T.C.
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

KARDIYOLOJi ANA BiLiM DALI

DIYASTOLIK DiISFONKSIYONU OLAN ASEMPTOMATIK HASTALAR iLE
SEMPTOMATIK HASTALARIN KARDIYAK SENKRONIZASYON
BOZUKLUGUNUN KARSILASTIRILMASI

UZMANLIK TEZi

Dr. Oya iMADOGLU

SAMSUN 2011






T.E
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

KARDIYOLOJi ANA BiLiM DALI

DIYASTOLIK DISFONKSIiYONU OLAN ASEMPTOMATIK HASTALAR iLE
SEMPTOMATIK HASTALARIN KARDIYAK SENKRONIZASYON
BOZUKLUGUNUN KARSILASTIRILMASI

UZMANLIK TEZi

Dr. Oya IMADOGLU

TEZ DANISMANI

Yard. Dog. Dr. Korhan SOYLU

SAMSUN 2011



TESEKKUR

Asistanlik egitimimiz boyunca ¢aligma azmi ve akademik ydnleriyle bizlere &rnek
olan, fikirlerimize deger veren, insiyatif kullanmamiza izin veren ve bizlere arkadas gibi
davranan, degerli hocalarim Kardiyoloji Anabilim Dali Baskani Prof. Dr. Ozcan YILMAZ’a,
Prof. Dr. Mahmut SAHIN’e, Do¢ Dr. Sabri DEMIRCAN’a, Dog¢. Dr. Okan GULEL’e, Yard.
Dog¢. Dr. Murat MERIC’e, Yard. Do¢. Dr. Halit ZENGIN’e, Yard. Do¢. Dr. Korhan
SOYLU’ya, Yard. Dog. Dr. Serkan YUKSEL’ e, tez ¢calismamda bana yol gosterici ve destek
olan degerli damismanlarim Dog¢. Dr. Sabri DEMIRCAN’a ve Yard. Do¢ .Dr. Korhan
SOYLU’ya, beraber c¢aligmaktan mutlu oldugum Kardiyoloji hemsire ve personeline,

egitimim boyunca bana her zaman destek olan aileme sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Oya IMADOGLU



ICINDEKILER

Tesekkiir

Icindekiler

Tablo Dizini

Sekil Dizini

Ozet

Summary

1. GIRIS VE AMAC

2. GENEL BILGILER

2.1. Sistolik ve Diyastolik Kalp Yetersizligi Tammi, Fizyopatolojisi
2.1.1. Tanim

2.1.2. Sistolik ve Diyastolik Fonksiyonlarin Fizyolojisi

2.1.3. Sistolik ve Diyastolik Kalp Yetersizligi Patofizyolojisi

2.2. KALP YETERSIZLIGI EPIDEMIYOLOJISI

2.3. KALP YETERSIZLIGININ ETIYOLOJISI

2.4. KLINIGI ve FIZIK MUA YENESI

2.5. KALP YETERSIZLIGINDE KLINIK SKORLAMA SISTEMLERI
2.6. KALP YETERSIZLIGINDE TANISAL TEKNIKLER

2.7. KALP YETERSIZLIGINDE PROGNOZ

2.8. KALP YETERSIZLIGINDE TEDAVI

2.8.1. Farmakolojik Olmayan Tedavi

2.8.2. Farmakololjik tedavi

Sayfa no
I

II-IT1

v

VI

VIl

7-8
8-9
9-11
11-12
12-13
13

13

13-14



2.8.3. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi

2.9. VENTRIKULER ASENKRONI TANI YONTEMLERI
2.9.1. M-mod Ekokardiyografi

2.9.2. Iki(2)-Boyutlu Ekokardiyografi

2.9.3. Doppler Ekokardiyografi

2.9.4. Doku Doppler Goriintiileme ( TDI )

2.9.5. Pulse-wave TDI ( PW-TDI )

2.9.6. Color-Coded TDI (renk kodlamali TDI )

2.9.7. Tissue Tracking ( TT )

2.9.8. Strain ve Stréin rate goriintilleme

2.9.9. Doku Senkronizasyon Goriintiileme ( TSI )

2.9.10. Ug (3)-boyutlu Ekokardiyografi

2.9.11. Velosite vektdr goriintiileme ( VVI)

2.10. SOL VENTRIKUL DIiYASTOLIK FONKSIYONUN
EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIRILMESI
2.10.1. iki Boyutlu Ekokardiyografi

2.10.2. Doppler Ekokardiyografi

2.10.3. Doku Doppler

2.10.4. Diyastolik Disfonksiyon Evreleri

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta grubu

3.2. Hasta grubunda Oykii, Fizik muayene, Elektrokardiyografi

ve Ekokardiyografi

14-15

15-16

16

16

16

16

17

17

18

18

18

18

18

19

19

19-21

21-23

23-25

26

26

26-27



3.3. Istatiksel analiz
4. BULGULAR

5. TARTISMA

6. SONUC

7. KAYNAKLAR

27

28-34

35-40

41

42-50



TABLO DiZiNi

Tablo 1: Kalp yetersizligi bulunan hastalarda klinik muayenede baslica 6zellikler
Tablo 2: Kalp yetersizliginde yaygin klinik semptom ve bulgular

Tablo 3: Hastalarin bazal karakteristikleri

Tablo 4: Asemptomatik diyastolik disfonksiyon ( DD ) ve semptomatik DD hastalarinda
sistolik ve diyastolik asenkroni indeksi, ortalama myokardiyal sistolik ve ortalama erken

diyastolik velosite , Ejeksiyon fraksiyon ve QRS siiresi

Tablo 5: Asemptomatik DD olan hastalar ile Semptomatik DD’si olan hastalarda sistolik ve

diyastolik asenkroni mevcudiyeti.

Tablo 6: Asemptomatik DD ve Semptomatik DD olan gruplarda sistolik ve diyastolik
asenkroni birlikteligi.

Tablo 7: Diyastolik asenkroni olan ve olmayan grubun fonksiyonel islevsel kapasitesi



SEKIL DIiZiNi

Sekil 1: Wiggers dongiisii

Sekil 2: Diyastolik kalp yetersizliginin fizyopatolojisi

Sekil 3: Septal ve lateral duvar kasilma zamanlamasi arasindaki farkin C-TDI ile

hesaplanmasi

Sekil 4: Pik erken dolus luz1 ( E dalgasi ), atrial sistol sirasindaki pik dolus hiz1 (A)

Sekil 5: Erken diyastolde pik aniilus hiz1 (e"), geg¢ diyastolik pik anuliis hizi (a).

Sekil 6: Normal ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda sol ventrikiil end diyastolik basincin tahmini

hesab1 i¢in tanisal algoritma.

Sekil 7: Diyastolik disfonksiyon derecelendirilmesi

Sekil 8: Asemptomatik DD olan hastalar ile semptomatik DD’si olan hastalarda sistolik ve
diyastolik asenkroni (%).

Sekil 9: Diyastolik asenkronisi olan ve olmayan grubun NYHA ’sinin ( fonksiyonel islevsel

kapasiteleri) karsilagtirilmasi ( %).

\



OZET

Amag: Bu caligmayla asemptomatik ve semptomatik diyastolik disfonksiyonu (DD)
olan hastalarda kardiyak asekroninin sikligini, énemini ve diyastolik kalp yetersizliginde

hastaliga olan katkisini arastirmay1 amagladik.

Metod: Calismaya asemptomatik diayastolik disfonksiyonu olan 50 hasta ve
semptomatik diyastolik disfonksiyonu olan 53 hasta olmak {izere 103 hasta alindi. Sistolik ve
diyastolik asenkroniyi belirlemede doku doppler ekokardiyografi ile 6 bazal segment 6 mid
segment olmak lizere toplam 12 segmentt e pik sistolik myokardiyal velosite zamani ( Ts) ve
pik erken diyastolik velosite zamam ( Te ) 6l¢iildii. Ts ve Te’nin standart deviasyonlan ( Ts-
SD ve Te-SD ) hesaplandi. Alt1 bazal segmentte, ortalama sistolik myokardiyal velosite (

Mean Sm) ve ortalama erken diyastolik velosite ( Mean Em ) parametreleri dl¢iildii.

Bulgular: Her iki grupta uzamis Ts-SD ( asemptomatik DD grubunda Ts-SD
37,08+15,54 msn, semptomatik DD grubunda Ts-SD 44,50+ 19,60 msn; p=0,043) ve uzamis
Te-Sd ( asemptomatik DD grubunda Te-Sd 35,53+13,93msn, semptomatik DD grubunda
38,09+16,18 msn;p=0,536 ) goézlendi. Her iki grupta uzamig Ts-SD istatiksel anlamliliga
ulasti. Asemptomatik DD grubunda Mean Sm 4,47+0,90 cm/sn, semptomatik DD grubunda
Mean Sm 4,29+1,11 cm/sn, olup istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,373).
Asemptomatik DD grubunda Mean Em 4,74+1,35, semptomatik DD grubunda Mean Em
3,83+1,32, olup istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001).

Asemptomatik DD olan hastalarin % 48’inde, semptomatik DD olan hastalarin
%66’s1nda sistolik asenkroni; asemptomatik DD olan hastalarin %54’iinde, semptomatik DD
olan hastalarin %52,8’inde diyastolik asenkroni mevcuttu. Her iki grup arasinda asenkroni
goriilen hasta orani istatiksel olarak benzerdi. Semptomatik hastalarda sistolik ve diyastolik
asenkroni birlikteligi asemptomatik hasta grubuna gore daha fazla olma egiliminde idi. (

%45,3’e karsin %28 p=0,069 ).

Sonug¢: Hastalarin ¢ogu dar QRS’li EKG 6zelliklerine sahip olmalarina ragmen hem
asemptomatik DD grubunda hem de semptomatik DD grubunda sistolik ve diyastolik
asenkroni varlif1 gosterildi. Semptomatik DD grubunda sistolik asenkroni ( Ts-SD ) ve erken
myokardiyal diyastolik velosite ( mean Em) degeri ¢calismamizda istatiksel olarak anlamli

bulundu. Ancak semptomatik hastalarda diyastolik asenkroni oran1 daha fazla degildi.

Anahtar sozciikler: Diyastolik asenkroni, Sistolik asenkroni, Diyastolik disfonksiyon.
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SUMMARY

Background&Aim: The present study aimed to examine whether diastolic and
systolic asynchrony exist in both symptomatic diastolic dysfunction (DD) and asymptomatic
diastolic dysfunction (DD) and relationship between them.

Methods: Tissue Doppler echocardiography was performed in 103 patients ( 50 with
asymptomatic DD and 53 symptomatic DD). Systolic and diastolic asynchrony was
determined by measuring the Standard deviation of time to peak myocardial systolic (Ts-SD)
and peak early diastolic (Te-SD) velocity using a 6 basal 6 mid segmental model,
respectively. Parameters measured were the mean 6 basal segments, peak myocardial systolic

velocity ( mean Sm) and early diastolic velocity ( mean Em).

Results: Both groups had prolonged Ts-SD (asymptomatic DD group had Ts-SD
37,08+15,54 ms, symptomatic DD group had Ts-SD 44,50+ 19,60 ms; p=0,043) and Te-SD
(35,53+£13,93 ms vs.38,09+16,18; p=0,536). In both groups the prolonged Ts-SD was
statistically relevant. Asymptomatic DD group had mean SM 4,47+0,90 cm/sn, symptomatic
DD group had Mean Sm 4,29+1,11 cm/sn which was not statistically relevant. Asymptomatic
DD group had mean Em 4,74+1,35,and symptomatik DD group had mean Em 3,83+1,32
which was of statistically significant (p=0,001).

In the asymptomatic DD group systolic asynchrony, diastolic asynchrony and
combined asynchrony were observed in 48%, 54% and %28 respectively whereas in
symtomatic DD group systolic asynchrony, diastolic asynchrony and combined asynchrony

were observed in %66, %52,8 and %45.3 respectively .

Conclusions: Despite the narrow QRS in the ECG findings of majority patients both
asymptomatik DD group and the symptomatik DD group showed systolik ve diastolik
asynchrony. Our study revealed that in the symptomatik DD group, systolik asynchrony ( Ts-

SD ) and early myocardial diastolik velosity ( mean Em) values were statistically significant.

Key words: Diastolic asynchrony, Systolic asynchrony, Diastolic dysfunction
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1. GIRIS VE AMAC

Kalp yetersizligi (KY), o6zellikle yashlar1 basta olmak iizere, toplumun biiyiik bir
kisminm etkileyen, goriilme siklig1 giderek artan, kronik, ilerleyici, mortalitesi ve morbiditesi
yiiksek, 6nemli bir saglik sorunudur (1,2). KY insidansinin her 1000 kiside 10 oldugu, 65 yas
ve lizeri bireylerde hospitalizasyonun onde gelen nedenlerindendir. KY’e yol agan risk
faktorlerinin artan prevalansina ek olarak, yaglanan toplum yapisi da, KY nin kardiyovaskiiler
hastaliklar iginde on siralara gegmesine katkida bulunmaktadir. Ozellikle kardiyovaskiiler
alandaki sagkalim siiresi {izerindeki olumlu degisiklikler de bu hasta populasyonunun daha da
artmasina neden olmustur. Tedavideki gelismelere ragmen, KY’nin yillik mortalite oram
yiiksektir. KY tamsi alan olgularin yaklasik %50°si tami aldiktan sonraki 5 yil iginde
kaybedilirler. (2—4)

Giinlimiizde KY diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlu (EF) sistolik KY ve
korunmus sol ventrikiil EF’li diyastolik KY olmak iizere iki grupta incelenmektedir. Konjestif
kalp yetersizligi vakalarinin yaklagik yarisinda sol ventrikiilin (SV) sistolik fonksiyonu
korunmustur ve bu durum diyastolik fonksiyon bozuklugu ile izah edilmektedir (5). Sol
ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugu genellikle sistolik fonksiyon bozuklugundan 6nce
baglar (6). Kalp yetersizligi olan hastalarin biiyiik bir kisminda, sol ventrikiil (SV) sistolik
fonksiyonlarinin normal oldugu, hastane kaynakli birgok rapor tarafindan belgelenmistir (7).
Dort ayn1 epidemiyolojik aragtirma da, toplumdaki KY’li hastalarin neredeyse yarisinin
normal SV sistolik fonksiyonlarina sahip oldugunu dogrulamistir. (8—11) Diyastolik kalp
yetersizligi olan (DKY) hastalarin hastaneye tekrar yatis oranlar, sistolik kalp yetersizligi
(SKY) olan hastalar ile aymdir ve KY toplam maliyetinin %25’den fazlasim DKY’nin
olusturdugu tahmin edilmektedir.(12—13 )

Ilaca direngli sistolik kalp yetmezligi olan 6zel hasta grubunda ventrikiil i¢i ileti
gecikmesi (QRS>120msn) ve ventrikiilde dissenkroni saptanmigtir. Bu hasta grubunda
dissenkroniyi gidermek ve kalbin fonksiyonlarim optimize etmek amaciyla kardiyak
resenkronizasyon tedavisi (KRT) yaygin olarak kullamlmaktadir. KRT bu tip hastalarda
sistolik asenkroniyi azalttif1 semptomlan iyilestirip mortaliteyi azalttif1 saptanmigtir (14—18).

Diyastolik KY ise kalp yetersizligi olan hastalarin azimsanamayacak kismini tegkil
etmektedir. Diyastolik KY sikligi giderek artan bir hastalik olmasina ragmen tedavisi
konusunda elimizdeki kanita dayali veriler kisithdir. Diger yandan bu hastalarda diyastolik

ve/veya sistolik asenkroni detayh sekilde arastinlmamgstir. Bu ¢alismada diyastolik KY’de
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kardiyak asekroninin sikligini, 6nemini ve kardiyak senkronizasyon bozuklugunun hastaliga
katkisim arastirmayi amagladik. Bu amagla da diyastolik disfonksiyonu olan asemptomatik
hastalar ile diyastolik disfonksiyonu olan semptomatik hastalarin ( diyastolik KYY ) asenkroni

parametrelerini karsilagtirmayi planladik.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.Sistolik ve Diyastolik Kalp Yetersizligi Tanimi, Fizyopatolojisi

2.1.1. Tanim

Kalp yetmezligi, kalbin yapisal veya fonksiyonel bir bozuklugu nedeniyle dolumun
ve/veya bosalmasinin bozuklugu, viicudun metabolik ihtiyaglarim kargilayabilecek diizeyde
yeterli kam pompalayamadigi, karmagik bir klinik sendromdur.(19,20)

Genellikle sistolik ve diyastolik kalp yetersizligi arasinda ayirm yapilmamaktadir
(21,22). Genislemis ya da normal sol ventrikiil diyastol sonu hacimleri arasindaki ayrimda EF
degerinin %40’°in altinda ya da iistiinde olmasi temel alinmaktadir. Bu ayrimin baglica ortaya
¢ikma nedeni, gegmiste degerlendirme amaciyla hastaneye yatirilan ya da klinik galigmalara
katilan hastalarin ¢ogunda kalp dilatasyonu olmasi ve EF degerinin %35-40’mn altinda
olmasidir. KY bulunan hastalarin ¢gogunda dinlenme ya da egzersiz sirasinda hem sistolik hem
de diyastolik islev bozuklugu kamtlan vardir.(23)

Diyastolik fonksiyon diigiik basingta yeterli dolus hacmi saglayabilmek olarak
tanimlamr. Aktif enerji kullammimi gerektiren gevseme, ventrikiiler kompliyans, miyokard
gerginligi, atrial kontraksiyon, perikardiyal sinirlama ve kalp hiz1 direk veya indirek olarak
diyastolik fonksiyonu belirler. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugu ise ventrikiiliin
normaldeki diisiik basingla dolmamasi ve bunu kompanse etmek i¢in sol atrium basincinin
artmas1 demektir (24—26).

Diyastolik K, bir veya her iki ventrikiilde doluma karg1 direng artisina bagli olarak
diyastolik basing-voliim egrisinin yukariya dogru kaymasi ve bunun sonucunda konjesyon

semptomlarimin ortaya g¢ikmasi olarak tanimlanabilir (26).

2.1.2.Sistolik ve Diyastolik Fonksiyonlarin Fizyolojisi

Kalp, dokularin ihtiyag duydugu kan1 normal dolus basinglar: altinda pompalayarak
dagilimini saglayabilme gorevini kontraksiyon, relaksasyon ve dolum evrelerinden olusan bir
dongii i¢inde yerine getirir. Sistolik evre kalbin kasilabilirlik ve ileri atim giiciind, diyastolik
evre ise kalbin relaksasyon kapasitesinini belirler. Hem sistol hem de diyastol kendi i¢inde her
biri enerji gerektiren ve farkli gérevleri olan evrelerden olugmustur. Bu evreler ilk olarak
Wiggers tarafindan tanimlanmigtir. Daha sonra adi ile amlan Wiggers kalp dongiisii ( Sekil 1)

sistol ve diyastoliin evrelerine iligkin bilgiler vermektedir (27).
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Sekil 1:Wiggers dongiisii. b izovolumetrik kasilma; ¢ maksimal ejeksiyon; d
gevsemenin azalmasi ve ejeksiyon azalmasi; e izovolumetrik gevseme; f sol ventrikiil dolum
hizh faz; g yavas sol ventrikiil dolumu; a atrial sistola ait bdlimleri gostermektedir. Es
zamanli basing, fono ve EKG beraberliginde her atimda gergeklesen olaylarla iliskisi
belirtilmistir.

Her kalp atimi, bir biri ardi gelen ii¢ fazdan olusan bir déngii sonucu olusur. Kalp
dodngiisiinii olusturan bu fazlar sirasiyla kontraksiyon fazi, relaksasyon fazi ve dolus fazidir.

Birinci faz sistole, ikinci ve {i¢iincii fazlar diyastole aittir.

Sistolik Fazlar
Izovoliimik kontraksiyon fazi: Genellikle mekanik dongiiniin, hemen sistol
oncesinde ventrikiil i¢i basincimin hizla artip ventrikiillerin aktif olarak basing meydana

getirdigi diyastol sonunda basladigi farzedilir. Ventrikiillerin iginde olusan sistolik basing

-4-



heniiz kan ventrikiilden atilmadan yiikselerek atriyal basinglar geger ve bunun sonucunda da
mitral ve trikiispid kapaklar yukariya dogru itilerek kapanir. Ventrikiil hacmi sabit kalirken
basingta artmanin oldugu bu evreye izovoliimik veya izovoliimetrik kasilma fazi denir (28).

Ejeksiyon fazi: Ventrikiil basincinin aort ve pulmoner arter basincim agmasi ile
semilunar kapaklar agilir; sistemik ve pulmoner dolagima kanin atilmasi gergeklesir. Bu
doneme ejeksiyon fazi denir. Sistolik zirveye kadar olan béliim “erken ejeksiyon”, zirveden
sonraki boliim ise “ge¢ ejeksiyon™ olarak adlandirilir. Geg ejeksiyon ventrikiil gevsemesi ile
diyastolik fazin basladig1 dénemdir. Semilunar kapaklarin kapanmasi ile son bulur.(28)

Diyastolik Fazlar

[zovoliimetrik relaksasyon (gevseme) fazi: Sistolin ilk donemi olan hizh
ejeksiyonun ardindan ventrikiil basincinin diigmesine bagh olarak ejeksiyon azalir ve bu
donemde ventrikiil relaksasyonu baslar. Ventrikiil basincinin iyice azalmasi ve semiluner
kapaklarin kapanmas ile birlikte izovoliimetrik relaksasyon dénemine gegilir (29).

Erken (Hizh) Dolus Fazi: Erken diyastolik hizli dolus faz1 mitral kapak agilmasi ile
baglar ve ventrikiil i¢i basing sol atriyum basincina esitlendiginde veya bunu gectiginde sona
erer. Kan sol ventrikiile gectikge ventrikiil i¢i basing artmaya baslar. Baslangigta
dengelenebilen basing degeri miyokard gevsemesinin de azalmasi ile hizla yiikselmeye baslar.
Sol atriyum basincindaki diisiis, sol ventrikiil basincindaki artig sonucunda atriyoventrikiiler
basing farki ve dolayisiyla kanin sol ventrikiile dolusu ile giderek azalir. Normalde sol
ventrikiil diyastolik dolusunun yaklagik olarak %80’ i bu sathada olmaktadir (28—30).

Diyastaz (yavas ventrikiiler dolum): Bu fazda sol atriyum ve sol ventrikiil basinglar1
hemen hemen egsittir, atriyoventrikiiler basing farki ortadan kalkmistir ve pulmoner venlerden
sol atriyuma gelen kanin sol ventrikiile akmasi ile ilave sol ventrikiil dolugsu gézlenir (28—30).

Gec¢ Dolum Faz (atrial dolum): Siniis ritminde sol atriyal elektriksel uyaris1 sonrasi
sol atriyal kasilma olugur. Atriyal kasilma yeni bir transmitral basing farki olusturup,
diyastazis fazinda yar1 agik konuma gelen mitral yaprakg¢iklan tekrar agarak, ge¢ diyastolde

kanin atriyumdan ventrikiile gegisini saglar (28,29).

2.1.3.Sistolik ve Diyastolik Kalp Yetersizligi Patofizyolojisi
Kalp yetersizligi miyokardin bir strese ya da yaralanmaya maruz kalmasi ile baglayip,
sonrasinda ilerleme gosteren bir siirectir. Kalp yetersizligi, kalbin pompalama kapasitesinde

baslangigta bir azalma olusturan ilk olay sonrasi baglar. Kalbin pompalama kapasitesindeki bu
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ilk azalmayi takiben c¢esitli kompansatuar mekanizmalar aktive edilir. Bu kompansatuar
mekanizmalar, baslangicta kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 diizelterek hastalarin asemptamatik
durumunun siirdiiriilmesini saglar. Bu mekanizmalarin siirekli aktivasyonu ise ventrikiilde
sekonder u¢ organ hasart ve yeniden sekillenme ile kardiyak dekompansasyon, bunun
sonucunda da hastalarin semptomatik duruma geldigi goriiliir (31).

Kalbin pompalama kapasitesindeki bu azalmay: takiben myokard kasilmasindaki
bozuklugun veya asir1 hemodinamik yiikiin ya da her ikisinin varlifinda, kalbin pompalama
fonksiyonunun devam ettirilebilmesi igin akut ve kronik donemde kompansasyon amaci ile
¢esitli adaptasyon mekanizmalar1 gerekmektedir. Bu adaptasyon mekanizmalarin en
Onemlileri Frank — Starling mekanizmasi, nérohormonal sistem ve sitokinlerin aktivasyonu ve
ventrikiiliin yeniden sekillenmesidir. (32)

Diyastol sonu hacim (6n ylik) arttikga myokardin gerimi artar. Artmis 6n yiik
sarkomerlerin optimal uzunluga gerilmesine neden olur, gerilim artinca kas uzunlugu artar,
kas uzunlugunun artmasi miyofibrillerin kalsiyum duyarlilifini arttirir. Boylece kasilmanin
daha kuvvetli olmasi saglanir. Ancak sarkomerlerin dar optimal uzunlugu belirli bir fizyolojik
limite geldiginde Onyiikteki artis, sol ventrikiil performansinda azalmaya neden olur. Bu
durum Frank — Starling mekanizmasi ile agiklanir. (33)

KY olan hastalarda nérohormonal sistem ve sitokinlerin aktivasyonu kardiyak debide
azalma sonucunda olusur ve ¢ok sayida norohormonal mediyatér dolasimda tespit
edilmektedir. Kalp yetersizlifinde iki kargit nérohormonal grup ortaya cikar. Biiylimeyi
destekleyen antinatriiiretik, anti-ditiretik ve vazokonstriktoér etkili hormonlar birinci grup,
biiylimeyi durdurucu veya yavaslatic1 (antimitojenik), natriiiretik, diiiretik ve vazodilatator
etkili hormonlar ikinci gruptur. Kalp yetersizliginin baglangi¢ evrelerinde bu iki grup dengede
iken, KYY sendromu ilerledikge birinci grup baskin hale geger. (34,35)

Ventrikiil yeniden sekillenmesi (remodeling), KY gelismesine baglh olusan kronik
hemodinamik stres sonucunda kalbin boyutlarinda, seklinde, yapisinda ve fonksiyonlarinda
olusan degisikliklerdir. Yeniden sekillenme kardiyak miyosit biyolojisi, hacmi, miyosit
digindaki komponentlerin hacmi ve ventrikiiliin sekli {izerine 6nemli etkilere sahiptir. Yeniden
sekillenme birden fazla mekanizmanin etkilesimi sonrasi ortaya ¢ikmaktadir. Sonugta
mekanik yiliklenme sol ventrikiil dilatasyonunda artis, kardiak debide azalma ve artmig
hemodinamik yiike neden olarak nérohormonal durumdan ayn olarak sol ventrikiilde yeniden
sekillenmeye neden olmaktadir (36—40).

Diyastolik fonksiyon bozukluguna neden olan durumlar, diyastolik fonksiyon ile ilgili

fizyolojik parametrelerden izovolumetrik relaksasyon fazi, ventrikiiliin hizl1 ve yavas dolus
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faz1 ve atrial dolum fazindan bir ya da birkagim etkiler (28—30). Diyastolik disfonksiyona
bagh olarak, kalp istirahatte veya egzersizde viicudun metabolik gereksinimini daha yiiksek
bir dolum basinci altinda karsilar. Artan diyastol sonu basincin pulmoner dolagima iletilmesi
pulmoner konjesyona neden olabilir ve bu da dispneye ve daha sonra da sag KY’e yol agar.
Ilerlemis vakalarda ventrikiil ileri derecede sertlesmistir ve diyastol sonu hacim dolum
basincinin artmasina ragmen normal hale gelemez. Bu olay atim hacmini ve kalp debisini
azaltarak efor toleransim diigiiriir. Sekil 2°de diyastolik K'Y nin fizyopatolojisi 6zetlenmigtir

(41).

|
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Basing yuku<: >Hipertroﬁ
Iskemi Miyokard infarktiisii
Anormal gevseme Anormal gevgeme ve sertlik artis Sertlik artig

Sol ventrikiil dolum basmeci artigi
Anormal erken dolum Egzersizde pulmoner basing artisi Eol atrium basing artig1

Normal egzersiz tolerans1  Egzersize tolerans azalmast ] Atrial fibrilasyon ve kalp debi |

Diyastolik Bozukluklar Diyastolik Disfonksiyon = Konjestif kalp yetmezligi belirtileri

l

Diyastolik Kalp Yetersizligi
Sekil 2. Diyastolik kalp yetersizliginin fizyopatolojisi



2.2.KALP YETERSIZLiGi EPIDEMiYOLOJISi

Giiniimiize dek yapilan ¢aligmalarda kullamlan kalp yetersizligi tanimindaki farklar ile
lokal verilerin eksikligi nedeniyle bu hastaligin diinya tizerindeki insidansi ve prevalansi kesin
olarak bilinmemektedir (42—44). Framingham Caligmasimin 2002 tarihli bir analizde, ge¢en
50 yil iginde erkeklerdeki hastalik insidansinda anlamli bir diisme olmamasmna karsilik,
hastalifa yakalananlarda prognozun zaman iginde iyilestigini rapor etmislerdir (45).
Sanayilesmis toplumlarda son c¢eyrek yiizyilda koroner arter hastalifi insidans1 ve
kardiyovaskiiler nedenlere bagli 6lim orammin anlamli derecede diismesine karsilik kalp
yetersizligi insidansinda belirgin azalma olmamas: bu hastalifin toplum saghigi agisindan

Onemini gostermektedir (46,47).

2.3.KALP YETERSIZLIGININ ETiYOLOJISIi

Sol ventrikiil (SV) yapisini ya da fonksiyonunu degistiren herhangi bir durum, hastada
KY gelismesine neden olmaktadir. Bir zamanlar K'Y inin yalnizca SV ejeksiyon fraksiyonu
(EF) baskilanmis olan hastalarda gelistigi diisiiniilmekle birlikte, epidemiyolojik ¢aligmalar,
KY hastalarimin yaklasik yarnisinda SV EF’nun normal ya da korunmus (EF>%40-50)
oldugunu gostermigtir. Dolayis: ile giiniimiizde KY;1) Disiik SV EF’li (sistolik KY) ve 2)
Korunmus SV EF’li (diyastolik KY) olmak iizere iki grupta incelenmektedir (48).

Toplumdaki risk faktérleri goz oniine alindiginda, hipertansiyon erkeklerdeki KY
olaylarinin %39’unu, kadinlarin ise %59’unu olusturarak, KY gelisiminde en biiyiik etkiye
sahiptir. Sistolik KY’de bakacak olursak ilk sirada koroner arter hastaliklar1 (KAH) yer
almaktadir. Miyokard infarktiisii, toplumda daha diisiik prevalansda (%3—10) goriilmesine
ragmen, KY gelisiminde, erkeklerde %34, kadinlarda %13 gibi yiiksek risk oranina sahiptir.
Kalp kapak hastaliklar1 KY vakalarinin yalnmizca %7-8"ini olugturur (49).

Ileri yas, kadin cinsiyet, hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, diyabet, obesite, anemi,
kronik bdbrek yetmezligi, atrial fibrilasyon, tasiaritmi, hipertrofik kardiyomyopati, aort
darligi, mitral darlik, restriktif kardiyomyopati, amiloidoz, hemokromatozis, fibroelastosis,
fabry hastaligi, radyasyon kardiyomyopati, nonsteroid antiinflamatuar veya tiazolidinedion
grubu ilag kullanimi, sag ventrikiil voliim yiiklenmesi veya dilatasyonu, nonmiyokardiyal
nedenler (kardiyak tamponad, konstruktif perikardit), korunmus SV EF’li diyastolik
disfonksiyon ve diyastolik KY nedenleridir. Ancak diyastolik disfonksiyonun en sik nedenleri



ventrikiiliin kendisinden kaynaklanan patolojilerdir ve bunlar arasinda ise ¢ogunlugu

hipertansif kalp hastalig1 ve koroner kalp hastalif1 olusturmaktadir (50).

2.4.KLINiGIi ve FiZIK MUAYENESI

KY semptom ve bulgular hastalarin hekime bagvurma nedeni oldugu i¢in erken tanida
belirleyici 6nem tagimaktadir. Iyi bir 6ykii almak, fizik muayene yapmak ( Tablo 1 ) ve klinik
KY bulgularim tespit etmek (Tablo 2) ¢ok o6nemlidir. Oykii alirken semptomlar,
kardiyovaskiiler olaylar, risk profili, giincel ve Onceki tedaviye yamt oOzellikle
sorgulanmalidir. Klinik KY kuskusu daima daha objektif testlerle, tzellikle kalp iglevini

degerlendirmeyi hedef alan incelemelerle dogrulanmalidir. (51)

TABLO 1.Kalp yetersizligi bulunan hastalarda klinik muayenede bashca dzellikler

Goriinlim Uyaniklik, beslenme durumu, agirlik
Nabiz Hizi, ritmi ve karekteri
Kan basinci Sistolik, diyastolik , nabiz basinci

Asin sivi yiiklenmesi Juguler venéz basing, periferik 6dem, hepatomegali, asit
Akcigerler Solunum hizi, raller, plevral effiizyon
Kalp Apeksin yer degistirmesi, gallop ritmi, liglincii kalp sesi, valviiler

islev bozuklugunu diigiindiiren tifiirlimler.




TABLO 2. Kalp yetersizliginde yaygin klinik semptom ve bulgular
Baskin klinik dzellik

Periferik 6dem/konjesyon: Semptomu: Nefes darligi, yorgunluk halsizlik, anoreksi;

Bulgular: Periferik 6dem, juguler vendz basing ( JVB) artigi, pulmoner 6dem, hepatomegali,

asit, konjesyon, kaseksi.

Pulmoner 6dem: Semptomu: Dinlenme sirasinda siddetli nefes darligi; Bulgular: Akcigerde

krepitasyon ya da raller, efiizyon, tasikardi, tagipne.

Kardiyojenik sok: Semptomu: Konfiizyon, giigsiizliikk, periferde sogukluk; Bulgular:
Yetersiz periferik perfiizyon, sistolik kan basinci<90mmHg, aniiri ya da oligiiri.

Yiiksek kan basinci: Semtomu: Nefes darligi; Bulgular: Genellikle kan basinci yiikselmesi,

SV hipertrofisi ve normal EF.

Sag kalp yetersizligi: Semptomlar: Nefes darligi, halsizlik; Bulgular: Sag ventrikiil islev

bozuklugu kamtlari, JVB artisi, periferik 6dem, hepatomegali, barsaklarda konjesyon.

2.5.KALP YETERSIZLIGINDE KLINIiK SKORLAMA SISTEMLERI

Kalp yetersizligi tanisi i¢in ¢ok ¢esitli skorlama ve puanlama sistemleri gelistirilmigtir.
Bunlardan klinisyenler tarafindan en ¢ok bilineni Framingam tani kriterleridir. Yaygin olarak
kullanilan ve epidemiyolojik ¢aligmalarda tedaviye yamti degerlendirmede kullamlan diger
skorlama sistemi de Boston kriterleridir (52). Framingam KY tam kriterlerine gore
semptomlar ve bulgular majér ve mindr olarak tasnif edilmekte ve tani i¢in iki major kriter
veya bir major kritere ilave olarak iki mindr kriter gerekmektedir. Framingam KY tani
kriterleri sunlardir:

Major kriterler:

*Paroksismal nokturnal dispne

*Boyunda venéz dolgunluk

*Akcigerde raller

*Radyolojik olarak kardiyomegali

«Akut akciger 6demi

*S3 galo

*Hepatojuguler reflii

*Otopside pulmoner konjesyon veya kardiyomegali

*KY tanisi ile tedavide 5 giinde 4.5kg tizeri kayip
u Tl



*Dolagim zamam > 2.5 sn

*Santral vendz basing > 16mmHg
Minér kriterler:

*Pretibial 6dem

Eforla gelen nefes darligi

*Hepatomegali

*Plevral mayi

*Kalp hiz1 > 120/dk

*Vital kapasitede azalma

Hafif , orta siddette ya da siddetli KY klinik ve semptomatik tamimlamada kullanilir ve
hafif KY 6nemli boyutlarda dispne ya da halsizlik bulunmaksizin hareket edebilen hastalari,
siddetli KY belirgin 6lgiide semptomatik olan ve sik sik tibbi bakim uygulanmasi gereken
hastalari, orta gsiddette KY ise geriye kalan hasta grubunu tanimlar. KY siddetini belirlemede
yaygin olarak iki smmflandirmaya basvurulmaktadir. Bunlardan birinde semptomlar ve
egzersiz kapasitesi temel alinmaktadir (New York Heart association —-NYHA-islevsel
smiflandiriimasi). NYHA smiflandirilmasinin  klinikte yararli oldugu goriilmistiir ve
randomize ¢aligmalarin ¢ogunda rutin olarak bu smiflandirma kullanilmaktadir (53). Digeri
(ACC/AHA kalp yetersizligi siiflandirmasi) KY’yi yapisal degisiklikler ve semptomlar
temelinde farkli evrelere ayirmaktadir (54).

NYHA islevsel Siiflandirmasi:

Simif I: Fiziksel hareket kisitlanmasi yok. Olagan fiziksel etkinlik beklenenin {izerinde
halsizlik, carpint1 ya da dispneye yol agiyor.

Simif II: Hafif hareket kisitlanmasi var. Dinlenme halinde rahat, ancak olagan fiziksel
etkinlik halsizlik, ¢arpint1 ya da dispneye yol ag1yor.

Simif III: Belirgin hareket kisitlanmasi var. Dinlenme halinde rahat, ancak olagan
diizeyin altinda fiziksel etkinlik halsizlik, ¢arpint1 ya da dispneye yol agiyor.

Smmif 1V: Rahatsizlik duymadan herhangi bir fiziksel etkinligi siirdiiremiyor. Dinlenme
sirasinda semptomlar var. Herhangi bir fiziksel aktivite yapilmasi durumunda rahatsizlik
artiyor.

ACC/AHA Kalp Yetersizligi Evreleri:

Evre A: Kalp yetersizligi gelisme riski yiiksek. Saptanan herhangi bir yapisal ya da
islevsel anormallik yok, herhangi bir bulgu ya da semptom yok.

Evre B: Kalp yetersizligi gelismesiyle yakindan baglantilh geligmis yapisal kalp

hastalig1 var, ancak herhangi bir bulgu ya da semptom yok.
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Evre C: Semptomatik kalp hastalig1 ve altta yatan yapisal kalp hastalig1 var.
Evre D: Maksimum tibbi tedaviye ragmen geligmis yapisal kalp hastalig1 ve dinlenme

halinde saptanmig kalp yetersizligi semptomlar: var.

2.6, KALP YETERSIZLiGINDE TANISAL TEKNIiKLER

Kalp yetersizligi tamisinda klinik 6ykii ve fizik muayenenin duyarlilif ve 6zgiilligi
oldukg¢a diigiiktiir. Bundan dolay1 tanisal testler énemli bir rol oynamaktadir. Genellikle
tanisal testler EF’de azalma bulunan KY hastalarinda daha duyarlidir. SVEF’u korunmug KY
bulunan hastalarda tanisal bulgular ¢ogu zaman daha belirsizdir. Kalp yetersizlii tamisim
dogrulama veya diglamada rutin olarak birkag tanisal test kullanilmaktadir (51).

Elektrokardiyografi, KY varhii agisindan anormal EKG sonucunun tahmin degeri
disiiktiir. EKG, hem tanisal hem de prognostik bilgi verirken tedavi se¢iminde de yardimci
olabilir. Omegin sistolik disfonksiyonlu hastalarda sol dal blogu bulunmas: kétii prognozla
iliskilidir ve aym zamanda 6zgiil bir tedavi olarak kardiyak resenkronizasyon tedavisinden
kimin yarar gorebilecegini de gosterebilir. (51,55)

Toraks grafisi, Pulmoner konjesyonun degerlendirilmesine olanak verir ve dispneye
yol agan dnemli bazi pulmoner ya da torasik nedenleri ortaya cikarabilir (51,56).

Laboratuvar, aneminin saptanmasi, elektrolit bozukluklarimin, renal ve hepatik
fonksiyonlarin belirlenmesi ve hemodinamik bozulmanin ciddiyetinin belirlenmesidir.
Natriuretik peptidlerin plazma konsantrasyonlart KY tamsinda ve kesinlesmis kronik KY
hastalarinin tedavisinde yararli biyolojik gostergeler olusturmaktadir (51,57,58).

Miyokardial belirtegler, KY siiphesi olan hastalarda klinik tablo akut koroner
sendromu (AKS) diisiindiiriiyorsa kardiyak troponinler ve/veya kreatinin fosfokinaz myokard
bandi (CK-MB) mutlaka l¢iilmelidir. Kalp yetersizligi olan hastalarin yaklasik yarisinda hem
akut dekompansasyon hem de kronik kompansasyon doneminde hafif diizeylerde troponin
yiiksekligi izlenebilmektedir (54). Troponin yiiksekligi, SV hipertofisi, artmig duvar stresi,
miyokardit, renal yetersizlik veya nérohormonal degisikliklerde de olabilir (60).

Ekokardiyografi, Kalp yetersizliZi ve/veya kardiyak islev bozuklugu tanmisinin
ekokardiyografiyle dogrulanmasi zorunludur. Sistolik islev bozuklugu bulunan hastalarla
sistolik iglevin korundugu hastalarin ayirt edilmesinde kullanilabilecek en pratik ventrikiil
islevi dlgegi LVEF dir (51).

Trans6zofageal ekokardiyografi, transtorasik eko penceresi yetersiz olan hastalarda ,

komplikasyonlu kapak sorunlari olan hastalarda, endokarditten kuskulanilan olgularda,
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dogumsal kalp hastalifinda ya da AF bulunan hastalarda sol atriyal apendikste trombiisun
dislanmasi i¢in Gnerilmektedir (51).

Stres ekokardiyografi, iskemiye bagli ventrikiil islev bozuklugunu saptamakta ve
belirgin hipokinezi ya da akinezi olmasi durumunda miyokardin canlihifini1 (viabilite)
degerlendirmede kullanilmaktadir (51).

Ekokardiyografide yeterli bilgi elde edilemeyen hastalarda ve KAH’tan kuskulanilan
hastalarda invazif olmayan daha ileri goriintiileme teknikleri kullamlabilir. Bunlar kardiyak
manyetik rezonans goriintiileme (KMR), kardiyak bilgisayarli tomografi (BT), radyoniiklid
goriintiileme , akciger fonksiyon testleri, egzersiz testi ve ayaktan EKG izlemesidir (51).

Kardiyak kateterizasyon endikasyonu, genellikle etiyolojiyi agiklia kavusturmak ve
prognoza iliskin énemli bilgiler elde etmek istenildiginde ve revaskiilarizasyon diigiiniilmesi

durumunda vardir (51).

2.7.KALP YETERSIZLIGINDE PROGNOZ

Kalp yetersizligi, aslinda g¢ofu onkolojik hastaliklardan daha oliimciil olarak
nitelendirebilir ve prognozu daha kotiidiir.

Kalp yetersizliginde prognoz hastalarin bulunduklar1 evre, fonksiyonel siniflari,
hemodinamik 6zellikleri ve biyokimyasal belirteglerin diizeylerine gore degismektedir.
Kronik KY hastalarinin prognozuna bakildiginda tan1 konulmus olan hastalarin yarisinin 4 yil
icerisinde hayatin1 kaybettigi goriilmektedir. Son donem KY hastalarinin prognozlarinin
oldukg¢a kotii oldugu goriilmektedir. Evre D kalp yetmezligi hastalarinin %50°den az1 3-6 ay
hayatta kalabilmektedir (61).

KY hastalarinda uygulanan ilag disi tedavi yontemlerinden implante edilebilir
kardiyoverter defibrilator (ICD) uygulamasi, kardiyak resenkronizasyon tedavisi ve
ventrikiiler destek cihazlarmmin evre D-KY hastalarinda yasam beklentisini uzattii
gosterilmigtir (62—63). Bugiin i¢in ila¢ dis1 tedavi yontemleri i¢erisinde prognoza en etkili
sekilde diizelten tedavi se¢enegi kalp naklidir. Giiniimiizde kalp nakli evre D-KY hastalarinda
altin standart tedavi secenegi olarak yerini korumaktadir. Kalp yetersizliginde kullanilan baz1
farmakolojik ajanlar akut KY tablosu da dahil olmak iizere tiim evrelerde prognoza olumlu
katkida bulunmaktadir. Bu ajanlar beta blokerler, anjiotensin degistirici enzim ( ACEI)

inhibitérleri, anjiotensin reseptér blokerleri ( ARB ) ve aldosteron antagonistleridir (64).
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2.8.KALP YETERSIZLIGINDE TEDAVIi

KY hem yasam kalitesini olumsuz etkiler hem de prognozu kétiidiir. Tedavinin amaci

yasam siiresini uzatmak ve semptomlar1 ve fonksiyonel durumu iyilestirmektir.

2.8.1.Farmakolojik Olmayan Tedavi:

Hasta egitimi, beceri ve Ozbakim davranmiglarim kapsar. Hastalarin egitim konulari
baslica sunlar olmalidir; KY tanimi, KY etyolojisi, KY semptom ve bulgulari, farmakolojik
olan ve farmakolojik olmayan tedaviye uyumu, risk faktér modifikasyon yontemleri, diyet
tavsiyeleri, egzersiz tavsiyeleri, cinsel etkinlikleri, bagigiklama, uyku ve solunum
bozukluklari, psikososyal boyutlar1 ve hastalifin prognozu. Bunlara paralel olarak beceri ve

6zbakim davraniglarinin izlenmesidir (51).

2.8.2.Farmakolojik Tedavi:

Anjiotensin doéniistiirticli enzim inhibitorleri (ACEI), kontrendikasyon ya da tolerans
sorunu yoksa, semptomatik/semptomlardan bagimsiz KY bulunan, SVEF <%40 olan biitiin
hastalarda uygulanmalidir. © Simf I, Kanit Diizeyi A “*(51).

Kontrendikasyon ya da tolerans sorunu yoksa, optimum ACEI ve beta bloker
tedavisine ragmen semptomatik olmaya devam eden KY ve SVEF < %40 olan biitiin
hastalarda, es zamanli aldosteron antagonisti almiyor olmak kogulu ile bir anjiotensin reseptor
blokeri (ARB) uygulanmasi tavsiye edilmektedir. Tedavi kardiyovaskuler nedene baglh 6liim
riskini azaltmaktadir “*Simif I, Kamit Diizeyi A “°. ACEI tolere edemeyen hastalarda alternatif
olarak ARB &nerilmektedir. **Sinif Ila, Kanit Diizeyi B** (51)

Kontrendikasyon ya da tolerans sorunu yoksa, semptomatik KY bulunan ve SVEF<
%40 olan biitiin hastalara beta bloker (BB) tedavisi uygulanmahdir.*” Simf I, Kamit Diizeyi A
“(51)

Kontrendikasyon ya da tolerans sorunu yoksa, SVEF <%35 olan ve semptomatik KY
bulunan (NYHA smuf III-IV olan) ve hiperpotasemi ya da onemli boyutlarda bobrek islev
bozuklugu bulunmayan biitiin hastalarin tedavisinde diigsiikk doz aldosteron antagonisti
eklenmelidir.*Sinif I, Kamt Diizeyi B<*(51 )

Hidralazin ve izosorbid dinitrat, LVEF <%40 olan semptomatik hastalarda hem
ACE’ler, hem de ARB’leri tolere edemiyorsa alterantif olarak kullanilir. ACEI, BBve ARB ya

da Aldosteron antogonisti tedavisine ragmen semptomlarin devam ettii hastalarda
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kombinasyon geklinde diiginiilmelidir. KY’nin agirlasmasina bagl hastaneye yatiglar azalir.
Ventrikiil islevi ve egzersiz kapasitesi iyilesir.”Simf Ila, Kanit Diizeyi B*’(51)

Digoksin, atrial fibrilasyonu (AF) olan semptomatik KY ve SVEF<%40 olan
hastalarda BB’e ek olarak; sinus ritmi olan semptomatik KY ve LVEF <%40 bulunan
hastalarda ACEI'ye ek olarak ventrikiil islevini ve genel saglik durumunu iyilestirmekte,
KY’nin agirlagmas: nedeniyle hastaneye yatiglar1 azaltmakta, ancak sagkalim iizerinde etki
yapmamaktadir. <’Simif [, Kanit Diizeyi C** (51)

Diiiretikler, hafif KY semptomlar1 bulunan hastalarda Renin-Anjiotensin-Aldosteron
sistem aktivasyonunu saglar ve ACEI/ARB ile kombine kullamlmalidir. Orta ve siddetli
KY’de kivrim diiiretikler gereklidir. “’Sinif I, Kanit Diizeyi B** (51)

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar: korunmus KY hastalarinin tedavisine, morbidite ve
mortaliteyi inandirici bir bigimde azaltan hi¢bir ¢aligma gosterilmemistir. Semptomatik
tedavi, hipertansiyon, myokard iskemisi ve AF bulunan hastalarda ventrikiil hizinin denetim
altina alinmasinin da énemli oldugu diisiintiliyor (51).

Farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavi yontemi disginda endikasyonu olan
hastalarda, revaskiilarizasyon girisimleri, kapak ameliyatlari, ventrikiil ameliyatlari, cihazlar,

kalp transplantasyonu, ultrafiltrasyon diistinilmelidir (51).

2.8.3.Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi

Kalp yetersizligi 6liimciil bir hastaliktir. Bu hastaliktan 6liim riski bazi1 kanserlerden
bile kisa olmakta ve 50.000-300.000 kadar1 kaybedilmektedir (65). Hastalarin birgogu kalp
yetersizliginin kotiilesmesinden ya da aniden 6liir. Teshis konulmasimin ilk yili iginde 6len
hastalarin oram1 %30-40, 5 yil iginde &lenlerin oram1 %60-70 olarak saptamir (66). Tibbi
tedavilerdeki gelismeler kalp yetersizligi survisini diizeltmistir (67).

Kalp yetersizliginin zaman i¢inde mortalitesinde gériilen azalmada ilag tedavilerindeki
geligmelerin 6nemli bir rolii vardir. Ilaglar, NYHA sif III-IV hastalarin hem mortalitesini
hem de morbititesini diizeltir. Ancak ilag tedavilerinin faydas: simirh olup, ila¢ tedavilerine
direngli KY hastalar1 igin diger tedavi yontemleri arastinilmaya baslanmigtir. Kalp
trasplantasyonu iyi bir se¢enek olarak goriiliiyorsa da simrl sayida hastaya uygulanmasi,
maliyetinin fazlaligi, donér kalp sayisimin azlifi bu tedavi segenegini kisitlamaktadir. Ilaca
direngli son agama kalp yetersizligi olan hastalarda semptomlarin diizeltilmesi ve survinin
iyilestirilmesi i¢in cihaz tedavileri kullanilmaya baslanmigtir. Genis QRS kompleksi
(=120msn), sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan hastalarda siklikla rastlanmaktadir.

Intraventrikiiler ileti gecikmesi (IVIG) varligi, kalbin sistolik fonksiyonunu ve sol ventrikiil
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dolusunu bozmakta, mitral regiirjitasyonu artirmaktadir. K&tii prognoz isareti olan IVIG kalp
yetersizliginin tedavisinde énemli bir tedavi hedefi haline gelmistir.

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT), elektriksel rahatsizlifin giderilmesiyle
hemodinamik verimin arttirnllmasim1 amaglayan elektriksel tedavi seklidir. Sadece SV ya da
her iki ventrikiiliin bir pil aracilifiyla uyarilmas: yoluyla yapilabilmektedir. Biventrikiiler
pacing, interventrikiiler ve intraventrikiiler elektriksel asenkroniyi azaltir. Hatta bazi olgularda
biitiinii ile ortadan kaldirir. Biventrikiiler ve sol ventrikiil aktivasyon zamanlarinin her ikisinin
birden azalmas1 QRS siiresini de azaltir. Biventrikiiler pil ile KRT de, sag ventrikiil apeksine
ve sol ventrikiil lateral ya da posterolateral duvarinda epikardiyal venlere yerlestirilmis 2
elektrotla es zamanli ya da sirali stimiilasyonla senkronizasyon bozuklugu giderilmeye
caligilir. Sag ventrikiilden uygun AV gecikme ile yapilan stimiilasyon ile sol ventrikiil iginde
septumdan anteriyora, endokarddan epikardiyuma uyar1 giderken, sol ventrikiil epikardiyal
damardan yapilan uyan lateralden saptuma, epikarddan endokardiyuma dogru yayilir. iki
farkli noktadan baslayan sol ventrikiiler stimiilasyon, en yavas iletimin oldugu anteriyor
duvarda (buras: asenkronizasyona neden olan yavas iletim bolgesidir) ¢arpisirlar, bu LBBB’lu
kalp yetersizligi olan hastalarda tipik U dontislii tipteki aktivasyon paternini ortadan kaldirir
(68).

Kalp yetersizligi (KY) olan hastalarin tedavisi énemli bir ekonomik yiik olusturmakta
ve bu yiikiin % 50’sinden fazlas1 hastane yatiglarindan kaynaklanmaktadir (69). KY’de cihaz
tedavisi hakkindaki ESC klavuzlarinin 2010 giincellenmesinde , KY’de optimal farmakolojik
tedaviye ramen NYHA fonksiyonel simf III veya IV, LVEF<%35, siniis ritmi (SR), sol
ventrikiil dilatasyonu (farkli tanimlarla) ve QRS siiresinin >120 msn olan hastalarda morbidite
ve mortaliteyi azaltmak igin kalp pili iglevli CRT (CRT-P) veya defibrilator islevli CRT
(CRT-D) implantasyonu Simif I Kanit A ile tavsiye edilmistir (70).

2.9.VENTRIKULER ASENKRONIi TANI YONTEMLERI

Asenkroninin tamsinda gesitli ekokardiografik teknikler kullanilmaktadir. Bunlar M-
Mode, 2-Boyutlu ekokardiografi, doku doppler goriintiileme (TDI), 3-boyutlu ekokardiogarfi
ve velosite vektor goriintiilemedir. Bu tekniklere ek olarak radyoniiklid ve magnetik rezonans
goriintiileme de ¢esitli ¢alismalarda kullanilmigtir (71,72). Bu tetkiklerden en ¢ok kullanilan
ve kabul goren doku doppler goriintilemedir. Doku dopplerin farkli modaliteleri

kullanilmaktadir. Bunlar pulse-wave TDI (PW—TDI), renk kodlamali TDI (color—coded TDI
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“C-TDI*’), strain ve strain rate goriintiilleme, tissue tracking ve son olarak doku

senkronizasyon (tissue synchronization ) goriintiilemedir (TSI) (73).

2.9.1.M—Mod Ekokardiyografi
Parasternal kisa eksen goriintiide papiller kas seviyesinden yapilan M—Mod inceleme
ile anterior ve posterior duvar arasindaki duvar hareketi gecikmesi degerlendirilebilir. 130 ms

ve iistiindeki gecikmeler intraventrikuler asenkroni olarak degerlendirilir (74).

2.9.2. iki (2)-Boyutlu Ekokardiyografi

Apikal 2 ve 4 bosluk pencerelerden alinan goriintiilerde, septal ve lateral duvar
hareketleri bilgisayar ortaminda degerlendirilmis ve duvar hareketlerindeki senkroni kantifiye
edilmistir (75). Ikinci yontem ise endokard siniri igin kontrast ekokardiyografi kullamilan
yontemdir. Kontrast ile endokardiyal smirin net bir sekilde taninmasi, bélgesel degisikliklerin
zamana kars1 ¢izimine olanak saglamistir (76). Ancak her iki yéntemde uzun dénem sonlamim

caligmalarinda kullanilmamistir (73).

2.9.3.Doppler ekokardiyografi

Standard pulsed-wave Doppler kullanilarak olgiilen sol ventrikiil aktivasyon siiresi
(QRS baglangicindan aortik akima kadar gegen siire: QAo) ve sag ventrikiil aktivasyon siiresi
(QRS baslangicindan pulmoner akima kadar gegen siire: QP) arasindaki fark interventrikiiler
dissenkroninin bir gostergesidir (Sekil 2). QAo-QP nin <40 msn olmasi normal olarak

degerlendirilmektedir (77).

2.9.4.Doku Doppler Goriintiileme (TDI)

TDI miyokardin longitudinal hareketini 6lgen ve hareketin zamanlamasimin kardiak
elektriksel aktiviteyle (EKG) kargilastiran bir yéntemdir. Ventrikiiliin bazal, mid ve apikal
segmentleri istenildifinde ayn ayn degerlendirilebilir. Genellikle 4 veya 6 bazal segment ya
da 6 bazal ve 6 mid toplam 12 segment (apikal longitudinal hareket sifira yakin oldugundan)
degerlendirilir (73,78). Cesitli parametreler kullanilabilir fakat en sik peak sistolik velosite,
sistolik velositenin baslangicina kadar gegen siire ve sistolik velositenin tepesine kadar gegen
stire degerlendirilir (73). Doku doppler gériintiileri ya PW—TDI ile ya da C-TDI ile elde
edilir.

2.9.5.Pulse-wave TDI (PW-TDI): Her seferinde miyokardin bir bélgesinden 6lgiim

yapilabilir. Birden fazla alanin aym anda degerlendirmek miimkiin degildir. Bununla birlikte,
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sistolik velositenin tepesi her zaman net degerlendirilemez. PW—TDI ile QRS kompleksinin
bagindan sistolik hareketin baglangi¢c noktasina ya da zirve yaptifi noktaya gore Olg¢iimler

alinmaktadir (79).

2.9.6.Color—-Coded TDI (renk kodlamah TDI): Goriintiilerin dijital ortama
kaydedilip 6zel yazilimlar yardimiyla “off-line” degerlendirilmesi gerekmektedir (sekil 2).
Apikal pencereden alinan 2, 4 bogluk ve uzun eksen goriintiillerde miyokardin karsilikli iki
duvari aym siklus igerisinde degerlendirilebilmektedir. C—TDI simdiye kadar en ¢ok
¢alisgilmis metoddur. ilk basta arastirmacilar apikal 4-bosluk gériintiiden septal—lateral
gecikmeyi baz almis ve 260 ms’lik gecikme intraventrikiiler asenkroni olarak
degerlendirilmistir. Daha sonra bazal 4-segment (septum, lateral, anterior, inferior)
degerlendirilmesi yayginlagmig ve iki segment arasindaki 265 ms gecikme CRT sonrasi klinik
ve ekokardiyografik diizelme igin anlamli bulunmustur (73). Son olarak Yu ve ark. 12-
segment (6 bazal ve 6 mid segment) modelini gelistirmigtir. Buna gére 12 segmette sistolik
velositenin tepesine kadar gegen siirelerin standart deviasyonu (SD) 2> 31,4 ms olmasi1 CRT

sonrast remodelingin tersine cevrilmesi icin % 96 sensitif ve % 78 spesifik bulunmusgtur (80).

Sekil.3. Septal ve lateral duvar kasilma zamanlamas: arasindaki farkin C-TDI ile

hesaplanmasi.

2.9.7.Tissue Tracking (TT)
Her miyokardiyal segmentteki sistolik longitudinal yer degistirme hareketini es

zamanh olarak gosteren yeni bir yontemdir. TT egrileri esas olarak C- TDI goriintiilerinden
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tiretilir. Bu yontem EKG ve mitral ve SV ¢ikis yolu doppler verilerinden aort ve mitral
kapaklarin agilma ve kapanma zamanlariyla eslestirme gerektirir. Aort kapak agilmasindan
kapanmasina kadar gecen siiredeki yer degistirme ve maksimal yer degistirmeye kadar gecen

siire her segmentte karsilagtirilir (81).

2.9.8.Strain ve Strain rate goriintiileme

TDI'den tiiretilen diger bir yeni yontemdir. Doku dopplerin bir dezavantaji aktif
kontraksiyon ile gekilmeye bagli pasif duvar hareketini birbirinden ayiramamasidir. Strain
degerlendirmede sistol sirasinda olusan miyokardial deformasyonunun biyiikliigii ve
zamanlamas: Olgiilir ve miyokardial segmentin orijinal boyuna goére yiizde olarak

degerlendirilir. Strain rate miyokardin deformasyon hizim1 degerlendirir (81).

2.9.9.Doku Senkronizasyon Gériintiileme (Tissue Synchronization Imaging — TSI)

Yakin zamanda gelistirilen diger bir teknik ise doku senkronizasyon goriintiilemedir.
Bu yontem peak sistolik velositeye kadar gegen siireleri otomatik hesaplayarak iki boyutlu
goriintii lizerinde gosterimini saglar. TSI peak sistolik velositeyi degerlendirerek renk koduyla
bolgelerin zamanlamasini gosterir. Yesil renk normal zamanlari, sari-turuncu renk orta

derecede sistolik gecikme ve kirmizi renk ciddi sistolik gecikme igin gosterilir (73).

2.9.10. Ug (3)-Boyutlu Ekokardiyografi

Asenkroni analizinde, her miyokard segmenti (16 ya da 17 segment) icin siklus
boyunca ayn ayr1 voliim degerlendirmesi yapilir. Normal bir siklusta tiim segmentler hemen
hemen aym zamanda minimum voliime ulasirken, intraventrikuler asenkronide minimum
voliime ulagma zamanlamasinda belirgin farklar gézlenir. Bu farklar LV asenkroninin

ciddiyetini gosterir (73).

2.9.11.Velosite vektor goriintiileme (VVI)

Apikal ve kisa akstan elde edilen iki boyutlu eko goriintiilerinde doku {izerindeki her
noktanin hareketi vektorel olarak gosterilmektedir. Vektorlerin bityiikliigii dokunun hareket
hizinin gostergesi, yoni ise dokunun hareket yoniinii gostermektedir. Bu sayede dokunun

dairesel ve radial hareketlerinin de degerlendirilmesi miimkiin olmaktadir (82).
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2.10. SOL VENTRIKUL DIYASTOLIK FONKSiYONUN EKOKARDiIYOGRAFIK
DEGERLENDIRILMESI

Ekokardiyografi diyastolik disfonksiyonun incelenmesinde, ciddiyetinin ve
hemodinamik sonug¢larinin degerlendirilmesinde kapsamli ve noninvazif bir yaklasim saglar.
Ekokardiyografik degerlendirme de, iki boyutlu ekokardiyografi, doppler ekokardiyografi ve
doku doppler ekokardiyografiden faydalamilir. Sekil 6’da normal sistolik fonksiyonlu
hastalarda sol ventrikiil dolus basinci tahmini hesabi igin ekokardiyografik yontemlerle tanisal
algoritma Ozetlenmigtir (83).
2.10.1.iki Boyutlu Ekokardiyografi

Sol ventrikiil hipertrofisi

Diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda normal duvar kalinhifi az raslanir ve o
yiizden sol ventrikiil (SV) hipertrofisi 6nemli nedenler arasindadir. Diyastolik KY olan
hastalarda konsantrik hipertrofi (artmis SV kitlesi ve artmig duvar kalinlif1) veya remodeling
(normal SV kitle ve artmis duvar kalinlig1) gozlenir. Zat olarak ekzantrik hipertrofi , genellikle
SV deprese ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda izlenir.(84)

Sol atrial hacim

Hemodinamik bir degisken olmamakla birlikte sol atrial (SA) hacim belirlenmesi
diyastolik fonksiyon degerlendirmesinin temel bir pargasidir. SA boyutlarinda artig kronik
diyastolik disfonksiyonun morfolojik bir ifadesidir. Nonspesifik kabul edilmekle birlikte,
hastalifin ciddiyetini ve siiresini yansitir. Bosluk hacmi apikal dort bosluk ve iki bosluk
goriintiilerden iki planli yaklasim kullamilarak elde edilmelidir. SA alani, sistol sonunda,
mitral kapak a¢ilmadan hemen &nce, hacim en biiyiik oldugu zaman 6l¢iilmelidir (83,84).

Pulmoner arter basinci(PAB)

Semptomatik diyasyolik disfonksiyonda PAB genellikle artmistir. Pulmoner hastalik
yoklugunda artmis pulmoner arter basinci, sol ventrikiil dolug basinci yiiksekligi ile koreledir.
CW doppler EKO’da, trikuspit yetmezlik akiminin pik velositesinin karesi 4 ile carpilip sag
atrium basincinin toplanmasi ile elde edilen deger sistolik pulmoner arter basincidir (PABs).
Pulmoner yetmezlik akimin diyastol sonu velositesinin karesi 4 ile ¢arpilip sag atrium basinci

ile toplanmasi ile de diyastolik PAB elde edilir (83,85).
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2.10.2.Doppler Ekokardiyografi

Izovoliimiik gevseme zamani (IVRT)

IVRT, sol ventrikiill hacminin sabit kaldig1 aort kapagmin kapanmasindan mitral
kapagin agilmasina kadar gegen siiredir. IVRT miyokardiyal gevseme hizimin bir
gostergesidir. Gevseme uzadifinda mitral kapak agilmasi gecikir ve IVRT artar. Ayarlama
yapilmig apikal dort bogluk gériintiiden pulsed doppler kullamlarak elde edilir. [IVRT, aortik
kapanma kligi ortasindan mitral akimin E dalgasinin baslangicina kadar gecen zaman

oOl¢iilerek kolayca elde edilir (83).

Mitral giris volu

Mitral giris yolu hizinin eksiksiz bir kayd: diyastolik fonksiyonun degerlendirilmesi
icin en 6nemli tek degiskendir. Diyastolik fonksiyonu degerlendirmede mitral giris yolu
doppler kayitlarinin kullamimi, kalp siklusu boyunca alinan hiz egrisinin SA ile SV arasindaki
anlik basing gradyentini yansittign 6nermesine dayanir. Mitral giris yolu apikal dort bogluk
goriintiiden kaydedilir. Orneklem hacmi mitral kapaklarm ucuna yerlestirilir. Olgiimler
ekspirasyon sonunda kaydedilip, bir ¢gok atimin ortalamasi alinmahdir. Temel Slgiimler pik
erken dolus hiz1 (E dalgasi), atrial sistol sirasindaki pik dolus hiz1 (A), E/A orani ve erken

dolus hizinin deselarasyon zamani (DT) igerir.(86)

Sekil 4. Pik erken dolus hiz1 (E dalgasi), atrial sistol sirasindaki pik dolus hizi (A)
E/A<1

Pulmoner ven akim ornekleri

Pulmoner ven akim hizi, SA ve pulmoner venlerin birlesim yerinden kaydedilir.
Apikal dort bogluk kullamlir. Renkli doppler, venlerin bogluga giris yerini belirlemek i¢in

yararlidir. Daha sonra pulsed doppler 6rneklem hacmi venin atriumla birlestigi yerin yaklasik
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5 mm igine yerlestirilmelidir. Pulmoner ven akimi ii¢ temel bilesenden olusmaktadir. One
dogru sistolik bir dalga (siklikla iki piki vardir, S1 ve S2), diyastolik bir dalga (D) ve atrial
sistole karsilik gelen geriye dogru bir dalga (Ar). Sistolik fraksiyon, sistolik iz zaman
integralinin diyastolige orami (hiz egrileri altindaki oran) olarak tamimlamr. En sik raporlanan
deger, sistolde ve diyastoldeki one akim hizlarimin oram olan S/D oramdir. Sol atrium
kompliansimin azalmasi ve sol atrium basincinin artmast ile S velosite azalir, D velosite artar.
S/D<1 olur. Retrograd atrial dalganin (Ar) siiresi de, artmig dolum basinci ile artar. Ayrica Ar
ile mitral A dalgasiin siiresi arasindaki farkin (Ar-A) sol ventrikiil diyastol sonu basinci ile
uyumlu oldugu gosterilmigtir. SA basing arttiinda Ar siiresi uzar ve Ar-A farki artar.
Hemodinamik ¢alismalarda pulmoner ven drneklerinin rutin kullamminda, teknik giigliikler,
yas, kalp hizi, atrial fibrilasyon, >300msn l.derece AV blok, atrial kontraksiyon ve
relaksasyon kaybi ile azalmis pulmoner ven akimi gibi nedenler yiiziinden 6nemli kisithliklar
vardir. Bu yiizden giinliik pratik degerlendirmede kiig¢iik bir role sahip olmak durumunda
kalmigtir.(83 )
Renkli M-mod akim yayilma hizi ( Vp)

Mitral kapak acildipinda akim kapak agikligindan SV apeksine dogru hizlanir.
Diyastol boyunca yayilma hizi renkli M-mod doppler ile 6lgiilebilir. Mitral kapak-apeks erken
diyastolik kontur egimi kullamlir. Apikal dort bogluk goriintiiden, M-mod kiirs6ril mitral girig
yolu akim kolonunun ortasina, akim ydniine olabildigince paralel olacak sekilde yerlestirilir.
Renkli bazal ¢izgisi diisiik bir Nyquist degerine kaydirilarak, aliasing simir1 (kirmizi mavi, ilk
aliasing hizim gosterir) kolonun ortasina yakin elde edilir. Bu simir tamamen dogrusal
olmamakla birlikte erken diyastoldeki akim yayilma hizim temsilen, mitral kapaktan 4 cm
distale dogru bir teget ¢izilir. Bu ¢izginin egimi SV bazalinden apeksine olan gradyent hizina
karsilik gelir. Temel belirleyici faktor miyokardiyal gevseme hmzi ya da boglufun erken
diyastoldeki elastic recoil’iidiir. Bu nedenle, bozulmus gevseme akiminin yayilmasini

yavaslatacak ve bdylece ¢izgi egimi azalacaktir. Vp>50cm/sn normal kabul edilir. (83)

2.10.3.Doku Doppler

Mitral anuliis hizi

Mitral anuliis hizi kalp siklusu boyunca doku doppler yontemi kullanilarak
kaydedilebilir. Apikal dort bogluk goriintiiden, 6rneklem hacmi mitral kapagin yapisma
yerinin yakiminda anuliise yerlestirilir. Septal (mediyal) ve lateral, her iki noktadan kayit
alinmalidir. Tarama hizi1 50 ile 100cm/sn arasinda, yiiksek tutulmalidir. Olgiim ekspirasyon

sonunda, iic ya da dort ardigik siklustan alinmahdir. Cesitli hiz Slglimleri yapilabilmekle
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birlikte en yararlisi, erken diyastoldeki pik anuliis hizidir. Cesitli adlar verilmektedir. Ancak
son Oneri e”dir ve e’ hiz1 temel olarak SV gevsemesine baglidir (Sekil 5). Pratikte e’ siklikla
tek bagina raporlanmaz. Bunun yerine genellikle iyi bilinen E/e’ orani iginde E dalga hizi ile
kombine edilir. E/e’ 6lgiimii septal ve lateral her iki lokalizasyondan da yapilmalidir. Cogu
hastada lateral e’ septal degerden daha yiiksek olacaktir. Bu nedenle, E/e’ orami lateral
pozisyon kullamlirsa daha diisiik, septal deger kullanilirsa daha yiiksek olacaktir. E/e’ oraninin
temel kullanim alani anormal diyastolik disfonksiyonu durumunda dolus basincimin tahmin
edilmesidir. Sekil 6°da, septal E/e”>135, lateral E/e”>12 *de artmig SV dolus basinci ile uyumlu
olup, E/e’ 9-14 olan hastalarda SV dolus basinci tahmin etmede yararlamlan EKO

parametreleri verilmistir (83).

$tor

Sekil 5.Erken diyastolde pik anuliis hiz1 ( €’), ge¢ diyastolik pik anuliis hiz1 (a)
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E/e’

< >

E/e'<8 A Septal E/e’ >15
( septal, lateral veya ortalama ) Lateral E/e™>12
Ortalama E/e™>13
E/e’ 9-14
LA voliim<34ml/m? LA voliim >34ml/m?
Ar-A<0 Ar-A>30ms
Valsalva E/A<0.5 Valsalva E/A>0.5
PAPs<30mmHg PAPs>35mmHg
I[VRT/TE-¢">2 [VRT/TE-e'<2
v l l v
Normal LAP Normal LAP Artmms LAP Artms LAP

Sekil 6. Normal ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda SV end diyastolik basincin1 tahmini hesabi
i¢in tamisal algoritma.(LA: Sol atrium, LAP: Sol atrium basinci, Ar: Retrograd atrial dalga, E:
Mitral erken dolus dalgasi, A:Mitral atrial kontraksiyon dalgasi, e": erken diyastolik pik
anulus hiz1 ), PAPs: Sistolik pulmoner arter basinci, IVRT: izovoliimik relaksasyon zamani ).

2.10.4.Diyastolik Disfonksiyonun Evreleri

Diyastolik disfonksiyon hafiften ileri evrelere ve sonunda da ciddi ve geri déniigiimsiiz
duruma ilerleyen bir hastalik siirecidir. Kavramsal olarak, anormal diyastolik fonksiyonun
farkli evreleri tammlanmigtir. Diyastolik disfonksiyon derecelendirilmesinde kullanilan EKO
parametreleri Sekil 7°de gosterilmistir (83,84,87—89).

Bozulmus Gevseme, I. Derece

Diyastolik disfonksiyonu olan ¢ogu hastada baglangic ya da en erken anormallik
bozulmus gevseme olarak adlandirilir. Bu, kanin mitral kapaktan emilmesini saglayan giicte
bir azalmaya yol agan sol ventrikiiliin erken diyastoldeki elastik recoil kaybindan kaynaklanir.
Bu hemodinamik olarak SV basing egrisinin izovoliimik gevseme sirasinda uzama ya da
gecikmesine neden olur. Bu uzama sirasiyla mitral kapak agilmasinda gecikmeye ve IVRT
uzamaya sebep olur. Erken diyastolde emmede azalma ile, mitral kapagin agilmasi sirasindaki

SA-LV basing gradyenti de azalir. Erken mitral giris yolu akiminin deselerasyon hizi azalir,
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ayni zamanda erken diyastolik akimin yayilim kesitinin egimi de azahr ve deselerasyon
zamam (DZ) uzar. Diyastol ortasi boyunca mitral kapaktan 6ne dogru akim devam eder.
Atrial sistol sirasindaki mitral girig yolu akim hiz1 ise tersine artar. Bu artmis atrial 6n yiik ve
telafi edici bir mekanizma olan ¢ok gii¢lii atriyal kontraksiyonun kombinasyonu vasitasiyla
olusur. Bu erken evrede, pulmoner ven akimi ve E/e’ oram istirahatte normal olan dolus
basinglariyla uyumlu olarak genellikle normaldir (83,84,87—89).

Yalanci Normallesme, II. Derece

Diyastolik fonksiyonun giderek daha kotiilesmesiyle, gevsemede devam eden
gecikmeye bosluk kompliyansindaki azalma (artmis katilik) eklenir. Transmitral akim giderek
aktif gevsemeden ¢ok, yiiksek bir SA basincin siirdiiriilmesine bagimli olur. Bu, ortalama SA
basing yiiksekligine sebep olur ki bunun da iki ardisik etkisi vardir. Birincisi [VRT nin
kisalmasina katkida bulunur. Ikincisi, bozulmug gevsemenin tersine, erken mitral giris akim
hizinin normal smurlar i¢ine donmesidir. Cogu hastada SA kontraktilitesi korunmustur. Bu
faktorler sonucunda mitral giris yolu akim 6rnegi normal durumuna doner. Bu nedenle bu
evre siklikla yalanci normallesme olarak adlandirilir (83,84,87—89).

Restriktif Dolus (Geri Déniisiimlii), IIl. Derece

Diayastolik fonksiyonda daha da bozulmasiyla SV bosluk kompliyans: giderek daha
cok bozulur. Ileri dogru akimin siirdiiriilebilmesi igin sol atrium dolus basinci artmaya devam
etmek zorunda kalir. Bu IVRT nin daha da kisalmas1 ve mitral girig yolu erken diyastolik
akim hizinin belirgin artmasina sebep olur. Akimin deselerasyon hizi belirgindir. Basing
esitlenmesi diyastol ortasinda akimin devamini engeller. Atrial kontraksiyon sirasinda olusan
akimin iz da yiikselmis SV basinci ve yetersiz sol atrium kontraktilitesinin birlikteligi
yiiziinden azalr. Sistoldeki pulmoner ven akimi diyastolik akima oranla biiyiik dl¢lide azalir
ve genellikle atrial sistol sirasinda belirginlesmis tersine akim vardir. Bazi hastalarda onyiik
azaltma yontemleri ile bu evre daha erken evreye geri doniigtimlii olabilir (83,84,87—89).

Restriktif Dolus ( Geri Déniisiimsiiz ), 4. Derece

Mevcut kalp hastaliimin ilerlemesi, sol ventrikiil kompliansinin daha da azalmas: ve
sol atriyum basincindaki artis neticesinde saptanan bulgular testlere cevap vermez hale gelir.
Geri dontisiimsiiz restriktif fizyolojinin bu ge¢ evreleri siklikla hacim manevralarina kars:
belirgin tahamiilsiizliik gosterir. Bu hastalar siklikla ¢ok dar bir hacim tolerans aralifinda

yasarlar. Fonksiyonel kapasiteleri NYHA sinif 4 ile uyumludur (83,84,87—89).
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Septal e, Lateral e’, SA voliimii

Septal e">8 Septal e>8 Septal e'<8
Lateral e>10 Laterale>10 Laterale'<10
LA voliim<34ml/m? LA voliim>34ml/m? SA voliim>34ml/m?
E/A<0.8 E/A 0.8-1.5 E/A>2
DZ>200msn DZ 160-200msn DZ<160msn
Ortalama E/e'<8 Ort.E/e9-12 Ort.E/e™>13
Ar-A<0 Ar-A>30msn Ar-A>30msn
Valsalva E/A<0.5 Vals.E/A >0.5 Vals.E/A>0.5
' '
Normal Normal I.derece Il.derece IIl.derece
Atlet kalbi
Konstriksiyon

Sekil 7. Diyastolik disfonksiyon derecelendirmesi. ( DZ: Deselarasyon zamani )
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3. GEREC VE YONTEM
3.1.Hasta grubu

Calismaya, Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali
Boéliimiinde 2009-2011 tarihleri arasinda yatan ve ayaktan poliklinige basvuran asemptomatik
ve semptomatik diyastolik disfonksiyonu olan 103 hasta alindi. Hastalar 2 grupta
degerlendirildi.
1.grup: Asemptomatik diyastolik disfonksiyonu olan 50 hasta
2.grup: Kalp yetmezligi semptomlari nedeniyle semptomatik kabul edilen, diyastolik

disfonksiyonu (diyastolik KY) olan 53 hasta

Calhiymaya alinma kriterleri:

-EF>%45, ekokardiyogfrafide diyastolik disfonksiyon bulgulari olan, kalp yetersizligi
semptom ve bulgulan ( Framingham kalp yetersizligi kriterleri ) ile hastaneye basvuran
hastalar

-EF>%45, kalp yetersizligi semptom ve bulgulann olmayan, ekokardiyografide diyastolik
disfonksiyon bulgulari olan, hastalar

-Ttim hastalarda normal siniis ritmi elektrokardiyografisi mevcudiyeti

Calhsmadan dislanma Kkriterleri:
-Atrial fibrilasyon,

-Restriktif kardiyomyopati,

-Aort darlig1,

-Mitral darhg

-Prostetik kapak,

-Ciddi mitral aniiler kalsifikasyon,
-Iskemik kalp hastaligi,

-Akut koroner sendromlu olgular ¢alisma diginda birakildi.

3.2.Hasta grubunda Oykii, Fizik Muayene, Elektrokardiyografi ve Ekokardiyografi

Tim bu kriterlere uygun olan hastalar yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet,
hiperlipidemi, kronik bobrek yetmezligi, sigara ve ilag kullanimi, kalp yetmezligi bulgulari,
fonksiyonel kapasitesi ve koroner arter hastalif1 agisindan sorgulandi. Fizik muayeneleri
yapildi, viicut kitle indeksleri hesaplandi ve 12 derivasyonlu elektrokardiyografileri (EKG)
¢ekildi. EKG’de QRS siiresi 6lgiildii. Tiim hastalara Vivid 5 (Ge-Vingmed multitransdiiser)
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ekokardiyografi cihaziyla transtorasik ekokardiyografi (EKO) yapildi. M-mod, 2 boyutlu
EKO, Spektral doppler (PW doppler), PW doku doppler, Color-Coded TDI (renk kodlamali
doku doppler EKO) ekokardiyografik degerlendirilmeler yapildi.

Parasternal uzun akstan teichos ile ejeksiyon fraksiyon, sol ventrikiil duvar kalinliklari,
SV sistol ve diyastol kitlesi hesaplandi. Apikal 4 bosluktan, ekspirasyon sonunda PW doppler
ile mitral giris yolu gériintiileri pik erken dolus hiz1 (E dalgasi), atrial sistol sirasindaki pik
dolus hiz1 (A) 6lgtimleri alindi. PW doku doppler ile apikal dért bogluk goriintiiden, rneklem
hacmi mitral kapagin yapigsma yerinin yakininda septal ve lateral anuliise yerlestirildi ve e’
goriintiilendi. E/e’ oram septal ve lateral pozisyondan &lgiildii. Lateral E/e’>12, septal E/e’>15
olanlar diyastolik disfonksiyon kabul edildi. E/e’' 9—14 arasinda olanlarin sistolik pulmoner
arter basinglari(sPAB) 6l¢iildii ve sSPAB 35mmHg iizeri olanlar diyastolik disfonksiyon kabul
edildi. Color-Coded TDI (renk kodlamali doku doppler EKO) yontemi ile tiim hastalarin
apikal 2 bosluk, apikal 4 bosluk ve apikal uzun eksen goriintiileri, dijital ortama kaydedilip
echopac dimension yardimiyla “off-line” 6 bazal segment 6 mid segment olmak iizere
toplam 12 segmentte degerlendirildi (80,81,83,86). Buna gore 12 segmette sistolik velositenin
tepesine kadar gecen siire (Ts)ve 12 segmentte erken diyastolik velositenin tepesine kadar
gecen siire (Te) QRS kompleksi referans alinarak olgiildii. Sistolik velosite aort kapaginin
agilip kapanmasi, erken diyastolik velosite mitral kapagin agilip kapanmasina gore saptandi.
12 segmette sistolik ve erken diyastolik velositenin tepesine kadar gegen siirelerin standart
deviasyonu (SD) alind: . Ts -SD ve Te-SD olarak kaydedildi. Ts-SD cutoff degeri 33msn, Te-
SD cutoff degeri 34msn alindi (90). 12 segmentte en biiyiik Ts degeri ile en kiigiik Ts degeri
aras! fark (Ts-diff) ve 12 segmentte en biiyiik Te degeri ile en kiigiik Te degeri arasi fark (Te-
diff) hesapland1. Ts-diff cutoff degeri 100 msn, Te-diff cut of degeri 113 msn alindi (90). Alt1
bazal segmentte ortalama sistolik myokardiyal velosite (Mean Sm) ve ortalama erken

diyastolik velosite (Mean Em) ol¢iildii. (90).

3.3.Istatiksel Analiz

Caligmanin istatistiksel analizi SPSS (Statistical Package for Social Sciences) siiriim
15 istatistik programi kullanilarak yapildi. Biitiin parametrelerin normal dagilima
uygunluguna Kolmogorov-Smirnov testiyle bakildi. Kategorik degiskenler yiizde olarak ifade
edilirken, sayisal degiskenler aritmetik ortalama + standart sapma (SD) olarak gosterildi.
Hastalarin bazal karekteristik 6zellikleri ki-kare testi ile kargilagtirildi. Gruplar arasi mekanik
asenkroni ve diger eko parametreleri i¢in student t test ve Mann Whitney U testi uygulandi.

Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 50 hasta asemptomatik DD, 53 hastada semptomatik DD olarak iki
gruba ayrildi. Asemptomatik DD olan grubun 30°’u kadin (%60), 20°si erkekti (%40).
Semptomatik DD olan grubun 20’si kadin (%37,7), 33’1 erkekti (%62,3). Asemptomatik DD
grubunun yas ortalamasi 57,34+8,8 semptomatik DD grubunun yag ortalamas1 61,9+10,8 idi.
Asemptomatik DD grubunda viicut kitle indeksi (VKI) ortalama 30,15+4,75, semptomatik
DD grubunda VKI ortalama 27,94+4.4 olup istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p 0,016).
Asemptomatik DD grubunun 40’inda (%80) HT, 12’sinde(%24) DM, 16’sinda (%32) HL,
1’inde (%2) KBY bulunmaktaydi. Semptomatik DD grubunun 49’unda (%92,5) HT, 17’sinde
( %32,1) DM, 14’iinde (%26,4) HL bulunmaktaydi. Asemptomatik DD grubunun 8’i (%16) ,
semptomatik DD grubunun 9’u (%17) sigara kullanmaktaydi. Asemptomatik DD grubundaki
hastalarin 16’s1 (%32) ACEI, 13’1 (%26) ARB, 6’s1 (%12) BB, 10’u (%20) tiazid, 2’si (%4)
nondihidropiridin grubu kalsiyum antagonisti, 8’i (%16) dihidropiridin grubu kalsiyum
antagonisti, 4’li (%8) aspirin (ASA), 9’u (%18) statin, 6’s1 (%12) oral antidiyabetik (OAD),
4’ (%8) insiilin tedavisi; semptomatik DD grubundaki hastalarin 19°u (%35,8) ACEI, 19’u
(%35,8) ARB, 18’i (%34) BB, 2’si (%3.,8) nitrat, 1’1 (%1,9) spinarolakton, 10’u (%18,9)
tiazid, 1°i (%1,9) nondihidropiridin grubu kalsiyum antagonisti, 21’1 (%39,6) dihidropiridin
grubu kalsiyum antagonisti, 13’1 (%24,5) ASA, 7’si (%]13,2) statin, 9’u (%17) OAD, 4’i
(%7,5) insiilin tedavisi almaktaydi. Asemptomatik DD olan grubun 1’inde (%2) QRS siiresi
>120msn, ortalama QRS siiresi 85,58+9,07msn ve ortalama kalp hiz1i 72,76+9,5/dk;
semptomatik DD 6’sinda (%11,3) QRS>120msn, ortalama QRS siiresi 97,58+17,88, ortalama
kalp hiz1 76,81+£13,44 bulunup, QRS siiresi a¢isindan istatiksel fark anlamliydi.
Asemptomatik DD olan grubun tamami (%100) NYHA simf [; semptomatik DD olan grubun
49°u (%92,5) NYHA smf II, 4’d ( %7,5) NYHA III fonksiyonel kapasitesi mevcuttu.

Calismaya alinan hastalarin bazal karakteristikleri tablo 3°de verilmistir.
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Tablo 3 Hastalarin bazal karakteristikleri

AsemptomatikDD(50) | SemptomatikDD(53) | P degeri
Yas 57,34+8,79 61,92+10,83 0,021
Cinsiyet 0,024

Kadin (50/103-%48,5) | 30/50 (%60) 20/53 (%37,7)
Erkek (53/103-551,5) 20/50 (%40) 33/53 (%62,3)

VKI 30,15+4,75 27,9444 0,016
HT (89) 40/50 (%80) 49/53 (%92,5) 0,065
DM (29) 12/50 (%24) 17/53 ( %32,1) 0,362
HL (30) 16/50 (%32) 14/53 (%26,4) 0,533
SIGARA(17) 8/50 (%16) 9/53 (%17) 0,893
ACEI(35) 16/50 (%32) 19/53 (%35,8) 0,680
ARB(32) 13/50 (%26) 19/53 (%35,8) 0,280
BB(24) 6/50 (%12) 18/53 (%34) 0,008
NITRAT(2) Yok 2/53 (%3,8) 0,165
FUROSEMID(1) Yok 1/53 (%1,9) 0,329
SPINAROLACTON(1) | Yok 1/53 (%1,9) 0,329
TIAZID(20) 10/50 (%20) 10/53 (%18.,9) 0,885
NondihidropiridinCB(3) | 2/50 (%4) 1/53 (%1,9) 0,524
DihidropiridinCB(29) 8/50 (%16) 21/53 (%39,6) 0,008
ASA(17) 4/50 (%8) 13/53 (%24,5) 0,024
STATIN(16) 9/50 (%18) 7/53 (%13,2) 0,502
DIGOKSIN Yok Yok =
OAD(15) 6/50 (%12) 9/53 (%17) 0,474
INSULIN(8) 4/50 (%8) 4/53 (%7,5) 0,932
QRS siiresi(msn) 85,58+9,07 97,58+17,88 <0,001
QRS>120msn (7) 1/50 (%2) 6/53 (%11,3) 0,137
Kalp Hiza(/dk) 72,76+9.5 76,81%13,44 0,082
NYHA
Simf I 50/50 (%100) Yok P<0,001
Simf 11 Yok 49/50 (%92,5) P<0,001
Simif ITT Yok 4/50 (%7,5) 0,066
Simf IV Yok Yok -
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(Caligmaya alinan hastalann sistolik ve diyastolik asenkroni indeksi belirlendi.

Sistolik asenkroni indeksi igin Ts-SD ve Ts-diff degerlendirildi. Asemptomatik DD
grubunda Ts-SD 37,08+15,54 msn, median 33,47 olup semptomatik DD grubunda Ts-SD
44,50+ 19,60 msn, median 38,33 olup gruplar arasinda istatiksel fark saptandi (p=0,043).
Asemptomatik DD grubunda Ts-diff 123,40+55,31 msn, median 120, semptomatik DD olan
grubda Ts-diff 140,57+64,22 msn, median 120 olup istatiksel anlamliliga ulagmadi (p=0,223).

Diyastolik asenkroni indeksi i¢in Te-SD ve Te-diff degerlendirildi. Asemptomatik DD
grubunda Te-Sd 35,53%+13,93msn, median 36,05 olup, semptomatik DD grubunda
38,09+16,18 msn, median 35,96 olup diyastolik asenkroni her iki grubda benzer bulundu
(p=0,526). Asemptomatik DD grubunda Te-diff 120,0+48,82 msn, median 125, semptomatik
DD grubunda Te-diff 126,23+£55,51 msn, median 110 olup her iki grupta istatiksel anlamhilifa
ulagmadi (p=0,726)

Calisma hastalarinda sistolik miyokardiyal velosite (Mean Sm) ve erken diyastolik
myokardial velosite ( Mean Em) degerlendirildi. Asemptomatik DD grubunda Mean Sm
4,47+0,90 cm/sn, median 4,48; semptomatik DD grubunda Mean Sm 4,29+1,11 cm/sn,
median 4,2 olup istatiksel anlamliliga ulasmadi (p=0,373). Asemptomatik DD grubunda Mean
Em 4,74+1,35, median 4,65; semptomatik DD grubunda Mean Em 3,83+1,32, median 3,7
olup istatiksel olarak anlaml1 bulundu (p=0,001).

Asemptomatik DD grubunda EF ortalama 64,20+5,50, median 65; semptomatik DD
grubunda 58,96+8,99, median 58 olup her iki grupta istatiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,001). Asemptomatik DD grubunda ortalama QRS siiresi 85,58+9,07 msn, median 84;
semptomatik DD grubunda ortalama QRS siiresi 97,58+17,88msn, median 94 olup her iki
grupta istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Tablo 4’de asemptomatik DD ve
semptomatik DD hastalarinda sistolik ve diyastolik asenkroni indeksi, myokardiyal sistolik ve

diyastolik velosite, EF ve QRS siiresi gdsterilmistir.
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Tablo 4. Asemptomatik DD ve semptomatik DD hastalarinda sistolik ve diyastolik asenkroni
indeksi, ortalama myokardiyal sistolik ve ortalama erken diyastolik velosite, Ejeksiyon
fraksiyon ve QRS siiresi

Asemptomatik | Median Semptomatik | Median P
DD(ort+SD) (min;maks) DD(ort+SD) (min;maks) degeri
Te- 35,53+13,93 36,05 38,09+16,18 35;96 0,526
SD(msn) (14,67;65,01) (9,00;79,30)
Ts- 37,08+15,54 33,47 44,50+19,60 38,33 0,043
SD(msn) (11,55;95,66) (13,37;100,46)
Te-diff 120,00+48,82 | 125,00 126,23£55,51 | 110500 0,726
(40,00;230,00) (30,00;290,00)
Ts-diff 123,40+55,31 120,00 140,57+64,22 | 120,00 0,223
(40,00;360,00) (50,00;320,00)
EF(%) 64,20+5,50 65,00 58,96+8,99 58;00 0,001
(51,00;75,00) (45,00;77,00)
Mean 4,47+0,90 4,48 4,29+1,11 4,20 0,373
Sm(cm/sn) (2,81;7,20) (1,90,7,00)
Mean Em ( | 4,74%+1,35 4,65 3,83+1,32 3,7 0,001
cm/sn) (1,80:8,50) (1,00;7.5)
QRS 85,58+9,07 84,00 97,58+17,88 9400 <0,001
(64:120) (68,00;166,00)

Asemptomatik DD olan hastalarin 24’{inde (% 48) , semptomatik DD olan hastalarin
35’inde ( %66) sistolik asenkroni ( Ts-SD>33msn ) mevcuttu (p=0,99). Asemptomatik DD
grubunda 35 (%70) hastada, semptomatik DD grubunda 41 (%77,4) hastada Ts-diff>100msn
istlinde olup, istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,532). Asemptomatik DD olan
hastalarin 27’sinde (%54), semptomatik DD olan hastalarin 28’inde (%52,8) diyastolik
asenkroni ( Te-SD>34msn) mevcuttu (p=1). Asemptomatik DD grubunda 27 (%54) hastada,
semptomatik DD grubunda 26 ( %49,1) hastada Te-diff>113msn istiinde idi (p=0,761). Tablo
5 ve sekil 8de her iki hasta grubunda sistolik ve diyastolik asenkroni mevcudiyeti

gosterilmistir.
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Tablo 5. Asemptomatik DD olan hastalar ile Semptomatik DD’si olan hastalarda sistolik ve

diyastolik asenkroni mevcudiyeti

0%

Asemp.DD

Semptomatik
DD

Asemptomatik | Toplam Hasta | Semptomatik | Toplam Hasta | P
DD(50) (103,%) DD(53) (103,%)

Ts-SD (n,%) | 24/50 (%48) 24/103 35/53 (%66) 35/103 0,99

>33msn (%23,3) (%33,98)

Te-SD (n,%) | 27/50 (%54) 27/103 28/53(%52,8) | 28/103 1

>34msn (%26,2) (%27,18)

Te-diff 27/50 (%54) 27/103 26/53(%49,1) | 26/103 0,761

(n,%) (%26,2) (%25,24)

>113msn

Ts- 35/50 (%70) 35/103 41/53(%77,4) | 41/103 0,532

diff.(n,%) (%33,98 ) (%39,8)

>100msn

B 9(;% -71‘ ~ =
80% - >
70% - : -
60% - : e B
50% . — N . ® Ts-SD
40% _ ‘ | = Te-SD |
30% i 1 i - m Te-diff J
20% |- : - : ® Ts-diff
10% +— . 3

Sekil 8. Asemptomatik DD olan hastalar ile semptomatik DD’si olan hastalarda sistolik ve
diyastolik asenkroni (%).

Asemptomatik DD grubunda sistolik ve diyastolik asenkroni birlikteligi ( Ts-SD + Te-

SD) 14 (% 28) hastada, semptomatik DD grubunda sistolik ve diyastolik asenkroni birlikteligi

( Ts-SD+ Te-SD ) 24 (%45,3) hastada gdzlendi. Istatiksel olmamakla beraber semptomatik

hasta grubunda daha fazla olma egilimi goriilmiistir (p=0,069). Tablo 6’da bu veriler

gosterilmistir.
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Tablo 6. Asemptomatik DD ve Semptomatik DD olan gruplarda sistolik ve diyastolik

asenkroni birlikteligi.
Asemptomatik | Toplam Semptomatik | Toplam P
DD (50) Hasta(103,%) | DD (53) Hasta
(103,%)
Sistolik ve 14/50 14/103 24/53 24/103 0,069
diyastolik (%28) (%13,6) (%45,3) (%23,2)
asenkroni
birlikteligi(n,%)

Tiim hastalarda diyastolik asekronisi olan ve olmayan hastalar belirlenip fonksiyonel
kapasiteleri (NYHA smuflar1) ile iligkileri incelendi. Diyastolik asenkronisi olmayan 48
(%46,6) hastanin 23’{inde (%22,3) NYHA smif I, 21’inde (%20,4) NYHA sif II, 4’iinde
(%3,9) NYHA smmf III; diyastolik asenkronisi olan 55 (%53) hastanin 27’sinde ( %26)
NYHA smf I, 28’inde (%27) NYHA smuf II oldugu belirlendi. Boylece tiim hasta grubunda
diyastolik asenkronisi olmayan hastalar ile diyastolik asenkronisi olan hastalarin fonksiyonel

kapasiteleri (NYHA) benzerdi ( p=0,088).Tablo 7 ve sekil 9° da detayh gosterildi.

Tablo 7. Diyastolik asenkroni olan ve olmayan grubun fonksiyonel islevsel kapasitesi

NYHA Diyastolik asenkroni yok | Diyastolik asenkroni var P degeri
(Te-SD<34) (Te-SD>34)
Simf 1 23/103 (%22,3) 271103 (%26)
Sumf 11 21/103 (%20,4) 28/103 (%27)
0,088
Simf I11 4/103 (%3,9) 0
Total 48/103 (%46,6) 55/103 (%353)
60,00% ‘
50,00% -
40,00%
H Te-5d<34
30,00%
MTe-SD234 |
20,00% — o
10,00% —
0,00% , ; .
NYHAI NYHAI  NYHAIl Total
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Sekil 9.Diyastolik asenkronisi olan ve olmayan grubun NYHA’sinin ( fonksiyonel iglevsel

kapasiteleri) kargilagtirilmasi ( %).

QRS siiresi ile ortalama Ts ( r:0,28 p:0,004 )ve QRS siiresi ile ortalama Te ( r:0,28
p:0,005 ) parametreleri arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif korelasyon izlendi.
Mean Em asemptomatik DD ve semptomatik DD olan her iki grupta ortalama Te ve

maksimum Te arasinda negatif korelasyon izlendi ( p<0.05).
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5. TARTISMA

Sistolik kalp yetersizligi mevcut hastalarda sistolik asenkroni goéreceli olarak sik
rastlanan bir bulgudur (14,15). Bu durumun QRS siiresinden bagimsiz olarak kalp
yetersizliginin daha ciddi formuna isaret ettifine inamlmaktadir (16,17). Kardiyak
resenkronizasyonun bu tip hastalarda sistolik asenkroniyi azalttifi semptomlan iyilestirip
mortaliteyi azaltti1 saptanmistir (18,70,73,80). Doppler ekokardiyografi diyastolik ya da
sistolik kalp yetersizligini birbirinden ayirmaya yarayan faydali non invaziv bir aragtir.
Diyastolik kalp yetersizligi siklig1 giderek artan bir hastaliktir. Diger yandan bu hastalarda
diyastolik ve/veya sistolik asenkroni detayli sekilde arastirnlmamistir. Bu c¢alismayla
asemptomatik ve semptomatik diyastolik disfonksiyonu (DD) olan hastalarda kardiyak
asekroninin sikligim, 6nemini ve diyastolik kalp yetersizliginde kardiyak senkronizasyon
bozuklugunun hastalifa katkisin1 aragtirmayr amagladik. Bu amagla asemptomatik DD olan
olgularla semptomatik DD olan hastalarin karsilagtirilmasi yapildi.

Framingam calismasinin 2002 tarihli analizinde, Amerika Birlesik Devletlerinde 1950-
1999 yillan arasinda KY insidansindaki degisim arastinlmistir. Arastirmacilar gecen 50 yil
icinde erkeklerdeki hastalik insidansinda anlamli bir diisme olmadigini rapor etmislerdir.( 91)
Tiirkiye® de yapilan HAPPY prevalans ¢alismasinda K'Y mevcudiyetinin, gerek sistolik KY
gerekse diyastolik K'Y nin erkek cinsiyette daha fazla oldugu gosterilmistir (92). Diyastolik
KY ile yapilan c¢alismalarda da benzer oranlar bulunmustur (14,90,96-98). Bizim
calismamizda da erkek cinsiyetin diyastolik KY grubunda daha fazla oldugu goriilmiistiir (
%62,3’e karsin %37,7).

Sistolik K'Y’de, genis QRS’li ( >120msn) hastalarda, belirgin sol ventrikiil dissenkroni
oldugu bircok c¢aligmayla gosterilmis ve resenkronizasyon tedavisi ile morbidite ve
mortalitelerin azaldigi bu c¢aligmalarla ispatlanmigtir (70). Sistolik KY’de dar QRS’li
(<120msn) hastalarda %20-50 arasinda sol ventrikiil dissenkronisi gézlenir (93—95). Sistolik
KY’de dar QRS’li hastalarla genis QRS’li hastalarin resenkronizasyon tedavisini kargilagtiran
caligmalarda, dar QRS’li hasta grubunun fayda gordiigi, ama bu faydamin genis QRS
grubunda daha fazla oldugu gézlenmistir (93—95). Diyastolik KY’nin sistolik KY ile
karsilastirildigi dissenkroni ¢alismalarinda, QRS siiresi 120msn ve {izeri olan hasta sayisi
sistolik KY grubunda sik iken, diyastolik KY grubunda hastalarin biiyiik bir kisminda QRS
stiresi 120 msn’den kii¢iik bulunmustur. Her iki grupta da QRS siiresinden bagimsiz birgok
hastada sistolik ve diyastolik asenkroni oldugu gosterilmistir (14,90,96—98). Bizim
calismamizda diyastolik KY grubunda QRS siiresi 120 msn iizeri hasta sayisi az olup
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(%]11,3), hastalarin birgogunda daha 6nceki ¢aligmalara oranla daha yliksek oranda sistolik ve
diyastolik asenkroni goriildii. Yu ve ark. (90), yaptig1 bir ¢alismada sistolik KY ve diyastolik
KY’de sistolik ve diyastolik asenkroni parametrelerini degerlendirip, birbirleriyle ve kontrol
grubu ile karsilastirmiglardir. Sistolik KY ile diyastolik KY olan her iki grupta sistolik
asenkroni (Ts-SD ve Ts-diff’de uzama ) kontrol grubuna gore yiiksek bulunmug; birbirleriyle
karsilagtirildiklarinda ise sistolik asenkroni sistolik K'Y grubunda daha sik saptanmigtir. Ayni
caligmada diyastolik asenkroni her iki kalp yetersizliginde de siklikla gozlenirken, iki grup
birbirleriyle karsilastirildiginda sistolik KY olan hastalarda Te-SD daha uzun, Te-diff benzer
bulunmustur. A.P.-W.Lee ve ark. (96) hipertansif sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) ve
hipertansif sistolik fonksiyonu korunmus KY hastalarinda sistolik ve diyastolik asenkroni
parametrelerini  istirahat ve streste degerlendirip kontrol grubu ve birbirleriyle
karsilagtirmiglar. Her iki grupta kontrol grubuna gore istirahat ve streste sistolik ve diyastolik
asenkroni varligl anlamli olarak daha yiiksek gosterilmis. Birbirleriyle karsilastinldiginda
istirahat sistolik asenkroni siklig1 benzer bulunup; stres altinda sistolik asenkroni hipertansif
sistolik fonksiyonu korunmus diyastolik KY’de anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir.
Kendi aralarinda istirahat ve stres altinda diyastolik asenkroni siklif1 benzer, ama stres altinda
diyastolik asenkroni degisimi (ATe-SD) hipertansif sistolik fonksiyonu korunmus diyastolik
KY’de onemli derecede yiiksek gozlenmistir. A.P.-W.Lee ve ark. (97 ) yaptiklan baska bir
¢alismada, akut koroner sendromla (AKS) basvuran ejeksiyon fraksiyonu %50°nin iizerinde
olan 102 hastay1 iki gruba ayirmiglardir. (Grup I: AKS ve klinik diyastolik K'Y olan 55 hasta,
grup II: AKS ve diyastolik KY olmayan-bir kisminda DD mevcut- 47 hasta ve kontrol grubu).
Her bir grup kontrol grubu ile karsilastirildiginda belirgin sistolik asenkroni tespit edilmisken,
iki grup arasinda sistolik asenkroni sikhiginin benzer oldugu gosterilmigtir. Grup I'de
diyastolik asenkroni kontrol grubuna gére sik, grup II’de diyastolik asenkroni siklig1 kontrol
grubuyla benzer olup grup I’de diyastolik asenkroni siklig1, grup II'ye gore anlaml yiiksek
bulunmustur. A.P-W.Lee ve ark. (98) diger bir ¢alismada, koroner arter hastalifi olan (
miyokard infarktiisii geciren ve miyokard infarktiisii ge¢irmeyen - koroner arter hastaligi
invaziv/noninvaziv kanmitlanmis - ) sol ventrikiil sistolik fonksiyonlan korunmug 94 hasta
(EF>%50) ile sol ventrikiilii deprese 217 hastanin ( EF<%S50), kontrol grubu ile ve
birbirleriyle sistolik ve diyastolik dissenkronisini karsilagtirmiglar. Sistolik dissekroni her iki
grupta kontrol grubuna goére anlamli derecede sik gozlenmistir. iki grup birbirleriyle de
kargilagtinldiginda sol ventrikiil deprese hastalarda sistolik dissenkroni daha yiiksek
bulunmus. Diyastolik dissenkroni, her iki grupta kontrol grubuna gére daha sik gézlenmistir.

Iki grup birbirleriyle karsilastinldiginda ise sol ventrikiil deprese hastalarda diyastolik
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dissenkroni daha yiiksek bulunmugtur. Hatta bu ¢alismada EF>%50 olan hastalarda mekanik
dissenkroninin koroner arter hastali1 habercisi oldugu vurgulanmistir. Bizim ¢alismamizda
asemptomatik DD ve semptomatik DD olan her iki grupta sistolik ve diyastolik asenkroni
onceki ¢aligmalardan daha yiiksek oranda goriildii. Sistolik asenkroni (Ts-SD ) semptomatik
DD olan hasta grubunda anlamli olarak yiiksek gozlendi (p=0,043). Asemptomatik DD ve
semptomatik DD grubunda uzamig Ts-diff sikhig1 benzerdi. Diyastolik asenkroni sikligi her
iki grupta benzerdi. Daha 6nceki ¢alismalarda ise sistolik KY’de, diyastolik KY’den daha sik
gozlenmistir. Bu ¢aligmalarda sistolik K'Y olan hastalarin ortalama QRS siireleri 120msn’nin
tizerinde olup diyastolik KY’de ise QRS siireleri bizim ¢alismamizda oldugu gibi 120msn’nin
altinda bulunmugtur (14,90,98). Bu da bize mekanik disenkroniye, elektriksel disenkronin
katkisinin 6n planda oldugunu diistindiirmektedir. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda ve bizim
calismamizda diyastolik KY grubunun agirlikli olarak NYHA II oldugu goriilmiistiir
(90,96,97). Buna karsin diyastolik disenkroninin daha belirgin oldugu ¢aligmalarda ki
Ozellikle sistolik KY eslik eden hastalar, daha kétii bir fonksiyonel kapasiteye sahipti
(90,98,100). Bu da 6zellikle diyastolik KY’nin daha ileri asamalarinda disenkroninin 6zellikle
de sistolik fonksiyonlarin da bozulmasi ile beraber artiyor olabilecegini diisiindiirmektedir.
Yine yapilan bir ¢alismada diyastolik KY olan ve olmayan hastalarda diyastolik disfonksiyon
ekokardiyografi ile derecelendirilmis ve grade 3 diyastolik disfonksiyon hastalarinda
diyastolik asenkroni sikligi, grade 1 ve grade 2 diyastolik disfonksiyon hastalarindan anlamli
olarak daha yiiksek bulunmustur; ama grade 3 diyastolik disfonksiyon olan hastalarda
dissenkronin semptomlara katkisi bu ¢aligmada aragtirilmamisdir (97). Biz hastalarimizda
diyastolik  disfonksiyon evrelerine goére diyastolik asenkroni parametrelerini
belirlemedigimizden bu heterojen dagilim bizim diyastolik asenkroninin semptomatik DD
olan hastalarda farklihigim ve semptomlara olan katkisim gsterememis olabilir.

Sistolik KY’de, genis QRS’li hastalarda dissekroni oldugu zaten bilinmektedir.
Yapilan ¢aligmalarda, dar QRS’li (<120msn) hastalarda da %20-50 arasinda sol ventrikiil
dissenkroni gosterilmistir (70,93—95). Diyastolik KY’de de sol ventrikiilde sistolik ve
diyastolik asenkroni olabilecegi ve prevalansi ¢aligmalarla gosterilmistir ( 90,96—98,100,
102-104,106—108). Yu ve ark. (90) yaptiklar1 bir ¢alismada diyastolik KY grubundaki
hastalarin %39.1°inde, sistolik KY grubundaki hastalarin %56,9’unda sistolik asenkroni;
diyastolik KY grubundaki hastalarin %35,9’unda, sistolik KY grubundaki hastalarin
%43,1’inde diyastolik asenkroni tespit etmigler ve diyastolik KY grubunun %34,8’inde
sistolik KY grubunun %39,5’unda Te-diff'in uzadigini1 gostermislerdir. A.P.-W.Lee ve ark.
(96) HT ile birlikte SVH bulunan hastalarda ( grup 1) istirahat sistolik dissenkroni sikligini
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%32,8, HT olup semptomatik DD olan hastalarda ( grup Il ) %36,2 oraninda bulmuslardir.
Istirahat diyastolik dissenkronisi ise grup I'de %29,4, grup II’de %34 olarak gostermislerdir.
A.P.-W.Lee ve ark.'min (97) yaptif1 baska bir ¢aligmada akut koroner sendrom ile birlikte
diyastolik KY olan hastalarda ( grup I) sistolik asenkroni sikligim %47, KY olmayan ama bir
kisminda diyastolik disfonksiyon olan (grup I1I) AKS’li hastalarda %47 bulmugslardir.
Diyastolik asenkroni grup I’de ( %35 ), grup II’den ( %9 ) daha sik gozlenmis. Bagka bir
¢aliymada, korunmug EF’li hastalarda sistolik dissenkroni %41, diyastolik dissenkroni %20;
deprese EF’li hastalarda sistolik dissenkroni %57, diyastolik dissenkroni %38 bulunmus (93).
Yine bir ¢aligmada korunmus EF’li hastalarda sistolik dissenkroni prevelansim %17 gibi
diistik bir degerde bulmuslardir (99). Wang ve ark. 'min (100) yaptig1 bir ¢aligmada sistolik KY
ve diyastolik KY hastalarinda dissenkroni prevalansina bakmiglar. Diyastolik KY’de sistolik
dissenkroni %33, diyastolik dissenkroni %58; sistolik KY’de sistolik dissenkroni %40,
diyastolik dissenkroni %60 bulunmus. Calismamizdaki asemptomatik DD olan hastalarin %
48’inde, semptomatik DD olan hastalarin %66’sinda sistolik asenkroni mevcuttu.
Asemptomatik DD grubundaki hastalarin %70’inde, semptomatik DD grubundaki hastalarin
%77,4’tinde Ts-diff uzamas: goriildii. Asemptomatik DD olan hastalarin %54 {inde,
semptomatik DD olan hastalarin %52,8’inde diyastolik asenkroni vardi. Asemptomatik DD
grubundaki %354 hastada, semptomatik DD grubundaki %49,1 hastada Te-diff uzamasi
goriildii. Bizim ¢aligmamiz diger ¢alismalarla (90,96—98,100) karsilastirildiginda, diyastolik
KY olan hastalarda sistolik asenkroni siklign daha fazlaydi. Diyastolik KY grubumuzda
diyastolik asenkroni siklig1 diger ¢alismalardaki (90,96—98) diyastolik KY grubundan daha
yiiksek iken, bir ¢alismada (100) benzer gézlendi.

Yu ve ark. (90) yaptig1 calismada sistolik ve diyastolik asenkroni birlikteligini
diyastolik KY grubundaki hastalarin %14,1, sistolik KY grubundaki hastalarin %25,6
oraninda saptamiglar. Masoudi ve ark.’t (101) normal ejeksiyon fraksiyonlu KY’de
ventrikiiler dissenkroni prevalansim % 8 bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda asemptomatik DD
grubunda sistolik ve diyastolik asenkroni birlikteligi %28 hastada, semptomatik DD grubunda
sistolik ve diyastolik asenkroni birlikteligi %45,3 hastada gozlendi. Her iki grupta da diger
caligmalardan yiiksek izlendi.

Calismanmizda, hasta gruplarinin global ve bélgesel kardiyak fonksiyonlari tanimlamak
ve klinige katkisin1 degerlendirmek i¢in myokardiyal sistolik ve diyastolik hizlarida incelendi.
Tiim hastalarin 6lgiilen sistolik miyokardiyal velosite (Mean Sm) ve erken diyastolik
myokardial velosite diizeyleri (Mean Em) diger caligmalarin saglikli grup parametreleri

referans alindifinda diisiikti ve Mean Sm gruplar arasinda benzerdi. Ancak semptomatik DD
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grubunda erken diyastolik myokardiyal velosite diizeyi, asemptomatik DD grubundan daha
diisiiktii ve yapilan bir ¢alisma ile uyumlu (102) bulundu. Hipertrofik KMP’de myokardiyal
sistolik ve erken diyastolik velosite disiikliigii, ozellikle sol ventrikiil subendokardiyumu
icermekle birlikte interstisiyel ve perivaskiiler fibrozis ile karekterize ventrikiil duvarindaki
myopati siireci ile iliskili oldugu birgok ¢aligmada gsterilmistir (104,106—108). Yine sistolik
KY’de myokardiyal sistolik ve erken diyastolik velosite diisiik degeri, sol ventrikiiliin
bozulmus global ya da bélgesel performansina ve ventrikiil relaksasyon bozukluguna baghdir.
Hatta sol ventrikiiliin longitudinal fonksiyonunun azalmasi ve buna kompansatuar radial
fonksiyonun artmasi, sistolde sol ventrikiil seklinin degistigide bilinmektedir.
(90,98,100,102,105,109,110) Yu ve ark. (90) sistolik ve diyastolik KY grubundaki hastalarda
sistolik myokardiyal velosite ( Mean Sm) ve ortalama erken diyastolik myokardiyal velositeyi
( Mean Em ) kontrol gurubuna gére azaldigim1 gostermislerdir. Bu ¢alismada sistolik KY’de,
sistolik myokardiyal velosite ve ortalama erken diyastolik myokardial velosite diyastolik
KY’den daha diisiik diizeydeydi. Yu ve ark. (102) yaptiklar1 bagka bir ¢aligmada sistolik KY
ve diyastolik K'Y de sistolik myokardiyal velosite ve ortalama erken diyastolik myokardiyal
velosite diizeyini asemptomatik DD olan hastalardan belirgin sekilde daha diisiik
bulmuglardir. 4.P.-W.Lee ve ark. ’'min (96) yaptif1 ¢alismada hipertansif SVH olan ve
hipertansif diyastolik KY olan hasta gruplar1 normal kontrolle karsilastirildifinda istirahatte
olgiilen sistolik myokardiyal velosite ve ortalama erken diyastolik velosite diizeyi her iki
grupta anlaml olarak daha diigiiktii. Her iki grup birbirleriyle karsilastirildiginda Mean Sm ve
Mean Em hipertansif KY grubunda daha diisiiktii. A.P.-W.Lee ve ark. (97). Akut koroner
sendromla bagvuran tlim hastalarda ortalama sistolik myokardiyal velositeleri ve ortalama
erken diyastolik velosite diizeylerini kontrole gore diisiik, erken diyastolik velosite diizeyi
diyastolik KY olan AKS’de daha diisiik oldugunu gostermislerdir. Andrea ve ark.’t (103)
hipertrofik kardiyomyopatili (HKMP) hastalarla atletleri karsilastirmig, HKMP grubunda pik
miyokardiyal sistolik velosite ve pik myokardiyal erken diyastolik velosite degerleri daha
diistik bulmuglardir. Andrea ve ark. (104) yaptiklar1 baska bir ¢alismada da HKMP’li
hastalarda bozulmus miyokardiyal sistolik velosite ve bozulmus erken diyastolik velositeyi
gostermislerdir. M.A.Diizenli ve ark. (105) islevsel kapasitesi NYHA I-II ve EF’si %35+8
olan hastalarla (grup I), NYHA III-IV ve EF’si %25+7 olan hastalarin (grup II) sistolik
myokardial hiz ve erken diyastolik myokardiyal iz degerlerini kargilastirdiklarinda, grup
II’deki hastalarda anlamli olarak myokardiyal hiz ve erken diyastolik myokardiyal hizin
diisiik oldugunu gostermislerdir. Bu ¢alismayla myokardiyal hizlarin ozelliklede sistolik

myokardiyal velositenin fonksiyonel kapasitenin en gii¢lii belirleyicisi oldugu gosterilmistir.
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Witte ve ark. (110) sistolik KY olan hastalarin myokardial velositelerini 6lglip,
kardiyopulmoner egzersiz testine tabi tutmuglardir. Pik oksijen tiiketiminin azalmasi ile
sistolik ve diyastolik velositenin azaldigini, sol ventrikiil EF’nin ise sistolik velosite ile korele
oldugunu ve sistolik velosite ile egzersiz kapasitesi arasinda giiglii bir baglanti oldugunu
gostermiglerdir. Smart ve ark. (111) sistolik KY’de pik oksijen tiiketiminin sistolik ve
diyastolik velosite ile iligkili oldugunu; fonksiyonel kapasitedeki bozulmaya sistolik ve
diyastolik myokardiyal velositelerin ve dolum basinglarinin tiimiiniin katkida bulundugunu
gostermislerdir. Bizim ¢aligmamizda her iki gruptada sistolik velositeler bozukken, diyastolik
velosite semptomatik grupta daha diisiik bulunmustur. Bu durum semptomatik gruptaki daha
bozuk bir diyastolik fonksiyonunun gostergesi olabilir.

Yapilan c¢aligmalarda sistolik KY, diyastolik KY ve HKPM’li hastalarda ortalama
erken diyastolik velosite ile diyastolik asenkroni arasinda negatif korelasyon izlenmistir
(90,97,112). Bizim ¢alismamizda da bu c¢aligmalarla uyumlu olarak her iki grupta ortalama
erken diyastolik velosite ile diyastolik uzama siiresi ( Te ) arasinda negatif korelasyon izlendi.
Bu sonuglar diyastolik mekanik dissenkroninin, sol ventrikiil dolum basincinin yiikselmesi

yoluyla diyastolik K'Y olusumuna katkida bulunabilecegini gésteriyor (97).
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6.SONUC

Diyastolik KY, kalp yetersizligi olan hastalarin azimsanamiyacak bir kismim tegkil
etmektedir. Bu hastalarda sistolik ve diyastolik asenkroni detayl bir sekilde arastirilmamustir.
Bu ¢aligmayla, asemptomatik DD olan olgularla semptomatik DD olan olgularn sistolik ve
diyastolik mekanik asenkroni gelisimi ve sikhigi ile iki grup arasindaki benzerlikler,
farkhiliklar ve diyastolik kalp yetersizliginde kardiyak asenkroni bozuklugunun hastaliga
katkisi arastirild.

Calismamizda, semptomatik hastalarda, sistolik asenkroni (Ts-SD) siklig
asemptomatik hastalardan daha yiiksek; erken myokardiyal diyastolik velosite (Mean Em)
asemptomatik hastalara gore daha diisiik bulundu. Hastalarimizin her iki grubunda diyastolik
asenkroni siklif1 benzerdi; bu da bize semptomatik DD olan hastalarda diyastolik asenkronin
daha fazla oldugunu desteklememektedir.

Her nekadar istatiksel olarak anlamli olmasada bu g¢alismayla, hastalarin ¢ogu dar
QRS’li EKG 6zelliklerine sahip olmalarina ragmen hem asemptomatik DD grubunda hem de
semptomatik DD grubunda sistolik ve diyastolik asenkroninin yiiksek oranda oldugu goriildii.
Hatta semptomatik /asemptomatik diyastolik disfonksiyonda, sistolik ve diyastolik asenkroni
prevalansi diger ¢aligsmalardan daha yiiksek bulundu.

Sistolik K'Y’de QRS siiresinin uzamasiyla sistolik asenkroni iyi tanimlanmigken gerek
bizim c¢aligmamizda gerekse birka¢ benzer ¢alismada diyastolik KY’de uzamigs QRS (>120
msn) ¢ok az gozlendi. Genis QRS’li hasta sayisinin yetersiz olmasi nedeniyle bu hasta
grubundaki sistolik ve diyastolik asenkroni net olarak degerlendirilemedi.

Bu calisma semptomatik DD olan hastalarda sistolik ve diyastolik asenkroni
mevcudiyetini, 6nemi ve semptomlara katkisini asemptomatik DD grubuyla karsilagtirarak
sunulan ¢ok az ¢alismadan bir tanesidir. Bu galismanin kisithilifn hasta sayisinin kismen
yetersizligi ve normal kontrol grubunun olmayisidir. Normal kontrol grubunu almamamizin
nedeni, daha 6nceki ¢aligmalarda ortaya konmus saglikli bireylerdeki senkroni parametreleri
benzer olmasi ve saglikli bireylere gore daha fazla sistolik ve diyastolik disenkroninin
gosterilmesiydi. Yine birkag ¢alismada semptomatik DD grubunun ekokardiyografileri ilk 24
—72 saat i¢inde yapilmis olup, bizim c¢alijmamizdaki semptomatik DD hastalarin bagka
merkezlerde tedavi edildikten sonra bize bagvurmasi, hastamn hemodinamisi diizelinceye
kadar beklenmesi ve teknik nedenlerden dolayir bazi1 hastalarda 72 saatin iizerinde

yapilmasindan kaynaklanmis olabilir.
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