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ÖZET 

Diyastol, semilurıar kapaklann kapanması ile başlar, ı•e 
dörr devrede meydana gelir: h:ovolemik relaksasyon, hızlı 

doluş, diastaz (pasif doluş) ı·e mriyal sistol. Diyasrolik 
fonksiyon. bir çok kalp hasrahğmda sisro/ik fonksiyonlar
dan önce bozulmakra ı·e klinik belirlilerden sommlu ol
maktadır. Bu nedenle çeşirli kalp lıasralıklanmn izlenme
sinde diyasrolik fonksiyon/ann bilinmesi klinik önem taşı
makradır. Bu yazıda diyasroliin fi zyolojisi, diyasrolikfonk
siyon bozuklukianna neden olan dummlar ve ekokardi
yografi ile di yasro/ik fonksiyon iilçiimii iizerinde durul
muşrur. 

Anahtar kelime/er: Diyasrol, sisrol, miyokard lıiperrrofisi. 
iskemi. ekokardiyografi 

Kalp siklusunu oluşturan sistol ve diyastol, kalbin 

önyük, ardyük ve kasılabilmesi (kontraktilitesi) ile 

ilgili; pekçok fizyolojik ve patolojik faktör ile deği 

şebilen kompleks olaylardır. 

Sistol, izovolemik kontraksiyon ve ejeksiyon fazla

rından oluşur. 

1. İzovoleınik kontraksiyon: Yenirikül kontraksiyo

nunun başlangıcı, elektrokardiyografideki R dalgası

nın pik noktası ve birinci kalp sesinin başlangıcı ile 

birliktedir. Yenirikül sislotünün başlangıcı ile semi

lunar kapağın açılınası arasındaki sürece izovolenıik 

veya izonıetrik kontraksiyon denir. Bu süre içinde 

ventrikül volünıü değişmez. 

2. Eje ksiyon: Ejeksiyon fazı senıilunar kapakların 

açılması ile başlar. Erken ve kısa olan dönemine hız

lı ejeksiyon (rapid ejection), daha geç ve uzun süren 

dönemine azalan ejeksiyon (reduced ejection) de nir. 

Hızlı ejeksiyon sırasında ventrikül ve aort basıncın

da ani bir artış ile birlikte ventrikül volümünde hızla 

azalma olur, aortik kan akımı fazladır. Ejeksiyonun 
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azaldığı ikinci dönemde ve ntriki.i l at ını volumunun 

(output) azalması ile, aort bas ıncı da aza lmaya baş

lar. Yenirikül sistolü sırasında at riyunıa dönen kan, 

atriyuın basıncını artırır. Sisto lde sol ventrikü l du

varları ve septunı kalınl aşır. Kalp hızı art ışı, ç ıkı ş 

(outflow) rezistansının azalmas ı ve miyokardiy al 

kontraktilite artışı, ejeks iyon sonunda ventrikül 

boşluklarında kalan rezidii voliinıii azal t ır, hipndina

mik ve dilale kalpte ise rezidii vo l üm a rta r ( 1) . 

Ventrikiillerin sis tolik fonk s i yonl arı , nıiyokardın 

preload (önyük), afterload (ardy i.ik) ve kontrakt ili te 

özelliklerine bağlıdır. Önyük, diyastol sırasında mi

yof ibrillerin gerilimine neden o lur. Sol ventriki.il için 

önyük, sol ventriküli.in diyastol sonu bas ı ncı olarak 

belirtilebilir. Önyük artı ş ı , nı iyokard k ıs almas ını n 

miktar ve hızını artırır. Ardyük, nıi yofibr i lle ri n k ı

salmasına karşı olan direnç tir. Kontraktili te y a da 

inotropi, miyokardın hornınnal ve biyokimyasa l de

ğişimlerle etkilenen kasılabilme özelliğid i r. Sis tol ik 

fonksiyonlar yanlızca kontrakt ili te ile eş anlamlı ol

mayıp, ardyük, önyük ve kontrakt ilitenin b irl ikte et

kileşimi ile be lirlenir. 

Ejeksiyon indeksleri: En sı k kullanılan ejeksiyon in

deksi ejeksiyon fraksiyonu (EF) ol up, diy astol ve 

sistol sonu sol ventrikiil vo li.im farkının, d iyasto l so

nu sol ventrikül voli.iıııüne bölünmesi ile elde edi li r. 

Miyokard kontraksiyonunun azalması ve ardyük ar

tışı ejeksiyon fraksiyonunu azal t ı r , önyi.ik art ı ş ı ise 

art ırır. Sol ventrikül sistolik fonksiyonlarını gösteren 

diğer bir ejeksiyon faz indeksi , si rkumferensiyal li f 

kısalma hızıdır (circumferentia l fiber shorte ning -

VCF). 

Anjiografik olarak şu formül ile hesaplanab ilir: 

YCF: (rrDED-rrDES) / rrDED x ET 

DED, DES: Diyastol sonu ve sistol sonu sol ventri

kül kısa aks uzunluğu 



N. Giinal ve ark.: Diyastolik Fonksiyonlar: Diyasıol Fizyolojisi, Fonksiyon Bozuklukları ve Ekokardiyografi ile Değerlendirilmesi 

1tDED, 1tDES: Diyastol ve sistol sonu sirkumferensi

yal lif uzunluğu 

ET: Ejeksiyon zamanı. 

Ejeksiyon indeksleri, hemodinamik çalışınalar dışın

da, radyonüklid anjiyografi ve ekokardiyografi gibi 

noninvaziv yöntemlerle de ölçülebilir (2), 

Çocuklarda ekokardiyografik olarak ölçülen nonnal 

ejeksiyon fraksiyonu değeri % 66 ± 4, kısalma frak

siyonu ise% 36 ± 4'dür (3), 

DİY ASTOL FİZYOLOJİSİ 

Ventriküllerin normal diyastolik fonksiyonu, düşük 

basınç ile yeterli doluş hacmının sağlanması olarak 

tanımlanabilir. Sistol, yalnızca ınİyokard kasılınası 

ile ilgili olduğu halde, diyastolde ventrikül doluşu 

bir çok faktörün etkisi ile olmaktadır. Bunlar, miyo

kardın viskoelastik özellikleri, ventrikül kompliansı 

(esnekliği), koronerle rin doluşu, atriyum kasılınası, 

ventriküllerin etkileşimi ve perikard etkisidir. Vent

rikülün relaksasyonu, sistol sonunda başlamakla bir

likte, diyastol, aort kapağının kapanınası ile mitral 

kapanması arasındaki sürede ve dört aşamada ger
çekleşir (1.4). 

I. İzovolemik relaksasyon: Aort kapağının kapan

ması ile mitral kapağın açılınası arasındaki sürede 

izovolemik relaksasyon olur. Bu sırada ventrikül vo

lümü değişmez, ancak basıncı hızla düşer. Bu dö

nemdeki olaylar esas olarak ventrikülün relaksasyo

nuna bağlıdır. 

Tablo 1. Normal kişilerde mitral ve triküsııit ve triküspit velo
sitclcrinin Dop1ıler değederi 

l'araınetrc Mitral Triküspiı 

E (cm/s) 86±16 57±8 

A (cm/s) 56±13 39±6 

E/A 1.6±0.5 1.5±0.3 

1\T (ms) 73±10 83±14 

DT (ıns) 199±32 225±28 

IVRT (ıııs) 

40 yaş ı 69±12 

40 yaş t 76±13 -

*Değerler± I SD olarak belirtilmiş/ir. A: Atriyal konıraksi-
yon velositesi. E: pik erken ı•elosite. AT: akselerasyon zama· 
111, DT: deselerasyon zammu, IVRT: i:oı•olemik relaksasyon 
zanıam ( 14 ). 

2. Hızlı doluş fazı: Mitral akımını n başlangıcından, 

sol ventrikül doluş hızının plato yapt ığı zamana ka

dar devam eder. Hızlı doluş sırasında basınç düşer

ken, volüm artar. Diyastol ün bu fazı, sol ventrikülün 

gevşemesine (relaksasyon), esnekl iğine (komplians) 

ve ıniyokaı·dın viskoelastik özelliklerine bağlıdır. 

3. Diyastaz fazı: Hızlı doluşun sonundan, atriyum 

kontraksiyonunun başlangıcına kadar olan bu sürede 

ventrikül doluşu pasif olarak devam eder. Diyastaz 

sırasında periferden dönen kan sağ kalbe, pulmoner 

venöz kan ise sol kalbe iletilmektedir. Diyastaz sı ra

sındaki doluş, sol ventrikül kampiiansına bağlıdır. 

4. Atriyal kontraksiyon: Diyastolün son aşamasıdır. 

Atriyal kontraksiyon gücüne, kısmen de sol ventri

kül kampiiansına ve perikard etkis ine bağlıdır. 

Belirgin mitral yetmezliği olmadığında ve sol ventri

kül sistol sonu ve diyastol sonu volümleri normal 

iken , diyastol sonu basıncın arınıası primer diyasto

lik disfonksiyon olarak tanımlanır. Normalde sis tol 

sonunda mitral kapak açıldığ ı anda sol ventrikül vo

lümü I 2- I 8 nıl/m2, basıncı J O mm Hg. nın alt ında

dır. Mitral kapak açıldıktan sonra akt if miyokardiyal 

retaksasyon ile hızlı doluş; daha sonra yavaş pasif 
doluş (diyastaz) olur, ve ardından a triyal kontraksi

yon ile diyastolde ventriklil dolu~u tamam lanır. Di

yastol sonunda sol ventrikül volliıııü 57-87 ınl/ın2 ve 

basıncı da 12 mmHg. nin altındadı r. 

DİY ASTOLDE SOL VENTRİKÜL BASlNÇ -
VOLÜM İLİŞKİSİ 

Diyastolik fonksiyonlar kateterizasyon, pw Doppler 

ekokardiyografi, ya da radyonüklid anjiyografi yön

temleri ile saptanabilmektedir. Kateterizasyon ile sol 

ventriklil basınç-volUm ilişkisinin incelenmesi, mik

romanometreli kateterler ile sol ventrikül basınç ve 

volUmünün eş zamanlı olarak ölçülmesi esasına da

yanır. Bu şekilde sol ventrikül basıııç-volüm eğrileri 

elde edilir. (Şekil 1). Diyastolik doluş A noktasında 

başlar, mitral kapağın kapandığı C noktasında sona 

erer. Başlangıçta atriyumdan hızla kan geliş ine rağ

men sol ventrikül basıncındaA ile B arasında göste

rilen düşüş, progressi v ventriküler gevşemeye ve 

distensibiliteye (esneklik) bağlıdır. Diyastolün geri 

kalan kısmında, B ile C noktaları arasında ventrikül 

basıncının artı şı, ventriklilün dolması ve pasif elastik 

özellikleri ile ilgi lidir. Bu dönemde basınç art ı şı az-
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dır. C ilc D noktalarının arası, izovolemik kontraksi
yonu göstermektedir. Sistoliin ilk aşaması olan izo
voleınik kontraksiyon sırasında ventrikül volUmünde 
değişme olmaksızın, basınç hızla artar. Bu dönem, 
mitral kapağın kapanınası ilc scnıilunar kapağın açıl
ması arasındaki kısa süredir. D noktası aort kapağı
nın açılmasını; D ilc E arası hızlı ejeksiyonu göster
mektedir. Burada voli.iııı hızla düşerken, basınçta ha
fif, yavaş bir artış görüllir. E- F arasında ejeksiyon 
azalırken, basınçta hafif düşme olur ve F noktasında 
aort kapağı kapanır. F- A noktaları arası, aort kapa-

A Önyük 

~ 

F ı: 

,D" 
D 

ı 
ı 
ı 
ı 
ı 
ı 
ı 
ı 
ı 
ı 

ll 

ı 

ğının kapanması ile mitral kapağın açılması arasın
daki süre olan izovoleııı i k relaksasyonu göstermek
tedir. 

İzovolemik rclaksasyonda volUm değiş ikl iği olma
dan basınç hızla azalır. A noktasında mitral kapak 
açılır ve kardiyak siklus yeniden başlar ( 1}. 

ÖnyUk, ardyük ve kontraidili te artışının basınç-vo
lüın ili~kisine etkisi: Önyük aı1ı~ ında basınç- volliın 
eğrisi yukarı sağa kayar. Diyastoli k vollinı ve stroke 
volUm (atını hacmi) artar (D', D"-+ F) . Ardylik de
ğişmediği için maksiımım basınç değişmez. 

Ardyük arttığında ventriklil basıncı artar (D' E' F' -+ 
D" E" F''). Rezidüel volüm Jalıa fazl a olup (A' -+ 
A"), ejeksiyon voli.imü azalır. 

Kardiyak sempatik uyarını veya kalekolam in veril
mesi gibi önyük ve ardylik değişikliği olmadan, 
kontraktilitcnin arttığı duruııılanla basınç artışı daha 
fazlauır. Ventriküllin sistoldc daha çok boşalınası ile 
stroke volUm art:u·, rezitlüel volüııı azalır. (Şekil2) 

Sİ STüLİK VE DİY ASTOLİK YETMEZLİKTE 
SOL VENTRİKÜL BASINÇ-VOLÜM İLİŞKİSİ 

Primer sisto/ik yetmezlik 

Sistol sonu volünı arıar. Kısalma slircsi, yani stroke 
volUm azalır. Sol ventriklil basıncının artmasına bağ
lı, diyastol sonu bası'ncı da artar (4). Basınç- volUm 
eğrisi.)in diyastolik kısmı aynı eğri üzerinde sağa ka
yar. Sol ventriklil esnekliğinde (distensibilite) deği
~iklik yoktur (Şekil 3A). 

c 

Şekil 2. Ön yük (A). aniyük (Ll} ve koııtraktilite (C} artı~iııııı sol ventrildil hasınç-volüı ıı ili~kisine etkisi. 
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Primer di yasto/ik yetnıe:lik 

Sol ventrikül diyastol sonu basıncı sisto lik yetmez

li kteki g ibid ir. Sistolik k ısalma ve diyastol sonu vo

lüm deği~mez, ancak basınç-volünı eğrisi yukarı ka

yar. Bu durum, sol ventrikül diyastolik distensibi li te

sinin azald ı ğın ı , diğe r bir deyişle aynı diyastolik vo

lüme ulaşmak için daha faz la diyastolik basınç ge

rektiğini göstermektedir (Şekil 3B) 

HEMODiNAMiK VE ANJİYOGRAFİK 
OLARAK SOL VENTRiKÜL 
FONKSİYONLARININ BELİRLENMESİNDE 
KULLANILAN PARAMETRELER 

* Kardiyak indeks 

*Sol ventrikül volümü 

* Sol ventrikül kas kitlesi 

*Duvar stresi 

* S istolik fonksiyon lar 

* Diyastol ik fonksiyonlar: İzovolemik relaksasyon, 

pik doluş hızları, pasif e lastik özellikler (boşluk katı
lığı, nıyokardiyal sertlik, odacık esnekliği, viskoelas

tisite, strain, nıiyokm·diyal gevşeme). 

Strain: Kuvvet (stres) uygulanan nıateryelin defor

nıasyonudur. Stres altında olmayan nıateryelin %'si 

olarak ifade edilir. 

Odacık esneksizliği (chamber stiffness): Ventrikülün 

basınç altında geri lebi lme yeteneğidir. Sol ventrikül 

diyastolik basınç-vo l üm verilerinden elde edilir. 

dP/dV olarak belirtilir. dP: transmural doluş basın-

SISTOLIK YETMEZLIK 

Normal 
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* Sol ventrikülün fiziksel özellikle ri : Voliiın ve du

var kitlesi, duvar yapısı, viskozile 

* İntrensek (dinamik) faktörler: Miyokard rclaksas

yonu, koroner vol üm. 

* Ekstrainsek faktörler: Perikan1, sağ ventri kii l e tki

si, atriyal kotraksiyon, plevral ve mediastinal bası nç. 

Bu faktörlerin tek ya da birl ikte değişimi. sol ventri 

kiil diyastolik özelliklerinde akut y da kronik deği

şikliklere neden olur. 

Miyokardiyal sertlik (Myocard ial stiffness): Miyo

kardın stres ile karşılaştığında gerilemeye kar~ı olan 

direncidir (katılık, sertlik. esneksizlik). Sol ventrikiil 

duvarının stres-strain ilişkisinden elde edilir. 

Odacık esnekliği (chanıber conıpliance): Stiffness'in 

tersi, yani sabit bir volünı için ventriküliin basınç de

ğişik liği gösterebilmesi, esnekliği anlamına gelir. 

dV/dP olarak ifade edilir. Kompliansın az olması, 

aynı volümde daha fazla basınç gösterınesi demektir. 

Viskoelastisite: Materye lin fazla st res altında uzaına 

(strain) hızının fazla olma özelliğidir. 

Relaksasyon (gevşeme): Miyokardın sistol sonunda

ki durumundan, sistol başındaki biiyUklük ve gerili

nıine yeniden ulaşması siirecidir. Diyastol başlangı

cında, aktif ve enerji gerektiren bir olaydır. dP/dT 

olarak gösterilir. Zamana göre izovoleınik basınç 

düşmesinin türevidir. Aktif miyokardiyal re laksasyo-

DIYASTOLIK YETMEZLIK 
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Şekil 3./\. Primer sisinlik yctnıe7.likte sol veııtrikül hasıııç- vol(iın ili ~kisi. Solid halka ııorın:ıl h:ıs ıııç- voliiın ili~kisini. ııukt:ılı halka sistolik 
yetmezliği göstermektedir. B. Primer diyastolik yetınezlikte basınç· volünı ili ~k i s i. Eğrinin yukarı kaydığı giirülın~kt~dir. 
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nun bozulduğu durumlarda sol ventrikül basınç düş

mesi yavaşlar ve sol ventrikül diyastolik basıncı ar

tar. 

DİY ASTOLİK FONKSiYON 
BOZUKLUGUNUN ETYOPA TOGENEZİ 

Diyastolik yetmezlik, çeşitli faktörlerin etkileşimi ile 

meydana gelen kompleks bir olaydır. Etyopatogene
zin aydıntatılması için bu faktörler üç grupta incele

nebilir. 

Yüksek kalp hızı: Kalp hızında artış diyastol süresini 

kısaltır, kardiyak sik lusun büyük bir kısmını sistol 

oluşturur. Dakikada 170'in altındaki kalp hızlm·ırıda 

basınç-volünı ilişkisinde değişiklik olmaz, bu hızın 

üzerinde ise diyastolde tanı relaksasyon olamaz ve 

diyastolik basınç artar. 

Miyokard ile ilgili anoma/iler: Diyastolde kompli

ansın azalmasına neden olarak diyastolik fonksiyon 

bozukluğuna yol açarlar. 

Sisto/in ikinci k1smı olan sisto/ik retaksasyon bozuk
luklan: Mi yokard hipertrofisine yol açan aort steno

zu ve hipertansiyon gibi durumlarda ve miyokard is

kemisinde, hipertrofinin ve iskeminin derecesine 

bağlı olmaksızın diyastolik fonksiyon bozukluğu gö

rülebilir. 

Birçok hastalıkta diyastolik disfonksiyon bu üç ne

deni de kapsar ve multifaktöriyeldir. 

Sistolik re laksasyon bozukluğu ile kompansatuvar 

uzamış kontraksiyon, birbirinden farklı kavramlar

dır. Sistolik relaksasyon bozukluğu patofizyolojik 

bir olaydır. Uzamış kontraksiyon ise akut ve kronik 

basınç veya volüm aı1ışı durumlarında görülen kom

pansatuvar bir olaydır, basınç-volüm ilişkisinde di

yastolik bozukluk Ipinde yukarı doğru kaymaya ne
den olmaz (5.6). 

DiY ASTOLİK FONKSiYONLARlN 
EKOKARDiYOGRAFi İLE ÖLÇÜLMESi 

Diyastolik fonksiyonların Doppler ekokardiyografi 

ile elde edilen bulguları, anjiyografik yöntemlerle el

de edilen bulgular ile benzerlik göstermektedir Ol. 

Ekokardiyografi, noninvaziv bir yöntem olması ve 

kolay uygulanabilmesi nedeniyle diyastolik fonksi

yon çalışmalarında yaygın olarak tercih edilen bir 
yöntemdir (8.9)_ 
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Doppler ekokardiyografi ile sol ventrikül diyastolik 

fonksiyonlarının belirlenmesi, sol ven trikül doluşu 

sırasında mitral kapaktan geçen kan akım hızının öl

çülmesi temeline dayanır. M itral akım ı, sol atriyunı 

ve sol ventrikül arasındaki eş zaman l ı basınç farklm·ı 

ve volüm değişmelerine bağlıd ı r (10). Transmitral 

kan akımını etkileyen pek çok fizyolojik değişken 

vardır. Bunlar, kalp hızı, solunum, yaş, sol ventrikül 

yapı bütünlüğü, aktif ve pasif retaksasyon hızı ve sü

resi, ventriküllerin yükü ve fonksiyonları , sol atri

yum kontraktilitesi, perikard e tkisi, perife ral ve pul

moner vasküler cevap, ventriküllerin etki leşimi ve 

miyokardın viskoelastik özellikleridir. Birb irleri ile 

ilişkili olan tüm bu faktörle r ekokardiyografik olarak 

belirlenen sol ventrikül doluşunu etkiler ( ll ). 

Pulse wave (pw) Doppler ekokardiyografi ile ventri

kül diyastolik fonksiyon larını belirlemek için apika l 

dört boşluk konumunda, sanıple volüm a trioventri

küler kapak yaprakçıktarının hemen üzerinde ve 

mümkün olduğu kadar akınıa paralel yerleştiri li r. Bu 

şekilde elde edi len mitral ak ı nı ırasesi sol atriyuın

dan sol ventriküle geçen kan ın zamana göre akım h ı

zını gösterir ve iki kısımdan oluşur ( 12). 

E dalgasi :Erken ventriküler doluşu yansıtır. Akım 

hızının sıfıra indiği ve A dalgasının başlangıcına ka

dar olan kısım diyastaz'dı r. Diyastaz süresi kalp h ızı 

ile değişir, kalp hızı arttıkça diyastaz süresi kısa! ır. 

A da/gas1 : Diyastazi iz leyerek ikinci dalga ol arı A 

dalgası meydana ge lir. 

A dalgası, verıtrikül dolu~unun geç devresi olan atri

yal korıtraksiyonu gösterir ve ımıksimal noktaya 

ulaşlıktan sonra azalarak, mitral kapak kapandığı za

man sonlanır (Şekil 4). 

Doppler dalga formları ile elde edilen indeksler 

transmitral akımın gerçek volünıünü deği l; yal nızca 

diyastolik kan akım hızını gösterirler. Normal kişi

lerde erken diyastolik akım velositesi (E), geç diyas

tolik akım velositesinden (A) daha fazladır ve E dal

gasınırı azalışı daha hızlıdı r. 

Doppler akını hızı ölçümleri, sample volüm lokali

zasyonuna, transdüserin açısına ve hastanın pozisyo

nuna göre değişiklik gösterebilir. 

E ve A dalgalarının ölçümleri ile elde ed ile n ve di

yastolik fonksiyonları beli rlemekte k ullanılan para

metre ler şunlardır (13): 

* Pik doluş velositeleri (peak fill ing velocities) : E 

ve A dalgal arın ın yükseklikleri 
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Şekil 4. Doppler eko ile belirlenen normal mitral akım hızının 
dalga formu. A: atriyal konıraksiyon velositesi. A1: aort kapağın ın 

kapanması. AT: akselerasyon zamanı . DT: deselerasyon zamanı. 
E: erken pik velosite. IVRT: izovoleıııik re taksasyon zamanı. S 1: 
birinci kalp sesi. 

*pik velositeler oranı: E/A 

* Hız - zaman integralleri (velocity-tinıe integral 

VTIE - VTIA) . E ve A dalgalannın kapladığı alan

dır. Bu alanlar diyastolün değ işik evrelerinde akını 

hacimlerini temsil eder. 

*Hız-zaman integraller oranı: (VTI E/A) 

*Pik doluş hızı (peak filling rate- PFR): E ve losi te

si ve mitral annüllis alanının çarpımı ile e lde edilir. 

* Normalize pik doluş hızı (nPFR): Pik doluş hızının 

sol ventrikül diyastol sonu volüınüne bölünmesi ile 

elde edilir. Sol ventrikül s ti fnes'inin (esneksizl ik) bir 

indeksidir. 

* Atriyal doluş hızı (atrial filling rate- AFR): Pik at

riyal velosite ile mitral annülüs alanının çarpımı ile 

e lde edilir. 

* İzovoleınik retaksasyon zaman ı (IVRT): Aort ka

pağının kapanması ile E dalgasının başlangıcına ka

dar olan süredir. 

* Yem doluş fraksiyonu (half-filling fraction): Di

yastolün yarısındaki VTI'nın, total diyastolik VTI'ya 

bölünmesi ile elde edilir. Sol ventrikül doluşunun bir 

indeksidir. Koroner arte r hastalığı olan hastalarda 

azalır. 

* E ve A dalgalcu-ının artma ve azalma hızları (eğim 

ve süreleri). 

DİY ASTOLİK DOLUŞU ETKiLEYEN 
FiZYOLOJiK DEGİŞKENLER 

Kalp hızı: Hız arttıkça E velosites i değişmezken A 

belirgin olarak aıtar, sonuç ol ıu·ak pik E/A oranı aza
lır ( 1 5). 

Solunum: Solunumun sağ ve sol ven trikül doluşuna 

farklı etkileri vard ır. İnspiryumda venöz dönüşün 

artmas ı, sağ ventrikülün hem e rken hem de geç do

tuş velositele rini artırarak E/ A oranında beli rgi n bi r 

değişmeye neden olmaz. Bunun aksine inspi ryumda 

sol ventrikül doluş velositeleri azalır. Bu nedenle so

lunumun etkile rini azaltmak için ölçüm le r ya apne 

sırasında, ya da birden fazla kalp atı m ında tekrarlan

malıdır. Perikcu·d efüzyon unda solunum un sağ ve sol 

ventrikül doluşuna etkisi daha beli rgi ndir ( 14). 

Yaş: Sol ventrikül doluş dinamiği yaş ile değ işikl ik 

gösterir. Sağ ventrikülde yaş ile olan değişik l ikler 

daha haf iftir. Yaş arttıkça pik A velosite artar, E/A 

oranı azalır. Yaşianma ile d iyastol ik fonksiyonlarda 

görülen bu değişim , artan kollajen miktarına bağlı 

nıiyokard kompliansının azalmas ı ile açıkl anabil ir 

( 16), 

Önyük ve ardyük değişiklik leri: Önyük azald ığında 
sol at riyum ve sol ventrikül arasındak i bas ınç farkı 

azalır, erken ventrikü ler doluş, yan i E velositesinin 

azalmasına bağlı E/A oran ı da aza l ı r. Şek il 5). Ön

yük arttığında ise at riyal kontraksiyon, yani diyeısto

le atriyuımın katkısı azalır, A velositesinin azalma

sına bağlı E/A oranı artar (17) . 

ANORMAL DİYASTOLİK DOLUŞ 
ŞEKİLLERİ 

1. Anormal retaksasyon İzovo lemik re la ksasyon 

zamanı uzar, akselerasyon ve dese lerasyon zaman ı 

yavaş lar. E velositesi azalı r, E/A oranı azal ır. Bu tip 

diyastolik disfonksiyon yaş lanıııa, hipe rtrofik kardi

yoıııiyopati, sekonder hipertrofi, ıııiyokard in farktü

sii, akut iskemi ve dilate kard i yoııı iyopatide görii liir 
(14). 

2. Stifnes artması (res triktif tip d iyastolik disfonksi

yon): İzovolemik re laksasyon zaman ı kısalır. E ve lo

sitesi artar, A velositesi azal ır. Akselerasyon ve de

selerasyon h ı zlıdır. Konstrik tif ve resiriktif olay lar, 

ve kalp transplanı rejeksiyonunda resirikt if tipde d i

yastolik di sfonksiyon görülür (14.11U9) (Şekil 6). 

59 



Tiirk Kardiyol Dem Arş /997; 25: 54-64 

önyük kontrol önyük 

Şekil S. Değişik ön yük dunıııılarında sol atriyuııı- sol veııtriklillıas ııı<; trasesi (üstte). ve ıııitral akını velositeleri (altta). 

DİYASTOLİK FONKSiYON BOZUKLUGUNA 
NEDEN OLAN DURUMLAR 

1. Sol ventrikül esnekl iğini deği şti ren ekstransek ne
denler: a. Perikard etkisi: cfiizyonu, konstriksiyon, 
ventriküler genişleme, b. Koroner turgoı·u 

2. Sol ventrikül şek il ve duvar yap ıs ı ndaki deği~ik

likler: a. Sol ventrikül hi pcrtrofisi: Hipertansiyon, 
aoı1 kapak hastalıkları , hipert rofik kardiyomiyopati, 
b. dilate kardiyomiyopati, c. resiriktif kardiyonıiyo
pati: Am iloidozis, glikojen dcp;o hastalıkları, cndo
kardiyal fıbroel astozis, d. iskemi 

Perikard etkisi 

Normal perikard, kalbin doluşunu ve distansiyonunu 
sınırlar. Perikardın yapı ve esnekliğindeki değişik
likler sol ventrikülün odacık esnekliğini (chamber 
distensibility) değiştirir. Konstrikt if perİkardille 
anormal kalın ve seı1 perikard sağ ve sol ventrikliliin 
dolu şunu azaltır ve inspiryumda transmitral basınç 
gradientindeki belirgin azalmaya bağlı akım velosi-

E 

telerinde de azalma göriiliir. Trikiispid akım velosi
telerinde ise belirgin deği~me olmaz. Ekspiryumda 
transmitral akımın artmasına bağlı mitral akım velo
siteleri artar. Benzer bulgular perikard efüzyonu ve 
tamponadda da görülebilir (20.21). 

Koroller turgoru 

Diyastolik distensibi liteyi (esnek liği ) değişt i ren di
ğer bir ekstransek neden koroner turgorudur. Diyas
tol sırasında dolan koroner damar yatağ ı , sol vcntri
kül duvar kalı n lı ğının % I0-25'iııi ol uşturur. Koro
ner yatağ ı n bu şeki lde basınç l a dis t aıısiyonu, sol 
ventrikül esnek liğin i azaltır. Bu cluruıı)/,tıormal kalp
te sol ventrikü l diyastolik bası ncı üzerine birkaç mi
limetre l-Ig. lık etki ederken, çeşitli kalp hastalı kla

rında ve hi pokside basınç artı ~ı dalıa beli rgind ir (4). 

MİYOKARD HİPERTROFİSİNDE 
DİYASTOLİK FONKSiYONLAR 

Hipeı1rofik kardiyoıniyopatide, ve sistemik hipertan
siyon, aort stenozu gibi kron ik basınç yük üne bağlı 

-- IYA~ 
ı . 

ı.ıc AC ~o 

anormal relaksasyon normal 
restriksiyon 

Şekil 6. Diyasıolik doluş şekille ri 
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kompansatuvar hipertrofinin olduğu durumlarda di

yastolik disfonksiyon görülebilir. 

Hipertrafik kardiyomiyopatide diyastolik anomali

ler, sistolik disfonksiyondan daha önce oluşur. Kar

diyak hipertrofide sistolik fonksiyonlar ve sol ventri

kül diyastol sonu volümü normal iken, diyastolik ba

sınç artar. Egzersiz ve taşikardi , hipertrafik kardiyo

miyopatili hastalarda diyastolik fonksiyonlan daha 

da ağırlaştırır. Sol ventrikül kitlesi ile erken doluş 

velositesi arasında kuvvetli bir ilişki mevcuttur. Sol 

ventrikül kitlesi arttıkça E velositesi azalır (22.23). 

Aort stenozu, ve sistemik arteriyel hipeı1ansiyon gibi 

kompansatuvar hipertrofinin geliştiği kronik basınç 

yükü artışında, sistolik disfonksiyona bağlı olınaksı-

. zın diyastolik fonksiyonlar bozulur. Kronik basınç 

yükünde sol ventrikül, konsentrik hipertrofi denilen 

değişik bir paternde şekil değiştirir. Bu durum, sol 

ventrikül boşluk büyüklüğünde değişme olımıdan 

ventrikül duvarlarının kalıniaşması şeklindedir (24). 

Bu adaptasyon mekanizması, sistolik fonksiyonların 

korunmasını sağlar. Hipertrofinin daha da ilerlemesi, 

sol ventrikül relaksasyonunda yavaşlamaya ve 

esnekliğinde azalmaya neden olur. Yavaşlamış re

laksasyon ve ventrikül esnekliğinin azalması, diyas

tolde ventrikülün doluşunu bozar ve ventrikül doluşu 

daha fazla atriyal kontraksiyon gerektirir (25). diyas

tolik akıma karşı olan bu rezistans ventriküler doluşu 

sınırlandırır ve stres artışındaki output karşılanamaz. 

Sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarının ınİyokard 

hipertrafısinin çok erken devre lerinde bozulduğu, hi

pertrofinin ileri dönemlerinde daha fazla değişim ol

madığı bilinmektedir. Hipertansif hastalarda sol 

ventrikül hiperirofisi olmadan da diyastolik fonksi

yonlar bozulabilir ve bu değişiklikler sistolik dis

fonksiyondan önce ortaya çıkabilir. Bu hastalarda 

E/A oranının azalması A velositesindeki artmaya 

bağlıdır. Antihipertansif tedaviye ve ventrikül kitle

sinde belirgin azalma olmasına rağmen diyastolik 

disfonksiyon devam edebilir. (26). 

Basınç yükü ile olan hipertrofinin yararları; ventri

kül işinin artması, duvar stresinin normal tutulması, 

sistolik kısalmanın ve sistolik fonksiyonların korun

ması, zararları; ventrikülün diyastolik distensibilite

sinin azalması, ventrikülün relaksasyonunun bozul

ması, koroner vazodilatör rezervin azalması ve su

bendokardiyal iskemi oluşmasıdır. 

Basınç yükü ile olan hipeıtrofide bozulmuş relaksas

yon ve doluşa karşı artmış rezistansın belirtileri şun

lardır: İzovolemik relaksasyon hızın ın yavaşlaması, 

ventrikülün duvar incelme hızının yavaşlaması, er

ken diyastolik doluş hız ve miktannın azalması, sis

to! sonu ile "peak f illing" arasındaki sürenin uzama

sı, diyastolün tamamlanınası iç in daha fazla atriyal 

kontraksiyana gerek duyulması. Sol ventrikülün ya

vaşlamış relaksasyonu ve esnekliğindeki azalmadan 

sorumlu mekanizmalar şunlardır: 

1. Duvar kahnlaşmasından ileri gelen anormal geo

metri, fibröz doku ve kollajenin yap ı ve dağılımında

ki değişiklikler 

2. Sistolik yükün artmas ı 

3. İntransek kalsiyum homeostazındaki bozukluk ve 

kalp kası hücrelerindeki sarkoplazmik ret ikulumun 

kalsiyum pompa aktivitesinin azalması (Şekil 7) 

4. Koroner arter hastalığı ya da vazodilatör rezervie

rin azalması nedeniyle iskemiye olan eğilim ( 1). 

D İLA TE KARDİYOMİYOPA TİDE 
DİY ASTOLİK FONKSiYONLAR 

Dilale kardiyomiyopatide sol ventrikiil esnekl iğ i 

azalır ve diyastol sonu basıncı artar. Diyastolik fonk

siyonlardaki bu değişikliklerin nedenleri ş unlardır; 

1. Miyokardiyal fibrozis 

2. Anannal koroner reze rv i 

3. Subendokardiyal iskemi 

4. Perikard baskısı (pericardial constraint) 

Hücresel düzeyde ise dilate kardiyomiyopat ide görii

len diyastolik disfonksiyonun nedeni, kardiyak hi

pertrofide olduğu gibi siklik AMP'nin azalması ve 

kalsiyum transpoı1unda bozulmadır (27.28). 

RESTRİKTİF KARDİYOMİYOPATİDE 
DİYASTOLİK FONKSiYONLAR 

Ventrikül duvar yapısının değişmesi ile diyastolik 

fonksiyonların bozulduğu diğer durumlar, resiriktif 

kardiyoıniyopatiye yol açan hastalı klardır. Bunlar 

arasında amiloid depolanması, henıosiderozis, gliko

jen depo hastalıkları, endokardın anormal yapı ve 

kalınlığı, Löffler endoka rditi sayılabi lir (14.29). Bu 

hastalıklarda ventrikiillerin d iyasto lik doluşu bozu

lur, diyastol sonu basınç artar. 
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KORONER VAZODİLATÖR 
REZERV AZALMASI - ----: .. ~ İSKEMi 

SİSTOLİK DUVAR 
STRESİNİN VE 
SİSTOLİK 
KISALMANIN 
KORUNMASI 

BASlNÇ YÜKÜ İLE 
KARDİY AK HİPERTROFİ 

l 
SİTOZOLİK KALSiYUM 
GEÇiŞiNiN UZAMASI 

RELAKSASYONUN 
BOZULMASI 

r 
DİYASTOLİK 
KALSiYUM 
FAZLALIG I 

Şekil 7. Kalsiyum hipotezi. Kardiyak lıipertrofide kalsiyum trans
porlundaki değişikliklerin sol ventriklil relaksasyon gecikmesine 
etkisi. 

Diyastolik doluşun restriktif tipinde şu değişiklikler 

görülür: Restriktif ya da konstriktif olaylarda mitral 

açılma basınca arttığı için izovolemik relaksasyon 
zamanı kısalır, erken doluş aı1ar. Ventrikülün esnek

fiğini kaybetmesi nedeniyle sol atriyum ve sol vent
rikül basıncı hızla eşitlenir, böylece deselerasyon za

manı kısalır. Zayıf atriyal kontrakti file nedeniyle kü

çük bir A dalgası meydana gelir. (Şekil 6). 

Konstriktif perikardit ve perikard tamponadında da 

restriktif tipte diyastolik fonksiyon bozukluğu görü

lür. Bu durumlarda inspiryum ve ekspiryumun di

yastolik doluşa farklı etkileri vardır. İnspiryumda sol 

kalpteki akımın azalması, sol atriyum ve ventrikül 

arasındaki basınç gradientinin azalmasına ve mitral 

kapak açılmasının gecikmesine neden olur. Bu ne

denle erken doluş velositesini gösteren E dalgası kü

çülür. Ekspiryumda ise bunun tersi olur. Ekspiryunı

da sol kalbe venöz dönüşün artması, sol atriyuın-sol 

ventrikül basınç gradientinin ve erken diyastolik do

Iuşun, yani E dalgasının artmasına neden olur. 

Restriktif kardiyomiyopatide ise, konstriktif perİkar

ditİn tersine solunum fazlarının diyastole e tki si yok

tur. Restriktif kardiyomiyopatide görülen diyastolik 

doluş şekli , konstrikti f perikardit ve tamponadda 

ekspiryuında görülür (20). 

Konstriktif perikardiıte mitral akım hızlarındaki so

lunum ile ilgili deği ş iklikler, solunum derinliğinin 

arttığı kronik obstrüktif akciğer hastalıkları ve ş i ş

manlık gibi durumlarda da görülebilir. 
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İSKEMiK KALP HAST ALlKLARlNDA 
DiY ASTOLiK FONKSiYONLAR 

Akut ve kron ik iskemik kalp hastalık ları nda ve mi

yokard infarktüsünde de diyasto lik fonksiyon bozuk

luğu görülebilir. Bu hastalarda e rken diyastolik do

tuş fazı olan E dalgası azalır, geç diyastolik faz de

ğişmez ya da rölatif olarak artar. E/A oran ı azalır. 

Diyastolik fo nksiyonlardaki bu değişik l ikler genel
likle sistolik fonksiyon bozuk l uğundan önce ortaya 
çıkar. İskemide sol ventrikül relaksasyonunun azal

ması , ATP depolarının azalmasına ve kalsiyum 

transportundaki değişiklik lere; miyokard stifnes'inin 

m·tışı da nıiyokardda oluşan ödem, skar ya da fi bro
zise bağlıdır (4.30). 

Koroner arter hastalıklarında ve ileri derecede hi

pertrofi gösteren ağır aort kapak hastalı klarında da 

iskemi sonucu fibröz doku miktarındaki artış, sol 
ventrikül stifnes'inde ve diyastolik basıncında artma

ya neden olur. Aort kapak replasınanı ile bu hastalar

da önce miyosit hipertrofisinde daha sonra fibröz do
ku miktarında azalma görü lür (3 1). 

İskeınide de sol ventri kül relaksasyon ve diyastolik 

esnekliğindeki akut ve reversibi değişi klikler, miyo

kardiyal ATP azalmasına, sarkoplazm ik retikuluında 

kalsiyum pompasının bozulmasına ve hücre içi kal
siyum art ışına bağlıdır (32). İzovoleıııik re laksasyon 

zamanı uzar ve sol ventriki.il bas ı nç - volUm eğ ri si 

yukarı kayar. Sol ventrikül diyastolik esnekliğindeki 

bu akut değişiklikler iskemik olayın şiddeti ile ilgi

lidir. 

VALVÜLER HASTALIKLARDA 
DİY ASTOLİK FONKSiYONLAR 

Ağır aort yetmezliğinde sol ventriki.i l diyastolik ba
sıncı erken diyastolde hızla artar ve sol atriyum - sol 

ventrikül basınç farkı azalır. Bu nedenle deseleras

yon zamanı kısalır. Aort kapak rep lasmanı yapı lan 

hastalarda deselerasyon zamanının normale döndüğü 

gösteri !mi şt ir. 

Ağır mitral yetmezliğinde de mitral akını hızl arı et

kilenir. Sol atriyum sol ven trikül arasındak i basınç 

gradientinin faz la olması nedeniyle erken diyastolik 

d oluş hızı artar. 

Mitral stenozunda ise E dalgasının süresi uzun, amp
Iitüdü azdır(l4). 
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TRİKÜSPİD KAPAGINAKIM 

VELOSİTELERİ 

Triküspid akım velositeleri, mitral kapak akım velo
siteleri gibi ölçülür ve sağ kalbin diyastolik doluş 

özelliklerini yansıtır. Bu akım-hız şekli mitral kapa

ğınkine benzer, ancak hızlar daha düşüktür, ve mitral 

akım velositelerinin aksine solunum ile değişiklik 
gösterir (33). Triküspid pik velositeleri inspiryuında 

artar, ekspiryumda azalır. Hipertrofi ve infarkı gibi 

sağ ventrikül relaksasyonunun bozulduğu durumlar

da sağ ventrikül diyastolik doluş şeklinde değişiklik 

o lur, deselerasyon zamanı uzar ve E/A oranı azalır. 

Sağ ventrikül kompli ansı azaldığında ise, resiriktif 

tipte diyastolik doluş bozukluğu görülür, desele ras
yon zamanı kısalır. 

Doppler ekokardiyografi ile superior ve inferior ve

na kava, hepatik ve pulmoner ven akım hızları da 
kaydedilebilir. Hepatik ven akını hızları subkostal 

pozisyondan elde edilebilir. Hepatik vendeki akım 
hızları eğrisi, hem sisto lde, hem d iyastolde negatif 

dalga şeklindedi r. Sistol sonunda küçük bir pozitif 
dalga meydana gelir (retrograd akım). Superior vena 

kava akım ı, suprasternal çentikten elde edi lir. Pul

moner ven akım ı apikal dört boşluktan ölçülebilir ve 

hem sistolde, hem diyasto lde antegrad ak ını vardır 

ve hepatik ven ırasesine benzer. Solunum ile olan 

değişiklikler, venöz akını hızlarında daha belirgindir. 

Triküspid yetmezli ğinde, atrial fibrilasyon, miyo

kard hastalıkları ve resiriktif kardiyoıniyopatide ve

nöz dönüş paternlerinde değişiklikler görülür (Şekil 
8) (16). 

Sonuç olarak, diyastolde ventrikü llerin şekil, fonksi

yon ve doluş fizyoloji sine o lan ilgi giderek artm ış, 

k.ardiyomiyopati, iskemik kalp hastalıkları ve kardi

yak hipertrofı başta olmak üzere birçok kalp hastalı

ğının, ve kardiyak tutulumu olan sistemik hastalıkla

rın diyastolik fonksiyon bozukluğuna neden olduğu 

invaziv ve noninvaziv yöntemlerle gösterilmi ştir. Bu 

hastalıkların bazılarında klinik belirtilere yol açan 

temel fizyolojik anomali, sol ventrikül diyastolik do

luşunun bozulmasıdır. Diyastolik fonksiyonlar ge
nellikle sistolik fonksiyonlardan önce bozulmakıa ve 
birçok kalp hastalığında klinik belirtiler görülmeden 

önce, erken bir bulgu olarak ortaya çıkmaktadır (3). 

Bu nedenle diyastolik fonksiyonların bilinmesi bir
çok kalp hastalığının erken tanı ve tedavi yaklaşımı 

açısından önem taşımaktadır. 

[\ A. .L\ 

'\..../ '""" 

Normal 

Retaksasyon bozukluğu 
(hafif) 

(\ C\, f\ 
-"'--'<\...._.----, ;'-"---"--..,,,--- Retaksasyon bozukluğu 

"-_./ ' (ağır) 

[\ /\ [\ 
...___,_-==--==---o<.-.ı-v___,r--.lo... ........ -.;::::- Restriksiyon 

)\ 
V \Jv Ağır trikiüspid yetersiz liği 

Şekil 8. Sağ kalhi tuıan ıniyokardiyal hastalıklarda ve ağır ırik[is
pid yetersizliğinde hepatik ven akım hı zlarından elde edilen ve
nöz akım (intlow) anomalileri. 
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