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1.GİRİŞ  

 

Kardiyovasküler hastalıklar, ülkemizle birlikte tüm dünyada en sık görülen 

ölüm sebebi olarak göze çarpmaktadır. Yıllar içinde gerek tanı için kullanılan 

yöntemlerde ortaya çıkan teknolojik ve teknik yenilikler, gerekse tedavide katedilen 

büyük mesafelere rağmen halen bu hastalık grubu ölüm sebepleri arasındaki yerini 

korumakta, hatta her yıl dünya çapında yüzbinlerce yeni hasta, bu populasyonu 

genişletmektedir. (1) 

Girişimsel ve medikal tedavi yöntemlerinde yapılan bir çok çalışma ve 

yenilikler biz hekimlere bu savaşta bir çok yeni silah edindirmiş ise de, son yıllarda 

kardiyovasküler hastalıklar için yeni risk faktörleri belirlenerek bu faktörlerin 

değiştirilmesi, azaltılması veya ortadan kaldırılması veya tanı yöntemlerinde 

yenilikler ile hastalığın erken ve hızlı tedavisinin sağlanması oldukça popüler 

konular haline dönüşmüştür. Bu tarz bir hekimlik yaklaşımının hem daha başarılı, 

hem daha ucuz, hem de çok daha etkin olduğu artık yadsınamaz bir gerçektir. 

Uzun yıllar bilinmesine ve göz önünde bulunmasına rağmen ekokardiyografi 

uygulamalarında diyastolik  fonksiyon değerlendirmesi,  klinik uygulamada 

yaygınlık kazanmamış,  pratiğe dökülse bile sonuçlarının yorumlanması ve tedaviyi 

yönlendirmesi oldukça eksik kalmış bir değerlendirme olarak göze çarpmaktadır. 

Kalbin çalışma döngüsünde gevşeme fazını tanımlayan diyastol çok önemlidir. 

Uygun diyastolik fizyolojik mekanizmalar eğer çalışmaz ise kalbin uygun “önyük” 

ile doluşu ve dolayısıyla kardiyak output etkilenir. Şöyle ki bugün elde edilmiş olan 

veriler ışığında ilk defa kalp yetmezliği tanısı alan hastaların yaklaşık yarısında  sol 

ventrikul sistolik fonksiyon indeksleri (ejeksiyon fraksiyonu vb.) normaldir (2-4). 

Dolayısıyla bu hasta grubuna altta yatan diyastolik disfonksiyon patolojisine ithafen  

“diyastolik kalp yetmezliği”  veya sistolik fonksiyonların normal olduğunu 

vurgulamak amacıyla “korunmuş EF (ejeksiyon farksiyonu) li kalp yetmezligi” adı 

verilmiştir. Dolayısıyla diyastolik fonksiyon değerlendirmesi en az sistolik fonksiyon 

değerlendirmesi kadar önemli bir uygulama olmalıdır. 

Diğer yandan kardiyoloji pratiğinde çok sık başvurulan diğer bir uygulama 

olan eforlu EKG testi veya daha sık kullanılan adıyla efor testi, uzun yıllar boyunca 
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koroner arter hastalığı değerlendirmesinde,  göğüs ağrısı ayırıcı tanısında yardımcı 

bir yöntem olarak görülüyordu.  Günümüzde ortaya atılan bir çok risk modelinde ise  

koroner arter hastalığı değerlendirmesi, takibi hatta bir çok değişik veri analizi ile 

prognostik değerlendirmesinde kullanılabilmektedir. Yapılan çeşitli çalışmalarla                         

otonom sinir sistemi bileşenlerinin (sempatik ve parasempatik sistem) ani kardiyak 

ölümle ilişkisinin ispatlanmış olması, eforlu EKG (elektrokardiyografi) testi 

sırasında ölçülen kalp hızı toparlanma indeksi  (KHTI)  vasıtasıyla otonom fonksiyon 

değerlendirmesini oldukça populer hale getirmiştir (5-12). Bu yöntemde eforla 

yükseltilen kalp hızının eforun kesilmesini takiben belli bir sürede ne kadar düştüğü 

hesaplanmakta dolayısıyla parasempatik (vagal) fonksiyonların dolaylı bir ölçümü 

yapılmaktadır. Oldukça yeni bir konu olması dolayısıyla standardize edilmiş eşik 

değerleri olmasada, kalp hızı toparlanma indeksi, diğer kardiyovasküler risk 

faktörlerinden bağımsız bir risk faktörü olduğu ispatlanmış ve modifiye edilebileceği 

düşünülen ölçülebilir bir veridir (13,14). 

Diyastolik fonksiyonların başlıca  belirleyicileri arasında olan kalp hızı ve 

miyokardiyal kontraktilitenin otonom fonksiyonlarla doğrudan bağlantılı olması,  

diyastolik disfonksiyon problemi olan hastalarda  bu duruma otonomik fonksiyon 

bozukluğunun katkısı olup olmadığı veya tam tersine diyastolik disfonksiyon 

varlığının otonom fonksiyonları etkileyen bağımsız bir etken olup olmadığı sorusunu 

akla getirmektedir. Dolayısıyla çalışmamızın konusu olan normal diyastolik 

fonksiyonu olan bireyler ile diyastolik disfonksiyonu olan bireylerde kalp hızı 

toparlanma indeksi ölçümü ve bu olçümlerin biribiriyle karşılaştırılması bu soruya 

cevap aramaktadır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. KALP HIZI VE KALP HIZI TOPARLANMA İNDEKSİ 

 

2.1.1. Kalp Hızı 

 

Sinus nodunun  kendi otomatisitesi ile ürettiği spontan depolarizasyon hızı 

intrensek kalp hızı olarak adlandırılır (15). Diğer bir deyişle, sinüs nodunun tam 

denervasyonu veya tam otonomik blokajı ile elde edilen kalp hızı intrensek kalp 

hızıdır. Sağlıklı insanlarda bu hız ortalama 100/dk civarındadır. Her ne kadar kalp 

hızı otonom sinir sisteminin (OSS) uyarıları ile belirlense de OSS’den bağımsız 

olarak, hipoksi veya ısı değişimi gibi çeşitli faktörler  kalp hızını etkileyebilirler 

(16,17). 

Vagal sinir uçlarından asetilkolin salınımı vasıtasıyla parasempatik sistem 

aktivasyonu kalp hızını yavaşlatırken, hem dolaşım sistemindeki epinefrin, hem de 

doğrudan sempatik sinir uçlarından salınan epinefrin kalp hızını yükseltir (18). 

Genel olarak anlık kalp hızı intrensek kalp hızı, sempatik sistem ve 

parasempatik sistemin birbiri ile etkileşimi ve her iki sistemin o andaki net etkisi ile 

belirlenir. Ancak Levy ve ark. (19,20) yaptıkları çalışmalar bu iki sistemin etkilerinin 

tamamen birbirinden bağımsız olmayıp,  bir sistemdeki aktivite artışının diğerinin de 

aktivitesini artırdiğını ortaya koydu. Şöyle ki sempatik blokaj altında parasempatik 

sistem aktivasyonu ile kalp hızı (KH) örneğin 100/dk dan 90/dk ya inerken, kalp 

hızını 120/dk ya yükselten sempatik sistem aktivasyonu altında aynı miktarda 

parasempatik aktivasyon, kalp hızını 120/dk dan 105/dk ya indirerek daha fazla 

düşüş sağlar (21). Bu fenomen ise artırılmış (accentuated)  antogonizma olarak 

adlandırılır.  

Kalp hızı yukarıda anlatılan bilgilerden ötürü anlık baskın otonomik karakterin 

iyi bir göstergesi olarak kabul edilse de otonomik fonksiyonları tek başına detaylı 

inceleme imkanı vermemektedir.  Taşikardik bir bireyde net olarak sempatik sistem 

baskınlığı ön planda olsa da bunun parasempatik geri çekilmeden mi yoksa sempatik 

aktivasyon artışından ötürü mü olduğu net olarak belirlenemez (21). 



4	
	

Kalp hızı değerlerinin prognostik önemi bir çok çalışmada değerlendirilmiştir. 

Jouven ve ark. (22) yaptığı 23 yıllık takipte koroner kalp hastalığı olmayan 

bireylerden KH > 75/dk olan populasyonda, KH < 60/dk olan populasyon grubuna 

göre 4 kat fazla ani kardiyak ölüm izlenmiştir. Yapılan diğer bazı çalışmalarda ise 

MI (miyokard infarktüsü) tanısı ile hastaneye yatırılan hastalardan yatış ve 

taburculuk sırasında kalp hızı yüksek olanlarda, hem kısa  hem de uzun dönem 

mortalite oranlarının, kalp hızı düşük olanlara göre daha yüksek olduğu gözlenmiştir  

(23-25). 

Sonuç olarak, kalp hızı, anlık otonomik durumun iyi bir göstergesidir ve her ne 

kadar  sık kullanılmasa da,  kardiyovasküler hastalığı olanlarda prognostik önemi 

olan iyi bir belirteçdir. 

 

2.1.2 Kalp Hızı Toparlanma İndeksi 

 

Egzersiz ile birlikte artan sempatik aktivite ve bunun yanı sıra azalan 

parasempatik aktivite kalp hızı artışına yol açar. Egzersiz sonlandığında ise otonom 

sinir sisteminde çeşitli değişimler ile kalp hızı azalarak başlangıç seviyelerine geri 

döner. Kalp hızı toparlanma indeksi, submaksimal veya maksimal efor testi yapılan 

bir hastada ulaşılan maksimum kalp hızından toparlanma periyodundaki 1.  2.  ve 3. 

dakikalardaki kalp hızı çıkartılarak elde edilir (26). Kalp hızında toparlanmanın 

olduğu bu dönemde sempatik aktivite azalması ile parasempatik aktivite artışı 

beraberce gerçekleşir. Bu safhada hangi mekanizmanın daha etkin olduğu ise çeşitli 

çalışmalarda değerlendirilmiştir. Savin ve ark. (27) 1982 yılında  yaptığı çalışmada, 

egzersiz sonrası kalp hızı toparlanmasında sempatik geri çekilmenin daha önemli 

olduğu,  parasempatik aktivite artışının ise toparlanma sürecinin geç safhalarında 

yani kalp hızının daha düşük olduğu süreçte baskın olduğunu belirtmiştir. Bu 

yorumun tam tersine Imai ve ark. (28) 1994 yılında yaptığı çalışmada,    genç        

(<20 yaş) ve eğitim almış atletler ile yaşlı ( >50 yas) ve  kalp yetmezliği olan 

hastaları ve bunların sağlıklı, yaşa göre eşleştirilmiş kontrol gruplarını KHTI 

açısından incelemiştir. Özellikle egzersiz kesilmesini takiben geçen ilk 30 sn de 

parasempatik aktivitenin sempatik geri çekilmeye daha baskın olduğunu ortaya 

koymuşlardır. Kalp hızı toparlanma indeksine sempatik geri çekilmenin ne kadar 
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katkı yaptığı sorusunu yanıtlamak için Sundaram ve ark. (29) sırasıyla sadece 

sempatik blokaj (propronalol ile), sadece parasempatik blokaj (atropin ile) ve çift 

blokajın kullanıldığı denek gruplarıyla yaptığı calışmada; kalp hızı toparlanma 

indeksi açısından, egzersiz bitiminin ilk 1. dk (dakika) sında çift blokaj yapılan 

grupla sadece parasempatik blokaj yapılan grup arasında anlamlı bir farkın olmadığı, 

böylece kalp hızı toparlanma döneminin 1. dk.sında sempatik geri çekilmenin 

etkisinin minimal olduğu ve asıl etkinin vagal aktivasyona bağlı olduğu ortaya 

konuldu. İlginç olarak,  çift sistem blokajı yapılan denek grubunda kalp hızında yine 

belirgin bir toparlanma izlendi ki bu sebeple kalp hızı toparlanma indeksini 

parasempatik ve sempatik sistemlerden bağımsız olarak etkileyen ve henüz 

bilinmeyen faktörlerde olduğu sonucuna varıldı (21). Sonuç olarak kalp hızı 

toparlanması ve onun bir ölçütü olan kalp hızı toparlanma indeksi özellikle egzersiz 

bitiminin 1. dakikasında daha belirgin olmak üzere parasempatik  aktivite artışının 

bir ürünüdür denilebilir. 

Egzersiz sonrası ölçülen KHTI değerlerinin prognostik önemini değerlendiren 

bir çok çalışma mevcuttur. Yakın bir zamanda Jouven ve ark. (22)  yayınladığı ve 

daha öncede bahsedilen  bir çalışmada egzersiz testi sonrası 1.dk sonunda               

KHTI <25/dk olan hasta grubuyla en yüksek persentildeki KHTI > 40/dk olan grup 

arasında ani kardiyak ölüm açısından 2.2 kat relatif risk artışı tespit edildi. Cole ve 

ark.nın (30) 1999 yılında yayınladıkları diğer bir çalışmada KHTI için  eşik değeri; 

egzersiz testi sonrası kalp hızı toparlama fazının 1.dakikası sonunda kalp hızında 

12/dk azalma olarak tanımlandı ve bu değerin altındaki değerler anormal veya 

bozulmuş KHTI olarak değerlendirildi. İkibindörtyüzyirmisekiz kişilik, koroner 

anjiyografi, kalp yetmezliği veya koroner revaskularizasyon öyküsü olmayan bir 

populasyonla yapılan bu çalışmada, anormal KHTI olan denek grubunda ani 

kardiyak ölüm riskinin 4 kat arttığı görüldü. İlginç olarak aynı çalışmada KHTI için 

bir eşik değer gözetmeksizin KHTI değerleri ile mortalite ilişkisi 

değerlendirildiğinde, azalan KHTI değerleri ile mortalite riskinin giderek arttığı da 

gösterildi. Bu çalışma, semptom  ile sonlandırılan maksimal egzersiz testinde KHTI 

nin prognostik önemini gösterirken yine,  Cole ve ark. (13)  yaptıkları diğer bir 

çalışmada, kardiyovasküler açıdan tamamen sağlıklı populasyonda submaksimal 

egzersiz testi ile değerlendirilen anormal KHTI bulgularının prognostik önemini 
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gösterdi. Anormal KHTI değerini; egzersiz sonrası kalp hızı toparlama döneminin 

2.dakikası sonunda 42/dk veya daha az oranda kalp hızında azalma olarak 

tanımlayan bu çalışmada, 12 yıllık takip sonrası anormal KHTI grubunda normal 

gruba gore ölüm riskinde 2.58 kata relatif risk artışı izlendi. Hatta bu çalışmada bir 

risk belirleyici olarak KHTI nin Duke Treadmill Score kullanılarak yapılan risk 

belirlemesinden bağımsız olarak kullanılabileceği de gösterildi.  

 

Buna dayanarak, ilerleyen  yıllarda    egzersiz    testi      raporlarında            

standard bilgilere ek olarak KHTI kullanılması düşünülebilir. 

İlginç olarak Hao ve ark. (14) 2002 yılında yayınladığı bir çalışmada KHTI 

modifiye edilebilir bir risk faktörü olarak ortaya kondu. Bu çalışmada MI sonrası 

kardiyak  rehabilitasyonun  2. fazını tamamlamış ellibeş hastanın verileri retrospektif 

olarak incelendiğinde  ve rehabilitasyon  öncesi   değerlerle     karşılaştırıldığında, 

1.dk daki kalp hızı toparlanma indeksinde,  rehabilitasyon sonrası değerlerde,  %26 

oranında düzelme sağlandığı gözlendi (15.4 atim/dk rehabilitasyon öncesi ve 19.4 

atım/dk rehabilitasyon sonrası). Bu çalışma gösterdi ki kardiyak rehabilitasyon 

parasempatik aktiviteyi arttırmaktadır ve egzersiz ile sağlanan bu artış, bu hasta 

grubunda mortaliteyi azaltıcı yöntemlerden biri olabilir. 

          KHTI’ nin neden mortaliteyi belirleyen bir risk faktörü olduğu konusu ise 

kesin olarak bilinmiyor. Georgoulias ve ark. (31) yaptığı bir çalışmada anormal 

KHTI  (egzersiz testi sonrası 1.dk sonunda <21/dk veya daha az oranda azalma 

olarak tanımlanmış) paterni gösteren hastaların normal KHTI olanlara göre nükleer 

stres testlerinde daha yüksek miyokardiyal perfüzyon skorlarının olduğunu (yani 

daha fazla iskemi) ortaya koymuş. Yani, anormal KHTI olan hastalar iskemiye daha 

yatkın olabilir, dolayısıyla bu durum artmış mortalite riskine katkı sağlıyor olabilir. 

Vivekanathan ve ark. (32) yaptıkları bir diğer çalışmada ise hem egzersiz testi hem 

de koroner anjiyografiye alınan hasta populasyonunda, azalmış KHTI değerlerinin, 

koroner anjiyografide de izlenen koroner arter hastalığının ciddiyetinden bağımsız 

olarak, mortaliteyi etkilediği gösterildi. Dolayısıyla iskemi, tek başına bozulmuş 

KHTI değerlerinin neden mortalite riskini belirlemede etkili olduğunu açıklamada 

yeterli değildir (21).  Ayrıca anormal KHTI insulin rezistansı ve yüksek açlık glikoz 

düzeyleri ve endotel disfonksiyonu ile de ilis ̧kili bulunmus ̧tur (34,35). Tüm bu 
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bulguların ışığında, anormal KHTI olan hastalarda mortalite riskinde artışla sonlanan 

bir  “parasempatik yetmezlik” durumundan söz etmek mümkün gibi görünmektedir. 

Ancak bu hasta grubunda artmış mortalite riskini doğrudan parasempatik 

aktivasyonda azalmaya bağlayabilecek bilimsel bir veri henüz ortaya konmamıştır 

(21). 

Sonuç olarak KHTI, prognostik önemi bir çok çalışma ile ortaya konan ancak 

altta yatan patofizyolojik mekanizması ortaya konamamış, yeni ortaya çıkan ve 

dikkat çekici prognostik önemi olan bir indekstir. Otonomik fonksiyonların 

bozulmasının  mortalite üzerindeki dolaylı veya direk etkisi ise tartışmaya veya yeni 

çalışmalara açık bir konudur. Otonomik fonksiyonların kalp hızını ve önemli bir 

düzeyde miyokardiyal kontraktiliteyi de kontrol ettiği göz önüne alınırsa, diyastolik 

fonksiyon bozukluğu olan hasta grubunda KHTI kullanılarak parasempatik 

aktivasyon degerlendirmesi oldukça önem kazanacaktır. 

 Bildiğimiz kadarıyla daha önce asemptomatik  diyastolik disfonksiyonu olan 

bireylerde kalp hızı toparlanma indeksi konusunda bir çalışma yapılmamıştır. 

Tezimizin bu konuda faydalı olacağına ve yeni araştırmalara öncülük edeceğine 

inanıyorum.	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

 



8	
	

2.2 DİYASTOLİK DİSFONKSİYON 

 

2.2.1. Normal Ventriküler Diyastolik Fonksiyon 

 

Sol ventrikülün optimal fonksiyonlarını sağlaması ventrikülün birbirini takip 

eden iki fonksiyonunu uygun şekilde yerine getirmesine bağlıdır: -1-sol atriyum 

basıncını yükseltmeden optimal volümle dolabilen kompliyan bir sol ventrikül ve       

-2-sistol sırasında atım hacmini sistemik arteryel basınç düzeyinin üzerine 

çıkarabilecek güçte bir miyokard. Bu 2 fonksiyonun senkronize calışması ile ortaya 

çıkan  atım hacmi; egzersiz gibi durumlarda sol atriyum (LA) basıncını dolayısıyla 

sol ventrikul (LV) diyastol sonu basıncını yükseltmeden arttırılabilmelidir (21). 

Çünkü diyastol sırasında,  normal fonksiyonel bir mitral kapak varlığında, sol 

atriyum, sol ventrikul ve pulmoner venler fizyolojik olarak  birbirinin devamı olan 

boşluklar haline gelir (Şekil 1). 

 

 
 

Şekil 1. Diyastol sırasında mitral kapak açıkken sol atriyum, sol ventrikül ve      
              pulmoner venlerin fizyolojik olarak tek bir boşluk meydana getirmesinin 

              şematik olarak gösterilmesi                                                                                                                           

Teorik olarak optimal LV basınç eğrisinde basıncın zirve noktasına ulaşması 

da, en düşük seviyesine inmesi de ani ve hızlı olduğundan,  diyastolde kanın LV’ye 

doluşu için yeterince zaman bulunmaktadır. Egzersiz sırasında gelişen taşikardi ile 
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diyastol süresi kısalacağından etkili  ön yük sağlamak için kalbin çeşitli adaptasyon 

mekanizmaları geliştirmesi gerekmektedir. Bunun en önemlisi diyastolik doluş hızını 

arttırmak olacaktır. Bunu başarmanın tek yolu ise transmitral gradiyenti arttırmaktır. 

Eğer transmitral gradiyent sol atriyum basıncı arttırılarak yükseltilirse bu basınç 

artışı geriye doğru yansıyıp pulmoner kapiller düzeyde venöz göllenme ve ilişkili 

dispne ile birlikte diğer pulmoner konjesyon bulgularını ortaya çıkarır. Halbuki 

normal calışan bir sol ventrikül, egzersiz sırasında kasılma gücünün miktarını ve 

dolayısıyla miyokardın kısalma miktarını artırır, böylelikle gevşerken ortaya çıkan 

basınç düşüşü daha fazla ve daha hızlı olur ki bu durum bir çeşit “emme” etkisi 

yaratır. Böylece transmitral gradiyent sol atriyum basıncı artırılmadan yükseltilmiş 

olur (36-40), (Şekil 2). 

                    

 

Şekil 2.Diyastolik fizyolojisi normal olan bir bireyde dinlenme (sol) ve           

             egzersiz (sağ) sırasında LV basınç-zaman çizelgesi 

Normal diyastolik fonksiyonu olan bireylerde izlenen ve işe yarayan bu 

mekanizma, diyastolik disfonksiyonu olanlarda gevşeme yeterli miktarda ve hızda 

olamayacağından yeterince fayda gösteremez ve egzersize cevaben kardiyak output 

arttırılırmaya çalışılırken LV doluş basınçları, yani sol atriyum ve pulmoner arter 

kama basıncı arttırılmak zorunda kalınır ki transmitral gradiyent ancak bu şekilde 
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yükseltilebilir. Bunun sonucunda bu bireylerde hakim semptom olan egzersiz 

dispnesi ortaya çıkar (21), (Şekil 3). 

 
Şekil 3.Diyastolik disfonksiyon  ile normal diyastol fizyolojisi olan sol ventriküllerin 

dinlenme ve egzersiz sırasında basınç-hacim ilişkilerinin karşılaştırılması. 

Diyastolik disfonksiyon durumunda egzersizle sol ventrikül diyastol sonu 

hacmi hemen hemen sabit kalırken diyastol sonu basınç ciddi şekilde yükselir. 

Normal bireylerde ise diyastol sonu hacimde (önyük) belirgin artış izlenirken, 

basınç artışı normal sınırlar içinde kalır. 

Diyastol pratikte aort kapakların kapanması ile başlayan ve mitral kapakların 

kapanması ile sonlanan dönem olarak tanımlanır (Şekil 4). Normal işleyen diyastol 

fizyolojisi ile çalışan bir kalpte ne istirahatte ne de egzersiz sırasında sol ventrikül 

doluş basınçlarında bir artış olmadan uygun atım hacmi sağlanır. Ortalama pulmoner 

kapiller kama basıncının 12 mmHg üzerine çıkması LV doluş basınçlarının arttığını 

gösterir ve bu durum hem diyastolik disfonksiyonun hem de sistolik disfonksiyonun 

göstergesi olabilir. 
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.  

Sekil 4.Wiggers diyagramı. 1. Atriyal kontraksiyon 2. İzovolemik kontraksiyon          

3-4. Ejeksiyon fazı   5. İzovolemik relaksasyon  6. Hızlı doluş                      

7.  Oksotonik faz 

 

2.2.2 Diyastolün Bölümleri 

 

Diyastol 4 bölümde incelenir (Şekil 4) 

            1. İzovolumetrik relaksasyon 

            2. Oksotonik faz 

                   a. Hızlı dolum 

                   b. Diyastasis 

                   c. Atrial kontraksiyon 



12	
	

 

İzovolumetrik Relaksasyon 

 

Semilüner kapakların kapanmasıyla atriyoventriküler kapakların açılması 

arasındaki dönem izovolemik relaksasyon olarak tanımlanır. Diyastolik 

fonksiyonların değerlendirilmesinde çok kıymetli bir ölçüttür (41). Bu dönem 

ventrikül içi kan hacmi değis ̧meksizin ventrikül içi basınçta hızlı bir azalma ile 

karakterizedir. LA  basıncı yükselmis ̧ olan hastalarda izovolumetrik relaksasyon 

zamanı (İVRZ),  LA - LV basınç ilis ̧kisine bağlı olarak kısalır (42). 

 

Oksotonik Faz 

 

a. Hızlı dolum evresi: Atriyoventriküler kapakların açılmasıyla bir önceki 

ventrikül sistolü boyunca atriyumlara dolan kan, ventrikülün gevs ̧emesi ile beraber 

hızlı bir s ̧ekilde ventriküle dolmaya bas ̧lar. Böylece transmitral Doppler 

kayıtlarındaki E dalgası olus ̧ur. Ventriküler diyastolik dolus ̧un % 80’ e yakın çok 

büyük bir kısmı bu dönemde olur (43). 

 

b.Diyastasis: Hızlı dolum fazını, diyastasis olarak adlandırılan yavas ̧ dolum 

evresi izler. Atriyal ve ventriküler basınçların es ̧itlenmesi ile bas ̧layıp, atriyumların 

kontraksiyonuna kadar olan evredir. Bu dönem kalp hızına bağımlıdır. Kalp hızının 

artması ile diyastol kısaldığı için bu evre kaybolabilir. Diyastolik dolus ̧un %5’ini 

olus ̧turur (43). 

 

c.Atrial Kontraksiyon: Atriyum sistolünün bas ̧langıcı, EKG’deki P dalgasının 

bas ̧langıcından hemen sonra bas ̧lar. Bu dönemde atriyum kasılarak içinde diyastasis 

evresi sonrasında kalan kanı ventriküle aktarır. Diyastolik dolus ̧un yaklas ̧ık %15-

20’sini olus ̧turur. Fakat genellikle LV diyastolik basıncını 5 mmHg dan fazla 

arttırmaz.  Doppler kayıtlarında A dalgası olarak kendini gösterir.  Son yıllarda LV 

diyastolik fonksiyonlarının değerlendirilmesinde mitral akım hızı modellerinin 

kullanılmasına büyük ilgi vardır (44). 
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Normal diyastolik özellikler gosteren bir kalpte LV doluşu, LA ve pulmoner 

venlerde basınç hemen hemen  hiç arttırılmadan gerçekleştirilebilir. Böylece 

pulmoner kapiller kama basıncı (PCWP) düşük seviyelerde korunmuş 

(PCWP<12mmHg) ve akciger fonksiyonları bozulmadan devam ettirilmiş olur. 

 

2.2.3. Diyastolik Fonksiyonların Fizyolojisi 

 

I ̇zovolemik relaksasyon evresi dıs ̧ında olan ve diyastolik dolus ̧un gerçekles ̧tiği 

son üç evreye oksotonik relaksasyon da denmektedir. Ventrikülün relaksasyon 

özelliğine “lusitropi” denmektedir. Relaksasyonun  hızlandırılarak diyastolik dolus ̧un 

kolaylas ̧tırılması “pozitif lusitropik etki”, relaksasyonun bozularak dolus ̧un 

güçles ̧tirilmesine ise “negatif lusitropik etki” olarak tanımlanır (45). Relaksasyon 

olayı enerji gerektiren aktif bir olaydır. Relaksasyon veya sistolün  etkinliğini 

belirleyen en önemli faktör kalsiyumun sitozol içindeki dolaşımıdır. İntraselüler 

kalsiyumun miktarı veya miyofilamanların kalsiyuma olan yanıtı regüle edilerek 

kontraktilite ve lusitropi değiştirilebilir. Hücre içi kalsiyum miktarı sarkolemma ve 

sarkoplazmik retikulum tarafından ayarlanırken, miyofilamanların kalsiyuma olan 

yanıtı aktin, miyosin ve özellikle bu iki miyofilamana yapışan troponin-tropomyosin 

kompleksi tarafından belirlenir. Kontraksiyon sonrası tam miyosit relaksasyonu 

oluşması için kalsiyum (Ca) sitozolden büyük oranda uzaklaştırılmalı, böylece 

kalsiyumun troponin c den ayrılarak gerilimi sağlayan aktin-myosin arası bağlar 

yıkılmalıdır.  Bu olay bas ̧lıca SERCA-2a denen ATP (adenozin trifosfat) bağımlı bir 

enzim aracılığıyla gradiyente kars ̧ı, enerji gerektiren bir olayla kalsiyumun 

sarkoplazmik retikuluma alınmasıyla sağlanmaktadır. Bunun yanında hücre içindeki 

düşük sodyum (Na) miktarından faydalanılarak sarkolemma üzerinde Na-Ca 

değiştirici bir pompa yardımıyla Ca hücre içinden uzaklaştırılabilir (sekonder aktif 

transport). Bu mekanizmalardan herhangi birindeki bir arıza hem diyastolik hem 

sistolik fonksiyonları etkileyebilir (46-48). 

Eksitasyon-kontraksiyon birleşmesini memeli kalplerinde düzenleyen en 

önemli ikincil mesajcı molekül cAMP (siklik AMP) dir (46). Bu nükleotid hücre 

içinde bir çok protein kinazı aktive ederek, subselüler düzeyde sarkolemma, 

sarkoplazmik retikulum (SR) ve troponin-tropmoyosin kompleksi başta olmak üzere 
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bir çok proteini fosforiller. Özellikle SR üzerinde fosfolamban isimli protein ile 

troponin I’nın fosforillenmesi kalsiyumun SR içinde yeniden göllendirilmesini ve 

diyastolik relaksasyonu oldukça hızlandırır. Bu önemli yolak in vivo olarak özellikle 

B1 ve B2 adrenerjik reseptörlerin uyarılması ile baslatılır (49). 

Relaksasyonu etkileyen diğer  bir faktör  miyokardın viskoelastik özellikleridir. 

Titin adı verilen ve neredeyse sarkomerin yarısını kaplayan dev bir protein molekülü, 

diyastolik fonksiyonlarda özellikle viskoelastik özellikler açısından kritik iki rol 

üstlenir; elastik geri yaylanma mekanizması ve miyofilamanların kalsiyuma 

desensitize edilmesi. Titin kontraksiyon fazında hücre içinde iyice sıkıştırılırken  LV 

relaksasyonun başlangıcı ile birlikte sıkıştırılmış titin, güçlü bir şekilde yeniden 

genişleyerek miyositi ve sarkomeri eski şekline döndüren ve uzatan bir güç yaratır. 

Ortaya çıkan bu güç, erken dönem ventriküler diyastolik elastik geri yaylanma 

yaratarak kanın mitral kapaktan daha hızlı ve kolay geçmesini sağlayan bir emme 

etkisi ortaya çıkarır (38). Bu özelliğin özellikle egzersiz sırasında artmış miyosit 

kontraktilitesine cevaben, titinin sıkıştırılma oranının da artacağı ve dolayısıyla 

diyastolde oluşturduğu elastik geri yaylanma etkisinin gücünüde arttıracağı ve 

egzersiz sırasında LA ve pulmoner ven basınçlarının düşük kalmasına katkıda 

bulunacağı açıktır. Titin, ayrıca sıkıştırılmış formunda aktin-myosin filamanları ile 

ilişkiye girerek onların kalsiyuma olan hassasiyetini de azaltır (50).  

Relaksasyon sırasında ventrikül içi basınç hızla eksponansiyel olarak 

azalmaktadır. Bu basıncın azalma hızı ne kadar fazla ise relaksasyon o kadar hızlı 

demektir. Bu da vakum etkisiyle hızlı dolus ̧ dönemindeki dolus ̧ miktarını 

belirlemede önemlidir. I ̇zovolumetrik relaksasyon hızı “birim zamanda birim basınç 

değis ̧ikliği” olarak tanımlanabilen  dP/dt kavramı ile ifade edilmektedir. dP/dt’nin 

maksimum olduğu nokta, yani basınçtaki azalma hızının maksimum olduğu nokta 

(dP/dtmax ) yaklas ̧ık olarak aort kapağının kapandığı noktadır. dP/dt değeri 

mikromanometrelerle ölçülebilmektedir ancak aort kapağının kapanma zamanı bu 

değeri önemli ölçüde etkilediğinden, izovolumetrik relaksasyon hızının 

değerlendirilmesinde iyi bir parametre değildir (51). 

Relaksasyon sırasındaki basınç değis ̧imi, dolayısıyla ventrikülün relaksasyon 

hızı Pv = Po.e-t/ז  ile formulize edilmis ̧tir.  Buradaki Pv herhangi bir andaki ventrikül 

basıncını, Po aort kapağının kapandığı andaki basıncı (dP/dtmax ), t relaksasyonun 
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bas ̧lamasından sonra geçen zamanı, tau ( ז ) ise izovolumetrik relaksasyonun zaman 

sabitini ifade etmektedir. Bu formüle göre relaksasyon hızı dP/dt’den bas ̧ka ז zaman 

sabitininde bir fonksiyondur. ז zaman sabiti insanlarda normalde 30-40 msn kadardır. 

Relaksasyon olayının yaklas ̧ık olarak ז sabitinin 3 katı bir sürede tamamlandığı 

düs ̧ünülürse, normal bir ventrikülde relaksasyon süresi yaklas ̧ık olarak 90-120 msn 

kadar olmaktadır ve bu değer erken diyastolik dolus ̧ hızının pik yaptığı zamanlardan 

kısa bir süre sonrasına denk gelmektedir.  ז sabiti ne kadar kısa ise relaksasyon o 

kadar hızlı olur,  bu değer kalp hızına göre değis ̧iklik göstermektedir. Kalp hızı 

arttıkça bu değer giderek kısalmakta ve relaksasyon o kadar hızlı olmaktadır.  

Mitral kapağın açılmasıyla olus ̧an hızlı dolus ̧ evresindeki dolus ̧un etkinliğini 

belirleyen iki ana faktör sol atriyum basıncı ve sol ventrikül basıncının azalma 

hızıdır. Bu iki faktör etkisiyle sol atriyum ve sol ventrikül arasında olus ̧an gradient 

hızlı dolus ̧a neden olmaktadır. Hızlı dolus ̧ evresinden sonra olus ̧an diastasis evresi 

sol ventrikülün pasif dolus ̧unu yansıtmaktadır. Basınç-volüm eğrisinin eğimi, sol 

ventrikülün viskoelastik özellikleri, ventrikül büyüklüğü, s ̧ekli ve duvar kalınlığı, sağ 

ve sol ventrikülün basınç-volüm etkiles ̧imi (interventriküler etkiles ̧im), intratorasik 

basınç ve perikardın sınırlayıcı etkisi tarafından belirlenmektedir. Basınç volüm 

eğrisinin herhangi bir noktasından teğet geçen doğrunun eğimi (∆P/∆V değeri), 

ventrikülün dolus ̧a kars ̧ı gösterdiği direnci yansıtmaktadır. ∆P/∆V değerine “bos ̧luk 

stiffiness”’i denmekte ve sol ventrikül birim volüm değis ̧ikliğinde ventrikül içi 

basıncın ne kadar arttığını ifade etmektedir. Stiffness’in bir bakıma tersi denilecek 

∆V/∆P değerine ise “bos ̧luk kompliansı veya bos ̧luk distansibilitesi” denmektedir. 

Komplians kavramı ventrikülün basıncı fazla arttırmadan ne kadar volüm 

alabileceğini ifade etmektedir. Kompliansı fazla olan ventrikül, aynı derecedeki 

basınç artıs ̧ıyla daha fazla volüm alabilir.  Basınç-volüm eğrisi sağa kaydıkça aynı 

volümde daha az basınç değis ̧ikliği olmakta yani komplians artmaktadır. 

Basınç-volüm eğrisi aort yetmezliği gibi volüm yükü olus ̧turan durumlarda 

sağa kayarken (bos ̧luk kompliansı artıp bos ̧luk stiffness’i azalırken),  aort darlığı 

veya hipertansiyon gibi sol ventrikül hipertrofisine neden olan durumlarda sola 

kaymaktadır (bos ̧luk kompliansı azalır, bos ̧luk stifnesi artar).  Yas ̧lanma da yas ̧a 

bağlı miyosit kaybı, fibrosis, reaktif hipertrofi gibi nedenlerle bos ̧luk kompliansını 

azaltmaktadır. Relaksasyon kavramı ventrikül dolus ̧unun erken dönemlerini ifade 
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ederken, komplians ve stiffness dolus ̧un pasif olarak gerçekles ̧tiği dönemi ifade 

etmektedir. Diyastolik disfonksiyon yapan hastalıklar bu parametrelerden birini veya 

her ikisini etkileyebilmektedir (52). 

 

2.2.4. Diyastolik Fonksiyonları Etkileyen Başlıca Durumlar 

 

Diyastolik disfonksiyon bazen sistolik disfonksiyona es ̧lik etmekle beraber 

çoğu kez sistolik fonksiyonlar normal iken izlenebilmektedir.  Klinikte alıs ̧kanlık 

üzere kalp yetmezliği sistolik fonksiyonlar ve kapak fonksiyonları üzerinden 

değerlendirilmektedir.  Oysa ki diyastolik disfonksiyon ve bunun ileri safhasında 

ortaya çıkan diyastolik kalp yetmezliği buz dağının görünmeyen tarafını 

olus ̧turmaktadır. Diyastolik disfonksiyon yas ̧la birlikte      artıs ̧ göstermektedir.   

Yas ̧lı hasta populasyonunda kalp yetersizliği olan hastaların yıllık ölüm hızı % 19 

iken, diyastolik disfonksiyona bağlı kalp yetersizliği olan yas ̧lılarda bu oran % 8’dir 

(53). Bu oranlar bize diyastolik kalp yetmezliğinin daha selim seyirli olduğunu 

gösterse de son zamanlarda diyastolik kalp yetmezliğinin sanılandan daha mortal bir 

klinik durum olduğu yönünde görüs ̧ler ortaya atılmaktadır (54). 

Sol ventrikül diyastolik disfonksiyonunun bas ̧lıca nedenleri hipertansif kalp 

hastalığı, sol ventrikül hipertrofisi, koroner arter hastalığı, yas ̧lanma, infiltratif 

kardiyomiyopatiler (amiloidoz, hemokromatoz gibi), tiroid hastalıkları, miyokard 

iskemisi ve perikard hastalıklarıdır (Tablo 1). 

 

Tablo 1. LV diyastolik disfonksiyon nedenleri 

 

                                        LV diyastolik disfonksiyon  nedenleri 

• Hipertansif kalp hastalığı 

• Sol ventrikül hipertrofisi 

• Koroner arter hastalığı 

• Myokardial iskemi 

• Yaşlanma 

• Infiltratif kardiyomyopatiler 

• Tiroid hastalıkları 

• Perikard hastalıklar 
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 Diyastolik disfonksiyonun en sık nedeni yas ̧lanmadır, çünkü yas ̧lanma 

sistemik arteriyel basıncın artmasına ve kardiyovasküler sistemin elastikiyetinin 

azalmasına neden olmaktadır, böylece miyokardiyal hipertrofi ve relaksasyon 

uzaması meydana gelir (55). 

 

 

 

2.2.5. Diyastolik Disfonksiyonların Ekokardiyografik Evreleri 

 

Normal Diyastolik Fonksiyon 

Diyastolün ilk evresi miyokardın gevs ̧emesidir. Sol ventrikül basıncı sol 

atriyum basıncının altına düs ̧tüğünde mitral kapak açılır ve sol ventrikülün hızlı 

erken diyastolik dolus ̧u (E akımı) bas ̧lar. Normal kos ̧ullarda erken diyastolik dolus ̧u 

etkileyen en önemli faktör, sol ventrikülün gevs ̧eme hızıdır. Basınçlar middiyastolde 

es ̧itlenerek akım yavas ̧lar. Geç diyastolde, sol atriyum kontraksiyonu küçük bir 

gradiyent olus ̧turup transmitral akımı tekrar hızlandırarak, E dalgasından daha az 

büyüklükte ikinci bir zirveyle A dalgasını meydana getirir. Ancak sol ventrikül 

gevs ̧emesi, kompliyansı ve dolus ̧ basıncı normal ise bu durum izlenir. Bu normal 

bireylerde E/A>1,  DT (deselerasyon zamanı) <220 msn’dir (21). 
Evre 1 Diyastolik Disfonksiyon 

Sol ventrikül gevs ̧eme hızı yavas ̧lamıs ̧, ancak hala normale yakın kompliyansı 

ve dolus ̧ basıncı olan vakalardır. Asemptomatik ya da hafif semptomatiktirler, Hafif 

sol atriyum genis ̧lemesi görülebilir. E/A <0.8, DT >200 msn’dir. IVRZ >100 

msn’dir.  Ayrıca pulmoner ven trasesinde S>D (S: LV sistolünde pulmoner ven kan 

akım hızı, D:LV diastolünde kan akım hızı) doku Doppler ile Em<8 cm/sn’dir ve 

E/Em<8 dir (21). 
Evre 2 Diyastolik Disfonksiyon 

Tanısı en zor olan evredir. Standart Doppler ekokardiyografi parametreleri 

normal evreye benzer. Sol ventrikül gevs ̧emesi ve kompliyansı azaldığı için dolus ̧ 

basıncı arttırılarak kardiyak outputun idamesi sağlanır. Transmitral Doppler 

trasesinde E/A>1, EDT 160-200 msn, IVRT 60-100 msn’dir. Pulmoner ven 

trasesinde S/D<1’dir. Doku Dopplerde Em<8 cm/sn ölçülür ve E/Em 9-12 
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arasındadır.Mitral İnflow incelemelerinde E > A olduğundan normal diyastolik 

fonksiyon görünümü vermesinden ötürü  “pseudonormal evre” olarak da tanımlanır. 

Çünkü fizyolojik olarak LA basıncı orta düzeyde artmış ve hızlı doluş fazında 

ölçülen gradiyent dalgası (E) yine normal seviyelerine dönmüştür (56). 

Bu evrenin değerlendirilmesinde bir diger yöntem hastaya Valsalva manevrası 

yaptırmaktır. Valsalva manevrası tamamen kapalı bir ağız ve buruna karşı güçlü bir 

ekspirasyon uygulamak olarak tanımlanabilir. Dört fazda incelenen standart 

hemodinamik değişiklikler yaratır. Manevranın yarattığı değişikliklerin ikinci 

fazında LV önyükü yani kalbe geri dönen kan azalır, dolayısıyla anormal olarak 

yükselmiş olan LA basıncı düşer ve E dalgası amplitüdü azalarak E < A görünümünü 

oluşturur. Normal diyastolik fonksiyonlu bireylerde ise hem E hem de A dalgası 

amplitüdü aynı oranda azalarak E > A görüntüsünü devam ettirir.  
Evre 3 Diyastolik Disfonksiyon 

Restriktif patern veya restriktif fizyoloji de denir. Restriktif  

kardiyomyopatiden ayrılmalıdır çünkü LV kompliyansını azaltıp LA basıncını 

arttıran  her türlü kardiak rahatsızlık restriktif patern oluşturabilir. Oldukça yüksek 

düzeydeki LA basıncı mitral kapağın erken açılmasına ve yüksek gradiyent ile kanın 

LV’e hızlı boşalmasına sebep olur (E dalgası amplitüdü artar ve IVRZ kısalır). 

Ancak non-kompliyan bir sol ventrikülde artan kan hacmiyle birlikte diyastolik 

basınçlarda hızlı bir yükseliş olur ve hızlı doluş evresi kısa sürede sonlanır ki bu da 

deselerasyon zamanının (DT) kısalması anlamına gelir (57). Doppler ölçümlerde; 

E/A >2  DT <160msn E/Em >13 olarak hesaplanır (21). Kimi yazarlar Valsalva 

manevrası ile Evre 2 veya Evre 1 diyastolik disfonksiyona dönebilen Doppler paterni 

izlenen hastaları Evre 3 ve reversible (geri dönebilen) restriktif patern olarak 

adlandırmış, restriktif fizyolojisi Valsalva ile düzelmeyen hastaları ise Evre 4 ve 

irreversible (geri dönüşümsüz)  restriktif patern olarak adlandırmıştır (56), (Şekil 5). 

Diyastolik disfonksiyon tanımlamasında ve sınıflamasında kullanılan bu 

ekokardiyografik modellemeler kalbin önyükü, ardyükü, anlık kan basıncı, kalp hızı 

gibi hemodinamiyi belirleyen bir çok faktörden etkilenirler. Dolayısıyla diyastolik 

fonksiyon sınıflamasında bu faktörler göz önüne alınmalıdır. 
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   Sekil 5. Mitral  içeri akım velositeleri ile mitral anuler doku Doppler velositelerinin 

diyastolik fonksiyonların evrelerine göre şematik olarak karşılaştırmalı 

örneklendirilmesi. 

 

2.2.6. Diyastolik Disfonksiyon ve Diastolik Kalp Yetmezliği 

 

Klinik uygulamalarda diyastolik disfonksiyon ile diyastolik kalp yetmezliği 

aynı anlamda kullanılmasına rağmen tamamen ayrı kavramlardır (57). Diyastolik 

disfonksiyon, hastanın kalp yetmezliği semptomları olsun veya olmasın hatta LV 

sistolik fonksiyon bozukluğu olsun veya olmasın, LV relaksasyonunda, diyastolik 

doluşu veya LV esneyebilirliğinde (kompliyans) fonksiyonel bir bozukluğu ifade 

eder. Dolayısıyla diyastolik disfonksiyon LV nin anormal mekanik özelliklerini 

tanımlarken, diyastolik kalp yetmezliği; LVEF  korunmuş olan hastalarda diyastolik 

disfonksiyon ile birlikte kalp yetmezliği  semptom ve bulgularının olmasını tanımlar. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Çalışmamıza Dışkapı Yıldırım Beyazıt Egitim ve Araştırma Hastanesi 

kardiyoloji polikliniğine başvuran ve ekokardiyografisinde sırasıyla normal 

diyastolik fonksiyonu, Evre 1 diyastolik disfonksiyonu ve Evre 2 diyastolik 

disfonksiyonu saptanan  71 hasta dahil edildi.  Çalışmaya katılan tüm hastalara efor 

testi uygulandı. Çalışmamızda efor testi uygulaması ile kalp hızı ölçümleri 

alındığından efor testinde hastanın performansını etkileyebilecek ve kalp hızı 

değişimlerine sebep olacak hastalığı  ve ilaç kullanımı öyküsü olan  hastalar         

çalışma dışı bırakıldı. 

 

             Tablo 2. Çalışmadan dışlanma kriterleri 

 

                                           

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

ÇALIŞMADAN DIŞLANMA KRİTERLERİ 

• Sistolik kalp yetmezliği tanısı olan hastalar     

• Diyastolik kalp yetmezliği tanısı olan hastalar 

• B bloker, Ca kanal blokeri, digoksin, inhaler ajanlar 

gibi kalp hızı üzerinde etkili ajanların kullanımı 

• Hipertiroidi veya hipotiroidi 

• Tiroid fonksiyonları üzerinde etkili ilaç kullanımı 

• Koroner arter hastalığı öyküsü olan hastalar 

• Periferik Arter Hastalığı olan hastalar 

• Efor testi iskemik açıdan pozitif çıkan hastalar 

• Hafif dereceden daha fazla kapak yetmezliği veya 

kapak darlığı olan hastalar 

• Diğer doğumsal yapısal kalp anomalisi olan 

hastalar(asd,vsd,pda,bikuspid aorta vs.) 

• Sinus ritmi dışında ritmi olanlar 

• 1.Dereceden daha yüksek düzeyde atriyoventriküler 

blok paterninde olan hastalar 
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3.1. EKOKARDİYOGRAFİ VE EGZERSİZ EKG TESTİ 

 

Ekokardiyografi, Philips iE33 Diagnostic Ultrasound System cihazı 

kullanılarak, hastalar sol lateral dekübit pozisyonunda yatırılarak ve transtorasik 

olarak uygulandı. Tüm hastalarda ayrıntılı Doppler inceleme ile standart 2 boyutlu 

ekokardiyografik inceleme yapıldı.  

Apikal 4 boşluk görüntülemelerde Pulse Wave(PW) Doppler ile mitral doluş 

akım hızları (E ve A dalgalari) ile E/A oranı hesaplandı. Apikal 4 boşluk 

görüntülerde mitral anulus üzerinden PW Doppler ile doku Doppler ölçümleri 

alınarak Em ve Am dalga velositeleri ve E/Em değerleri her hasta için hesaplandı. 

Tüm ölçümler Amerikan Ekokardiyografi Toplululuğunun önerilerine göre yapıldı 

(21). 

Efor testi Modifiye Bruce Protokolü kullanılarak tüm hastalara uygulandı. Tüm 

hastalarda kalp hızı toparlanma indeksi hesaplamak amacıyla yaşa göre hesaplanmış 

maksimal kalp hızının  %85 ine ulaşacak şekilde test süresi ayarlandı. Tüm hastalar 

hedeflenen kalp hızına ulaştı. Kronotropik inkompetans izlenmedi. Hesaplanan 

maksimal kalp hızına ulaşıldığında efor testi soğuma yürüyüşü dönemi olmadan 

sonlandırılarak, egzersiz bitiminden sonraki 1. ve 2. dakikadaki kalp hızları 

hesaplandı. Ulaşılan  maksimal kalp hızından 1. ve 2. dakikadaki kalp hızı değerleri 

çıkarılarak kalp hızı toparlanma indeksleri   HRR1 (1. Dakikada) ve  HRR2 

(2.dakikada) olarak kaydedildi. 

 

3.2. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

 

Verilerin analizi Windows için SPSS sürüm 11.5 paket programında yapıldı. 

Sürekli değişkenlerin dağılımının normale yakın olup olmadığı Shapiro Wilk testiyle 

araştırıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli değişkenler için ortalama  ± standart 

sapma veya ortanca (en az – en çok) olarak kategorik değişkenler ise olgu sayısı ve 

(%) olarak gösterildi.  
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Gruplar arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği bağımsız grup sayısı 

iki olduğunda Student’s t testi ile ikiden fazla grup arasındaki farkın önemliliği ise 

Tek Yönlü Varyans analiziyle değerlendirildi. Gruplar arasında ortanca değerler 

yönünden farkın önemliliği ise Kruskal Wallis testi ile incelendi. Tek Yönlü Varyans 

analizi veya Kruskal Wallis test istatistiği sonucunun önemli bulunması halinde farka 

neden olan durumları tespit etmek amacıyla post hoc Tukey veya parametrik 

olmayan çoklu karşılaştırma testi kullanıldı.  Nominal değişkenler Pearson’un Ki-

Kare testiyle değerlendirildi.  

Sürekli değişkenler arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon olup 

olmadığı Spearman’ın Korelasyon testiyle incelendi. HRR1 ölçümleri üzerinde yaş, 

bki, HT, DM ve sigara öyküsüne göre düzeltme yapıldığında Evre 0’a göre Evre 1 ve 

Evre 2 olmanın istatistiksel olarak anlamlı etkilerinin olup olmadığı Çoklu 

Değişkenli Doğrusal Regresyon analizi kullanıldı. her bir değişkene ait regresyon 

katsayısı ve %95 güven aralıkları hesaplandı. p < 0,05 için sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 
 

Calışmaya dahil edilen tüm hastaların yaşları ortalama 43,3±14,0 iken           

(Tablo 3),  hastaların yaş ortalamaları evrelere göre değerlendirildiğinde hem            

evre 1 hem de evre 2 diyastolik disfonksiyon grubundaki hastaların yaş ortalaması 

istatiksel olarak anlamlı şekilde normal diyastolik fonksiyon grubuna göre daha fazla 

olarak izlendi (normal evre: 29,3±8,4 , evre 1: 54,5±7,9 ve evre 2: 49,2±9,7 

p<0,001).  Ancak evre 1 ve evre 2 grubundaki hastaların yaş ortalamaları arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (Tablo 4). 

 

Tablo 3. Olguların Demografik Özellikleri  

 

Değişkenler n=51 

Yaş 43,3±14,0 

Cinsiyet   

Erkek 32 (%62,7) 

Kadın 19 (%37,3) 

Beden Kitle İndeksi 27,1±2,7 

DM 7 (%13,7) 

HT 15 (%29,4) 

Sigara 24 (%47,1) 

Evre   

Evre 0 19 (%37,3) 

Evre I 15 (%29,4) 

Evre II 17 (%33,3) 

 

 

Toplamda 32 erkek (%62,7) ve 19 bayan  hasta  (%37,3) çalışmada yer alırken 

normal DF (diyastolik fonksiyon), Evre 1 DDF (diyastolik disfonksiyon) ve Evre 2 

DDF grupları arasında cinsiyet dağılımı açısından anlamlı fark oluşmadı 

[(erkek/bayan) sırasıyla 13/6 , 9/6 ve 10/7, p:0,810) 
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Beden kitle indeksi(BKI) açısından gruplar değerlendirildiğinde hem Evre 1 

DDF hem de Evre 2 DDF grubundaki hastaların beden kitle indeksleri Normal DF 

hastalarına göre istatiksel  anlamlı olarak daha yüksek bulundu.  Ancak Evre 1 DDF 

ile Evre 2 DDF arasında anlamlı bir fark oluşmadı (BKI  Normal DF: 25,2±3,4    

Evre 1 :28,5±1,5  Evre 2: 27,9±1,1  p<0,001) (Tablo 4). 

Diyabetik hastaların tüm hasta sayısına oranı %13,7 iken (Tablo 2), diyabetik 

hasta sayısı açısından gruplar arasında sadece normal DDF grubundaki hastalar ile 

Evre 2 DDF grubundaki hastalar arasında istatiksel açıdan anlamlı fark ortaya çıktı, 

Evre 1 hasta grubu ile Normal DDF ve Evre 2 hastaları arasında ise anlamlı fark 

oluşmadı [Normal DF:0 hasta(%0), Evre 1: 2 hasta(%13,3) ve Evre 2: 5 

hasta(%29,4)  p:0,015] (Tablo 4). 

Tüm hasta populasyonunda hipertansif hastaların oranı diyabetik olanlara göre  

daha fazlaydı. [HT:15 (%29,4) ve DM:7 (%13,7)] (Tablo3). Gruplar arasında ise     

Evre 1 ve Evre  2 hastalarda hipertansif hastaların oranı ayrı ayrı normal DF 

hastalara göre,  istatiksel  anlamlı şekilde yüksek izlendi ancak bu fark Evre 1 ve 

Evre 2 hastalar arasında oluşmadı [Normal: 1(%5,3)  Evre 1: 7(%46,7)                  

Evre 2: 7(%41,2)  p:0,013] (Tablo 4). 

Sigara kullanan hastaların dağılımı değerlendirildiğinde Evre 2 hastalarda 

sigara kullanımı normal diyastolik fonksiyonlu hastalara göre belirgin şekilde yüksek 

bulundu [Normal DF: 6(%31,6) Evre 1: 6(%40,0) Evre 2: 12(%70,6) p:0,052] 

(Tablo4). 

Ekokardiyografi parametrelerinden E/Em değeri, beklenildiği gibi, tüm gruplar 

arasında istatiksel  anlamli olarak farklı bulundu ve diyastolik fonksiyon  evresi artışı 

ile E/Em değerinde parelel bir artış izlendi [Normal DF :7,2(4,8-9,4)                          

Evre 1: 8,7(5,1-10,9) ve Evre 2: 11,2(9,1-23,4) p<0,001] (Tablo 4). 

Gruplara göre ortalama HRR1 değerleri arasındaki fark değerlendirildiğinde, 

Evre 1 ile normal DF grupları arasindaki fark istatiksel olarak anlamlı ve Evre 1 

grubunda HRR1 değerleri daha düşük izlenirken, bu fark Evre 1 ile Evre 2 grubu 

arasında ve Evre 2 ile Normal DF grubu arasında izlenmemiştir ancak Evre 2 

grubunda da HRR1 değerlerinde azalma yönünde bir eğilim izlenmiştir (Normal DF, 

Evre 1 ve Evre 2 değerleri sırasıyla 36,6±9,7 25,1±11,1 ve 29,0±10,2 p:0,003). 
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Gruplara göre HRR2 değerleri arasında ise benzer sonuçlar elde edilmiştir (Tablo 4 

ve Şekil 6 ). 

Tablo 4.  Evrelere Göre Olguların Demografik ve Klinik Özellikleri  

Değişkenler	 Evre	0	 Evre	I	 Evre	II	 p-

değeri	

Yaş	 29,3±8,4a,b	 54,5±7,9a	 49,2±9,7b	 <0,001	

Cinsiyet		 	 	 	 0,810	

Erkek	 13	(%68,4)	 9	(%60,0)	 10	(%58,8)	 	

Kadın	 6	(%31,6)	 6	(%40,0)	 7	(%41,2)	 	

Beden	Kitle	

İndeksi	

25,2±3,4a,b	 28,5±1,5a	 27,9±1,1b	 <0,001	

DM	 0	(%0)b	 2	(%13,3)	 5	(%29,4)b	 0,015	

HT	 1	(%5,3)a,b	 7	(%46,7)a	 7	(%41,2)b	 0,013	

Sigara	 6	(%31,6)b	 6	(%40,0)	 12	(%70,6)b	 0,052	

E/E’	 7,2	(4,8-

9,4)a,b	
8,7	(5,1-

10,9)a,c	
11,2	(9,1-

23,4)b,c	
<0,001	

HRR	1	 36,6±9,7a	 25,1±11,1a	 29,0±7,5	 0,003	

HRR2	 48,2±9,4	 38,2±13,0	 44,6±10,2	 0,062	

 

 

 
          Şekil 6. Evrelere Göre HRR1 Düzeyleri  
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Yaş, beden kitle indeksi ve E/Em değerleri ile HRR1 arasındaki korelasyon 

değerlendirmesinde sadece yaş ile HRR1 arasındaki ilişki anlamlı olarak ortaya 

cıkmıştır (korelasyon katsayısı:-0,384,p:0,005), (Tablo 5 ve Şekil 8 ). 

 

Tablo 5.Yaş, Beden Kitle İndeksi ve E/Em ile HRR1 Arasındaki Korelasyon 

Katsayısı ve Önemlilik Düzeyi 

 

Değişkenler Korelasyon 

Katsayısı 

p-değeri 

Yaş -0,384 0,005 

Beden Kitle İndeksi -0,153 0,282 

E/E’ -0,183 0,200 

 

 

 
              Sekil 7.	Yaş ile HRR1 Arasında Olguların Noktasal Dağılımı		
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Demografik özelliklerden cinsiyet farkı, DM varlığı, HT varlığı ve sigara 

öyküsü ayrı ayrı HRR1 ile ilişkileri açısından değerlendirildiğinde tüm gruplarda 

benzer HRR1 değerleri izlenmiş ve istatiksel anlamlı bir fark bulunamamıştır    

(Tablo 6) 

 

 

Tablo 6. Cinsiyet, DM, HT ve Sigara Öyküsüne Göre HRR1 Düzeyleri  

 

Değişkenler HRR1 p-değeri 

Cinsiyet   0,090 

Erkek 32,6±11,8  

Kadın 27,5±7,0  

DM  0,133 

Yok  31,6±10,9  

Var  25,1±4,9  

HT  0,205 

Yok  31,9±11,1  

Var  27,8±8,6  

Sigara  0,073 

Yok  33,2±11,6  

Var  27,9±8,5  

 

 Evre 1 DDF grubunda Normal DDF grubuna göre anlamlı olarak daha düşük 

izlenen HRR1 değeri diğer demografik kriterlere göre regresyon analizi ile düzeltme 

yapıldığında yine anlamlı olarak düşük bulunmuş olup, aralarında bağımsız bir ilişki 

izlenmiştir (Tablo 7). 
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Tablo 7. Çoklu Değişkenli Doğrusal Regresyon Analizine Göre Yaş, HT, DM,                              

Sigara  ve BKİ’ne Göre Düzeltme Yapıldığında Normal DF’a Göre Evre 1 ve 

Evre 2’nin HRR1 Ölçümleri Üzerindeki Etkisi 

 

Değişkenler	
Regresyon	

Katsayısı	
p-değeri	

%95	Güven	Aralığı	

Alt	Sınır	 Üst	Sınır	

EVRE1	 -12,921	 0,021	 -23,826	 -2,016	

EVRE2	 -6,706	 0,166	 -16,306	 2,894	

YAŞ	 0,010	 0,954	 -0,327	 0,346	

HT	 -2,063	 0,596	 -9,854	 5,727	

DM	 -2,485	 0,580	 -11,469	 6,498	

SİGARA	 -4,569	 0,134	 -10,608	 1,470	

BKİ	 0,851	 0,189	 -0,436	 2,138	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
 

 



29	
	

5.TARTIŞMA 
 

 

Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu olan hastalarda kalp hızının otonomik 

kontrolünde bozulmalar olduğu daha önceden yapılan çalışmalarda ortaya konmuştu 

(58-60). Yine sistolik disfonksiyonu olan hastalarda KHTI değerlerinin normal 

bireylere göre daha düşük olduğu ve bu bozukluğun asıl sebebinin azalmış vagal 

tonus olduğu gösterilmişti (59,61).  Phan ve ark.  (62) yaptığı çok yeni bir çalışmada 

ise diyastolik kalp yetmezliği olan hastalarda egzersiz sonrası KHTI değerlerinin 

kontrol gruplarına göre daha düşük olduğu gösterildi. 

Çalışmamızda değerlendirdiğimiz hasta populasyonu olan asemptomatik sol 

ventrikül diyastolik disfonksiyonu olan hasta gruplarında KHTI değerlendirmesi, 

yaptığımız literatür taramalarında hiç rastlanmamış olup bildiğimiz kadarıyla  ilk 

defa tarafımızca yapılmıştır.  

Asemptomatik sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu olan hastalar evrelerine 

göre normal diyastolik disfonksiyonu olan hastalarla karşılaştırıldığında, 

1.dakikadaki KHTI değerleri (HRR1) normal bireylere göre istatiksel anlamlı olarak 

düşük bulunmuştur .Yapılan çalışmalarda hem sistolik kalp yetmezligi hem de 

diyastolik kalp yetmezliği olan hastalarda KHTI nin normal bireylere göre daha 

düşük olduğu dolayısıyla bu hasta gruplarında otonom fonksiyonlarda bir bozulma 

olduğundan bahsedilmişti. Ancak asemptomatik  sol ventrikul diyastolik 

disfonksiyonu olan hastalarda da (özellikle Evre 1 DDF)  KHTI değerlerinin düşük 

olması, otonom fonksiyonların semptomların ortaya çıkmasından daha önce 

bozulduğunu gösteriyor olabilir.  Ancak çalışmamızda Evre 2 DDF olan hastalarda 

KHTI değerleri her ne kadar normal bireylere göre daha düşük izlensede, bu fark 

istatiksel anlam kazanmadı. Diyastolik disfonksiyonun evresinin artmasıyla KHTI 

değerlerinin azalması gibi zıt bir ilişki varsayılacak olursa, Evre 2 DDF hastalarında 

KHTI de Evre 1 DDF grubuna göre daha fazla azalma, beklenen bir bulgu olmalıydı. 

Çalışmamızda böyle bir bulgunun ortaya çıkmamış olması, ancak Evre 2 DDF 

grubunda HRR1 değerlerinde azalma yönünde bir eğilimin izlenmiş olmasına  

rağmen bunun istatiksel olarak anlam kazanmamış olması hasta sayısının az olması  

ile açıklanabilir. Dolayısıyla daha geniş hasta populasyonları ile çok merkezli 
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yapılacak değerlendirmelerde Evre 2 DDF olan hastalarda daha düşük KHTI 

değerleri elde edileceği düşünülebilir. 

Diyabetik hastalarda otonom fonksiyonlarda azalma daha önceden bilinen bir 

durum olması dolayısıyla tüm hasta populasyonunda diyabetik olanlarla olmayanlar 

arasında HRR1 değerleri açısından anlamlı bir fark oluşması beklenirken 

çalışmamızda böyle bir fark oluşmadı. Ancak çalışmamızda diabetik hasta 

populasyonunun tüm hasta sayısının  %13,7 sini (7 hasta) oluşturduğu düşünülecek 

olursa bu iki grup arasında oluşması beklenenen fark daha yüksek diyabetik hasta 

sayısı ile yapılacak  benzer karşılaştırma çalışmalarında ortaya konabilir. 

Tüm hasta populasyonu değerlendirildiğinde DM, HT  ve sigara kullanma 

öyküsünün diyastolik disfonksiyonu olan bireylerde kontrol gruplarına göre daha 

yüksek çıkması, daha önceki bilgilerimiz ışığında beklenen bir bulgu olarak göze 

çarpmaktadır. Yine daha önceki bir çok çalışmada obezite ile diyastolik disfonksiyon 

arasındaki ilişki ortaya konmuş olduğundan diyastolik disfonksiyonu olan bireylerin 

ortalama beden kitle indeksi beklenildiği gibi normal bireylere göre daha yüksek 

izlendi (63). 

Tüm demografik alt grupların HRR1 ile ilişkisi değerlendirildiğinde sadece 

yaşın KHTI ile anlamlı bir korelasyon göstermesi, sadece yaşın ilerlemesi ile, diğer 

sistemik hastalıklardan bağımsız olarak, otonom sinir sisteminde de tıpkı miyokard 

üzerinde olduğu gibi belirgin bir  dejenerasyonun geliştiği sonucunu ortaya 

koymaktadır. Ancak bu sonucu bir kesinlik içerisinde ifade etmek için daha geniş 

hasta populasyonlu çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Cole ve ark. (30)  daha önce yaptığı çalışmada KHTI için bir eşik değer 

belirlenmiş ve bu eşik değerin altında olan sonuçlar anormal olarak ele alınıp hastalar 

2 gruba ayrılmıştı. Anormal KHTI olan hasta grubunda DM ve HT öyküsü KHTI 

normal olan hastalara göre anlamlı olarak daha yüksek çıkmıştı. Çalışmamızın 

tasarlanmasında ise böyle bir eşik değer belirlenmemiş, sadece KHTI değerlerinin 

gruplar arasında sayısal olarak karşılaştırılması yapılmış olduğundan böyle bir ilişki 

açısından değerlendirme yapılamaz. Ancak sırasıyla DM, HT ve sigara öyküsü 

varlığının HRR1 değerleri ile olan ilişkisi değerlendirildiğinde aralarında istatiksel 

anlamlı bir ilişki ortaya konamamıştır.  Bunun sebebi daha önce belirttiğim gibi bu  

çalışmadaki hasta sayısının az olması olabilir.  Diğer yandan Phan ve ark (62) yaptığı 
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çalışmada kontrol grupları hipertansif ve normal olarak ikiye ayrılmış ve her iki grup 

arasında KHTI açısından anlamlı bir fark ortaya konamamıştı. Bu konuda kesin bir 

yargıya varmak için özel olarak bu karşılaştırma için tasarlanmış çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Cole ve ark. (30)  daha önce yaptığı çalışmada her ne kadar KHTI için bir eşik 

değer belirlenmiş olsa da aynı çalışmada yine azalan KHTI değerleri ile mortalite 

riski arasinda  zıt bir ilişki olduğu ve mortalite riskinin arttığı ortaya konmuştur.         

Yine çok yakın bir dönemde  Halley CM ve ark. (64) yayınladıkları tek merkezli 

retrospektif bir çalışmada diyastolik disfonksiyonu olan bireylerle normal bireyleri 

mortalite açısından karşılaştırdılar. Ortalama 6.2 yıllık bir takipte özellikle orta ve 

ciddi diyastolik yetmezlik grubunda değerlendirdikleri  hastaların mortalite 

oranlarının  normal bireylere göre diğer tüm faktörlerden bağımsız olarak yüksek 

olduğunu ortaya koydular. Bu iki çalışmadan elde edilen veriler ışığında  çalışmamda 

özellikle Evre 1 DDF olan hastalarda normal DDF olan kontrol grubuna göre azalmış 

bir vagal aktivite ile artmış bir mortalite riski olduğu düşünülmektedir. 
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6.SONUÇ 
 

 

Asemptomatik  Evre 1 sol ventrikul diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda 

1.dakikadaki KHTI değerleri normal diyastolik disfonksiyonu olan hastalara göre 

anlamlı olarak daha düşüktür. Bu ilişki DM ,HT ,sigara öyküsü, beden kitle indeksi 

değerleri ve ileri yaştan bagımsızdır. Ekokardiyografi laboratuarlarında 

değerlendirilen hastalarda sıkça karşılaşılan bir bulgu olarak asemptomatik  

diyastolik disfonksiyon fizyolojisine KHTI nde bozulmanın eşlik ediyor olması, 

klinik pratikte kardiyovasküler açıdan sağlıklı olduğu kabul edilen bu hasta 

populasyonunda artmış mortalitenin göstergesi olabilir. Dolayısıyla çalışmamızda 

elde ettiğimiz sonuçların hem bu konuda daha geniş çaplı araştırmalara temel teşkil 

edeceğini hem de hekimlerin, asemptomatik diyastolik disfonksiyon saptanmış 

bireylere  yaklaşımını değiştireceğini düşünüyoruz.  
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ÖZET 
Aksoy, Muhammed N M. Bir Mortalite Belirteci Olarak Kalp Hızı Toparlanma 

İndeksinin Diyastolik Disfonksiyonu Olan Bireyler ile Normal Bireyler 

Arasında Karşılaştırılması. S.B.  Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Kliniği, Uzmanlık Tezi, Ankara, 2011. 
 Kardiyovasküler risk değerelendirilmesinde eforlu EKG testinde ölçülebilen 

ve genel olarak vagal tonusun bir göstergesi sayılan KHTI, aynı zamanda diğer tüm 

risk faktörlerinden bağımsız olarak bir mortalite riski belirleyicisi olarak göze 

çarpmaktadır. Daha önce diyastolik kalp yetmezliği dahil çok çeşitli kardiak hastalık 

grubuyla ilişkisi gösterilen KHTI nin asemptomatik sol ventrikül diyastolik 

disfonksiyonu olan  bireylerle normal diyastolik fizyolojiye sahip bireyler arasındaki 

farkını inceledik. Çalışmamıza normal diyastolik fonksiyonlu, Evre 1 DDF ve Evre 2 

DDF gruplarına ayrılan  71 hasta dahil edildi. Diyastolik fonksiyon değerlendirmesi 

transtorasik ekokardiyografi ile yapılırken, tüm hastalar eforlu EKG testinde yaşa 

göre belirlenmiş maksimal kalp hızına çıkarıldıktan sonra egzersiz bitiminde 1. ve 2. 

dakikadaki KHTI ölçümleri alındı. Gruplara göre ortalama HRR1 değerleri 

arasındaki fark değerlendirildiğinde, Evre 1 ile Normal DF grupları arasındaki fark 

istatiksel olarak anlamlı ve Evre 1 grubunda HRR1 değerleri daha düşük izlenirken, 

bu fark Evre 1 ile Evre 2 grubu arasında ve Evre 2 ile Normal DF grubu arasında 

izlenmemiştir ancak Evre 2 grubu HRR1 değerlerinde azalmaya yönelik bir eğilim 

de dikkati çekmiştir. (Normal DF, Evre 1 ve Evre 2 değerleri sırasıyla 36,6±9,7 

25,1±11,1 ve 29,0±10,2 p:0,003). Gruplara göre HRR2 değerleri arasında ise benzer 

sonuçlar elde edilmiştir. Evre 1 DDF grubunda Normal DDF grubuna göre anlamlı 

olarak daha düşük izlenen HRR1 değeri diğer demografik kriterlere göre regresyon 

analizi ile düzeltme yapıldığında yine anlamlı olarak düşük bulunmuş olup, 

aralarında bağımsız bir ilişki izlenmiştir. Sonuç olarak Evre 1 DDF olan bireylerde 

yaş, cinsiyet, BKİ, DM, HT ve sigara öyküsünden bağımsız olarak KHTI  normal 

bireylere göre düşük izlenmiştir. Bu bulgu asemptomatik diyastolik disfonksiyonu 

olan hasta grubunda, otonomik bozukluğun semptomların başlamasından daha önce 

bozulduğunun ve artmış mortalitenın göstergesi olabilir 

Anahtar kelimeler: Kalp hizi toparlanma indeksi, Diyastolik disfonksiyon, 

Ekokardiyografi 
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ABSTRACT 

Aksoy, Muhammed N M. Comparison of individuals with diastolic dysfunction 

and normal diastolic function in terms of heart rate recovery as a predictor of 

mortality. S.B.  Health Ministry, Ankara Diskapi YB Training and Research 

Hospital Dept. Of Cardiology, MD thesis, Ankara, Turkey 2011 

Heart rate recovery which is measured in recoevry period of the exercise ECG test is 

a function of vagal tonus. It can be used as a predictor of mortality independent from 

other cardiovascular risk factors. In this study we compared  asymptomatic diastolic 

dysfunction patients with healthy controls in terms of HRR which was already  

documented to be abnormal in patients with diastolic heart failure. We enrolled 71 

patients in total which was divided into 3 groups consisted of  Grade 1 DDF, Grade 2 

DDF and Normal DF groups. Diastolic function assessments were made by TTE and 

all the patients achieved age predicted submaximal heart rate during exercise stress 

test. Heart rate recovery measured at 1st (HRR1) and 2nd (HRR2) minutes after 

cessation of exercise without a cool down period. HRR1 values in the Grade 1 DDF 

group were significantly lower than control group.  Although mean HRR1 of Grade 2 

DDF showed a trend towards lower than controls, it did not reach any statistical 

significance comparing with Grade 1 DDF and control group.  (Normal, Grade 1 and 

Grade 2 HRR1 values were 36,6±9,7  25,1±11,1  and 29,0±10,2 p:0,003). There were 

no significant difference in HRR2 between groups. In regression analysis, the 

difference of HRR1 values between Grade 1 DDF and Normal DF seemed to be 

independent from other variables (age, sex, DM, HT, smoking). These findings 

suggest that autonomic functions begins to deteriorate much before the onset of 

symptoms in diastolic dysfunction patients and this deterioration could be a sign of 

an increase in overall mortality risk in this subgroup of patients.  

Keywords: Heart rate recovery, Diastolic dysfunction, Echocardiography  
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