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OzZET

Onceden kalp yetmeZzligi denilence, hep kalbin
sistolik fonksiyon bozuklugu ifade edilmis olurdu. Son
yillarda, sik karsilasilan ve ézellikle tedavide farkli yak-
lasimlar gerektiren yeni bir tip kalp yetmezligi sekli glin-
demimize yerlesti: Diyastolik disfonksiyon ve geriye
dogru (backward) kalp yetmezIigi.

Bizim bu ¢alismamizda, kalbin diyastolik ézellikleri,
diyastolik disfonksiyonun klinik énemi, teshisi ve tedavi
yaklasimlarinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Anahtar Kelimeler: Diyastolik kalp yetmezligi, ekokardiyografi,
kalp kateterizasyonu
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SUMMARY

In the past, heart failure was used as synonym of
systolic dysfunction. Recently, anohter type of cardiac
dysfunction, which is relatively infrequent and requires
different therapeutic approaches, became popular: Dia-
stolic dysfunction and backward heart failure.

In this study, we try to present diastolic properties
of heart as well as clinical importance, diagnostic modali-
ties and principal theraupeutic approaches of diastolic
dysfunction.

Key Words: Diastolic heart failure, Echocardiography,
catheterization

Sol ventrikilun diyastolik fonksiyonlarinin bozul-
masi klinik olarak oldukga énemlidir. Cinki ventrikdl
dolusu engellenir ve sonugta sabit bir diyastolik vo-
limde sol ventrikil diyastol sonu basinci (LVEDB) ve
pulmoner vendéz basing (PVB) artar. Kalp
yetmezliginden genellikle sistolik disfonksiyon sorum-
lu olsa da, o6zellikle sol ventrikil hipertrofisi (LVH)
olanlarda olmak lizere, bazen ileri hatta terminal do-
nemdeki kalb yetmezliginden yalniz diyastolik dis-
fonksiyon sorumlu olabilmektedir. Atriyal
kontraksiyonun ventrikil dolusuna katkisinin arttigi
diyastolik disfonksiyonda; atrial fibrilasyon (AF)
velveya atrioventrikiiler (AV) dissosiasyon nedeniyle
AV-senkronizasyonun bozulmasi sol atrium (LA) ba-
sincini arttirirken, kalb debisini dusurir ve hatta bu iki
hemodinamik bozuklugu ayni anda olusturabilir. Diger
taraftan, karakteristik hemodinamik bulgusu LVEDB

Gelig Tarihi: 02.03.1995
Yazigsma Adresi: Dr. Bayram KORKUT

istanbul Cad. Karbeyaz
Sitesi 323-21 KONYA

Turkiye Kilinikleri J Med Sci 1996, 16

yuksekligi olan bu grup hastalarda ani volum yuki,
akut kontraktilite bozulmasi veya sadece tasikardi
eklenmesi bile LVEDB’nda ani asiri yikselme olustu-
rarak akciger 6demi ile sonuglanabilir.

Sistol bitiminden hemen sonra olusan
izovolumetrik relaksasyon sonrasi mitral kapaklarin
acilmasiyla, sol ventrikil aktif olarak genislemeye bas-
lar (inkomplet relaksasyon) ve bu periyotta LV hizla
pasif olarak dolar. Bu pasif dolus maksimum dolus
fazidir; LV en ¢ok bu erken dolus fazinda dolar. Bu
dolusa etki eden iki faktor vardir; relaksasyon ve LA ile
LV arasindaki basing farki. Pasif dolustan sonra
diyastolik atrium ve ventrikil basinglari birbirine yakla-
sir ve bu sirada LV dolusu minimale iner. Bu faza
diastazis denir. Daha sonra atriyal sistol ile atriumda
kalan volim de ventrikiile aktarilir. Diastazis ve atriyal
sistol sirasinda ventrikil dolusunu etkileyen faktérler
ise ventrikul kavite genisligi, LV duvar kalinhdi ve kalp
dokusunun intrensek mekanik 6zellikleridir.

Kalbin diyastolik 6zellikleri, birbiriyle iligkili kompleks
faktorlere baghdir. Grossman (2) diyastolik Ozellikleri
etkileyen faktorleri intrensek ve ekstrensek olmak lzere
2 ana gruba ayirmistir (Tablo 1).
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Tablo 1. Sol ventrikilin diyastolik genislemesini etkile-
yen faktorler.

1. Ekstrensek sebepler
- Perikardial sinirlama
- Sag ventrikil yiklenmesi
- Koroner vaskuler tonus
- Timor, plevral basi vb.
2. intrensek sebepler
A. LV duvarinin pasif elastisitesi
- Duvar kalinhgi
- LV duvarinin bilesimi (fibrozis 6dem, amiloid,
hemosiderin vs)
- Sicaklik ve osmolarite
B. Diastolde LV duvarinin aktif elastisitesi
- Sadece erken diastolde gorilen yavas relaksasyon
- Diastoliin butlin fazlarinda gorilen imkomplet
relaksasyon
- Diastolik tonus, konraktr, rigor
C. Elastik recoil (blizigme)
D. Viskoelastisite

LV: Sol ventrikil

Genellikle birbirlerinden ayri olarak degerlendiril-
memesine ragmen kalbin fizyolojik olarak 2 &nemli
diyastolik 6zelligi vardir;

a. relaksasyon

b. sertlik.
A.RELAKSASYON:
Relaksasyon, kontraksiyonun bitisiyle baslayan,

izovolimetrik relaksasyon ile erken diyastolik dolum
periyotlarini igeren dinamik bir progestir (Sekil 1).
Relaksasyonda kontraksiyon igin gerekenden daha fazla
enerjiye gereksinim vardir (3). Relaksasyon igin, hicre
ici kalsiyum konsantrasyonunun hizl bir sekilde sistolde-
ki seviyesinden (10'6) diyastoldeki seviyesine (10'7)
dismesi gerekir. Bunun igin cAMP’nin oldukga &nemli
rold vardir (Sekil 3).

Relaksasyon hizina (lusitropik etki) etkili olan fak-
torler:

1.Kalp hizi; kalp hizi artisi glg-frekans (force-
frequency) baglantisinin pozitif inotropik etkisi Uzerinden
relaksasyon hizini etkiler (4).

2.Inotropik durum; p-reseptdr aktivitesiyle (+)
inotropik sitimulasyon hem sistolde kasilmaya hem de
relaksasyon hizinda artisa yol agarken, B-inhibisyonuyla
(-) inotropik stiimiilasyon tersi etkiler olusturur (4).

3.Relaksasyonun uniform olmamasi; ventrikdlllerin
pace ile uyariimasinda oldugu gibi, anormal elektriki
stimllasyon ve/veya kontraktilitedeki bdlgesel farkhliklar
sonucu olugsan asenkronizasyon, relaksasyon (Uzerine
olumsuz etkilidir (5).

4.YUklenme durumlari; ventrikil yiklenmesi, basing
yuklenmesinde oldugu gibi ejeksiyonun ortasindan 6n-
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Sekil 1. Kardiyak siklus olaylari.

ceki erken sistol déneminde olusursa, aktif gerilmedeki
bu artis yaninda sistol siresinde uzama ve
relaksasyonda gecikme olur. Diger yandan, hizli volim
yuklenmesiyle geg sistolde yiiklenme olusmasiyla aktif
gerilim azalirken relaksasyon daha hizli olur (6).

5.LA ile LV arasinda gradiyent, mitral kapaklarin agi-
lm anindaki LA basinci ve erken diyastoldeki
intraventrikller gradiyent, olusturduklari “ventrikller emici
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etki ile diyastolik dolum hizini pozitif olarak etkilerler (7).

Sekil 2. Diastolik disfonksiyondan sorumlu faktorler.
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Sekil 3. Diyastolik disfonksiyon mekanizmalari.

Relaksasyonu yavaslatan mekanizmalar (Sekil 2).

1. Sol ventrikiil hipertrofisi; basing yilkine bagl
velveya primer hipertrofik kardiyomyopatide (KMP) olu-
san LVH'nde, sarkoplazmik retikulum (SR) tarafindan
kalsiyum aliminin geciktigi gosterilmistir (8). LVH'lilerde
egzersiz ile mevcut diyastolik dolug Ozellikleri daha da
bozulur; boylece egzersiz LVH’lilerde hem LVEDB artisi
hem de atim volim{ diususu olusturarak egzersiz kapa-
sitesini anlamli derecede azaltir.

Diger taraftan, 6zellikle eksantrik hipertrofili atletler-
de oldugu gibi, bazi LVH durumlarinda gelisen volim
yuklenmesi sonucu relaksasyon hizinin bozulmadigi
tespit edilmistir (9).

2. iskemi; SR tarafindan kalsiyum alimi enerji ge-
rektirdigi icin, reversibl iskemi durumlarinda relaksasyon
bozulabilir (1,10).

3. Sol ventrikiiliin asiri basing yikine maruz kal-
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Tablo 2. Diyastolik disfonksiyonun tedavi prensipleri.

1-  Pulmoner konjesyon tedavisi

2-  Anti-iskemik tedavi

3- Kalsiyum antagonistleri

4-  Kalp hizinin kontroll ve sinus ritminin idame ettiriimesi
5-  Kan basincinin kontroli ve LVH'nin geriletilmesi

6- Gerekirse (+) inotropik ajanlar; xamoterol

LVH: Sol ventrikil hipertrofisi.

masi; afterload artigi ve sonugta relaksasyon yavasla-
masina sebep olur.

4. Asenkronizasyon (1,10).

5. Anormal kalsiyum akimi (1,10)

B. SERTLIK

LV duvarinin diyastolik sertligi, relaksasyon gibi di-
namik bir olay degil fakat potansiyel bir dzelliktir ve di-
yastolun ge¢ doneminde etkilidir (Sekil 3).

Sol ventrikil kompliyansina etkili faktorler (11):

1. Ventrikiil geometrisi

2. Ventrikdl duvar kalinhgi; ventrikl duvar kalinli-
g1 arttiginda kalb duvarini olusturan yapilarda intrensek
sertlik artigi olmaksizin kavite igi sertlikte artig olusur.

3. Kalp dokusunun intrensek mekanik 6zellikleri;
fibroz skarlasma veya amiloid infiltrasyonu gibi durumlar,
duvar kalinliginda artis olusturarak veya olusturmaksizin
kalb kasinin intrensek sertligini arttirir.

4. Ventrikil dolusuna perikardin etkisi (Sekil 3);
Akut volim ylklenmesinde ve akut kalp yetmezliginde
perikardin ventriklllerin diyastolik Ozellikleri Gzerine
onemli etkileri oldugu yapilan deneysel calismalarda
gosterilmigtir; kalbteki volim artigi perikardin genigleme
kapasitesini asinca intra-perikardiyal basin¢ artar ve
perikard restriktif etki yapar. Afterloadu dulsuren
nitroprussit tedavisiyle ventrikiiler dolum basinglarinin
disurulmesi, perikardin bu restriksiyon 6zelligini ortadan
kaldirir. Kronik voliim yiiklenmesinde ise perikardin sol
ventrikul Gzerine diyastolik restriksiyon etkisi ihmal edile-
bilecek dizeydedir, ¢linklii perikard genisleyen kalbe
uyum saglar (12,13).

Ventrikil sertligini arttiran durumlar:

1. Ventrikll dolus basincinin artisi (14);

*Akut aort yetmezligi (AY)

*Akut mitral yetmezIigi (MY)

*Viral miyokardite bagli akut sol kalp yetmezligi

2. Ventrikilin ekstrensek kompresyonu (kardiyak
tamponad gibi)

3.Ventrikul duvarinin intrensek sebepleri,

*Fibrozis, fibroelastozis

*Amiloidoz, hemosiderozis

*LVH

*Iskemi

4 Kronik kalb hastaliklar;

*Volum yuklenmesi (15); AV-fistul, AY, MY

*Basing ylklenmesi; hipertansiyon (16), aort darligi
(17) vb.

5. Miyokard infarktusu (Ml); infarktisde kompleks
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Sekil 4. Mitral kapak diyastolik akim &rnekleri.

degisiklikler olmaktadir. infarktiis sahasinda; baslan-
gicta 6dem, fibroselller infiltrasyon, daha sonra fibroz
skar olusumuyla nekrotik doku sertlesmesi ve en so-
nunda ise remodeling (yeniden sekillenme) gelisimiyle
basing volim egrisi saja dogru kayar.

6. Restriktif ve/veya yaygin fibrozis bulunan dilate
KMP (18) ve rejeksiyon gosteren transplante kalpler
(19).

EGZERSIZIN VENTRIKUL
DOLUSUNA ETKISi

Asir egzersiz yapan kopeklerdeki deneysel galis-
malar; diyastolik dolus periyodunda belirgin kisalma
olmasina ragmen, her vuruda LV dolus volimiinde dik-
kate deger artis oldugunu gdéstermistir. Bu etki
ventrikiler relaksasyon hizinda belirgin artig, diyastolik
erken dolus basincinin sifira inmesi, diyastolik basing-
volim egrisinin erken boéliminde asadi (downward)
kayma olusmasi ve LVEDB’nda anlaml artis olusmama-
s1 sebebiyle artiyal katkinin artmasi sonucunda saglanir
(20). Benzer etkiler kalb hastaligi olmayan insanlarda da
gOsterilmistir (21).

Normal sag ventrikil (RV) myokardi daha ince olu-
su nedeniyle LV’e gére daha kompliyanttir (1).

LV DIYASTOLIK
FONKSIYONLARIN

DEGERLENDIRILMESI

I.EKOKARDIYOGRAFi

A Mitral akim érnekleri

Diyastolik disfonksiyonun eko ile degerlendiriimesi
halen netlesmemistir ancak Doppler eko bu amag icin en
seckin yontemdir (22).

1.E/A=1-2 (Sekil 4A): Normal mitral akimlarin Dop-
pler-eko ile degerlendirimesinde, relaksasyon hizini
gOsteren erken diyastolik hizli dolus fazi E noktasinda
(50-80 cm/sn) pik yapar. Diastasiz déneminde iki bosluk
arasinda minimale inen kan akim hizi, atriyal sistol ile
biraz daha artar ve bu akim Doppler-eko’da A dalgasini
(35-50 cm/sn) olugturur. Normal E/A orani 1-2 arasin-
dadir.

2.E<A (Sekil 4B): Mitral kan akiminin Doppler-eko
ile incelenmesinde E kisalir, A uzar. Burada E dalgasinin
deselerasyon zamani uzamistir (Sekil 4A) (24).
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a. Sol ventrikdl disfonksiyonunda; LV
relaksasyonda, 6zellikle izovolimetrik relaksasyonda, bir
yavaglama vardir. Bu relaksasyon azligi nedeniyle erken
pasif dolum yetersizlesir, dolayisiyla LA iginde normale
gore daha fazla volim kalmaktadir. Bu artmig volimin
atriyal kontraksiyonla LV icine itilmesi, artmis bir A
velositesine sebep olmakla ve A dalgasi buylyip, E/A
orani ters donmektedir. Relaksasyon bozuklugu, LV
basing-volim iligkisinde belirgin pozitif inotropik durumda
erken dénemde asagi kayma gdzlenebilir.

b.LV dolusunun bu érnegi (E/A) LV dolus basincin-
da ve maksimal dolus hizinda azalma yapan
dehidrataspon, hipovolemi pulmoner emboli, pulmoner
hipertansiyon gibi hallerde de gértlebilir. Burada kalbin
sol tarafina gelen kan miktari azalacagi i¢in diyastoliin
erken doéneminde pasif dolug dusuktir. Atriyal
kontraksiyon ile saglanan dolus daha buyulktir. Bu
yudzen A dalgasi E’den buyuk olur. Ayni durum sistemik
vazodilatatorlerle de olabilir (23,24).

c.Yaslanma ile E/A oraninin ters dondigi birgok
calismada ortaya konmustur.

3.E/A>2 (Sekil 4c): E dalgasi normalden daha bu-
yuk, A dalgasi kigik, E/A orani normalden fazladir.
Burada deselerasyon zamani ve izovolimetrik
relaksasyon zamani kisalmigtir (23).

a.Kompliyans azalmasinda, sertlik artisi nedeniyle
erken dolus velositesinde artma ve atriyal kontraksi-
yonla olusan dolum velositesinde azalma olur (Sekil
4B). LV diyastolik basing-volim egrisinde ise yukari
kayma olusur. Konjestif kalp yetmezliginde kompliyans
azaligi ve diyastol sonu volim artisi nedenleriyle yuk-
selen LVEDB, E/A>2 olusturabilir. Erken diyastolik
gradiyentin artisiyla LV icine dogru kan akimi énce
hizlanir sonra rolatif olarak az bir miktar kan atriyal
sistol ile LV icine itilir (23).

b.Sol atriyal basing trasesinde belirgin bir V dalgasi
olusturan siddetli mitral yetmezliginde de biyilk bir E
dalgasi olugur (23).

c.Konstriktif perikardit ve/veya restriktif KMP durum-
larinda da baslangigta LV basincinda hizhi diigts vardir.
Diyastol basinda LA ve LV arasindaki gradiyent yiiksek-
tir. Bu ylzden LV igine hizli, pasif bir akim olur ve E
dalgasi buyur. Bununla birlikte restriksiyon ve
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Sekil 5. Pulmoner ven akim drnekleri.
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konstriksiyon LV kompliyansini sinirladigi igin, LV basin-
ci hizla ylkselir ve bu da atriyal kontraksiyonla olan LV
dolusunu azalir. Boylece A dalgasi kiglliir (23,24).

Psddonormalizasyon: Bazi hastalarda baslangicta
varolan anormal relaksasyon yani E<A orani, MY veya
konjestif yetmezlik gelismesiyle E>A sekline déner. Buna
ps6donormalizasyon denir (25).

Ayrica bilinen yontemlerle diyastolik disfonksiyonun
degerlendiriimedigi: psédonormalizasyon, AF, E=A esit-
ligi gibi durumlarda yararh olabilecegdi distnilen ve yeni
ortaya atilmis bir bulgu da; normalde mitral kapaklarda
apekse dogru gidildikge varolan intraventrikiler
gradiyent nedeniyle olusan velosite artiginin, diyastolik
disfonksiyon durumunda apekse dogru gidildikge azal-
masidir (26).

Mitral kapaklarin M-mode eko ile degerlendiriime-
sinde LV kompliyans azalmasi sonucu mitral kapaklarin
prematir kapanmasiyla A dalgasi erken olusur ve
ventrikil sistoliinden hemen 0Once atriyal ve ventrikiler
basinglarin esitlenmesi sebebiylede mitral kapaklarin
kapanmasina engel olur ki A ve C dalgalari arasinda B
hérgiici meydana gelir (27). Gelisen bu B hérglci
mitraldeki inkomplet kapanmayi gosterir.

LV diyastolik disfonksiyonunun taninmasinda kulla-
nilan bir diger M-mode eko bulgusu, akut siddetli AY
olan hastalarda gorilmektedir. Aortdan LV igine asiri
volim kagisi ile LV diyastolik basinci artar ve Oyle bir
noktaya gelir ki LV diyastolik basinci LA basincini geger
ve mitrak kapak sistol baslangicinda 6nce kapanir. Bu
bulgu siddetli AY olan hastalarda diyastolik
disfonksiyonun taninmasinda kabul géren bir belirtidir
(28).

B.Pulmoner ven akim &rnekleri (Sekil 5): Pulmoner
ven0z akimin Doppler-eko ile incelenmesi de sol
ventrikllliin diyastolik fonksiyonunu yansitir. Azalmig
erken relaksasyonla, diyastolik komponenti gésteren D
dalgasi kugulir ve atriyal sistol fazi (S dalgasi) neredey-
se hi¢ gorilmez, diyastolik ve atrial komponent ise uzar
(29).

C.Pik duvar inceleme hizi (PDIiH): Ventrikiiler
diyastolik 6zellikleri global olarak yansitan pik dolum hizi
(PFR) gibi oldukga énemli bir para metre olan PDIH (pik-
dh/dt); bolgesel olarak interventrikiler septum ve LV
posterior duvarin M-mode ve/veya iki boyutlu eko ile
surekli incelenmesiyle hesaplanabilir. Miyokard iskemisi
ve LVH durumlarinda, PDiH’nin azaldidi tespit edilmistir
(29).

I.LKATETERIZASYON

Diyastoldeki basing-volum egrisi lusitropik durumu,
sistoldeki ise inotropik durumu yansitir (30).

a. Maksimum basing distk hizi (pik-dp/dt): Diyas-
tolun erken doéneminde ventrikllin relaksasyon hizi
basing-zaman egrisinden belirlenir (Sekil 1). Maksimum
basing disus hizi relaksasyon hizini gdsterir, yani erken
diyastolde basing ne kadar hizli diigerse relaksasyonda
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o kadar hizhdir. Aksine, maksimum basing artis hizi
(+dp/dt) kontraksiyon hizini verir (29).

b. Tau (t): izovolumetrik relaksasyon sirasinda ba-
sing dislsinin zaman sabiti olarak belirlenen tau,
relaksasyon hizinin tam bir dlgimind saglar (31). tau;
ventrikil volimda, yiikleme, sistolik/diyastolik basing ve
atim volimune baglidir. Relaksasyon yavasladiginda,
asenkronizasyonda, f-blokaj durumunda, postiskemik
reperflizyon ve ileri yasta tau uzamakta: p-stimulasyonla
ise tau kisalmaktadir.

c. Pik dolum hizi (PFR) (Sekil 1). Global olarak
ventrikul diyastolik 6zelliklerini yansitir. PFR ventrikller
volim-zaman ve volim degisim hizi-zaman egrilerinde
kontrast ve/veya radionlklid ventrikiilografi ile tespit
edilebilir. Bbéyle bir analizden elde edilebilen baslica
parametrelerden biri olan PFR; mitral darhdinin yoklu-
gunda LV’Un preload, LA basinci, LV duvar kalinligi,
LV'e etki eden eksternal glgler, myokardin
viskoelastisitesi ve koroner vaskiler yatagin dolus du-
rumunda kompozisyonunu vyansitir (29-32). LV giris
akimini azaltan hipovolemi ve hipertansiyon ve/veya aort
darhgina bagh LV konsantrik hipertrofisi ile &zellikle
hipertrofik KMP gibi relaksasyon yavaslamasi durumla-
rinda PFR azalir (33).

d. Mitral kapak agiliminda PFR’na kadar olan siire
(TTPF) (Sekil 1) TTPF ile PFR birbirine ters orantilidir
(29).

e. Basing-volim iliskisi: Ventrikl kompliyansi, ka-
baca basing-volim iligkisiyle degerlendirilebilir. Basing
mikromanometreli kateterle, volim ise sineanjiyografi,
radionliklid ventrikilografi ve iki boyutlu eko ile élgllebi-
lir. Dislk LVEDB’nda rolatif olarak daha sid/yatik egim
vardir ki, disik LVEDB’larinda volim yiki basingta
fazla degisiklik olusturmaz. Yiksek LVEDB’larinda ise
egim diklesir ki modulus kavite sertliginde (kp) degisiklik
olmadigi halde etkili kavite sertliginde artis olusur.
Kompliyans azaldiginda (sertlik artisi) ise basing-voliim
egdrisi sola kayar ve diklesir (29).

l1l. RADIONUKLID ANJIYOKARDIYOGRAFI (RNA)

Kalp siklusunu 28 ile 32 kesite bdlerek ventrikiilin
relaksasyon hizini ve bdylece diyastolik fonksiyonu
RNA ile degerlendirmek mimkinddr. Sinls ritimli olgu-
larda zaman aktivite egrisinde diyastolin 3 fazi da
tanimlanabilmektedir (Sekil 1). Diyastolik fonksiyonu
bozukluklarinda zaman-aktivite egrisinde olusan degi-
sikliklerle hem diyastolik disfonksiyon varligi hem de
tipi teshis edilir.

Ventrikullerin diyastolik fonksiyonlari daha siklikla
temporal rezolliisyonu daha iyi olan “Equilibrium RNA”
(RNA) olmak Gizere hem ERNA hem de “first pass” RNA
(FPRNA) yontemleriyle de degerlendirilebilir (34). RNA
yontemleriyle kalbin diyastolik fonksiyonlarinin degerlen-
dirilmesinde birgok kriter kullanilabilmesine ragmen en
yaygin olarak PFR ve TTPF kullaniimaktadir (35). Son
zamanlarda yapilan galismalarda “dolum fraksiyonu” da
yaygin kullanilir olmustur (36).



290

DIiYASTOLIK DiISFONKSiYONUN
TEDAViISI

Sadece diyastolik disfonksiyonu olan veya esas o-
larak diyastolik kalp yetmezligi bulunanlarin tedavisi
sistolik kalp yetmezligi olanlarda 6nemli bazi farkhliklar
gOsterir (37) (Tablo 2).

1. Akciger konjesyonunun tedavisi: Diyastolik
disfonksiyona bagh kalp yetmezligi olan hastalar genel-
likle akciger konjesyonu ve hatta akciger 6demi klinik
tablosu seklinde kargimiza gikabilir. (akut iskemi veya
ileri sol ventrikul hipertrofisinde oldugu gibi).

Bu nedenle hemodinamik durum takibi ile
preloadun diliretik ve/veya venoz dilatatorlerle azaltiima-
siI gerekir. Clnku diyastolik disfonksiyonlu hastalarda,
yeterli atim voliminin saglanabilmesi igin normalden
daha fazla dolus basincina ihtiya¢ vardir. Eger preload
asiri dusurilerek yeterli dolus basinci saglanmazsa atim
volim diser.

2. Anti-iskemik tedavi: Koroner arter hastalarinda
miyokard iskemi ile sistolik ve/veya diyastolik
disfonksiyon gelisebilir. Koroner arter hastalarindaki
diyastolik disfonksiyon, eger baska bir sebep yoksa,
mutlaka iskemik bir olayl akla getirmeli ve anti-iskemik
ilaclarla agresif olarak tedavi edilmelidir.

3. Kalsiyum antagonistleri: Diyastolik disfonksiyonu
olanlarda bu grup ilaglar pozitif lusitropik etkileri ile
ventrikllin diyastolik relaksasyonu arttirir (35). Bu ne-
denle, bu grup laglar iskemi ve miyokard
hipertrofisindeki diyastolik disfonksiyonu tedavisinde ¢ok
onemlidir; ¢iinkili LVEDB'inI arttirmadan akim volimunu
arttinrlar. Sistolik yetmezlik ve ileri kalp yetmezligi duru-
munda ise kalsiyum antagonistleri yetersizdir.

4. Kalp hiz1 ve ritminin kontrolu: Belirgin diyastolik
kalp yetmezligi olanlarda, kalp hizi kontroli ve sinls
ritminin saglanmasi oldukga ©6nemlidir. Bu hastalar
tasikardiyi tolere edemez; ¢lnki yetersiz diyastolik do-
lus, tasikardinin eklenmesiyle diyastol siiresinin kisalma-
sI sonucu daha da dser.

Ayrica bu hastalarin, atriyum ve ventrikillerin
senkron olarak c¢alistii sinls ritmine ¢ok daha fazla
ihtiyaglari vardir. Clinki atriyal kontraksiyonla, ventrikdil
dolusu bir miktar daha arttinlmaktadir. Bu nedenle AF
ve AV dissosiasyonlu ritmler, agresif olarak tedavi
edilmelidir.

5. Kan basincinin kontrolli ve LVH’nin geriletiimesi

Hipertansiyonun agresif tedavisi, sol ventrikil yik-
lenmesi disinda LVH'nin énlenmesi konusunda da yar-
dimci olur. ACE’in inhibitérleri LVH geriletmek yaninda
angiotensinin ventrikll relaksasyonunu bozucu etkisini
de Onleyerek diyastolik fonksiyon bozuklugunu diizeltebi-
lir.

6. Pozitif inotropikler: Sistolik fonksiyonlari ko-
runmus olan ancak diyastolik disfonksiyonu belirle-
nenlerde pozitif inotropik ajanlarin yeri yoktur. Hatta
bu ilaglarin zararli etkileri bile gorilebilir; digital
glikozidler intraseliler kalsiyum artisi yaparak
relaksasyonu geciktirir ve mevcut diyastolik bozuklu-
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gun siddetini arttirirlar. B-reseptér agonistleri, B-1
stimilasyonu yani sira olusturdugu cAMP artisiyla
kalsiyum SR’da depolanmasini saglar ve ventrikil
relaksasyonunu direkt olarak dizeltir. Bir 3-1 agonisti
olan xamoterol miyokardin kontraksiyonunu arttirir,
LV diyastolik volimi azaltmadan dolum basincini
azaltir ve egzersiz tolarensini arttirir (37-39).

Sempatik aktivitenin artmasi ve bunun xamoterollin
intrensek sempatomimetik aktivitesini gegmesi halinde,
xamoterol b-antagonistleri gibi davranir ve sonugta kalp
hizi duser. Bdylece egzersiz durumunda miyokard
performanisin arttirir. Pozitif lusitropik etkisi de dikkate
alininca diyastolik disfonksiyonundaki yarari agiktir.
Bununla birlikte B-1 reseptdr dizeyi azalmis ileri kalp
yetmezliklerinde ise yarar ¢ok azdir (39).
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