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1. GIRIS

Kalp yetmezligi, kalbin fonksiyonel yada yapisal durumlarindan kaynaklanan
zayiflamis dolus veya zayiflamis ejeksiyonun neden oldugu kompleks Klinik bir
sendromdur.Baglica semptomlar nefes darhigi, asir1 yorgunluk, pulmoner konjesyon ve
periferal 6deme neden olan sivi retansiyonudur (1). Birlesik devletlerde yaklasik 5 milyon
kisi(popiilasyonun % 1.5-2 si) kalp yetmezliginden etkilenir  ve 550.000 yeni tani kalp
yetmezligi hastast her yil tespit edilir (2). Semptomatik kalp yetmezliginin  Avrupa
poplilasyonunda hesaplanan prevalansi birlesik devletlerdekine benzerdir ve % 0.4-2 arasinda
degisir(3). Framingham ¢alismasimda median hayatta kalma erkeklerde 1.7 yil, kadinlarda 3.2
yildir.Yine 5 yillik yasam erkeklerde %25, kadinlarda % 38dir (4). Avrupa ¢alismasi(europen
study) benzer kotii prognozu dogrulamaktadir (3).

Diastolik kalp yetmezligi, kalp yetmezligi semptom ve bulgulari, korunmus ejeksiyon
fraksiyonu ve anormal diastolik disfonksiyon ile karakterize klinik bir sendromdur (5).
Diastolik kalp yetmezligi, normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi veya korunmus
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi seklinde de tanimlanir.Farkli kaynaklar diastolik kalp
yetmezliginin kalp yetmezliginin en sik prezentasyon sekli oldugunu vurgulamaktadir (6,7).
Epidemiyolojik caliymalarda kalp yetmezligi  hastalarinda diastolik kalp yetmezligi
prevalansmm % 50 nin {stiinde oldugu gosterilmistir (6,7). Diastolik kalp yetmezliginde
morbidite ve mortalite  sistolik disfonksiyonun eslik ettigi kalp yetmezligindeki gibi
etkileyicidir (8).Yillik mortalite izole diastolik kalp yetmezligi ig¢in yaklask % 2-3 tir
(9).Yinede diastolik kalp yetmezliginin enazmdan 3,4 yillik baslangic takibinde sistolik kalp

yetmezliginden daha iyi prognoza sahip olduguna inanilir (8).

Normal diastolik fonksiyon varliginda kalp, diastolik basingta artis olmadan dinlenme
ve egzersiz sirasinda yeterli dolusu saglar. Fakat kardiak relaksasyonda bozulma, miyokardial
hipertrofinin varhigi ve remodeling ventrikiil sertligini ve dolus basmglarini degistirerek
diastolik kalp yetmezliginin ilk semptomu olabilecek dispneye neden olur (10).
Kardiyovaskiiler hastaliklar yash popiilasyonda diastolik disfonksiyona katki saglarken,
calismalar artan yasla birlikte diastolik disfonksiyonun bozuldugunu desteklemektedir (11).
Diastolik disfonksiyonda yas-cinsiyet iliskisi mevcuttur. Kadmlarda artan yasla beraber



diastolik kalp yetmezligi prevalansi, diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginden daha
fazla artmaktadir (12). Kadin baskmhginin nedeni biitiiniiyle bilinmemesine ragmen,
kadinlarda daha fazla vaskiiler ve sol ventrikiil sertlifi mevcuttur ve artan yasla beraber
vaskiller ve ventrikiler sertlik kadinlarda daha ¢arpict sekilde artar (11). Hipertansiyon
diastolik kalp yetmezligiyle ilskili en sik kardiak durumdur. Kronik kan basinci yiiksekligi,
kardiak yapisal remodeling ve fonksiyonel degisiklige neden olan 6nemli bir uyarandir.
Hipertansif kalp hastaligi sol ventrikiil hipertrofisi, artmug vaskller ve sistolik ventrikler
sertlik, bozulmus relaksasyon ve artmus diastolik sertlikle karakterizedir (13). Obezite artmis
kalp yetmezIigi riski ile ilgkilidir. Genelde diastolik kalp yetmezlikli hastalar sistolik kalp
yetmezlikli hastalardan daha obezdir (14). Diastolik kalp yetmezligi prevalansi obezlerde
artar (15). Doku doppler ¢aligmalari veya invazif basing 6l¢limleri ile diastolik disfonksiyon

artmis dolus basinc1 ve obezite arasinda iliski tespit edilmistir (16).

BNP ventrikiiler diastolik gerilmeye cevap olarak miyokardiumdan salinir ve bunun
sonucunda natrilirezis, vazodilatasyon ve ventrikiler relaksasyonda diizelme gergeklesir
(17).BNP ve NT-proBNP’nin sistolik kalp yetmezliginin tanisinda ylksek duyarlilik ve
ozgilligi sahiptir (18). ESC klavuzu diastolik kalp yetmezligi tanisinda li¢ asamali bir
algoritma yaymlanustir. I1k asama kalp yetmezligi semptom ve bulgulary, ikinci asama normal
veya hafif azalmig LV sistolik fonksiyonu, tgilingli asama LV diastolik disfonksiyon
kanitlari(relaksasyon, dolus ve ventrikiil sertligi) (19). Bu algoritmada en énemli tani aract
olarak invazif hemodinamik Olgumler ve alternatif olarak ekokardiyografi ve BNP yada NT-
proBNP birlikte kullannmi 6n plana ¢kmaktadir. Koroner sinis (KS) posterior
atriyoventrikiiler olugun istiine ve ona paralel yerlesmis 3cm uzunlugunda lcm ¢apinda
biiyiik kardiyak venlerin dokiildiigii ve kendisi de sag atriyuma agilan tiibiiler bir yapidir (20).
EKO’da parasternal uzun akstan, sag ventrikiil inflow penceresinden ve apikal pencerelerden
gorintulenebilir. Yapilan bir ekokardiyografik ¢alismada konjestif kalp yetersizligi olan
hastalarda hafif derecede ama istatiksel olarak anlaml 6lg¢iide KS dilatasyonu saptanmugtir
(21). Konjestif kalp yetersizligi olan hastalarda yapilan bir nekroskopi ¢alismasinda da hafif
derecede KS dilatasyonu saptanmistir (22). Yapilan bir ¢alismada ekokardiyografik olarak
saptanan KS dilatasyonunun sol ventrikiil sistolik disfonksiyonunun degerlendirmesinde daha

onemlisi NYHA fonksiyonel kapasitesi ile olan korelasyonunu gosterilmistir (23).

Diastolik kalp yetmezliginde koroner sinusiin anatomik degisimini inceleyen ¢alisma
literatiirde mevcut degildir. Bu calisma ile diastolik kalp yetmezliginde kardiyak vendz

morfoloji incelenecektir. Daha dnce sol ventrikil sistolik disfonksiyonunda koroner sinis
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dilatasyonunun, fonksiyonel smif ile iliskisi gosterilmistir (23). Bu ¢aligma ile koroner sinus
dilatasyonu, diastolik disfonksiyon ve fonksiyonel kapasite arasindaki iliski incelenecektir.
Diastolik disfonksiyon ile kalpte gelisen yapisal remodelingin bir pargas1 olarak koroner siniis

dilatasyonun oldugunu diisiinmekteyiz

2.GENEL BiLGILER
2.1. TARIHSEL BAKIS

Son 2 dekad’a kadar kalp yetmezligi olan birgok hasta grubunda, normal ejeksiyon
fraksiyonu olabilme ihtimali hesaba katilmadi Son zamanlarda kalp yetmezligi ile beraber
normal ejeksiyon fraksiyonun varligi birgok c¢aligmada gosterilmistir. Daha Once nigin
hastaligm taninmadigi ile ilgili sorunun cevabi1 belirsizdir. Kardiyoloji camiasinin daha 6nce
tan1 koymada basarsizligi veya son zamanlarda hastaligin artan prevalansi ve buna bagh
olarak daha fazla tan1 konulmasi bu sorunun cevabi1 olabilir. Bunu destekleyecek sekilde son
calismalardan ¢ikan bilgilerden normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginin prevalansi,

1987 den 2001 kadar ki siirede ¢arpic1 sekilde artmustir (7).

2.2.BILIMSEL ADLANDIRMA VE SINIFLAMA

[k calismalarm cogu normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligini, diastolik
disfonksiyonun anahtar patofizyolojikk mekanizma oldugu anlamma gelen diastolik kalp
yetmezligi olarak adlandirmistir. Benzer sekilde sistolik kalp yetmezligi azalmis veya deprese
ejeksiyon fraksiyonu anlamma gelir. Normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginde
diastolik fonksiyon Ol¢iimiiniin ¢aligmalarla yetersiz olmasi nedeniyle diisik ejeksiyon

fraksiyonlu kalp yetmezligi tanimi daha dogrudur.

2.3.EPIDEMIYOLOJI

Farklh kaynaklar diastolik kalp yetmezliginin, kalp yetmezliginin en sik prezentasyon
sekli oldugunu vurgulamaktadir (6,7). Epidemiyolojik ¢alismalarda  kalp yetmezligi
hastalarinda diastolik kalp yetmezligi prevalansmin % 50°nin  Ustiinde oldugu

gosterilmistir(6,7). Kalp yetmezligi hastalarinda demografik 06zelliklerin ve komorbit
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durumlarm hastalarin ejeksiyon fraksiyonuna gore degistigini belirtmek Onemlidir. (7)
Normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi hastalar1 diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetmezligi hastalar1 ile karsilastirldiginda hastalar daha yasli, daha obez ve ¢ogunlugu
kadmdwr. Hastalarda hipertansiyon hikayesi,diabet ve atrial fibrilasyon mevcuttur (7). Normal
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginde prognoz  disiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetmezliginden daha iyi olmasina ragmen, hastalarda ciddi morbidite ve mortalite mevcuttur

ve kalp yetmezliginden hospitalizasyon sonrasi prognoz kaotiidiir (6,7).
2.4 NORMAL DIASTOLIK FONKSIYON
2.4.1.Tamm

Kalbin diyastolik fonksiyonu birbiriyle iliskili i¢ i¢e girmis kompleks olaylar dizisidir.
Normal sol ventrikul (LV) diyastolik fonksiyonu; ventrikiiliin istirahat ve egzersiz esnasinda,
12 mmHg’ yi gegmeyen ortalama bir sol atriyum (LA) basinci varliginda normal diyastol

sonu hacime kadar dolabilme yetenegi olarak tanimlanabilir (24).

2.4.2. LV Diyastolik Ozellikleri

Diyastolde LV dolusunun iki ana belirleyicisi vardir. Bunlardan birincisi Ventrikiiler

relaksasyon digeri ise LV pasif diyastolik 6zellikleridir.

2.4.3. Ventriktler Relaksasyon

Kontraktil elementlerin ¢oziilmesi, miyofibrillerin kontraksiyon oncesi uzunluga
dénmesi yani miyokardin gevsemesi, Na*-K* ve Ca?* pompalarmm ¢alismasmi gerektiren
enerji bagimh bir olaydir. Normal kalpte relaksasyon sistoliin ortasinda baslar ve diyastolik
dolusun ilk 1/3’lik boliimii boyunca devam eder. Basit olarak ventrikiiler relaksasyon, sistolik
kontraksiyon sonrasi LV basincindaki azalmanmn birim zamandaki hiz1 olarak diiglinllebilir.
Kateter laboratuvarinda yiksek c¢Oziinirlikli (mikromanometre) basing kayitlarindan
olgiilebilir (25,26). Sol ventrikiil basincinda zamana gore zirve negatif de gisiklik (-dp/dt) ve
relaksasyon zaman sabiti (tau), relaksasyon hizini tayin etmekte kullanilan indekslerdir
(27,28). Hastalik durumlarinda, kontraksiyon bozuklugundan once, siklikla relaksasyon
anormallikleri goriiliir. Elektriksel dissenkroni, artmig mekanik yiiklenme (Aort darlhigi, HT),
arteriyal endotel disfonksiyonu, iskemi, negatif inotropik ilaglar, azalmis preload, uniform

olmayan bozuk relaksasyon ve kalbin mekanik etkinliginin azalmasi gibi durumlarda; sol

12



ventrikdl icine erken diyastolde kan dolusu azalir, bu durum genellikle artmig atriyal

kontraksiyon ile kompanse edilir.

2.4.4. LV Pasif Diyastolik Ozellikleri

LV’de relaksasyon tamamlandiktan sonra LV dolumunun geri kalani pasif LV
Ozellikleri tarafindan etkilenir. Bunlar, kollajen lifleri, miyositler ve miyokart kompliyansini
etkileyen sarkomerik proteinler gibi temel kardiyak elementlerden ve perikardiyum ve LV
odacik kompliyansi etkileyen pulmoner hava basinci gibi eksternal elementlerden olusur.
Bu donemde ventrikller relaksasyonun siren etkisi, diyastolik emme, pasif dolus,
perikardiyal kisitlama, ventrikiiler istirak ve miyokardin viskoelastik ozelligi, kompleks
etkilesim i¢indedir. Etkili odacik kompliyansi, diyastolik dolus esnasinda basingta meydana
gelen degisiklige kars1 voliimdeki degisiklik olarak da tanimlanabilir. Bu iliski relakse olmus
veya pasif LV’ nin hacim arttirmadan distandii olma yetenegidir. LV odacik kompliyansinda
azalma; miyokard sertliginde, perikardiyal kisitlamada artisa bagliysa sol ventrikiil basing-
volim egrisi sola ve yukar1 kayar yani atim hacmi ve kardiyak ¢iktiy1r korumak igin dolum
basimnglarinin artmasi gerektigi anlamma gelir. Voliim yiikii arttiginda ise sol ventrikiil basing-

voliim egrisi saga kayar ve daha diktir (Sekil 1).

E e E Marmnal

=]
L |
E f - /
E =20 4
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5 b .
i 4
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- p AP .
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]

o r 1 1 T 1T 1 r 1 T 1T 1 T 1 T r T T T 171

20 &0 100 140 20 &0 100 140 20 &0 100 140 1a0
L end-diastolic volume, mL

Sekil 1. LV basmg-hacim iliskileri. Farkli basmnglardaki (Panel A, a ve b) tegetin egimi ayni
ventrikiilde farkli diyastol sonu hacim ve basmglarda odacik kompliyansm1 temsil etmektedir. Egim ne
kadar dik ise yani mitardaki hacim degisikliginde basing degisikligi o kadar fazladw (Panel B). P-V
iligkisinde sola dogru bir kayma daha kati bir odacigi saga dogru olan bir kayma, normal ile
karsilastirildigmda daha kompliyant bir odacigi gostermektedir( Panel C). P, basmg; V hacim

2.4.5.Diayastoliin hemodinamik fazlan
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Normal kalplerde kontraksiyondan relaksasyona gecis sol ventrikiil end sistoliinden
once baglamasma ragmen (06r: ejeksiyon periodunun %16’sindan %20’sine (29) ) ve
kontraktilitenin bozuldugu kalplerde diastol aortik kapagin kapanmasindan dnce baslamasina
ragmen, diastoliin geleneksel tanimi aortikk kapagin kapanmasmdan baslayan ve mitral

kapagin kapanmasina kadar gegen kardiak siklus bolimiidiir. Diastol 4 bolime ayrilir; (30)

1.Isovolumetrik relaksasyon: Sol ventrikiil sistol bitiminden mitral kapagm a¢ilmasina kadar
gecen stredir. Bu dénemde sol ventrikiil basmci diiserken sol ventrikiil hacmi normal kalir.

Bu donem aktif sol ventrikiil relaksasyonu sonucu olusur.

2.Hizh erken dolus faz: Sol ventrikil basinci sol atrial basincin altina diistiiglinde ve mitral
kapagin agilmas1 ile baglar. Atrio-ventrikiiler gradientin biiyiikliigiine bagh olarak bu
dénemde kanin sol atriumdan sol ventrikiile gecisi maksimum hiza ulasr. Normal kalpte

ventrikiil dolusunun % 70-80’inden sorumludur.

3.Diastaz: Atrial ve sol ventrikiil basmcinm esitlendigi dénemdir. Sol ventrikiil dolusu bu
donemde esas olarak pulmoner ven akmm tarafindan belirlenir. Bu donemde atrium pasif

doénemdedir.

4.Atrial sistol: Atrial kontraksiyonla baglar ve mitral kapak kapanmasi ile sona erer. Bu
donem temel olarak sol ventrikiil kontraksiyonundan etkilenmesine ragmen, perikardial

rezistans atrioventrikiiler senkroni tarafindan da etkilenir.

2.5. DIASTOLIK DISFONKSiYONUN ETiOLOJIiSIi VE PATOFiZYOLOJiSi

Sol ventrikiil hipertrofisi ile birlikte hipertansiyon hikayesi siklikla normal ejeksiyon
fraksiyonlu kalp yetmezligi ile birliktedir (31). Ayrica normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetmezliginde yeni baslangichh AF siktwr. Atrial kontraksiyon kayb1 ve azalmis dolum basinc1
pulmoner ddemi tetikleyebilir (31). Ozellikle sol ventrikiil dolma basinct artmus Ve sol atrium
genislemesi ile beraber hipertansiyon mevcut ise AF gelisimi tetiklenebilir. Bundan dolay1
hipertansiyon hastalarinda AF baslangic1 kalp yetmezligi semptomlarini presbite edebilir.
Iskemi ve DM de &nemlidir. Hong Kong da yapilan bir ¢alismada IKH ,DM ve HT normal
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginde siktir (31). Tim bu etiyolojik faktorler sol ventrikl
ejeksiyon fraksiyonu normal olsa bile hem sistolik hem de diastolik fonksiyonlar1 (0zellikle
sol ventrikul uzun aks fonksiyonlari) bozabilir (33,34).
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Doku doppler goriintiileme gibi yeni ekokardiyografik tekniklerin kullanima girmesi
ile birlikte sol ventrikiil fonksiyonlarmin daha dogru degerlendirilmesi yapilabilmektedir. Yip
ve arkadaslar1 yaptig1 bir caligmada ventrikiil uzun aks fonksiyonu olan peak annuler sistolik
ve peak erken diastolik velositelerin normal ejeksiyon farksiyonlu kalp yetmezliginde
azaldigini tespit etmislerdir (35). Bubulgu daha sonra yapilan ¢alismalarda da dogrulanmustir.
Sonug olarak normal ejeksiyon fraksiyonuna ragmen ventrikiil uzun aks sistolik fonksiyonlar1
normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginde normal degildir. Bu sonug sasirtici olmamali
¢linki hem hipertrofi hem de fibrozis hem sistolik hem de diastolik fonksiyonlar1 etkiler.
Shan ve arkadaslarinin (36) yaptigi ¢alismada peak annuler sistolik velositenin ve erken
diastolik velositenin miyokardiumda ki fibrozis’ten esit olarak etkilendigini gostermislerdir.
Fizyolojik olarak sistol ve diastol yakindan iliskilidir. Sistol ve diastol tek siklustan olugur.
Erken diastolik dolusun major belirleyicisi dnceki sitoliin etkinligi ve koordinayonudur.
Ventrikiil sistol ne kadar etkili ve koordine ise ventrikiil diastol esnasinda emme kuvveti o
kadar etkilidir. Sonu¢ olarak inkordine sol ventrikill izovolimik relaksasyonu uzatarak

diastolik fonksiyonlara zarar verir. (37)

Ilging olarak erken peak sistolik velosite cesitli kardiak hastahiklarda ve kalp
yetmezliginde prognoz agisindan giiglii prediktordir (38). Bu sonu¢ peak erken diastolik
velositenin, ventrikllin sistolik ve diastolik fonksiyonlarini yansitmasina bagl olabilir.
Bundan bagka, subendokardial lifler(temel olarak sol ventrikiil uzun aks fonksiyonlarindan
sorumlu) fibrozis, hipertrofi ve iskeminin etkilerine daha duyarli olabilir.Sonu¢ olarak
hipertansiyon, LV hipertrofisi, yas, diabet benzeri faktorler global miyokardial yap1

degismesine neden olabilir.

2.5.1.Remodeling

Sistolik kalp yetmezIligi ve normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi arasindaki
temel fark artmig ventrikiil volimleri ve miyokardial remodeling’e bagh ventrikiil sekil
degisikligidir. Miyokard infarktiisi ve nadir olarak viral miyokardit, ejeksiyon fraksiyonunun
diismesine ve ventrikiil voliimlerinin artmasina neden olur. (39) Hipertansif kalp hastaliginda
remodeling yavas bir progestir. Baslangi¢ olarak sol ventrikiil hipertrofisi 6zellikle uzun aksta
sol ventrikil diastolik ve sistolik fonksiyonlar1 bozar (33). Radial kontraksiyondaki
kompansatuvar artis sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu normalize eder. Fakat son asamada
daha fazla remodeling ile beraber sol ventrikiil volimleri artar ve hastalar normal ejeksiyon
fraksiyonlu kalp yetmezliginden sistolik kalp yetmezligine kayar. Remodeling énemli bir
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terapotik hedeftir ve geridoniisiimlii remodeling iyilesmenin giiclii prediktoriidir. Nerdeyse
kalp yetmezliginde mortaliteyi azaltan tiim ilaglar ve tedaviler geridoniisiimlii remodeling’e

neden olur. Ornegin beta blokerler ve kardiak resenkronizasyon terapisi (40,41).

2.5.2. Diastolik disfonksiyondan kalp yetmezligine gecis

Anormal diastolik fonksiyon dinlenme esnasinda normal fakat egzersiz esnasinda sol
ventrikiil dolusunu bozabilen, bozulmus relaksasyon olarak ortaya ¢ikabilir (sekil2). Diastolik
disfonksiyonun bu hafif formu sol ventrikiil hipertrofisinin baslangi¢ asamasinda ortaya
¢ikabilir ve yillarca asemptomatik kalir (sekil3). Diastolik bozukluk hastalik progresyonu ile
beraber egzersiz sirasinda artmig dolus basmcma neden olur (sekil 2). Hastalik devam ettikge,
dinlenme esnasinda sol ventrikiil basing artigina, sol atrial blylimeye neden olan diastolik
disfonksiyon gelisir. En son atrial fibrilasyonun gelismesiyle hastalarda azalmis egzersiz
intoleranst ile beraber kalp yetmezligi semptomlar1 gelisir (sekil 2). Diastolik bozukluk
dinlenme esnasnda asemptomatik olmasina ragmen, egzersiz esnasmda nonkomplian
ventrikiil nedeniyle diastolik dolus esnasinda sol ventrikiil basinc1 artarak sol atrial basing
artigina neden olur. Bu basing artis1 akcigerlere iletildiginde hastalarda tipik olarak egzersiz
dispnesi gelisir (sekil 2). Klinik olarak ac¢ik diastolik disfonksiyon, sol ventrikil hipertrofisi,
iskemi, fibrozise bagh olabilir (42).
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Sekil 2: Diastolik kalp yetmezliginin patofizyolojisi.Diastolik disfonksiyonun erken evresinde
anormal relaksasyon ve artmig sol ventrikiil sertligi anormal diastolik dolus ve normal egzesiz
tolerans1 ile beraberdir.Hastalik ilerledikce egzersiz esnasinda pulmoner basmng yiikselerek egzesiz
intoleransma neden olur.Dolma basmc1 arttik¢a sol atrium basmc1 ve boyutlar: artarak kalp yetmezligi

semptomalar1 ile beraber egzersiz intoleransina neden olur.

2.6. LV DIASTOLIK DiSFONKSiYONA NEDEN OLAN KLINiK DURUMLAR
2.6.1.Hipertansiyon

Hipertansiyon normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligiyle ilgili en sik kardiak
durumdur. Kronik kan basmci yiksekligi kardiak yapisal remodeling ve fonksiyonel
degisiklikler i¢cin 6nemli bir uyarandir. Diastolik kalp yetmezligi i¢cin major risk faktorii olan
hipertansiyon ¢esitli mekanizmalarla diastolik fonksiyon bozukluguna yolagar (43). Diastolik
disfonksiyon, hipertansif hastalarda yapisal kardiak bozukluk olmadan ortaya c¢ikabilir.Ve
genellikle miyosit disfonksiyonu ile beraber zayiflamis izovoliimetrik relaksasyon seklinde
ortaya c¢ikar. Daha Once zayiflamigs LV dolusu ve yiiksek enerjili fosfat metabolizmasi
arasindaki iliski LV hipertrofisiolmasa bile hipertansif hastalarda gosterilmistir (44).
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Anormal relaksasyon, diastol sirasinda sol ventrikiil basing diislisiiniin uzamasina ve
isovoliimetrik zamanin uzamasma neden olur. Sonug olarak erken diastolik dolus azalir ve
artmig atrial dolus ile kompanse edilir. Ayrica ciddi hipertansif hastalarda goriilen
subendokardial iskemi (koroner arterler normal olsa bile) miyokardial relaksasyonu bozabilir
(42).

Sol ventrikiil hipertrofisi miyokardiumun basing yikiine adaptasyonunda santral rol
oynar. Ciddi ve uzun siireli basing yiikii miyosit diizeyinde fenotipik degisiklige neden olur ve
bu degisiklik atletlerde goriilen fizyolojik hipertrofiden farklidir (45). Sirekli basing yikii
renin-anjiotensin sisteminden bagimsiz olarak kardiak buyumeyi stimule edebilir (46).
Endokrin bir organ olarak kalp lokal renin-anjiotensin sistemi yoluyla anjiotensin 2 ve
aldosteron salmimini artirarak hipertrofiyi ve ekstraseluler matriksi etkileyebilir (47,48). Bu
faktorler hiicre biiylimesini ve kollajen iiretimini artrirarak miyokardial kitle artismi ve
yapisal remodelingi gerceklestirir. Sonug olarak miyokardial sertlik artar ve diastolik dolus
azalir. Boylece anormal relaksasyon yada degismis elastik nitelik ile beraber anormal

relaksasyon, zayiflamis sol ventrikiil dolusu ve en son diastolik disfonksiyona neden olur(42).

Diastolik disfonksiyon asemptomatik hipertansif hastalarin %25 inde sol ventrikiil
hipertrofisi olmadan bulunur. Fakat diastolik disfonksiyon bulunan hipertansif hastalarin % 90
inda sol ventrikiil hipertrofisi bulunur. Klinik arastrmalar siirekli olarak artmis gec diastolik
dolus ile karakterize bozulmus erken diastolik dolus paternini ortaya koymaktadir. Hipertansif
hastalarda azalmis erken dolus, artmus afterload ve artmus sol ventrikiil kitlesi ile koreledir. Ek
olarak hipertansiyon sol atrial buyume, atrial kontraktil fonksiyonlarda bozulma, artmis atrial
fibrilasyon riski ile beraberdir. Atrial sistol diastolik dolusun % 40 11 gerceklestirir. Diastolik
disfonksiyonu bulunan hastalarda atrial fibrilasyon gelismesi ile birlikte atrial katkinin
kaybina bagh olarak kalp yetmezligi semptomlar1 ortaya g¢ikabilir (42). Hipertansif kalp
hastaligi, sol wventrikdl hipertrofisi, artmus vaskiiller ve ventrikiiler sertlik, bozulmus
relaksasyon ve artmis diastolik sertlik ile karakterize bir hastaliktir. Bltun bu faktorler normal
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginin patogenezinde rol oynar (13).Hipertansif kalp

hastaligi diastolik disfonksiyona ve sonug olarak kalp yetmezligine ilerleyebilir (sekil 3) (42).
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Sekil 3: Hipertrofiden diastolik kalp yetmezligine progresyon. Sol ventrikiil hipertrofisi ve yapisal
remodelingin ortaya ¢ikmasmda bir c¢ok kardiyovaskiiler risk faktérii sorumludur. Baslangicta
diastolik anormallik normal sistolik ve diastolik fonksiyonlarm siiriidiiriilmesi ile beraberdir. Takip
eden siiregte sistolik ve diastolik diasfonksiyon ortaya ¢ikar.Sonugta sistolik pompa fonksiyonu ve
diastolik dolus bozulur. Konjestif semptomlarmn ortaya ¢ikmasi ile beraber kalp yetmezligi progresif

olabilir ve kontrol edilmesi zor son donem yetmezlik ve ani kardiak 6lim gergeklesebilir.
Takip eden 4 evre sol ventrikiil fonksiyonlarma ve klinik 6zelliklerine gére tanimlanir.
1. Diastolik dolug anormalligi ile beraber hipertansiyon.

2. Semptomatik hipertansif hastalar. Normal sistolik fonksiyona ragmen egzersiz

strasida pulmoner konjesyon semptomlari ve artmis dolus basinct.

3. Sol ventrikiiliin yetersiz dolusuna bagh diisiik kardiak output ile beraber semptomatik
hastalar (=diastolik kalp yetmezligi):bu hastalarda gorece dusiik end —diastolik volim
artiginda, abartilmis end-diastolik basing artigi1 goriilir. Volim degisikligine bagh
artmig hassasiyet, hastalarm diiiretik ile dolus basmcinda ani azalma ve dispnenin

gerilemesini agiklayabilir.

4. Sistolik ve diastolik disfonksiyon progresiyonu ile beraber hipertansif hastalar. Klasik

kalp yetmezligi tablosu net olan hastalar (49).

2.6.2.Koroner arter hastalig:
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Diastolik disfonksiyon koroner arter hastaliginda, hastalarin % 90 inda ortaya ¢ikar.
Diastolik disfonksiyonun manifestasyonlar1 ¢esitli nedenlerle farkl hasta alt gruplarinda
degiskendir.1.Dinlenme durumunda normal fonksiyonlar: olan fakat egzersizin indikledigi
iskemisi olan hastalar.2.Miyokardial iskemisi ve hibernasyonu wveya stunningi olan

hastalar.3.Daha 6nce Ml hikayesi olan hastalar (=post M1 hastalar).

Akut major arter okliizyonunda hemodinamik ve klinik olarak iskemik olaylarin siras1
tanimlanmistir. Major damar okliizyonu ilk 10 s de izovoliimik relaksasyonda uzama ve peak
negatif dp/dt degerinin azalmasi goriiliir. 10-20 s sonra izovolumik relaksasyonda normale
donme ve simultane olarak LV end diastolik basingta ciddi artis olusur. Duvar hareket
anomalisi 15-20 s arasinda baglar ve takiben LV ejeksiyon fraksiyonu diiser. EKG degisikligi
iskemi baglangicindan 30-45 s sonra baslar. EKG degisikliginden sonra en son anjina ve
dispne gibi klinik semptomlar gorilir. Bu olaylar dizisi hastadan hastaya iskeminin
ciddiyetikollateral perfiizyona baghh olarak degiskendir. Sonug olarak iskeminin erken
bulgusu diastolik disfonksiyondur. Devam eden iskemi duvar hareket bozukluguna ve sistolik

fonksiyonlarm bozulmasina neden olur (50,51).

Akut MI hastalarda yikselen ve saga dogru shift yapan basing-volum egrisi tespit
edilir. Bu kardiyomiyositlere azalmis deaktivasyon ve uzamis relaksasyon ile beraber olan
kalsiyum yiiklenmesine bagh olabilir. Diastolik disfonksiyon akut MI hastalarinin % 60 inda
gorilur. Hastalarm % 40 mda bozulmus relaksasyon dolus paterni, % 25 inde restriktif dolus
paterni goralir (52). Bozulmus relaksasyon nedeniyle konjesitif semptomlar hastalarin % 50
sinde goriliirken;tersi olarak normal LV paterni goziikenlerde kalp yetmezligi semptomlari
gozukmez (52). Sonug olarak akut MI I1 hastalarda mortalite diastolik disfonksiyon LV
disfonksiyonunun erken bulgusudur ve artmus morbidite, ile beraber LV remodelinginin
ortaya ¢ikmasinda prognostik dnemi vardir. Tipik olarak deselerasyon zamanmm <140msn
olmasi, kalp yetmezligi semptomlarmm ortaya ¢ikmasinda ve ani kardiak & lumin

gerceklesmesinde riskli hastalar: gosterir.

Akut MI sonras1 yapisal degisiklikler, fibrozis gelismesi, reziduel miyokardiumun
hipertrofisi, kollajen aginda degisiklik, miyosit reorganizasyonu, noro-humural aktivasyonu
icerir. Tim bu faktorler artmus miyokardial sertlik ve LV dolusa karsi artnms rezistans

olusturur.
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2.6.3.0bezite

Obezite artmus kalp yetmezligi riski ile beraberdir. Genelde diastolik kalp yetmezligi
olan hastalar sistolik kalp yetmezligi olan hastalardan daha obezdir (14). Diastolik
disfonksiyonun prevalansi obezlerde artar (15). Artmis adipoz doku yalnizca hemodinamik
bozukluga neden olmaz ayrica g¢esitli biyolojik olarak aktif peptid ve nonpeptidler
salgilayarak c¢esitli yollarla inflamasyonu tetikler. Artmms viicut kiitle indeksi(BMI);
hipertansiyon, diabetis mellitus, koroner arter hastaligi ve atrial fibrilasyon icin risk
faktoridlr. Biitiin bu faktorler diastolik kalp yetmezligi ile iliskildir. Doku doppler
goriintiileme ve invazif basing 6lgiimii ile yapilan ¢alismalarda obezite, artmis dolus basinci

ve diastolik disfonksiyon arasinda iliski tespit edilmistir (16).

2.6.4.Diabetis mellitus

Diabet kalp yetmezligi i¢cin potansiyel risk faktoriidiir. Diastolik kalp yetmezligi ve
sistolik kalp yetmezligi prevalansi, diabet hastalarinda benzerdir. Diabetis mellitusun, koroner
arter hastaligi, renal disfonksiyon, hipertansiyon, kardiyak yapi ve fonksiyonlar1 iizerine
etkileri tanimlanmistir. Diabetik kalpte morfolojik degisiklikler miyosit hipertrofisi, artmis
ekstraseliler matriks (fibrozis), intramiyokardial mikroanjipatiyi igerir. Fonksiyonel
degisiklikler endotel bagimli veya endotel bagimsiz mikorvaskiiler disfonksiyon, bozulmus
relaksasyon, artmis pasif diastolik sertlik ve kontraktil disfonksiyon seklinde ortaya
¢ikabilir(53).

2.6.5.Hipertrofik kardiyomiyompati

Hipertrofik kardiyomiyopati diastolik disfonksiyonun prototipi olarak kabul edilir. Sol
ventrikiil hipertrofisi ve peak diastolik dolus arasinda yakm iliski mevcuttur. Miyosit
hipertrofisinden baska kalp bosluklarinin geometrisi, iskemi, fibrosis de zayiflamus diastolik
dolusa neden olur. Hipertrofik kardiyomiyopati de ciddi derece de artmis duvar kalinlig,
hiicresel diizeyde disorganizasyon ile beraber yapisal degisiklik ve artmis intersitisyal fibrozis
ciddi derece degismis pasif elastik 6zellikten sorumludur (54). Hipertrofik kardiyomiyopatide
miyosit bozulmasi, konsantrik ve egzantrik hipertofiden daha ciddidir ve bu &zellik
hipertrofik kardiyomiyopatide diastolik disfonksiyonun olusmasindan sorumludur. Artmisg
miyokardial sertlik, basing-volum egrisinde yukari ve sola dogru shifte neden olur. Bundan

dolay1 hipertrofik kardiyomiyopatide sol ventrikiil voliimiinde hafif artiglar, sol ventrikil
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basincinda ciddi artislara neden olur. HKMP li hastalar dilretik tedavi ile olusabilecek voliim
degisikliklerine duyarlidir. Bundan dolay1 dolma basincinda hafif azalislar, stroke volimde

ani azalmalara neden olabilir. Atrial fibirlasyon gelistiginde zor tolere edilir.

2.6.6.Valviiler kalp hastahg

Valviler kalp hastaliginda kronik basing yada voliim yiklenmesi, konsantrik veya
egzantrik hipertrofiye neden olur. Konsantrik yada egzantrik hipertrofi, diastolik fonksiyonlari
bozar (55). Mitral ve aort yetmezliginde oldugu gibi uzun siireli voliim yiiklenmesi diastolik
duvar stresini artirarak sol ventrikiil genislemesine neden olur (egzantrik hipertrofi). Aort
stenozunda, basimng yiiklenmesi sistolik duvar stresi artis1 ile beraberdir ve bunun sonucunda
konsantrik hipertrofi gerceklesir. Her iki hipertrofi ¢esidi bozulmus relaksasyon ile beraber
iken kalp odacik sertligi yalnizca konsantrik hipertrofide olusur. Kalp odacik sertligi egzantrik
hipertrofide artar. Aort yetmezlikli hastalarin yarisi ve aort stenozlu hastalarm % 90 inda
uzamis relaksasyon ve artmis miyokardial sertlik gibi diastolik disfonksiyonun kanitlar
mevcuttur (56). Sistolik disfonksiyon goriildiigiinde hastalarin ¢ogunda diastolik disfonksiyon
mevcuttur. Boylece diastolik disfonksiyon parametreleri sistolik disfonksiyondan dnce olusur.
Ve bu erken evre kalp yetmezligi sendromunun baslangic1 olabilir. Egzersiz dispnesi ve
azalmis peak maximal oksijen tiiketimi valviiler kalp hastaliginda diastolik disfonksiyon
nedeniyle olusur. Kapak replasmani sonrasi ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikiil kitlesi

normale donse bile egzersizle diastolik disfonksiyon yillarca devam edebilir (57).

2.6.8.Atrial fibrilasyon ve diger ritim bozukluklan

Atrial fibrilasyon normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginde sik presbitan faktor
olarak tanimlanir. Atrial fibrilasyon diastolik disfonksiyonu olan hastalarda dekompanse kalp
yetmezligine neden olurken, kalp yetmezligi olmayip diastolik disfonksiyonu olan hastalar
atrial fibrilasyon i¢in risk altindadir (58). Boylece diastolik disfonksiyon, atrial fibrilasyon ve
normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi sik ve iliskili durumlardir. Normal ejeksiyon
fraksiyonlu kalp yetmezliginde ventrikiiler aritmilerin prevalansi yeterince arastwilmamustir.
Atrial ritimlerin neden oldugu tagikardi dekompanse diastolik kalp yetmezligi i¢in presibitan
faktordar.
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2.7. KLINIK OZELLIKLER

Normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi, sistolik kalp yetmezligine benzer
patofizyolojik 6zelliklere sahiptir.Normal ejeksiyon fraksiyonu, normal sol ventrikil volimu
ve artmis sol ventrikiil kitle-voliim oranma ragmen hastalarda néroendokrin aktivasyon,
azalmis egzersiz kapasitesi,kotli yagsam kalitesi mevcuttur (59). Normal ejeksiyon fraksiyonlu

kalp yetmezliginin tanidada kullanilan klinik 6zellikleri Tablo 1 de dzetlenmistir (53).

Parametreler Ozellikler

Kalp yetmezligi tanis1 i¢in Framingam kriterleri*
Major kriterler - paroksismal nocturnal dispne veya Ortopne
-juguler vendz distansiyon(yada CVP>16 Mmhg)
-Ral yada akut pulmoner 6dem
Kardiyomegali
-Diiiretik cevab1 (5 giinde 4.5kg dan fazla kilo kayb1)
Minor kriterler -Ayak bilegi 6demi
-Gece Okslirigii
-Egzersiz dispnesi
-Plevral efiizyon
-vital kapasite (normalin 2/3 U)
-Hepatomegali

-Tasikardi (>120atim/dakika)

Demografik 6zellikler Yaslt: kadin>erkek
Alta yatan KVS hastalik Hipertansiyon, koroner arter hastaligi, diabet, AF
Komorbidite Obezite, renal disfonksiyon

Doppler ekokardiyografik 6zellikler
LV biyikligi Normalden kiigik (kiicuk bir alt grupta normalden biyik)

LV kitlesi LVH siktrr
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Sol atrium Genis
Diastolik disfonksiyon Grade 1-4 (diastolik disfonksiyon

Ciddiyeti, BP, volim durumu)

Diger 6zellikler PH, duvar hareket anomalisi, RV
Genislemesi
Negatif bulgular kapak hastaliklar1, perikardial hastaliklar, ASD
BNP ya da NT-proBNP Artmus fakat sistolik kalp yetmezligine gore degeri daha diisUk
Egzersiz testi -Diisik VO2 peaki

- Artmis hipertansifcevap

-Bir alt grupta kronotropik yetersizlik

Akciger grafisi -Sistolik kalp yetmezligine benzer, kardiyomegali,

pulmoner vendz 6dem, plevral efflizyon

Elektrokardiyogram Degisken

Tablo 1:Normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginde klinik dzellikler
*iki major veya mir major iki minor kriter

CVP: Santral vendz basing; AF: Atrial fibrilasyon; LV: Sol ventrikiil LVVH: Sol ventrikil hipertrofisi
BP: Kanbasmct PH: Pulmoner hipertansiyon KVS: Kardiyovaskiiler hastahk ASD: Atrial septal
defekt BNP: Brain natridretik peptit VO, peak: peak oksijen uptake

2.7.1. Klinik Simiflama ve Evreleme

Avrupa Kardiyoloji Birligi (ESC) ve Amerikan Kalp Birlgi / Amerikan Kardiyoloji
Komitesi (AHA/ACC) 2001’de ayr1 ayr1 ¢ikardiklar1 kilavuzlarda kalp yetersizligi
tedavisinin klinik evrelere gore yapilmasini 6nermislerdir. Buklavuzlarda sirasiyla New York
Kalp Birlgi’nin fonksiyonel siniflamasini ve Amerikan Kalp Birligi’'nin gelistirdigi evreleme
sistemlerini kulanmiglardir. Ayrica KY tanisinda Framingam kriterlerine gore KY tanis1 i¢in 2

major veya 1 major 2 minor kriter gereklidir.
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2.7.2.New York Kalp Birlgi Fonksiyonel Simflamasi

Smif 1. Kalp hastaligi olan ancak hastaligin fiziksel aktiviteyi kisitlamadigi hastalar.

Olagan fiziksel aktivite asir1 yorgunluga, carpintiya, dispneye veya anginal agriya yol agmaz.

Smif II. Fiziksel aktiviteyi hafif kisitlayan kalp hastaligi olan hastalar. Bu hastalar
istirahatte rahattrlar. Siradan fiziksel aktiviteler yorgunluk, ¢arpinti, dispne veya anginal

agriya yol acar.

Smf III. Fiziksel aktiviteyi belirgin olarak kisitlayan kalp hastalig1 olan hastalar. Bu
hastalar istirahatte rahattirlar. Olagan fiziksel aktiviteden daha hafif aktiviteler yorgunluk,

dispne, carpint1 veya anginal agriya yol acar.

Smif IV. Hicbir fiziksel aktivitenin rahatsizhik duyulmadan gerceklestirilememesine
neden olan kalp hastaligi olan hastalar. Kalp yetersizliginin ve anginal sendromun belirtileri

istirahatte bile olabilmektedir.

2.7.3. Amerikan Kalp Birlgi /Amerikan Kardiyoloji Komitesi Kalp Yetersizlgi Klinik

Evrelemesi

Evre AKY’nin gelisimi ile kuvvetli olarak iliskili komorbit durumlarn olmasindan
dolay1 kalp yetersizligi riski olan hastalar. Boyle hastalarin kalp yetersizligi bulgu ve
belirtileri yoktur ve KY belirti ve bulgularini hi¢ gdstermemislerdir. Kapaklarin ve
ventrikiillerin yapisal ve fonksiyonel bozukluklar1 yoktur. Ornekler:sistemik hipertansiyon,
koroner arter hastaligi1 (K AH), diabetus mellitus (DM), kardiyotoksik ilag kulanimi veya alkol
suistimali hikayesi, romatizmal ates hikayesi pozitifligi, aile hikayesinde kardiyomyopati
olmasi.

Evre B: KY ile kuvvetli olarak iliskili yapisal kalp hastaligi gelismis olan, ancak KY belirtisi
olmayan ve KY’nin bulgu veya belirtilerini hi¢ gdstermemis olan hastalar. Ornekler: sol

ventrikil hipertrofisi (LVH), asemptomatik valviiler kalp hastaliklari, gegirilmis MI?
Evre C:Altta yatan kalp hastaligi ile iliskili eskiden veya halen belirtileri olan hastalar.

Evre D:Maksimum medikal tedaviye ragmen istirahatte belirgin KY semptomlari bulunan ve
ozel girisimlere ihtiyag duyan hastalar. Ornekler: Hastaneden giivenle taburcu
edilmeyen,tekrar tekrar hastaneye yatirilan, hastanede kalp transplantasyonu icin bekleyen,

evde semptomlarmin azalmasi i¢in siirekli intravendz destek alan hastalar.
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Bu evreleme semasi biiyiik 6lciide klinige dayalidir ve hekimlerin tedavilerini spesifik

hasta alt guruplarina daha fazla odaklamis bir bigimde yonlendirmesine izin vermektedir.

2.8.DOPPLER EKOKARDIYOGRAFi VE DiASTOLIK FONKSiYONLAR

2.8.1.Normal Diyastolik Dolusun Ozellikleri

Diyastolik fonksiyonu bir¢ok faktdr etkilemesine ragmen, LV relaksasyon ve LV
odacik kompliyansi (LA basing iizerindeki etkisi aracihig1 ile) transmitral basing gradiyentinin

ve LV dolumunun ana belirleyicileridir.

Normal diyastolik fonksiyon sol ventrikilin gerek istirahatte, gerekse egzersiz
srasinda, diyastol sonu basincinda artis olmaksizin yeterli dolusun saglanmasi anlamina gelir.
Sol ventrikll dolusu, kalbe ait ve kalp dis1 pek ¢cok faktérden etkilenen hemodinamik olaylar
dizininden olusur. LV relaksasyonu aktif, enerjiye bagmmli bir siiregtir ve kasilmanin sonunda
erken diyastolde sol ventrikiil basmcinin hizla diismesini saglar. Sol ventrikiil basinct sol
atriyum basincinmn altmma diistlgiinde mitral kapak ag¢ilir ve sol ventrikiilin hizli erken
diyastolik dolusu (E akimi) baglar. Normal kosullarda erken diyastolik dolusu etkileyen en
onemli faktor, sol ventrikilin gevseme hizidir. Ozellikle geng insanlarda LV relaksasyon
hizli, LV restore edici giigler belirgindir ve LV dolumunun biiyiik boliimii (%70-90) erken
diyastolde olur. Sol atriyum basincidaha az dnemlidir. Hizli dolusun sonucunda sol ventrikil
basinc1 yikselir ve bir an i¢in sol atriyum ve ventrikiil basinglar1 esitlenerek transmitral akim
durur. Geg¢ diyastolde atriyumun kasilmasi sol atriyum basincmin yeniden sol ventrikiil
basincini gegmesini ve ge¢ diyastolik ikinci akimim olusmasma (A akimi) neden olur. Yasin
ilerlemesi ile birlikte LV relaksasyon, sistolik kan basinc1 ve LV kitlesindeki artigla beraber
yavaglar ve atriyal kontraksiyon sirasinda meydana gelen dolumun oraniartarak 65 yaslarinda

tipik olarak %30-40’ a ulasir.

2.8.2.Normal Mitral Akimlar

Diyastolik dolus siklikla mitral pik akim hizlar1 olan erken diyastolik E akim hizi, geg
atriyal kontraksiyonun olusturdugu pik A akmm hizi ile E/A oranlarinin Slgililmesi ile
siniflandirilmaktadir. Doppler kayitlarmda E ve A akim hizlarmin giivenilir olmas1 i¢in

kayitlarin dogru bir sekilde yapilmasi gerekmektedir. Tagikardi ve birinci derece AV blok A
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ve E akmmlarmm birbirine ¢ok yaklagsmasma hatta flizyona yol agarak kaydedilememesine
neden olur. Bu kosullarda zirve akim hizlari ile E/A oranlar1 ayirt edilemez. Erken diyastolik
dolusun deselerasyon zamani (DT) sol ventrikiill gevseme hizint yansitir. E akmmmin pik
yaptig1 noktadan akimin bazal ¢izgi ile bulustugu noktaya kadar gecen siredir. Normal
diyastolik dolusu olan kisilerde (50 yas alt) DT 220 msn’den daha kisadir. Relaksasyon
anormalligi olan hastalarda, DT uzamis olarak saptanir ¢ilinkii LV basinci orta ve gec
diyastole kadar azalmaya devam eder; LV ve LA basinglarinin esitlenmesi uzun zaman alir.
Saglikli geng bireylerde, kuvvetli LV relaksasyonu ve elastik recoil’ e bagh hizli dolus
sonucunda DT kisalir. Sol ventrikiil kompliyansinin azaldig1 veya diyastol sonu basmcmin
cok artmus oldugu kosullarda da kisalmis olarak kaydedilir. IVRT aort kapaginin
kapanmasindan mitral kapagin agilmasma kadar gecen siire olarak tanimlanmaktadir.
Genellikle uzunlugu DT’ ye paralelik gostermektedir, anormal relaksasyonda uzamakta; hizh
relaksasyon veya LV dolus basinglar: arttiginda ise kisalmaktadir. Atriyal Kontraksiyon ile
gelisen mitral akimin siiresi, LV diyastol sonu basincimi (LVEDP) tahmin etmede yararhdir
ciinkii yiksek LVEDP degerlerinde bu siire kisalmaktadir (60,61). Uzamuis degerler 30 yasin
altinda >90 msn, 30-50 yas arasinda >100 msn, 50 yasin iizerinde >105 msn’dir.

2.8.3. Mitral Annulis Velositeleri

Mitral annuliis hareketleri M-mod EKO ile degerlendirilebilmekle beraber, DTI ile
mitral annuliisiin longutidiinal velositelerinin kayit edilmesi bir baska degerlendirme
yontemidir (62,63). Bu velositeler apikal dort bosluk goriintiide mitral annuliisiin mediyal ve
lateral kismina 2-5 mm o6rnek hacmin yerlestirilmesi ile Ol¢iilmektedir. Normalde {ic ayr1
velosite tanimlanmaktadir: sistolik (S'), erken diyastolik (E'), ge¢ diyastolik (A") velositeler.
Ek olarak izovoliimetrik ve middiyastolik velositelerde kayit edilebilir. E' velositesi diyastolik
dolus paternlerinin smiflandirirmasinda ve dolus basinglarmin tahmininde 6nemli rol
oynamaktadir. Ayrica Konstriktif Perikardit ve diger Miyokardiyal Diyastolik Kalp
Yetmezliklerinin ayirt edilmesinde yardimci olmaktadir. A' velositesinin Uzerinde daha az
calisiimakla beraber LA fonksiyonu ile korele oldugu gosterilmistir (64). E' velositesi,
miyokardiyal relaksasyonu yansitmaktadir. Normalde egzersiz veya preloadun arttig
durumlarda artis gosterir. Buna karsm bozulmus relaksasyonu olan hastalarda E' velositesi
azalir. Ve preload artiginda beklenen kadar artis gozlenmez Bu nedenle E' velositesindeki
azalma diyastolik disfonksiyonun en erken degisen gostergesidir (62,64). E' velositesinde

yagla birlikte bir azalma gozlenir, hatta mitral E' dalgasindan bile 6nce gerceklesir. E'
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velositesinin diisiik olmasi, yiiksek dolum basinglarindan dolayr mitral E velositesinin yiiksek
olmasi neticesinde elde edilen E/E' orani, LV dolus basmnc1 ve pulmoner kapiller kama basinci
(PCWRP) ile korelasyon gostermektedir (65). Lateral annuliisten alinan E' velositesi (>15
cnv/sn) mediyal annuliisten aliman E' (>10 cnv/sn) velositesinden yiiksektir (Sekil 4).

Sekil 4. Mitral inflow (Ust-sol), renkli M-mod (list-sag) ve mitral annuliis DTI (alt-sol; lateral
annulis,  alt-sag;mediyal annuliis) ) normal ekokardiyografik patternleri. S'; mitral annuliis sistolik

velosite, E'; mitral annuliis erken diyastolik velosite, A'; mitral annuliis ge¢ diyastolik ve losite

2.8.4. Hastallk durumlarinda LV Dolum Pate rnleri

LV dolum paternlerinde ¢ temel anormallik bilinmektedir ve bunlar LV diyastolik

ozellikler, dolum basinglar1 ve prognozdaki degisiklikler ile baglantilidirlar.

En yaygimn goriilen ve en az anormal patern, normal LA basinci varliginda bozulmus
LV relaksasyona bagh ortaya c¢ikan erken diyastolde azalmis dolumdur (Bozulmus
relaksasyon paterni). Relaksasyon bozuklugunda erken diyastolik dolus ve belirgin
kompansatuar atriyal kontraksiyon izlenir ve E/A orami birden kiigik bulunur. E dalga
deselerasyon zamani (DT) ve IVRT uzamustir (sekil 5). Bu paterne sahip hastalarda genelde
istirahat halinde minimal semptom saptaniken egzersiz swrasinda fonksiyonel kisithlik
saptanabilir. Bir ¢cok durumda bu kisithlik, azalmig diyastol sonu hacme ve La basmcinda
yukselmeye neden olan, daha hizli kalp atimlarinda erken ve ge¢ diyastolik dolumun prematiir

flizyonuna baghdr (3).

Ikinci anormal LV dolum paterni, LV dolum paterni normal gdzilkkmesine ragmen orta
derecede diyastolik anormalliklerin olduguna isaret etmek i¢in “Pseudonormalizasyon” olarak
isimlendirilmistir. Goriiniirde paradoksal olan bu durum bozulmus LV relaksasyonun erken
diyastolik dolum tizerine etkisi ile birlikte LV kompliyansindaki orta diizeyli azalma ve LA
basincinda artis oldugu durumda ortaya ¢ikar (3). Yiksek LA basinci nedeniyle, relaksasyon
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bozuk olmasma ragmen erken dolus artmistir ve tipik gecikmis relaksasyon paterni
maskelenir. Bu paternde, relaksasyon ve kompliyans anormalligi birliktedir. E/A orani >1
olmasma ragmen normal dolustan kisa DT olmasiyla ayrilir (Sekil 5). Pseudonormal LV
dolumu olan hastalar bozulmus LV relaksayon ve restriktif tip fizyoloji arasinda olan bir orta
derecede kisitliliga sahiptir. Bu grupta yeni baslangich atriyal fibrilasyon siktur.

Ucglincii ve en anormal LV dolum paterni “restriktif olarak adlandirilmaktadir. Sol
ventrikiil kompliyans1 ileri derecede azaldiginda, LA basinci belirgin artar ve erken diyastolik
dolus bariz hizlanir (E/A>>1). Bu dolus paterninde sol ventrikiil basinci anormal artmistir ve
akim deselerasyonu hizla kesilir. Bazi restriktif patern gosteren vakalarda, diyastolde sol
ventrikiil basinci, LA basmcimi astigimda middiyastolik mitral regiirjitasyonu goriilebilir. Bu
paterne sahip hastalar ciddi sekilde semptomatiktir, belirgin fonksiyon bozuklugu gosterir ve
prognozlari kotiidiir (3) (Sekil 5).

Pulmoner venéz dolus paternlerinin analizi, sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyonlari
icin ikinci bir pencere saglar (66). S dalgas1 sol ventrikiil sistolii esnasinda olusur ve atriyal
relaksasyon ile mitral anulusun hareketinden etkilenir. D dalgasi, sol ventrikiil diyastolii
esnasimdaki sol ventrikiil dolusunu yansttir. A dalgasi ise, atrial kontraksiyon esnasinda

meydana gelir. A dalgasisol ventrikiil kompliyansini gosterir.

Pulmoner venéz akimlari incelemenin onemli bir endikasyonu, normal dolus
paterniyle psddonormalizasyonun aymt edilmesidir “Psddonormalizasyon” da artmis
diyastolik basmng ve sol ventrikiildeki sertlesme nedeniyle atriumlarin “afterload’’u artar ve
atrial kontraksiyonlar esnasinda kan temel olarak pulmoner venlere kagar. Sonug olarak, daha

biiylik ve uzun siireli A dalgas1 olusur (Sekil 5).

Normal DF Mild DD Moderate DD Severe DD
(impaired (Pseudonormal) (Restrictive) (Fixed restrictive)
relaxation)
we [\NA N\ A /ﬁ [l A

S——r
* Adur

MIF-VS /\E/\“ /\/\ /\/\ /\/\ A
DTI \j U \J \j \J U SE NS

Impaired LV relaxatlon Yes Yes Yes
Reduced LV compliance 0-+ ++ R 44
Elevated atrial pressure 0 ++ +++ e
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Sekil 5. PW Doppler mitral (MIF) ve pulmoner vendz (PV) akim hiz paternlerini, Valsalva
manevrasma (MIF-VS) verilen yanit1 ve mitral anniiler doku Doppler goriintiileme bulgular1 (DTI) ile

iliskilendiren LV dolum paternlerinin ézeti.

2.8.5. LV boyutu

Diastolik kalp yetmezliginin bir alt grubunda degisken sol ventrikiil boyutlari olmasina
ragmen, ¢cogu hastada kalp boyutlar1 normal sinirlardadir (67).

2.8.6. LV hipertrofisi

Normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginde primer olarak sol ventrikiil
hipertrofisinin oldugu diisiiniilmesine ragmen, LV Kkitlesiyle ilgili yapilan ekokardiyografik
caligmalarda hastalarm % 50 den azi sol ventrikiil hipertrofi kriterlerini karsilar (68,69,70).
Diastolik kalp yetmezliginde hastalarda ortalama olarak artmmg rolatif duvar kalinhgi ve
artmig kitle volim orani tespit edilir.(68) Fakat bu bulgu normal sol ventrikll Kitlesi
varliginda tespit edilir. Sonug olarak geleneksel bilgilere ragmen diastolik kalp yetmezliginde

sol ventrikiil hipertrofisi degiskendir.
2.8.7. Sol atrial genisleme

Artmis sol atrial boyutu veya voliml genellikle diastolik kalp yetmezliginde
mevcuttur.(70,71)

2.8.8.Pulmoner hipertansiyon

Sistolik kalp yetmezliginde kronik vendz hipertansiyona baglh olarak pulmoner arterial
hipertansiyon gelisir. Benzer durum diastolik kalp yetmezliginde de gelisebilir.Sonugcta
pulmoner hipertansiyonun gostergesiolarak artmus trikiispit yetmezlik velositesidiastolik kalp
yetmezliginde yaygmdir.Kalp yetmezliginde artmis kronik vendz hipertansiyon; pulmoner
basimng lizerinde direkt hemodinamik etkilere sahiptir ve reaktif pulmoner hipertansiyona
neden olur.Zamanla kronik vendz hipertansiyon vaskiler remodelinge(konjestif pulmoner
vaskiilopati) ve geridoniisiimsiiz pulmoner hipertansiyona neden olur.Bu degisiklikler sistolik
kalp yetmezliginde ve mitral kapak hastaliklarinda iyi tanimlanmistir fakat diastolik kalp
yetmezliginde de goziikebilir.Normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginde ciddi

pulmoner hipertansiyon prevalansi % 50 ye yakindir.(72)

2.9.NATRIURETIK PEPTIiDLER VE KALP YETMEZLIiGi
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2.9.1.Giris

Domuz beyninden 1980°li yillarda elde edilen ‘brain’ natritiretik peptid (BNP),
natritiretik peptit ailesinin bir dyesidir. Diger Uyeler atrial natriiretik peptid (ANP),C-tipi
natritiretik peptid (CNP) ve Denroaspis natritiretik peptid (DNP)’dir. Her biri prohormon
olarak sentezlenir.Birtakim islemlerden gegerek sistin kopriisii ile birbirine baglanan farkh
say1 ve dizilimde aminoasit igeren olgun horomon haline doniisiirler. Bunlardan ANP ve BNP
sirkiilasyona salinan kardiyak hormonlardir. CNP daha ¢ok lokal hormon olarak gorev yapar
ve en c¢ok santral sinir sistemi ile vaskiler endotelde bulunur.Dendroaspis natridretik peptid
ise insan plazmasindan ve atrial miyokard’tan son yillarda izole edilmis olup insanlardaki
fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir. Brain natritretik peptid 108 aminoasitlik bir
prohormon olarak sentezlenir ve daha sonra 32 aminoasitlik BNP ve N-terminal
BNP(N-BNP)’ye parcalanir.(73,74)

| Prepro BNP (134aa)] Kardiyomiyosit

¥ o Sinyal peptidi(26 aa)

Pro-BNP (108 aa)

Serin proteaz? Serin proteaz?
zekrezyon
/ ‘q.‘ Kan
/ P
NT-proBNP (1-76) BNP (77-108 aa)

Sekil 6: Myositlerden, NT-Pro BNP ve BNP sentezi

Hem atrium hem de ventrikiillerden sentezlenen ANP’nin tersine ,plazma BNP’nin
temel kaynagi ventrikiillerdir.Bu nedenle BNP’nin ventrikiil hastaliklarinda duyarligi ve
ozgilligi daha fazladir (75,76). Atrial natritretik peptid depo grandlleri iginde bulunur ve
egzersiz gibi mindr bir uyaranla bile kan dolasimma salinir. ‘Brain’natritiretik peptid’in ise

cok az1 depo graniillerinde bulunur. Salmim kontroliit ANP’de oldugu gibi depo graniillerden
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kana verilme agamasinda degildir. ‘Brain’natriliretik peptid’in sentezi genomik kontrol ile
olur. Sentez i¢in en 6nemli uyaran basing ve voliim yiikiiniin olusturdugu miyosit gerilimidir
(77). Uyar1 geldiginde hizli dontisiimlii TATTTAT (T:timin,A:adenin nikleotidi) nikleik asit
dizilimine sahip olan gen sayesinde BNP, basing ve voliim yiikii ile orantili olarak patlamalar
seklinde sentezlenir (78). Bu nedenle BNP’nin plazma diizeyinin artmasi i¢in belli bir siire
gerekmektedir. Ayrica kalp hizi artis1, glukokortikoidler, tiroid hormonlari, endoltelin-1 ve
anjiyotensin-1l de BNP sentezini uyarabilmektedir. Brain natritretik peptid parcalanmaya
ANP’den daha dayanikli olup,plazma yarilanma émrii de daha uzundur (yaklasik 18-22 dk).
‘Brain’ natriliretik peptid, reseptdr araciligi ile hiicre zarindan graniiller halinde alinip
sitoplazmada parcalanarak (endostoz) veya bdbrek ve damar endotelinde bulunan ¢inko iceren

endopeptidazlarla yikilarak plazmadan temizlenir (79).

2.9.2. BNP’nin Etkileri

BNP santral ve periferik sinir sistemini etkileyerek sivi elektrolit dengesini diizenler.
BNP’nin diiiretik, natriiiretik, vazodilator etkileri vardir. Dilrez ve natrilrez renal
hemodinamiyi etkileyerek veya direkt tibuler etki ile olur (80). Afferent arteriyolar
dilatasyon ve efferent arteriolar vazokonstriksiyon ile glomeriiler filtrasyon hizini artirir.
Proksimal tiibiildeki anjiotensin I araciligi ile olan su ve sodyum reabsorbsiyonunu, toplayict
kanalda da vazopressinin etkisini bloke ederek natritirez ve diiirezi artirir. Vaskiler diiz kasta
relaksasyon yaparak arteriyal ve vendz dilatasyona neden olur. Ayrica miyokartta fibrotik ve
proliferatif streci 6nler (81,82,83). Vazodilator etkisi ile periferik vaskiler direnci azaltarak
kardiyak debiyi artwir, dolus basinglarmi ve PCWP’n1 diigiiriir. Ayrica BNP santral ve
periferik sempatik sinir sistemini inhibe eder (84). Vagal tonusu artirir, renin-aldosteron
salmmini Onler, endotelin ve anjiyotensin II’nin etkilerini bloke eder (85). Plazma BNP
dizeyi, sol ventrikiil kompliyansinin azalmasma baglh olarak yasla birlikte artmaktadir.
Ortalama BNP diizeyleri 55-64 yas arasinda 26.2+1.8pg/ml, 65-74 yas arasinda 31.0+£2.4
pg/ml, 75 yas lizerinde ise 63.7+ 6.0 pg/ml olarak bulunmustur. Kalp yetersizligi (KY)
bulunan kadmlarda BNP diizeyleri ayni1 yas grubundaki erkeklere gére daha yiksektir (86).

2.9.3.LV Diyastolik Disfonksiyonu, Hipe rtansiyon ve BNP
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Aort darhgi, hipertrofik kardiyomiyopati, hipertansiyon, restriktif kardiyomiyopati
gibi LV diyastolik disfonksiyonu (LVDD) olusturan hastaliklarda BNP artabilmektedir
(87,88). Ancak bu artis sistolik disfonksiyona gore daha azdir. BNP diizeyleri diyastolik
disfonksiyonun siddeti ile iliskili olarak artmaktadir. Lubien ve ark(89) restriktif dolus paterni
gosteren hastalarda BNP dizeylerini (428 pg/ml), gevseme bozuklugu olanlara gére (230
pg/ml) daha yiksek bulmustur. Ek olarak artmig BNP diizeyi hipertansif hastalarda artmis sol
ventrikil relaksasyon zamani, artmis sol ventrikiil end diastolik basing ve artmus sol ventrikl
kit indexi ile iliskilidir (90). Ozellikle sol ventrikill hipertrofisi olan HT hastalar,
normotansif kigilere gore daha yiiksek BNP plazma seviyesine sahiptir ((91,92,93) ve plazma
BNP dizeyi ile sol ventrikiil kitlesi arasmda pozitif korelasyon mevcuttur (94). izole
diyastolik disfonksiyonda BNP’nin tan1 koymadaki degeri sistolik disfonksiyondaki gibidir.
Klinik olarak anlamli LVDD’nin dislanmasinda 57 pg/ml’den diisiik olan BNP diizeyleri %
100’ likk negatif prediktif degere sahiptir. Klinik olarak KY bulunan ve normal LV fonksiyonu
bulunan hastalarda LVDD’nin en giiclii prediktdriiniin BNP oldugu saptanmistir. BNP tek
bagimna sistolik ve diyastolik disfonksiyonu ayirt edememekle birlikte birlikte, ekokardiyografi
ile sistolik fonksiyonlarin normal bulundugu durumlarda diisik BNP diizeyleri klinik olarak
LVDD olasiligini diglar.

2.10. DIASTOLIK KALP YETMEZLIGININ TANISI

Diastolik kalp yetmezliginin tanisinda ilk basamak kalp yetmezliginin semptomlarini
ortaya koymaktr ve olanak varsa BNP diizeyini belirlemektir.Ikinci basamak sol ventrikiil
fonksiyonlarmin objektif degerlendirilmesi ve ana etiyolojiyi belirlemek i¢cin goriintiileme
yontemlerinin  kullanilmasidir. Ugiincii basamak remodelingin varhgmi gdstermek(artmis
ventrikiler volum) ve en son disenkroniaritmi,metabolik ve elektrolit degisiklikler gibi

tabloyu kotllestiren nedenlerin ortaya konmasidir (95).

ESC guideline diastolik kalp yetmezliginin tanismi ortaya koyan bir algoritma
yaymlamistir (sekil 3). Diastolik kalp yetmezligi tanis1 i¢in 3 gerekli madde bildirmistir.1:kalp
yetmezligi semptom ve bulgular1 2.Ejeksiyon fraksiyonun % 50 nin {stiinde olmasi

3:Diastolik disfonksiyonun kanitlari(relaksasyon,dolus ve sertlik)
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Sekil 7. Diastolik kalp yetmezliginden siiphelenilen hastalarda tani algoritmasi. LVEDVI,sol ventrikiil
end-diastolik voliim indeksi;Mpcw,ortalama pulmoner kapiller wedge basmci;LVEDP,sol ventrikiil
end-diastolik basmg;t, sol ventrikiil relaksasyonu zaman sabiti;b,sol ventrikiil sertligi sabiti;TD,doku
doppler;E erken mitral kapak akim velositesi;NT-proBNP,N-terminal proBNP;BNP brain natritretik
peptid;E/Aerken mitral akim velositesinin ge¢ mitral akim velositesine oran;DT,deselerasyon
zaman;,LVMI sol ventrikiil kitle indeksi;LAVI;sol atrial volim indeksi;Ard,pulmoner ven reverse

atrial sistol akim siiresi;Ad,mitral kapak atrial dalga akim siiresi.

2.11. DIASTOLIK DISFONKSIYON VE DIiASTOLIK KALP YETMEZLIiGININ
TEDAVISI

Diastolik kalp yetmezliginin tedavisi; kan basincmim normalize edilmesi, sol ventrikil
hipertrofisinin geriletilmesi, tagikardinin Onlenmesi, semptomlarin diizeltilmesi ve atrial

kontraksiyonun devaminin saglanmasimni kapsar.
2.11.1. Kan basinci kontrolii

Koruyucu strateji olarak diastolik kalp yetmezliginin insidansinin azalmasmin erken
ve agresif kan basinci kontrolii ile oldugu bildirilmistir (96). Bundan sonra diastolik kalp
yetmezliginde hipertansiyonu olan hastalarda, ACE inhibitorleri ve ARB ler tedavinin bir
parcas1 haline gelmistir (97). Klinik ¢alismalar, yash hastalarda aktif hipertansiyon tedavisi ile
kalp yetmezligi insidansinn % 50 azaldigini gostermistir (82,83). Yaslh hastalarda izole
sistolik hipertansiyonda diisiik doz diiiretik kullanimi, kalp yetmezligine kars1 giiclii koruma
saglar (98).Bundan baska 4-5 yillik periodda kan basinci kontrolii ciddi hastaliktan ,sol
ventrikil hipertrofisinden ve konjestif kalp yetmezliginden korur (99).

2.11.2. Sol ventrikul hipertrofisinin gerile mesi

Sol ventrikul hipertrofisi renin —anjiotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu ile
beraberdir(100). Bundan dolayr diastolik kalp yetmezligi tedavisi ACE inhibitdrleri,
anjiotensin Il reseptdr antagonistleri ve aldosteron antagonistlerini igcermelidir. ‘The
candesartan in heart failure —Assessment of Mortality and Morbidity’ (CHARM) ¢alismasinin
3 yillik programinda kandesartan plasebo ile karsilastiriimistr. Kandesartan ile plaseboya
kars1 mortalitede fark saptanmazken, kalp yetmezliginden hospitalizasyonda azalma tespit
edilmistir (97 ). Ayrica kandesartan ile fonksiyonel kapasitede diizelme tespit edilmistir. ACE

inhibitorleri ve ARB ler intersitisyal kollajen birikimi ve fibrizisi anjiotensin II blokaj1 ile
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azaltirlar. Bu yolla relaksasyon ve ventrikiil komplians1 tizerine direkt etkileri mevcuttur
(101,102). Hipertansif kalp hastaliginda yapilan randomize c¢ift-kor bir ¢alismada, ACE
inhibitorleri ile sol ventrikdl hipertrofisi ve miyokardial fibrozis te gerileme,sol ventrikil

diastolik fonksiyonlarda diizelme tespit edilmistir (103).
2.11.3.Beta bloker ve kalsiyum kanal blokerleri

Diastolik kalp yetmezliginde beta blokerler; kan basincii diisiirmede, diastolln
sliresini uzatamada ve sol ventrikll hipertrofisini geriletmede kullanilir (104). Beta blokerler
kalp yetmezliginde kalp hizin1 distiriir. Ayrica atrial natriiiretik peptid ve BNP
konsantrasyonunu azaltrr. Beta blokerler kalp yetmezliginde mortaliteyiazaltir (105 ).

Kalsiyum kanal blokerleri direkt sitoplazmik kalsiyum konsantrasyonunu azaltarak
diastolik fonksiyonlarda iyilesme saglar. Ayrica kan basincmi, miyokardial iskemiyi ve sol
ventrikil hipertrofisini gerileterek indirekt olarak diastolik fonksiyonlarda diizelme saglar
(106). Kalsiyum kanal blokerlerin diastolik kalp yetmezliginde semptomlarda ve fonksiyonel
kapasitede diizelme sagladigi, klinik galismalarda gosterilmistir (107).

2.12.KORONER SiNUS

Kalbin vendz drenaji ii¢ farkli yol ile gergeklesir; Koroner sinus sistemi, anterior

kardiak venler ve Vena cordis minima (108).

2.12.1.Koroner sinls anatomisi

Koroner siniis (KS) posterior atriyoventrikiiler olugun iistiine ve ona paralel yerlesmis
3cm uzunlugunda lem g¢apinda biiyik kardiyak venlerin dokiildiigii ve kendisi de sag
atriyuma acilan tiibiiler bir yapidir (20). Atriyoventrikiiler olukta ilerleyen ve sag atriumun
posterioruna dokiilen vene biiyiik kardiyak ven denir ve dallariyla birlikte bu sistem, koroner

siniis sistemi olarak adlandirilir.(109)

KS iin sag atriyuma acildig1 yerde kiiciik bir endokardiyal katlanti olan thebesian
kapagi bulunur. Bu ince yapinin ekokardiyografik olarak goriintiilenmesi zordur. KS sag
atriyumun alt posterior bdlgesine acilir. A¢ildig1 bolgeye komsu inferior vena kavanin bolgesi
mevcuttur. inferior vena kava agzinda Eustachian valv bulunur. Eustachian ve thebesian
kapaklar1 ayn1 embriyolojik kdkene dayanir. KS duvari ayni ¢aptaki bir vene oranla daha

kalindir. Bunun nedeni duvar yapisina katilan atriyal miyokardtir. Biiyiik kardiyak venin KS’e
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acildig1 yerde Vieussen kapagi denen bir kapak bulunur. Diger venlerin agzinda da kapaklar
olabilir. Bu venler anatomik smiflandirmalara gore siralannmstir. Kardiyoloji literatirinde
genelde Anglosakson kokenli terimler kullanilmaktadir. Bu literatiire gore venler, sag atriyum
posterioruna dokiilen koroner siniisiin ostiyuma uzakhgma gore smifladrilir. Koroner sinlis
ostiyumuna yakin olan ilk grup posterior (posterior interventrikiler, sol ventrikiliin posterior
veni), uzak olanlar anterior (sol ventrikil anterior kardiyak venler) ve bu iki grup venler
arasinda kalanlar posterolateral (sol marjinal venler) venler olarak smiflandirilir. Anatomik
olarak ise bu sistem bes ana ven olarak gruplandirilir ve bunlar kalbin vendz drenajmin
yaklagik % 75’inden sorumludur. Bunlar; V.cordis magna; V.cordis media; V.cordis parva;

Vv.posterior ventricularis sinister; V.obliqua atrii sinistri.

Koroner sinlise katilan bu venler bircok degiskenlik gosterebilir. Klasik olarak

aridaki tarife uyan ve en sik goriilen vendz doniis ancak %39 oraninda saptanmustir.
Yy g p

En sik goriilen varyasyon, v.cordis magna ve v.cordis media’nin birleserek ortak
olarak koroner sinus sistemine acilmasidir. Diger venler bazen bulunmayabilir veya farklh
sekillerde drene olabilirler (20).

EKO’da parasternal uzun akstan, sag ventrikil inflow penceresinden ve apikal
pencerelerden goruntilenebilir. Parasternal uzun aksta posterior AV olukta gorilen Koroner
sinis bu eksende gorulen desenden aortanin dniinde yer alir ve aortdan farkli olarak her
kardiyak siklusta kalple birlikte hareket eder. Normal siniis ritmindeki bir kiside EKG deki P
dalgasinin ardindan Koroner siniis kontraksiyonu gorilir. Bu kontraksiyon apikal 2 bosluk
gorintide KS dzerine konan M-mod teknigi ile gorlntllenebilir. Atrial kontraksiyonun
ardindan Koroner siniis normal ¢apmim yaklask % 50°’si kadar daralir. En genis cap1 ise
ventrikller sistol esnasindadir. Ancak AF da Koroner siniis kasilmasi goriilmez. (109)
Konjestif kalp yetmezligi olan bir hastada ise belirgin vendz konjesyon varsa Koroner siniis
kasilmas1 ya azalmistr ya da gorllmez. Bu azalma yikselmis santral vendz basincin

ekokardiyografik bir gostergesidir (110).

KS dilatasyonu daha énce persistan sol superior vena kava,koroner arteriovendz fistil,
ve anormal pulmoner ven6z drenaj gibi konjenital hastaliklarda gosterilmistir. Ancak bu
sayllan konjenital anomaliler disinda KS dilatasyonu sag kalp yetmezlikli hastalarda da
goralur. Yapilan bir calismada LV sistolik fonksiyonu normal olan 133 hastada ortalama KS
caplar1; P dalgasindan once Olgiilen 8.27 +/-2.5 mm, maksimum KS kontraksiyonu aninda ise
4.75 +/- 1.89 mm iken LV sistolik disfonksiyonu bulunan 42 hastanmn ortalama degerleri
11.09 +/-3.12 ve 9.63 +/-3.18 mm idi (111).
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2.12.2. KS Kan Akiminin Doppler Kayitlar:

KS iin kan akim paterni pulse doppler kullanilarak parasternal sag kalp goriintiilerinin
saglandig1 pencerden elde edilir. Diger venlerde oldugu gibi normal akim paterninde daha
blylk olan bir sistolik dalga ve daha kiiclk olan diastolik dalga izlenir. Ancak sag kalp
yetmezligi ve pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda sistolik dalganm amplitiidii azalir. KS

agzmdaki atrial kontraksiyon sirasinda KS’e retrograde kan akigmi 6nledigi sanilmaktadir.

Ancak deneysel olarak gosterilmistir ki;sag atrial basing yiikseldiginde ciddi bir miktar
sag atrial kan KS’e reflii olmaktadir. PHT ve orta derecede trikiispit yetmezligi olan
hastalarda KS e dogru olan yetmezlik jetinin KS’e reflii oldugu gosterilmistir (112).

KS kardiyak elektirk uyariya sekonder kasilabilen tibiiler bir yapidir.SA noddan

¢ikan bir ritme cevaben kasilir.

2.12.3.Kalp Yetmezlignde Goriilen KS Dilatasyonu

Yapilan ¢aligmalarda Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY) olan ve 6zellikle sistemik
vendz konjesyonun arttigi ve pulmoner arter basincinin yiikseldigi hastalarda hafif-orta
derecede KS dilatasyonu saptanmustir. Ancak bu dilatasyon persistan sol superior vena kavada
goriilen dilatasyon kadar fazla degildir. KS dilatasyonu ile sag atriyum boyutlar1 ve basinci
arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. Ancak sag ventrikiil basinc1 ya da TY derecesi
arasinda korelasyon bulunmamustir. AF olan hastalardaki dilatasyonun derecesi sinis
ritmindeki hastalara oranla daha fazladir (113).

3. GEREGC-YONTEM
3.1. Hasta seg¢imi

Calisma Helsinki bildirgesine uygun olarak yapildi Cahsma Dicle Universitesi etik
kurul onay1 alinarak ve hastalardan bilgilendirilmis goniilli onam formu alinarak yapildi
Klinigimiz Ekokardiyografi laboratuvarma Nisan2010-temmuz2010 tarihleri arasinda

ekokardiyografi i¢in sevk edilmis ve ¢alismaya alinma kriterlerini karsilayan 158 hasta
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almmigtr. Ekokardiyografi oncesi her hastanmn 12 derivasyonlu EKG’ si cekildi. Kardiyak
risk faktorleri sorgulanip kayit edildi. Hastalarm New York Heart Associatio/NHYA’ ya
gore fonksiyonel smiflandirmast yapildi Tim hastalarin boy, Kilo, BMI(vicut kitle indeksi)
ve koroner arter hastaligmin varligi sorgulanip kayit edildi Hastalarm boy ve kilogramlari

kullanilarak viicut yiizey alanlar1 hesaplandi.

3.2. Caliymaya alinma kriterleri

1. Bagvuru srasinda ekokardiyografik olarak gosterilmis sistolik fonksiyonlar1 normal

olan 45 yas ve istii olan hastalar

2. EKG’ de normal sinus ritmi mevcut olan hastalar
3.3. Cahs mamn dislanma Kkrite rleri

1. Kronik bobrek hastaligi

2. Kronik karaciger hastaligi

3. Malignite varlg1

4. Kalp kapak hastaliklar1

5. Konstriktif perikardit ve perikardial efflizyon varlig:

6. KOAH hastalar1

7. EKG de atrial fibrilasyonu olan hastalar

8. Sol ventrikil sistolik disfonksiyonu olan hastalar
3.4. Ekokardiyografi:

Caliymaya alnan tiim hastalara Hewlet-Packard Cardiac Imaging System (Agilent
Sonos 4500, Androver, MA) ckokardiyografi cihazi ile 3.5 MHz transduseri kullanilarak
ekokardiyografik inceleme yapild. Inceleme Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin
onerdigi kriterler g6z Oniine alinarak parasternal uzun eksen ve apikal dort bosluktan 6l¢iimler
almarak yapildi. Sol atrium ¢ap1 parasternal uzun aks ve apikal dort bosluk goriintiilerden 3
Olgiim alinarak yapildi Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu apikal dort bosluk ve iki bosluk
goriintiilerinden modifiye Simpson yOntemi ile elde edilen ejeksiyon fraksiyonlarmin

ortalamasi ile hesaplandi Tiim hastalarda standart 2 boyutlu ekokardiyografi, renkli Doppler
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inceleme, siirekli ve kesintili Doppler akimlar1 ile mitral anulusun doku Doppler dlctimleri

yapildi

Standart Doppler akimlari: Kesintili Doppler 6rnegi apikal dort bosluk goriintiide
mitral kapak uclarma akima paralel olarak (<20°) yerlestirilip, mitral akim trasesi elde
edilerek E dalga akim hizi, A dalga akim hizi, E/A orani ve E dalgasindan DT elde edildi.

DT’ yi 6lgmek i¢in E dalga akim hizinin en yiiksek noktasi ile azalarak bazal ¢izgiye
indigi nokta arasindaki siire 6l¢iildi. Mitral kapak E ve A akim hizlarinin en yiksek degerleri
bulunarak E/A orani hesaplandi. IVRT 6lgiimii i¢in 6rnek voliimii mitral kapak¢ik uglarina
denk gelecek sekilde yerlestirdikten sonra transdiiser sol ventrikiil ¢ikis yoluna dogru
yonlendirildi. Aort Doppler akimi goriildiigiinde aort akiminin bittigi nokta ile mitral akimin

baslad1g1 nokta arasi1 6lgiilerek IVRT bulundu.

Doku Doppler Ekokardiyografi (DTI) : Apikal dort bosluk goriintiide 5 mm’lik doku
Doppler 6rnek hacmi mitral anulusun septal ve lateral kenarlarina yerlestirilerek 6lgiimler
yapildi. Pulsed dalga doku Doppler hizlarinin 6lglimi, ekokardiyografi aletinin kazang ve
filtre ayar en diisiik, kompres ve rejekt ayar en yiliksek konumda iken, hiz ayar genellikle 30
ve +30 cm/sn arasinda olacak tutuldu. Sirasiyla septal ve lateral duvarlarin anulus hizasinda

erken diyastolik tepe (Em), gec diyastolik tepe (Am) hizlar1 6lgiildii

Diyastolik Disfonksiyon (DD) kriterleri

Bozulmus relaksasyon; Mitral E/A orani<l, DT>220 msn, IVRT>100 msn olmasi1
Ps6donormal; Mitral E/A oranit >1, DT =160 - 200 ms ve IVRT<100 ms ve Valsalva ile
E/A<lolmasi

Restriktif dolum: Mitral E/A oranit >2, DT <160 ms ve IVRT <60 ms ve Valsalva ile E/A

oraninin<lolmasi

3.5. Koroner sints 6lgumd:

Koroner sinis ekokardiyografik olarak posterior atrioventrikiler olukta sonoliisen bir
yap1 olarak goziikiir. Tibiiler bir yapidadr.Maksimum koroner siniis ¢ap1 ventrikiil sistolii

esnasinda oldugu i¢in 6l¢iimler ventrikiil sistolii esnasinda alinmistir. Koroner siniis 6lgiimii su

sekilde yapild1.Ortalama koroner siniis=(proximal KS+midKS+distalKS)/3=P+M+D/3
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Sekil 8. Modifiye apikal 4 bosluk gdrintuden koroner siniis 6lgcum

3.6.Biyokimyasal analiz

Hastalarm kabulii sirasinda supin pozisyonda venéz kan drnegi alindi. Serum NT-
proBNP Glciimii icin Scc kan 6rnegi BD vacutainer SST jel kapl tiipe alind1. Tiim 6rnekler
30dk icinde 3000 devirde 10dk santrifiij edildi. Elde edilen plazma 6rneginden NT-proBNP
diizeyi ¢alisilmak {izere ¢alisma sonlanana kadar ornekler -80C de saklandi Calisma Oncesi
ornekler oda 1sisinda ¢oziilmeye birakildi. NT-proBNP 6lgumi, Biomedica(Wien,Austria)
tarafindan temin edilen kompetetif enzim immiinoassay ticari kiti ile DSX™ Four-Plate
Automated ELISA Processing System, (DYNEX Technologies, Inc. 14340 Sullyfield Circle
Chantilly, Virginia 20151-1683. USA) cihaz ile yapildi.Olgiimler fmol/ml olarak verildi.

3.7.Istatistiksel analiz

Istatistiksel degerlendirme, SPSS 13.0 versiyon Windows progranu (SPSS Inc.,
Chicago, Illionis, USA) kullanilarak yapildi Devamli degiskenler ortalama + standart sapma
(SS) olarak ifade edildi. Kategorik degiskenler siklik yiizdeleri seklinde verildi. Gruplar

arasindaki farkliliklarin test edilmesinde kategorik degiskenler i¢in Ki-kare testi, devaml
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degiskenler icin student T-testi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik p degerinin <0.05 olmas1

olarak degerlendirildi

4. BULGULAR

Calismaya 98 (%62)’si kadin,60 (%38)’1 erkek olmak iizere toplam 158 hasta alind..
Hastalarm 96 (%60.7)’sinde HT,35 (%22)’inde DM hikayesi mevcuttu. Hastalarm 29
(%18.3)’unda sigara kullanma oykiisii ve 16 (%10.1)’sinda koroner arter hastaligr dykisi

mevcuttu.

Hastalar diastolik fonksiyonlari normal olan ve diastolik disfonksiyon tespit edilenler
seklinde iki gruba ayrildi Diastolik fonksiyonlar1 normal olan hasta sayis1 37 (%23.4),
diastolik disfonksiyonu olan hasta sayis1 121 (%76.6) olarak tespit edildi Gruplarin
demografik ve klinik 6zellikleri incelendiginde DM, koroner arter hastaligi, sigara kullanma
Oykisi, vicut Kitle indeksi, viicut ylizey alani her ki grupta benzer dzelliklere sahipti ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmamakta idi. HT diastolik disfonksiyonu olan
grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla idi (p<0.001). Yine diastolik
disfonksiyon olan grupta istatistiksel anlamlilik diizeyinde kadin hasta daha fazla bulunmakta
idi (p=0.02). Diastolik fonksiyonlar1 normal olan grupta ise istatistiksel olarak anlaml erkek
hasta daha fazla idi (p=0.02). NT-proBNP duzeyleri diastolik disfonksiyonu olan grupta daha
fazla idi (p=0.010).Calisma ve kontrol grubuna ait demografik ve klinik 6zellikler Tablo 2°de

Ozetlenmistir.
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DD yok DD var p degeri

(n=37)g (n=121)
Yas(yil) 53+5.2 62+9.2 <0.001
Kadin(n, %) 15(%40.0) 83(%68.0) =0.002
Erkek(n,%) 22(%60.0) 38(%31.0) =0.002
HT(n,%) 11(%30.0) 85(%70.0) <0.001
DM(n,%) 8(%21.0) 27(%22.0) =0.929
Sigara(n, %) 7(%19.0) 22(%18.0) =0.190
KAH (n,%) 3(%8.0) 13(%10.0) <0.642
Aile anamnezi(n,%) | 1(%2.0) 4(%3.0) <0.854
VYA(M2) 1.7 +0.4 1.7+0.17 <0.726
BMI(kg/boy?) 2910 27%5 <0.406
FK 1.0+0.0 1.69+0.7 <0.001
NT-proBNP 8.99+6.86 13.74+15.60 =0.010

Tablo2: Diastolik disfonksiyonun varligma gore gruplarm klinik 6zellikleri. HT: Hipertansiyon,
DM: Diabetis Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi,VYA:Viicut yiizey alani, BMI:Vicut kitle

indeksi.FK :fonksiyonel kapasite, NT-proBNP:N terminal-probrain natritiretik peptit

Ekokardiografik dlgiimler incelendiginde koroner sinus ¢ap1, diastolik disfonksiyonu
olan grupta anlaml olarak daha genis izlendi (p=0.006). Sol atrium ¢ap1 her ki grupta benzer
idi (p=0.309). Sol wventrikll Kitlesi diastolik disfonksiyonu olan grupta daha fazla idi
(p<0.027). Ekokardiyografik ve doppler parametrelerinin her iki gruptaki dagilimi Tablo 3’de

Ozetlenmistir.
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DD yok DD var p degeri
LA ¢ap(cm) 3.45+0.67 3.58+0.57 =0.309
KSC(cm) 0.71+0.13 0.79+0.17 =0.006
LA volum(cm3) 36+11 39+11 =0.132
LV kitlesi(gr) 202+51 225+68 =0.027
E/E’ 52+12 6.7+3.7 <0.001
Mit E dalgasi(cm/sn) 74.6+£13 65+20 <0.001
Mit A dalgasi(cm/sn) 71.2+15 83x14 <0.001
Mit E/A 1.07+0.28 0.78+0.31 <0.001
DT(msn) 183+31 241+47 <0.001
IVRT(msn) 91+13 116+28 <0.001
Mitral E’dalgasi(cm/sn) 14.0+2.3 9.6+4.0 <0.001
Mitral A’dalgasi(cm/sn) 13.9+14.0 14.848.0 <0.001

Tablo 3: Diastolik disfonksiyonun varhigma gore tespit edilen ekokardiografik oOzellikler. DT:
Deselerasyon zamamn, IVRT: izovolemik Relaksasyon Zamani, LA:Sol atrium, KSC:Koroner sinus
capy, LV:Sol ventrikil, VYA :Viicut yiizey alani, BM 1:Vucut kitle indeksi

Diastolik disfonksiyonu olan hastalar NYHA fonksiyonel kapasitelerine gore gruplara
ayrildiginda fonksiyonel kapasitesi 1 olan 54 hasta, 2 olan 50 hasta, 3 olan 17 hasta tespit
edildi. Bu ii¢ grubun koroner sinus ¢ap1 karsilastirldiginda fonksiyonel kapasite ile koroner
siniis cap1 arasinda iliski saptanmadi. Istatistiksel olarak anlamli farkhilik tespit edilmedi
(p<0.95). Benzer sekilde bu ii¢ grubun NT-proBNP degerleri karsilastirildigimda fonksiyonel
kapasite arttikca NT-proBNP degerlerinin arttigi goriilmesine ragmen istatistiksel olarak
anlamli degildi (p<0.6).Bulgular Tablo 4 ve Tablo 5’te 6zetlenmistir.
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Fonksiyonel DD var Koroner sinus | p degeri
kapasite cap1

(NYHA)

1(bir) 54 hasta 78.65cm <0.95
2(iki) 50 hasta 78.62cm <0.95
3(l¢g) 17 hasta 80.00cm <0.95

Tablo 4: Diastolik disfonksiyonu olan hastalarda fonksiyonel kapasite ile koroner siniis ¢api iligkisi

Tablo 5:
iliski

Fonksiyonel | DD var NT-proBNP p degeri
kapasite

(NYHA)

1(bir) 54 hasta 12.82+12.43(fmol/ml) | <0.6
2(iki) 50 hasta 13.80+12.42(fmol/ml) | <0.6
3(i¢) 17 hasta 16.49+21.42 fmol/ml) | <0.6

Diastolik disfonksiyonu olan hastalarda fonksiyonel kapasite ile NT-proBNP arasindaki
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5. TARTISMA

Diastolik disfonksiyonun ¢ok yonlii degerledirilmesi i¢in, mevcut 2-D ve doppler
ekokardiyografik bulgular ile birlikte, diastolik disfonksiyonun etiyolojisinde rol oynayan yas,
cinsiyet, hipertansiyon ,diabet ,koroner arter hastaligi, fonksiyonel kapasite gibi klinik
durumlarm birlikte degerledirilmesi gerekir. Diastolik disfonksiyonun degerlendirilmesinde
cok parametre olmasmma ragmen,her parametrenin tek basma spesifitesi ve sensitivitesi
diistiktiir ve goreli olarak hastalarda g¢eligkili sonuglar siktir. Sistolik disfonksiyon sonucu
gelisen kalp yetmezliginde, EF’ nin 6l¢iimii nedeniyle tani konulmasi kolay iken,diastolik
disfonksiyon zemininde gelisen kalp yetmezliginde yerlesmis tani araglarmm yetersizligi
nedeniyle tan1 konulmasi daha zordur. B-tip natritiretik peptidin kalp yetmezliginde arttigi iyi
bilinmektedir(114). Aort darlgi, hipertrofik kardiyomiyopati, hipertansiyon, restriktif
kardiyomiyopati gibi sol ventrikil diastolik disfonksiyona neden olan hastaliklarda da BNP
artmaktadir (87-88). BNP tek basma sistolik ve diastolik disfonksiyonu ayirt edememekle
birlikte, ekokardiyografik olarak sistolik fonksiyonlarm normal bulundugu durumlarda diisiik
BNP diizeyleri sol ventrikiil diastolik disfonksiyonu diglar. NT-proBNP, BNP ile benzer
diagnostik degere sahipti. BNP’nin plazma degeri ekokardiyografik olarak tespit edilen
diastolik disfonksiyon ile koreledir (114). Bizim ¢alismamizda da ekokardiyografik olarak sol
ventrikil diastolik disfonksiyon tespit edilen grupta NT-proBNP dizeyi, diastolik
fonksiyonlar1 normal olan gruba gore daha yiksek tespit edildi (p=0.010). Artnus BNP, NT-
proBNP diizeyleri kalp yetmezliginde direkt olarak prognoz, NYHA skoru, intra-ventrikler
basing, pulmoner basmng ile korele iken, kardiak output ile ters orantihdir (115).Bizim
caliymamizda ekokardiografik olarak diastolik disfonksiyon tespit edilen grup fonksiyonel
kapasitelerine gore gruplandirildiginda, fonksiyonel kapasite kotiilestikce NT-proBNP

diizeylerinin arttig1 goriilmesine ragmen sonuglar istatistiksel olarak anlamli degildi (p<0.05).

Sistolik kalp yetmezligi ve diastolik kalp yetmezligi arasindaki temel fark artmis
ventrikiil voliimleri ve miyokardial remodeling’e bagh ventrikiil sekil degisikligidir.
Miyokard infarktusi ve nadir olarak viral miyokardit, ejeksiyon fraksiyonun diismesine ve
ventrikil voliimlerinin artmasma neden olur (39). Diastolik kalp yetmezliginde hastalarin
cogunda hipertansiyon hikayesi vardir. Calisma grubu hastalarimizda da hipertansiyon sikligi
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001). Laplace kanununa gore
afterloadun artis1, ventrikiil duvar kalmliginin artmasiyla sonuglanan sistolik duvar stresini

artirr. Boylece artan duvar kalinligi ventrikiil duvar stresini normalize eder. Konsantrik

46



hipertrofi goreli olarak artmis duvar kalinligma ragmen ventrikiil boyutlarmin degismemesi

olarak tanimlanir (116).

Koroner sinus sol atrium ve sol ventrikiil arasindaki olukta seyreden 3 uzunlugunda ve
lcm genisliginde tiibiiler bir yapidir. Normal siniis ritmindeki bir kiside EKG deki P
dalgasinin ardindan koroner sinlis kontraksiyonu gorulur. Bu kontraksiyon apikal 2 bosluk
gorintude KS Ulzerine konan M-mod teknigi ile goriintiilenebilir. Atrial kontraksiyonun
ardindan Koroner siniis normal ¢apinin yaklasik % 50°’si kadar daralir. En genis ¢ap1 ise
ventrikiiler sistol esnasmdadir. Ancak AF da Koroner siniis kasilmasi goriilmez (109).
Koroner sinus kasilmasmimn atrial kontraksiyona eslik etmesinin nedeni, koroner sinus
duvarmin diiz kas dokusundan ¢ok, ¢izgili atrial miyokardiumdan olusmasidir (109). Coakley
ve King koroner sinus histolojisi ile ilgili yaptig1 ¢alismada, koroner sinus duvarmin ¢izgili
miyokardiumdan olustugunu (diz kas degil) tespit etmislerdir (117). Bir asir once {inlii
anatomist Keith ve 1920 de Papez koroner sinus duvarinin ¢izgili miyokardiumdan

olustugunu tespit etmislerdir (109).

Calismamizda ekokardiografik olarak diastolik disfonksiyon tespit edilen grupta
koroner sinus ¢ap1 anlamli olarak daha genis bulundu (p=0.010). Koroner siniis ¢apindaki bu
artisin nedeni diastolik disfonksiyonda gelisen remodeling’e Koroner sinus’iin de katilmasi
olabilir. Koroner sinls capindaki artis diyastolik disfonksiyonun indirekt bir gostergesi
olabilir. Ancak bu konuda kesin bir yargiya varabilmek i¢cin daha fazla hasta sayilar1 iceren
caliymalara ihtiya¢ bulunmaktadir. Bizim ¢alismamizda her nekadar KS ¢api diyastolik
disfonksiyon ile korele olsa da regresyon analizinde diyastolik disfonksiyon KS
dilatasyonunun bagimsiz bir etkeni olarak bulunmamistir. Yapilan bir ekokardiyografik
calismada konjestif kalp yetersizligi olan hastalarda hafif derecede ama istatiksel olarak
anlamli 6l¢iide KS dilatasyonu saptanmustr (21). Konjestif kalp yetersizligi olan hastalarda
yapilan bir nekroskopi ¢alismasinda da hafif derecede KS dilatasyonu saptanmustir (22). Y lce
ve ark.yaptig1 bir ¢aligmada ekokardiyografik olarak saptanan KS dilatasyonunun NYHA

fonksiyonel kapasitesi ile olan pozitif korelasyonunu gosterilmistir (23).
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6. SONUC

Bu ¢alismada sol ventrikil diastolik disfonksiyonu ile koroner sinls arasindaki iliski
incelendi. Diastolik disfonksiyon tespit edilen hastalarda koroner siniis istatistiksel anlamlilik
diizeyinde daha genis izlendi. Ancak regresyon analizi yapildiginda koroner siniis
dilatasyonunun bagimsiz belirtegleri yas ve hipertansiyon olarak belirlendi. Koroner sinis
capinin diyastolik disfonksiyonu degerlendirmede indirekt bir gésterge olup olmadigini daha

net ortaya koyabilmek i¢in genis hasta sayilar1 ile yapilacak ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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7.0ZET
Amag

Caliymamizda diastolik disfonksiyon,koroner sinlis ve NYHA fonksiyonel smif arasindaki
iliskiyi arastirmay1 amagladik.Hipotezimiz ,koroner siniis anatomik degisiminin,diastolik

disfonksiyonda gelisen yapisal remodeling’in bir pargasiolabilecegidir
Cahsma plam

Calismaya bagvuru aninda LVEF>%50 olan ve ekokardiyografik olarak diastolik
disfonksiyon tespit edilen 121 hasta (38 erkek,83 kadm,) alindi.Kontrol grubunu
,ekokardiografik olarak diastolik fonksiyonlar1 normal, EF> %50 olan 37 hasta (15 kadin 22
erkek) olusturdu..Tiim hastalarm ekokardiografik olarak koroner siniis ¢aplar1 6l¢iildii. Her
hastanin plazma NT-proBNP duzeyleri 6lguldi. Ekokardiyografik olarak dl¢lilen koroner sinis
capidiastolik disfonksiyon ve NT-proBNP,NYHA fonksiyonel kapasite arasindaki iliski

incelendi.
Bulgular

Koroner siniis ¢ap1 diastolik disfonksiyon grubunda anlamli derecede yiksek bulundu.(
0.71+0.13 cm ve 0.79+0.17 cm;p=0.006) NT-proBNP dizeyleri diastolik disfonksiyon
grubunda anlamhi derecede yiiksek bulundu.( 8.99+6.86fmol/ml vel3.74415.60fmol/ml
p=0.010) Diastolik disfonksiyonu olan hastalar arasinda ,koroner sinus c¢api ve hastalarin
NYHA  fonksiyonel kapasiteleri arasinda anlamli iliski saptanmadi.(p<0.95)Diastolik
disfonksiyonu olan hastalarda, NYHA fonksiyonel kapasite kotiilestikge NT-proBNP

diizeyleri artmasina ragmen,anlamli iliski saptanmad1.( p<0.6)
Sonug

Ekokardiyografik olarak diastolik disfonksiyon tespit edilen hastalarda koroner sinis
capidiastolik fonksiyonlar1 normal hastalardan daha genistir.Ekokardiyografik olarak koroner
sinlisiin anatomik degisiminin degerlendirilmesi,diastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde

ek katkisaglayabilir.

Anahtar kelimeler; diastolik disfonksiyon,koroner sinis, NYHA fonksiyonel simf
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8. SUMMARY
Aims

In our study, we aimed to investigate the relationship beetwen diastolic
dysfunction,coronary sinus and NYHA functional capacity.in our

hypothesis,echocardiographic assesment of coronary sinus anatomic alteratin may be part of

remodeling process diastolic dysfunction
Study Design.

The study included 121 patients(38 male,83 females) who had LVEF>%50 and diastolic
dysfunction by echocardiography .The control grup consisted of 37 patients (22 male,15
females),whose LVEF> %50 and who had normal diastolic function by
echocardiography.Plazma NT-proBNP levels were measured.Coronary sinls size were
measured by echocardiography.All patient were evaluated by echocardiyography to examine
the relationship between diastolic function,coronary siniis,NT-proBNP and NYHA functional
capacity.

Results

Coronary sinlis size was significantly increased in the diastolic dysfunction grup.(
0.71+0.13 cm ve 0.79+0.17 cm;p=0.006) NT-proBNP levels were significantly increased in
the diastolic dysfunction grup. .( 8.99+£6.86fmol/ml vel3.74+15.60fmol/ml p=0.010) There
was not any relationship between coronary sinis size and NYHA functional capacity in the

diastolic dysfunction grup.(p<0.95) We obtained that patients whose NT-proBNP levels were

high have worse functional capacity but it did not reach statistical significance.(p<0.6)
Conclusion

In diastolic dysfunction grup,coronary siniis size was significantly wider than control
grup.There is an additional important role of the echocardiographic examination of coronary

sinus anatomic alteration in the patients who have diastolic dysfunction.

Key Words: ; diastolic dysfunction,coronary sints,NYHA functional capacity
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