan Kiiritm
Muammer Aksoy cad. Koca Sinan mah.
Has evler A/Blok D/3 Binevler-22030
TIf: 0284235 76 41/Dahili 2150 (Fakiilte)
Fax: 0 284 235 27 30 (Fakilte)
Edime

SDU Tip F akiiltesi Dergisi 1997; 4(4): 7-12.



