
Konjestif kalp yetersizliği (KKY), yüksek
mortalite ile seyreden önemli bir sağlık sorunudur.
Bu sorunun azaltılabilmesi için temel yaklaşım
etkin tanı ve tedavi stratejilerinin belirlenmesidir
(1,2).

Kalbin esas vazifesi, kasılarak arter yatağına
yeterli basınç ve debide kan sağlamak ve diyastol
döneminde etkin biçimde genişleyerek venöz
dönüşü devam ettirmektir. Diyastol süreci etkin ve
enerji gerektiren bir süreçtir. KKY klasik olarak
sistol işlevinin bozulması, miyosit kaybı ve kalp
büyümesi ile karekterizedir. Son 10 yıl içerisinde,
ekokardiyografinin giderek yaygınlaşmasına para-
lel olarak, KKY semptomları olan, ancak sistol
fonksiyonu ve kalp boyutları normal hastalar sap-
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Özet
Genel klinik tababet uygulamasında, konjestif kalp yeter-

sizliği olan, ancak  sol ventrikülün kasılma işlevi bozulmamış
olgularla sık karşılaşılmaktadır. Bu hastaların yakınma ve bul-
guları  sol ventrikül kasılma bozukluğu olanlarla aynıdır. Bu
nedenle bu grup hastalarda sağ ve  sol ventrikülün işlevleri ile
birlikte sistolik ve diyastolik işlevlerini de ayrıntılı olarak
değerlendirmek gerekir. Diyastolik kalp yetersizliği, sol vent-
rikülün doluş direncini artıran anatomik bozukluklara veya
çok daha sık olarak miyokardın relaksasyonu ve/veya kompli-
ansını bozan fizyopatolojik durumlara bağlı olarak ortaya
çıkar. En sık raslanan iki nedeni hipertansiyon ve yaşlanmadır.
Bunun dışında koroner arter hastalığı, taşikardi, atriyal fibri-
lasyon da diğer nedenlerdir. Nadir olarak miyokardı infiltre
eden hastalıklar da, (amiloidoz, hemokromatoz vd) öncelikle
diyastolik kalp yetersizliği yapmaktadır. Bazı uzmanlara göre
diyastolik yetersizlik kendi başına bir hastalık olmayıp kalp
yetersizliği spektrumunun başlangıç aşamasıdır. Çünkü takip
edilen diyastolik kalp yetersizliği zaman içinde sistolik yeter-
sizlikle de sonlanmaktadır. Sistolik kalp yetersizliğinde kul-
lanılan tüm klasik ilaçların (dijital, diüretik, ACE inhibitörü)
diyastolik kalp yetersizliğine de iyi gelmesi bu görüşü destek-
lemektedir. Diyastolik kalp yetersizliğinin en uygun tedavisi ise
henüz tam bilinmemektedir ve randomize klinik çalışmalar
gereklidir.
Anahtar Kelimeler: Diyastolik kalp yetersizliği
T Klin Kardiyoloji 2000, 13:98-104

Summary
In every day practice patients with congestive heart fail-

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

Key Words: Diastolic heart failure
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tanmaya  başlamıştır. Bu gruptaki hastaların esas
sorunu diyastol sırasında ventrikül doluşunun
bozuk olmasıdır (3-7). Yeterli düzeyde dolamayan
sol ventrikül doğal olarak normal basınçlarda yeter-
li kalp debisini sağlayamamaktadır. Bunu gidere-
bilmek için ventrikül dolma basınçları (dolayısıyla
da atriyum basınçları) yükselmekte, pulmoner ven
basıncı artmakta ve hastalarda KKY semptomları
ortaya çıkmaktadır. KKY tanısı alan bireylerin yak-
laşık %30'unda başlıca bozuk olan işlev diyastolik
doluştur. Đşte bu durum diyastolik kalp yetersizliği
(DKY) olarak adlandırılmıştır. Bu yazıda başlıca
tanı ve tedaviden bahsedilecektir, fizyopatoloji için
okuyucuya diğer kaynaklar önerilir (5-9).

Ayırıcı Tanı
Şekil 1'de KKY olan bireylerde tıbbi değer-

lendirme için önerilen yaklaşımlar verilmiştir.
Tablo 1'de sol ventrikül sistolik fonksiyonu normal
olan, KKY ile başvuran hastalardaki DKY dahil
diğer olası nedenler sıralanmış ve bu nedenler
metinde tartışılmıştır (6,10,11).

Yanlış Tanı
KKY semptomları oldukça nonspesifiktir ve

genel pratikte hastalara oldukça yüksek oranda
yanlış yere KKY veya diyastolik kalp yetersizliği
(DKY) tanıları konmaktadır. Bunun temel nedeni
dispne ve yorgunluk yakınmalarının kalp hastalığı
dışında birçok nedene bağlı olabileceğidir Bu ne-
denle KKY tanısı için hastaların objektif olarak
değerlendirilmesi gerekir (12,13).

Düzelebilir 
Sistolik Fonksiyon Bozukluğu

Hastaların doktora başvurmadan önce sol vent-
rikül sistolik fonksiyonları bozulmuş ancak zaman-
la düzelmiştir. Geri dönen sol ventrikül sistolik
fonksiyon bozukluğunun en sık nedeni şiddetli
hipertansiyondur. Ek olarak geçici iskemik ataklar,
gebelik sonrası gözlenen kardiyomiyopati, aşırı
alkol, infeksiyonlar, karnitin eksikliği ve çeşitli
ilaçlar da geçici kalp yetersizliği yapabilirler
(14,15).

Şekil 1. Konjestif kalp yetersizliği şüphesi olan bireylerde tanısal yaklaşım.

Düzelebilir nedenleri düşün
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Sağ Ventrikülün ve Perikardın Etkisi
Đzole sağ kalp yetersizliği, akciğer debisini, bu

da dolaysız olarak sol ventrikül doluşunu bozacağı
için normal sol ventrikül kasılmasına rağmen düşük
debiye ve KKY semptomlarına neden olur. Primer
pulmoner hipertansiyon, pulmoner darlık, sağ vent-
rikül infarktüsü, sağ ventrikül kardiyomiyopatileri,
triküspit kapak hastalıkları gibi durumlarda ortaya
çıkar. Tanıda kateterizasyon, hızlı tomografi,
manyetik rezonans görüntülemesi ve miyokard bi-
yopsisi kullanılır (16-18). Konstriktif perikardit ve
tamponad da sol ventrikülün doluşunu bozar. Đdeal
tanı yöntemi ekokardiyografidir (19).

Sol Ventrikül Hastalığı Olmaksızın
Yüksek Sol Atriyum Basıncı

Mitral darlığının ilk dönemleri bu durumun
tipik örneğidir. Đzole mitral darlığında sol vent-
rikülün sistolik ve diyastolik fonksiyonları bozul-
mamıştır ancak sol atriyum basıncı yükselmiştir.
Cor triatriatum veya sol atriyal mikzoma da sol
atriyum basıncını yükseltirler. Mitral kapaktan
geçen hacim çok artarsa da (tirotoksikoz, beriberi)
göreceli bir mitral darlığı oluşur (20,21).

Kalp Hastalığına Bağlı Olmayan Akciğer Ödemi
Bu durumun tipik örneği erişkinlerin solunum

yetersizliği sendromudur. Burada çeşitli etmenlere
ikincil (enfeksiyon, ilaç, boğulma, anestezi v.d.)
olarak, akciğer kapillerlerinin geçirgenliği artmakta
ve akciğer ödemi ortaya çıkmaktadır. Kalp hastalı-
ğına bağlı olmayan akciğer ödeminde pulmoner
kapiller basınç normaldir (22,23).

Restriktif Kardiyomiyopati
Miyokardı infiltre eden tüm durumlar, Löffler

endokarditi, amiloidoz, hemokromatozis, kardiyak
transplantasyon sonrası gelişen rejeksiyon,
sarkoidozis veya diyabetes mellitus restriksiyona
neden olur. Bu hastalıkların erken döneminde sisto-
lik fonksiyonları normaldir. Tanıda klinik değer-
lendirme  önemlidir.  Örneğin  endomiyokardiyal
fibroz topikal ülkelerde endemiktir. Amiloidoz
yaşlılarda veya sistemik amiloidozu olanlarda
izlenir. Hemokromatozda sık kan transfüzyon veya
aile öyküsü vardır. Diyabetik kalp hastalığı diya-
betin tüm komplikasyonları ile beraberdir. Tanıda
manyetik rezonans görüntüleme, tomografi, kate-
terizasyon ve endomiyokardiyal biyopsi kullanılır
(24,25).

TANI
Yanlış tanı
Hastanın sistolik fonksiyonu bozulmuş ancak değerlendirme
zamanında düzelmiştir.

Sağ kalp yetersizliği ve Perikard hastalıkları

Sol ventrikül diyastolik ve sistolik işlevi normal iken artmış
sol atriyum basıncı
Kalbe bağlı olmayan akciğer ödemi
Sol ventrikül diyastolik kalp yetersizliği

OLASI  NEDEN

• Sol ventrikül fonksiyonunda kendiliğinden düzelme.
• Pulmoner hipertansiyon ile birlikte şiddetli hipertansiyon.
• Akut iskemiye bağlı pulmoner hiptansiyon
• Peripartum kardiyomiyopati
• Alkolik veya diğer reversibl kardiyomiyopatiler
• Pulmoner hipertansiyon, Pulmoner kapak stenozu
• Sağ ventrikül kardiyomiyopatileri
• Sağ ventrikül infarktüsü
• Triküspid hastalığı, Sağ atriyum mikzoması
• Mitral darlık, Cor triatriatum, Mikzoma
• Sol atriyum anomalileri (sert sol atriyum)
• Yüksek debili kalp yetersizlikleri (tirotoksikoz, beriberi)
• Erişkinlerin solunum yetersizliği sendromu
• Đskemik kalp yetersizliği
• Sol ventrikül hipertrofisi
• Yaşlanma, Obezite
• Restriktif kalp hastalıkları; Đnfiltrasyonlar (amiloid,
hemokromatoz), Endomiyokardiyal fibroz, Diyabet
• Taşikardiler (kısa diyastol süresi)
• Đdyopatik

Tablo 1. Sol ventrikül sistolik fonksiyonlarının normal olduğu konjestif kalpyetersizliğinin ayırıcı tanısı
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Sol Ventrikül  Gevşeme (Diyastol) Bozukluğu,
Diyastolik Kalp Yetersizliği

Diyastolik yetersizlik yapan infiltratif
miyokard hastalıkları nadirdir. Öte yandan hiper-
tansiyon, koroner arter hastalığı ve yaşlanma birlik-
te veya tek başına insanlarda ventrikülün diyastolde
gevşeme düzenini bozan en önemli nedenlerdir.
Koroner arter hastalığı olan bireylerde diyastolik
işlev bozukluğu sıklığı %90 dolayındadır. Akut
veya intermitant iskemi, ventrikül diyastolünü
öylesine bozar ki hastalar akut akciğer ödemine
bile girebilir. Öte yandan kronik iskemi sürekli
miyosit  ölümü,  yeniden şekillenme, hipertrofi ve
fibroz yaratarak ventrikül diyastolünü bozmaktadır
(26,27).

Sistemik hipertansiyon da aynen iskemi gibi
miyokard yeniden şekillenmesine neden olmak-
tadır. Kronik hipertansiyonun kaçınılmaz sonucu,
miyokard hipertrofisi ve miyokard fibrozudur.
Buna bağlı olarak da ilk bozulan işlev, gevşeme
işlevidir. Sol ventrikül hipertrofisini saptamada en
iyi yöntem ekokardiyografidir (28,29). Aort darlığı,
hipertrofik kardiyomiyopati subvalvüler obstrük-
siyonlarda da benzer fizyopatoloji geçerlidir.
Yaşlanma miyosit ölümü ve miyosit gevşeyebilir-
liğinin azalması ile karekterizedir. Yaşlanma ile
oluşan diğer önemli değişim miyokard dokusunda-
ki fibrozun artmasıdır. Yaşlanma ile iskemi ve
hipertansiyon sıklığı da artar (30,31).

Diğer nedenler arasında ise obezite ve
taşikardiler sayılabilir. Obez hastalarda nedeni çok
iyi bilinmeyen bir biçimde diyastolik fonksiyonlar
bozulmuştur (32,33). Kalp hızının artması ilk
olarak diyastolik doluşu etkilemektedir. Sık supra-
ventriküler taşikardi veya yüksek ventrikül hızlı
atriyal fibrilasyonda diyastolik işlev bozukluğu
izlenebilir (14,34).

Diyastolik Kalp Yetersizliği
Klinik Özellikler ve Tanı

Ayrıntılı öykü ve fizik inceleme çok önemlidir.
Pulsus alternans, zayıf nabız, boyunda ven dolgun-
luğu ve hepatojuguler reflü varlığı dispnenin
kardiyak kökenli olduğuna dair çok güçlü veri-
lerdir. Akciğerlerde raller hem sistolik hem de
diyastolik kalp yetersizliğinde duyulur ve ayırıcı
tanıda önemi yoktur (35).

Diğer risk faktörleri de her iki kalp yetersizliği
formunda benzer sıklıktadır. Hipertansiyon olgu-
ların %70'inde, koroner arter hastalığı %65'inde bu-
lunmaktadır. Olguların yarıdan fazlası 60 yaş üze-
rindedir. Fizik inceleme bulguları değişkendir.
Üçüncü kalp sesi %20-65, dördüncü kalp sesi %20-
100, boyunda ven dolgunluğu %35-48 sıklıkta
bildirilmektedir. Vakaların yaklaşık yarısı atriyal
fibrilasyondadır. Bu denli büyük değişim kriterlerin
çok net olmamasına bağlıdır (6,12,15,36-38).

EKG'nin tanısal değeri yoktur. Eğer varsa
geçirilmiş infarktüs veya  sol ventrikül hipertrofisi-
ni gösterebilir. Benzer biçimde akciğer filmi de tanı
değeri taşımamaktadır. Bu nedenle klinik ve semp-
tom olarak kalp yetersizliği düşünülen tüm hasta-
ların mutlaka sistolik ejeksiyon fraksiyonları he-
saplanmalıdır. Ejeksiyon fraksiyonu en hassas
olarak radyonüklid yöntemle hesaplanır.  Ancak en
yaygın kullanılan yöntem ekokardiyografidir.
Ekokardiyografi ek olarak diyastolik fonksiyonları
değerlendirme ve diğer patolojileri saptama olanağı
verdiği için bu alanda kullanılan altın standart yön-
temdir. Ampirik olarak ejeksiyon fraksiyonunun
%40'ın üzerinde olması normal kabul edilir. Bazı
yazarlara göre bu değer %35 olmalıdır (6,15,36-
38).

Eğer KKY olan hastaların ejeksiyon fraksiyon-
ları normal ve perikard, kapak veya restriktif kalp
hastalığı yoksa bu hastalara DKY tanısı konur.
Gerçekte, ekokardiyografi ile çok sağlıklı biçimde
sol ventrikülün diyastolik fonksiyonlarını hesapla-
mak mümkün değildir. Bunun için hassas mikro-
manometre uçlu katerlerle sol ventriküle girerek
basınç-hacim eğrilerini çıkartmak lazımdır. Ancak
klinik pratikte bu yöntemler özel bilgi ve ekiman
gerektiği için kullanılmamaktadır. Ekokardiyografi
dışında daha az sıklıkla kullanılan diğer iki yöntem
ise radyonüklid ventrikülografi ve bilgisayarlı to-
mografidir (36-38).

M-Mode ve iki boyutlu ekokardiyografi ile
kalpte eşlik eden bozukluklar da saptanır. Kapak,
miyokard veya perikard bozukluğunu dolaysız
olarak görmek mümkündür. Diyastolik işlevler için
Doppler kullanılır. Doppler ekokardiyografide mit-
ral ve pulmoner ven akımlarına bakılır. Sinüs rit-
mindeki hastada diyastolün başında ventrikülün
gevşemesine bağlı olarak mitral kapağın açılmasını
takip eden hızlı bir akım olur. Bu akımın Doppler
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ile ölçümüne "E" dalgası adı verilir. E dalgası biti-
minde kısa bir süre sol atriyumdan sol ventriküle
akım durur. Bu dönem diyastol ortasıdır. Bunu taki-
ben  sol  atriyum sistolünün başlamasıyla (EKG'de
P dalgasını takiben) ikinci bir akım olur, buna da
"A" dalgası adı  verilir. Normal bireylerde ventrikül
genişlemesi sağlıklı iken E dalgasının hızı A dal-
gasından daha fazladır. Ventrikül relaksasyonu
bozuldukça, E küçülür ve ventrikül daha fazla
atriyal kasılmaya bağımlı hale gelir. Sonuçta E/A
oranı 1'in altına iner. Diğer bir parametre desele-
rasyon zamanıdır. E dalgasının tepesinden zemin
çizgisine inene kadar geçen zamanı ifade eder.
Deselerasyon zamanı gevşeme paterni bozuldukça
uzar (39-45). Relaksayon bozuldukça atriyum
basıncı artmaya başlar ve E dalgası hızı yeniden
yükselir, buna yalancı normalleşme denir. Çünkü
E/A oranı normal olan bu hastaların deselerasyon
zamanları uzundur. Hastalık ilerledikçe atriyum
basıncı çok artar ve hızlı bir E ve hızlı bir A dalgası
ortaya çıkar. Bu patern son evredir ve restriktif pa-
tern olarak adlandırılır (39-45) (Şekil 2). Ancak
tüm bu anlatılanlar hadiseyi basitleştirmektir.

Çünkü sıralı tüm değişimler yaş ve hastanın damar
içi sıvı hacmi ile çok yakından ilgilidir ve birçok
farklı parametreden etkilenmektedir. Egzersiz testi
ve radyonüklid ventrikülografi de önemlidir. Bu
yöntemlerle gizli miyokard iskemisi ortaya
çıkartılabilir veya egzersiz sırasında atım hacminin
arttırılamadığı tespit edilebilir (39-45).

Tedavi
DKY olan hastalarda ideal tedavinin ne

olduğunu gösterir randomize kontrollü çalışmalar
henüz elimizde yoktur. Eldeki bilgiler küçük çaplı
araştırmalardan gelmektedir. Aynen sistolik
fonksiyon bozukluğu olanlar gibi bu grup hastalar-
da diüretiklerle ardıl yük azaltılmasından belirgin
yarar görmektedirler. Aşırı hacim azaltılmasına çok
dikkat etmek gerekmektedir. Ön yükün fazla
düşmesi diyastolik doluşu daha da bozacağı için
hastaların sıkıntısı artabilir. Đkinci  ilaç digoksindir.
Bazı yazarlar atriyal fibrilasyonu olmayan hastalar-
da normal  sol ventrikül sistolik fonksiyonunun
varlığında digoksinin endike olmadığını düşün-
mektedirler. Ancak çok büyük kapsamlı DIG çalış-

Şekil 2. Çeşitli derecelerdeki diyastolik fonksiyon bozukluğunda gözlenen mitral akım örnekleri
Normal bireylerde E>A ve deselerasyon zamanı kısadır. E ve A dalgalarının üst panelinde sol ventrikül diyastol (kesikli çizgi) ve sol
atriyum basınçları (SAB) (düz çizgi) gösterilmektedir. Anormal gevşeme döneminde SAB'nın atriyal sistol döneminde arttığı, buna
bağlı olarak A dalgasının arttığını, yalancı normalleşme döneminde ise diyastolün hem başında hem de sonunda SAB'ın arttığına
dikkat ediniz. Böylece E/A oranı normalleşmektedir. Restriksiyon döneminde ise SAB çok yükselmiştir ve ancak diyastolün başın-
da sol ventrikül diyastol sonu basıncının üstünde bir SAB olduğu için dolma bu dönemde ve hızlı olmaktadır (yüksek E dalgası),
diyastol sonunda hem SAB hem de sol ventrikülentikül basıncı çok yükselmekte ve akım azalmaktadır (düşük A  dalgası). Ayrıntılar
için metne bakınız.

Psödo
normalizasyon

102 T Klin Kardiyoloji 2000, 13

Mehmet E. KORKMAZ ve Ark. DĐYASTOLĐK KALP YETERSĐZLĐĞĐ NEDĐR?



masında %45 ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarda
bile digoksinin yararlı olduğu gösterilmiştir (46-
48). Üçüncü etkin grup ilaç ACE inhibitörleridir sol
ventrikül kompliyansı ve ventrikül yeniden şekil-
lenmesine olumlu etkileri ve ardıl yükü azaltıkları
için ACE inhibitörleri en sık kullanılan ilaç
grubudur (49-52). Beta blokerler bu bozukluğun te-
davisinde kullanılan diğer önemli ilaçlardır. Eşlik
eden hipertansiyon,  sol ventrikül hipertrofisi ve
koroner arter hastalığına da olumlu etkileri olduğu
için tedavide önemli yer tutmaktadırlar (20,21,53).
Kalsiyum antagonistleri ile ilgili veriler kısıtlıdır.

Sonuç
Diyastolik kalp yetersizliği KKY hastalarının

yaklaşık üçte birini oluşturmaktadır. Koroner arter
hastalığı, hipertansiyon, yaşlanma veya miyokard
infiltrasyonuna bağlı ventrikül diyastolünün bozul-
masına ikincil gelişir. Başlangıçta hastaların sisto-
lik fonksiyonları normaldir. Zamanla sistolik fon-
siyonlar da bozulur. Tanıda ekokardiyografi en
önemli araçtır. Tedavide diüretikler, digoksin, ACE
inhibitörleri ve beta blokerler kullanılmaktadır.
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