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Ozet

Genel klinik tababet uygulamasinda, konjestif kalp yeter-
sizligi olan, ancak sol ventrikiiliin kasiima iglevi bozulmamig
olgularla sik karsilasiimaktadw. Bu hastalarin yakinma ve bul-
gulart  sol ventrikiil kasilma bozuklugu olanlarla aymdir. Bu
nedenle bu grup hastalarda sag ve sol ventrikiiliin iglevieri ile
birlikte sistolik ve diyastolik iglevierini de ayrintili olarak
degerlendirmek gerekir. Diyastolik kalp yetersizligi, sol vent-
rikiiliin dolus direncini artiran anatomik bozukluklara veya
¢ok daha sik olarak miyokardin relaksasyonu ve/veya kompli-
ansimt bozan fizyopatolojik durumlara bagl olarak ortaya
¢ikar. En sik raslanan iki nedeni hipertansiyon ve yaglanmadi.
Bunun disinda koroner arter hastaligi, tagikardi, atriyal fibri-
lasyon da diger nedenlerdir. Nadir olarak miyokardy infiltre
eden hastaliklar da, (amiloidoz, hemokromatoz vd) dncelikle
diyastolik kalp yetersizligi yapmaktadw. Bazi uzmanlara gére
diyastolik yetersizlik kendi basina bir hastalik olmaywp kalp
yetersizligi spektrumunun baglangi¢ asamasidwr. Ciinkii takip
edilen diyastolik kalp yetersizligi zaman i¢inde sistolik yeter-
sizlikle de sonlanmaktadir. Sistolik kalp yetersizliginde kul-
lanilan tiim klasik ilaglarin (dijital, diiiretik, ACE inhibitorii)
diyastolik kalp yetersizligine de iyi gelmesi bu goriisii destek-
lemektedir. Diyastolik kalp yetersizliginin en uygun tedavisi ise
hentiz tam bilinmemektedir ve randomize klinik ¢alismalar
gereklidir.
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Summary

In every day practice patients with congestive heart fail-
ure symptoms with preserved left ventricular function is a com-
mon occurrence. The signs and symptoms of this syndrome are
the same as those with depressed left ventricular systolic func-
tion. Because of this, patients with congestive heart failure
symptoms should be very carefully evaluated for both right and
left ventricular functions. The syndrome of diastolic heart fai-
lure occurs in anatomical and more commonly pathophysio-
logic conditions which impair the diastolic relaxation and/or
compliance of the left ventricle. The two most common etiolo-
gy are ageing and hypertension. Coronary artery disease,
tachycardias and atrial fibrillation may also cause diastolic
heart failure. Infiltrative cardiac diseases (amiloidosis,
haemochromatosis etc) are the other rare causes. Some experts
do not consider diastolic heart failure as a seperate entity but
rather a spectrum of a continuous process. This view is sup-
ported by the facts that majority of diastolic heart failure ca-
ses end up with systolic heart failure and drugs used in the
treatment of sytolic failure (diuretics, digitalis, ACE inhibitors)
are also beneficial in the treatment of diastolic failure. The best
therapy of diastolic failure is still unknown and randomized
trials are necessary to clarify this question.

Key Words: Diastolic heart failure

T Klin J Cardiol 2000, 13:98-104

Konjestif kalp yetersizligi (KKY), yiiksek
mortalite ile seyreden 6nemli bir saglik sorunudur.
Bu sorunun azaltilabilmesi i¢in temel yaklagim
etkin tan1 ve tedavi stratejilerinin belirlenmesidir

(1,2).
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Kalbin esas vazifesi, kasilarak arter yatagina
yeterli basing ve debide kan saglamak ve diyastol
doneminde etkin bicimde genisleyerek venoz
doniisli devam ettirmektir. Diyastol siireci etkin ve
enerji gerektiren bir siirectir. KKY klasik olarak
sistol islevinin bozulmasi, miyosit kaybi ve kalp
biiyiimesi ile karekterizedir. Son 10 yil igerisinde,
ekokardiyografinin giderek yayginlagsmasina para-
lel olarak, KKY semptomlar1 olan, ancak sistol
fonksiyonu ve kalp boyutlar1 normal hastalar sap-
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tanmaya baslamistir. Bu gruptaki hastalarin esas
sorunu diyastol sirasinda ventrikiil dolusunun
bozuk olmasidir (3-7). Yeterli diizeyde dolamayan
sol ventrikiil dogal olarak normal basinglarda yeter-
li kalp debisini saglayamamaktadir. Bunu gidere-
bilmek i¢in ventrikiil dolma basinglar1 (dolayisiyla
da atriyum basinglari) yiikkselmekte, pulmoner ven
basinci artmakta ve hastalarda KKY semptomlari
ortaya ¢ikmaktadir. KK tanisi alan bireylerin yak-
lagik %30'unda baslica bozuk olan islev diyastolik
dolustur. Iste bu durum diyastolik kalp yetersizligi
(DKY) olarak adlandirilmistir. Bu yazida baslica
tan1 ve tedaviden bahsedilecektir, fizyopatoloji i¢in
okuyucuya diger kaynaklar onerilir (5-9).

Ayiricr Tani

Sekil 1'de KKY olan bireylerde tibbi deger-
lendirme i¢in Onerilen yaklasimlar verilmistir.
Tablo 1'de sol ventrikiil sistolik fonksiyonu normal
olan, KKY ile basvuran hastalardaki DKY dahil
diger olast nedenler siralanmigs ve bu nedenler
metinde tartisilmistir (6,10,11).

‘ Kalp Yetersizligi Siiphesi ’

¢ Diger agiklamalar: diisiin ( Geng ve gebelerde S3
A J 5 [ normaldir, Yashlarda S4 siktir, Psikojenik
I KKY Bulgulari 1 ayir nedenler, Pulmoner nedenler
Evet {
Fisksioba Fravkivons ’ <040 I ‘ Sistolik Kalp Yetersizligi, DKY genellikle var
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Yanlhs Tam

KKY semptomlar1 olduk¢a nonspesifiktir ve
genel pratikte hastalara oldukca yiiksek oranda
yanlis yere KKY veya diyastolik kalp yetersizligi
(DKY) tanilar1 konmaktadir. Bunun temel nedeni
dispne ve yorgunluk yakimmalarmin kalp hastalig
disinda birgok nedene baglh olabilecegidir Bu ne-
denle KKY tanisi i¢in hastalarin objektif olarak
degerlendirilmesi gerekir (12,13).

Diizelebilir
Sistolik Fonksiyon Bozuklugu

Hastalarin doktora bagvurmadan 6nce sol vent-
rikiil sistolik fonksiyonlari bozulmug ancak zaman-
la diizelmistir. Geri donen sol ventrikiil sistolik
fonksiyon bozuklugunun en sik nedeni siddetli
hipertansiyondur. Ek olarak ge¢ici iskemik ataklar,
gebelik sonrasi gozlenen kardiyomiyopati, asiri
alkol, infeksiyonlar, karnitin eksikligi ve cesitli
ilaglar da gegici kalp yetersizligi yapabilirler
(14,15).

’ DKY olabilir '
o]

Yapisal hastalik yok. Dopplerde DFB ’

=¥

Sol ventrikiil hipertrofisi, Hipertrofik KMP, Restriktif KMP,
[skemi bulgusu. Doppler eko ile DFB

v

Yaglanma, Iskemi, Hipertansiyon varhigi, Tasiaritmi,
Yiiksek debi gibi diyastolik yetersizlige katkida bulunan

etmenler var

DFB= Diyastolik Fonksiyon Bozuklugu, DKY=

_" Diyastolik Kalp Yetersizligi ‘

Diyastolik Kalp Yetersizligi

Sekil 1. Konjestif kalp yetersizligi sliphesi olan bireylerde tanisal yaklagim.
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DIYASTOLIK KALP YETERSIZLiGi NEDIiR?

Tablo 1. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin normal oldugu konjestif kalpyetersizliginin ayirici tanist

TANI

OLASI NEDEN

Yanlis tant
Hastanin sistolik fonksiyonu bozulmus ancak degerlendirme
zamaninda diizelmistir.

Sag kalp yetersizligi ve Perikard hastaliklari

Sol ventrikiil diyastolik ve sistolik islevi normal iken artmig
sol atriyum basinct

Kalbe bagli olmayan akciger 6demi
Sol ventrikiil diyastolik kalp yetersizligi

« Sol ventrikiil fonksiyonunda kendiliginden diizelme.

* Pulmoner hipertansiyon ile birlikte siddetli hipertansiyon.

« Akut iskemiye bagl pulmoner hiptansiyon

* Peripartum kardiyomiyopati

« Alkolik veya diger reversibl kardiyomiyopatiler

* Pulmoner hipertansiyon, Pulmoner kapak stenozu

« Sag ventrikiil kardiyomiyopatileri

« Sag ventrikdl infarktiisii

* Trikiispid hastalig1, Sag atriyum mikzomasi

 Mitral darlik, Cor triatriatum, Mikzoma

* Sol atriyum anomalileri (sert sol atriyum)

« Yiiksek debili kalp yetersizlikleri (tirotoksikoz, beriberi)

* Eriskinlerin solunum yetersizligi sendromu

+ Iskemik kalp yetersizligi

« Sol ventrikiil hipertrofisi

* Yaglanma, Obezite

» Restriktif kalp hastaliklari; Infiltrasyonlar (amiloid,
hemokromatoz), Endomiyokardiyal fibroz, Diyabet

* Tasikardiler (kisa diyastol siiresi)

« idyopatik

Sag Ventrikiiliin ve Perikardin Etkisi

Izole sag kalp yetersizligi, akciger debisini, bu
da dolaysiz olarak sol ventrikiil dolusunu bozacagi
icin normal sol ventrikiil kasilmasina ragmen diisiik
debiye ve KKY semptomlarina neden olur. Primer
pulmoner hipertansiyon, pulmoner darlik, sag vent-
rikiil infarktiisii, sag ventrikiil kardiyomiyopatileri,
trikiispit kapak hastaliklar1 gibi durumlarda ortaya
cikar. Tanida kateterizasyon, hizli tomografi,
manyetik rezonans goriintiilemesi ve miyokard bi-
yopsisi kullanilir (16-18). Konstriktif perikardit ve
tamponad da sol ventrikiiliin dolusunu bozar. Ideal
tan1 yontemi ekokardiyografidir (19).

Sol Ventrikiil Hastalig1 Olmaksizin
Yiiksek Sol Atriyum Basinct

Mitral darligimmin ilk dénemleri bu durumun
tipik ornegidir. izole mitral darhginda sol vent-
rikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 bozul-
mamistir ancak sol atriyum basinci yiikselmistir.
Cor triatriatum veya sol atriyal mikzoma da sol
atriyum basincini ylikseltirler. Mitral kapaktan
gecen hacim ¢ok artarsa da (tirotoksikoz, beriberi)
goreceli bir mitral darligi olusur (20,21).
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Kalp Hastaligina Bagh Olmayan Akciger Odemi

Bu durumun tipik 6rnegi eriskinlerin solunum
yetersizligi sendromudur. Burada c¢esitli etmenlere
ikincil (enfeksiyon, ilag, bogulma, anestezi v.d.)
olarak, akciger kapillerlerinin gecirgenligi artmakta
ve akciger 6demi ortaya ¢ikmaktadir. Kalp hastali-
gina bagli olmayan akciger 6deminde pulmoner
kapiller basing normaldir (22,23).

Restriktif Kardiyomiyopati

Miyokardi infiltre eden tiim durumlar, Loffler
endokarditi, amiloidoz, hemokromatozis, kardiyak
transplantasyon sonrasi gelisen rejeksiyon,
sarkoidozis veya diyabetes mellitus restriksiyona
neden olur. Bu hastaliklarin erken doneminde sisto-
lik fonksiyonlart normaldir. Tanida klinik deger-
lendirme 6nemlidir. Ornegin endomiyokardiyal
fibroz topikal iilkelerde endemiktir. Amiloidoz
yaglilarda veya sistemik amiloidozu olanlarda
izlenir. Hemokromatozda sik kan transfiizyon veya
aile Oykiisii vardir. Diyabetik kalp hastalig1 diya-
betin tiim komplikasyonlar1 ile beraberdir. Tanida
manyetik rezonans goriintiileme, tomografi, kate-
terizasyon ve endomiyokardiyal biyopsi kullanilir
(24,25).
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Sol Ventrikiil Gevseme (Diyastol) Bozuklugu,
Diyastolik Kalp Yetersizligi

Diyastolik  yetersizlik yapan infiltratif
miyokard hastaliklar1 nadirdir. Ote yandan hiper-
tansiyon, koroner arter hastalig1 ve yaglanma birlik-
te veya tek basina insanlarda ventrikiiliin diyastolde
gevseme diizenini bozan en Onemli nedenlerdir.
Koroner arter hastaligi olan bireylerde diyastolik
islev bozuklugu sikligi %90 dolayindadir. Akut
veya intermitant iskemi, ventrikiil diyastoliinii
Oylesine bozar ki hastalar akut akciger 6demine
bile girebilir. Ote yandan kronik iskemi siirekli
miyosit Oliimi, yeniden sekillenme, hipertrofi ve
fibroz yaratarak ventrikiil diyastoliinii bozmaktadir
(26,27).

Sistemik hipertansiyon da aynen iskemi gibi
miyokard yeniden sekillenmesine neden olmak-
tadir. Kronik hipertansiyonun kaginilmaz sonucu,
miyokard hipertrofisi ve miyokard fibrozudur.
Buna bagh olarak da ilk bozulan islev, gevseme
islevidir. Sol ventrikiil hipertrofisini saptamada en
iyi yontem ekokardiyografidir (28,29). Aort darligi,
hipertrofik kardiyomiyopati subvalviiler obstriik-
siyonlarda da benzer fizyopatoloji gegerlidir.
Yaglanma miyosit 6liimii ve miyosit gevseyebilir-
liginin azalmasi ile karekterizedir. Yaslanma ile
olusan diger énemli degisim miyokard dokusunda-
ki fibrozun artmasidir. Yaglanma ile iskemi ve
hipertansiyon siklig1 da artar (30,31).

Diger nedenler arasinda ise obezite ve
tasikardiler sayilabilir. Obez hastalarda nedeni ¢ok
iyi bilinmeyen bir bi¢cimde diyastolik fonksiyonlar
bozulmustur (32,33). Kalp hizinin artmasi ilk
olarak diyastolik dolusu etkilemektedir. Sik supra-
ventrikiiler tasikardi veya yliksek ventrikiil hizl
atriyal fibrilasyonda diyastolik islev bozuklugu
izlenebilir (14,34).

Diyastolik Kalp Yetersizligi
Klinik Ozellikler ve Tani

Ayrintil1 6ykii ve fizik inceleme ¢ok 6nemlidir.
Pulsus alternans, zayif nabiz, boyunda ven dolgun-
lugu ve hepatojuguler reflii varlig1 dispnenin
kardiyak kokenli olduguna dair ¢ok giiclii veri-
lerdir. Akcigerlerde raller hem sistolik hem de
diyastolik kalp yetersizliginde duyulur ve ayirici
tanida 6nemi yoktur (35).

T Klin J Cardiol 2000, 13

Mehmet E. KORKMAZ ve Ark.

Diger risk faktorleri de her iki kalp yetersizligi
formunda benzer sikliktadir. Hipertansiyon olgu-
larin %70'inde, koroner arter hastalig1 %65'inde bu-
lunmaktadir. Olgularin yaridan fazlasi 60 yas iize-
rindedir. Fizik inceleme bulgular degiskendir.
Ugiincii kalp sesi %20-65, dordiincii kalp sesi %20-
100, boyunda ven dolgunlugu %35-48 siklikta
bildirilmektedir. Vakalarin yaklasik yarisi atriyal
fibrilasyondadir. Bu denli biiyiik degisim kriterlerin
cok net olmamasina baglhdir (6,12,15,36-38).

EKG'nin tanisal degeri yoktur. Eger varsa
gecirilmis infarktiis veya sol ventrikiil hipertrofisi-
ni gosterebilir. Benzer bigimde akciger filmi de tani
degeri tasimamaktadir. Bu nedenle klinik ve semp-
tom olarak kalp yetersizligi diisiiniilen tiim hasta-
larin mutlaka sistolik ejeksiyon fraksiyonlari he-
saplanmalidir. Ejeksiyon fraksiyonu en hassas
olarak radyoniiklid yontemle hesaplanir. Ancak en
yaygin kullanilan ydntem ekokardiyografidir.
Ekokardiyografi ek olarak diyastolik fonksiyonlari
degerlendirme ve diger patolojileri saptama olanagi
verdigi i¢in bu alanda kullanilan altin standart yon-
temdir. Ampirik olarak ejeksiyon fraksiyonunun
%40"n iizerinde olmasi normal kabul edilir. Baz1
yazarlara gore bu deger %35 olmalidir (6,15,36-
38).

Eger KKY olan hastalarm ejeksiyon fraksiyon-
lar1 normal ve perikard, kapak veya restriktif kalp
hastaligi yoksa bu hastalara DKY tanisi konur.
Gergekte, ekokardiyografi ile ¢ok saglikli bigimde
sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyonlarimi hesapla-
mak miimkiin degildir. Bunun i¢in hassas mikro-
manometre uglu katerlerle sol ventrikiile girerek
basing-hacim egrilerini ¢ikartmak lazimdir. Ancak
klinik pratikte bu yontemler 6zel bilgi ve ekiman
gerektigi i¢in kullanilmamaktadir. Ekokardiyografi
disinda daha az siklikla kullanilan diger iki yontem
ise radyoniiklid ventrikiilografi ve bilgisayarli to-
mografidir (36-38).

M-Mode ve iki boyutlu ekokardiyografi ile
kalpte eslik eden bozukluklar da saptanir. Kapak,
miyokard veya perikard bozuklugunu dolaysiz
olarak gormek miimkiindiir. Diyastolik iglevler i¢in
Doppler kullanilir. Doppler ekokardiyografide mit-
ral ve pulmoner ven akimlarima bakilir. Siniis rit-
mindeki hastada diyastoliin basinda ventrikiiliin
gevsemesine bagli olarak mitral kapagin agilmasini
takip eden hizli bir akim olur. Bu akimin Doppler
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ile 6l¢imiine "E" dalgas1 ad1 verilir. E dalgast biti-
minde kisa bir siire sol atriyumdan sol ventrikiile
akim durur. Bu doénem diyastol ortasidir. Bunu taki-
ben sol atriyum sistoliiniin baglamasiyla (EKG'de
P dalgasini takiben) ikinci bir akim olur, buna da
"A" dalgasi1 ad1 verilir. Normal bireylerde ventrikiil
genislemesi saglikli iken E dalgasinin hiz1 A dal-
gasindan daha fazladir. Ventrikiil relaksasyonu
bozulduk¢a, E Kkiiciiliir ve ventrikiil daha fazla
atriyal kasilmaya bagimli hale gelir. Sonucta E/A
orani 1'in altina iner. Diger bir parametre desele-
rasyon zamanidir. E dalgasinin tepesinden zemin
cizgisine inene kadar gecen zamani ifade eder.
Deselerasyon zamani gevseme paterni bozuldukea
uzar (39-45). Relaksayon bozuldukca atriyum
basinci artmaya baglar ve E dalgasi hizi yeniden
yiikselir, buna yalanci normallesme denir. Ciinkii
E/A orani normal olan bu hastalarin deselerasyon
zamanlari uzundur. Hastalik ilerledik¢e atriyum
basinci ¢ok artar ve hizli bir E ve hizli bir A dalgasi
ortaya ¢ikar. Bu patern son evredir ve restriktif pa-
tern olarak adlandirilir (39-45) (Sekil 2). Ancak
tim bu anlatilanlar hadiseyi basitlestirmektir.

DIYASTOLIK KALP YETERSIZLiGi NEDIiR?

Ciinkii sirali tiim degisimler yas ve hastanin damar
ici s1vt hacmi ile ¢ok yakindan ilgilidir ve bir¢ok
farkli parametreden etkilenmektedir. Egzersiz testi
ve radyoniiklid ventrikiilografi de onemlidir. Bu
yontemlerle gizli miyokard iskemisi ortaya
cikartilabilir veya egzersiz sirasinda atim hacminin
arttirtlamadig tespit edilebilir (39-45).

Tedavi

DKY olan hastalarda ideal tedavinin ne
oldugunu gosterir randomize kontrolli ¢alismalar
heniiz elimizde yoktur. Eldeki bilgiler kiiciik ¢aplt
arastirmalardan gelmektedir. Aynen sistolik
fonksiyon bozuklugu olanlar gibi bu grup hastalar-
da diiiretiklerle ardil yiik azaltilmasindan belirgin
yarar gormektedirler. Asir1 hacim azaltilmasina ¢ok
dikkat etmek gerekmektedir. On vyiikiin fazla
diismesi diyastolik dolusu daha da bozacagi i¢in
hastalarin sikintisi artabilir. ikinci ilag digoksindir.
Bazi yazarlar atriyal fibrilasyonu olmayan hastalar-
da normal sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun
varliginda digoksinin endike olmadigini diisiin-
mektedirler. Ancak ¢ok biiyiik kapsamli DIG ¢alis-

Z2h sul Anormal Bagide Restriksiyon  Restriksiyon
Gevseme Pstdo (dizelebiliy  (kalic)
normalizasyon
I | ! 1 l ;
W1y I syt : | ’
] Il i i W 3 t}‘-’ 7

'Ortaiama
SAB 3 o

NYHA

Divastolik Kalp
| Yetmezliginin
{Derecesi

+4 e A4
) e 7 +4

E-HIE v v
] ] v

Sekil 2. Cesitli derecelerdeki diyastolik fonksiyon bozuklugunda gozlenen mitral akim 6rnekleri

Normal bireylerde E>A ve deselerasyon zamani kisadir. E ve A dalgalarmin iist panelinde sol ventrikiil diyastol (kesikli ¢izgi) ve sol
atriyum basinglar1 (SAB) (diiz ¢izgi) gosterilmektedir. Anormal gevseme doneminde SAB'nin atriyal sistol doneminde arttig1, buna
bagli olarak A dalgasinin arttigini, yalanci normallesme déneminde ise diyastoliin hem basinda hem de sonunda SAB'in arttigina
dikkat ediniz. Boylece E/A orani normallesmektedir. Restriksiyon doneminde ise SAB ¢ok yiikselmistir ve ancak diyastoliin bagin-
da sol ventrikiil diyastol sonu basincinin iistiinde bir SAB oldugu i¢in dolma bu dénemde ve hizli olmaktadir (yiiksek E dalgast),
diyastol sonunda hem SAB hem de sol ventrikiilentikiil basinci ¢ok yiikselmekte ve akim azalmaktadir (diisiik A dalgasi). Ayrintilar

i¢in metne bakiniz.
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masinda %45 ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarda
bile digoksinin yararli oldugu gdosterilmistir (46-
48). Ugiincii etkin grup ilag ACE inhibitérleridir sol
ventrikiil kompliyans1 ve ventrikiil yeniden sekil-
lenmesine olumlu etkileri ve ardil yiikii azaltiklar
icin ACE inhibitorleri en sik kullanilan ilag
grubudur (49-52). Beta blokerler bu bozuklugun te-
davisinde kullanilan diger 6nemli ilaglardir. Eslik
eden hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi ve
koroner arter hastaligina da olumlu etkileri oldugu
icin tedavide 6nemli yer tutmaktadirlar (20,21,53).
Kalsiyum antagonistleri ile ilgili veriler kisithdir.

Sonug¢

Diyastolik kalp yetersizligi KKY hastalariin
yaklagik tigte birini olusturmaktadir. Koroner arter
hastalig1, hipertansiyon, yaslanma veya miyokard
infiltrasyonuna bagl ventrikiil diyastoliiniin bozul-
masina ikincil gelisir. Baslangicta hastalarin sisto-
lik fonksiyonlar1 normaldir. Zamanla sistolik fon-
siyonlar da bozulur. Tanida ekokardiyografi en
onemli aractir. Tedavide ditiretikler, digoksin, ACE
inhibitorleri ve beta blokerler kullaniimaktadir.
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