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Sag ventrikiil ¢cikis yolu kaynakli sik ventrikiil erken vurularinin
sol ventrikul diyastolik fonksiyonlari Gizerine etkisi ve
serum N-terminal proBNP duzeyleri ile iliskisi

The effect of frequent ventricular premature beats originating from the right ventricular
outflow tract on left ventricular diastolic functions and
their relationship with serum N-terminal proBNP levels
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Amagc: Bu calismada, sag ventrikil ¢ikis yolu kaynakli
(SVEY) sik ventrikul erken vurularinin (VEV) kalbin diyas-
tolik fonksiyonlari tzerine etkisi ve VEV’lerin serum N-ter-
minal pro B-tip natritretik peptid (NT-proBNP) diizeyleriyle
iliskisi arastirildi.

Calisma plani: Calismaya 24 saatlik Holter monitérizasyo-
nunda SVGY kaynakh sik VEV saptanan, sol ventrikil sis-
tolik fonksiyonlari normal 33 semptomatik hasta (10 erkek,
23 kadin; ort. yas 40+8) alindi. Tum olgularda ikiboyutlu
transtorasik ekokardiyografi ve Doppler analizi yapildi, mit-
ral akim paternleri ve serum NT-proBNP diizeyleri deger-
lendirildi. Sonuglar 30 saglikh bireyden (9 erkek, 21 kadin;
ort. yas 37+9 yil) olusan kontrol grubuyla karsilastirildi.
Bulgular: Hasta grubunda izovolumetrik gevseme zamani
(IVGZ) (p<0.0001) ve E-dalga deselerasyon zamani (EDZ)
(p<0.0001) daha uzun, erken diyastolik dalganin atriyal dalga-
ya orani (E/A) daha dislk (p=0.001) ve NT-proBNP dlzeyleri
daha ylksek (p=0.016) bulundu. Mitral dolus paterni kontrol
grubunun tamaminda normal iken, 13 hastada bozulmus relak-
sasyon ile uyumlu bulundu. Diyastolik disfonksiyon bulunan
hastalarin (n=13) NT-proBNP dizeyleri diyastolik disfonksiyon
bulunmayanlara gére (n=20) daha yuksek (p=0.03), ortalama
VEV sayilar daha fazlaydi (p=0.001). Ventrikil erken vuru sa-
yisi ile mitral E/A orani arasinda negatif, EDZ, IVGZ ve NT-
proBNP duzeyi arasinda pozitif korelasyon saptandi.

Sonug: Yapisal kalp hastaligi bulunmayan kisilerde SVCY
kaynakli sik VEV’ler diyastolik fonksiyonlarda bozulmaya
neden olmaktadir. N-terminal proBNP duzeyinin VEV sayi-
sl ile paralellik géstermesi, semptomatik hastalarda diyas-
tolik disfonksiyonun bir gdstergesi olarak kullanilabilecegi-
ni disindirmektedir.

Anahtar sézcikler: Ekokardiyografi, Doppler; kalp ventriklli; nat-
riiretik peptid, beyin/metabolizma; ventrikil fonksiyonu, ventrikl
erken vurulari.

Objectives: We investigated the effect of frequent ventric-
ular premature beats (VPB) originating from the right ven-
tricular outflow tract (RVOT) on diastolic functions and the
relationship between VPBs and serum N-terminal pro-brain
natriuretic peptide (NT-proBNP) levels.

Study design: The study included 33 symptomatic patients
(10 males, 23 females; mean age 40£8 years) with normal left
ventricular functions, who had frequent VPBs originating from
the RVOT on 24-hour Holter monitoring. All the patients
underwent 2D transthoracic echocardiography and Doppler
analyses and mitral inflow patterns and serum NT-proBNP
levels were evaluated. The results were compared with those
of 30 healthy individuals (9 males, 21 females; 37%9 years).
Results: Compared to the controls, the patients had a
longer isovolumetric relaxation time (IVRT) (p<0.0001) and
E-wave deceleration time (EDT) (p<0.0001), a smaller ratio
of early diastolic wave to atrial wave (E/A) (p=0.001), and
higher NT-proBNP levels (p=0.016). While the mitral inflow
pattern was normal in all the controls, it was associated
with impaired relaxation in 13 patients. Patients with dias-
tolic dysfunction (n=13) had higher NT-proBNP levels
(p=0.03) and greater VPB counts (p=0.001) than those with-
out diastolic dysfunction (n=20). The number of VPBs was
inversely correlated with the mitral E/A ratio, and positively
correlated with EDT, IVRT, and NT-proBNP levels.
Conclusion: Frequent VPBs from the RVOT cause deteri-
oration in diastolic functions in patients without structural
heart disease. Considering a parallel rise in NT-proBNP
levels with the VPB count, NT-proBNP measurement can
be used as a predictor of diastolic dysfunction in sympto-
matic patients.
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Izole ventrikiil erken vurular: (VEV) klinikte ¢cok
sik rastlanan ve genelde yapisal kalp hastaligi olma-
yan bireylerde goriilen aritmilerdir. Sol ventrikiil
(SV) sistolik fonksiyonu normal olan hastalarda sik
VEV’ler, ani kardiyak 6liimle iligkili olmasa da, car-
pmt1, nefes darlifi, halsizlik ve ¢abuk yorulma gibi
onemli semptomlarla birliktelik gosterebilir.

Tasikardiye bagl kardiyomiyopati, atriyal fibri-
lasyon," atriyal flatter,” supraventrikiiler tagikardi™
ve ventrikiiler tagikardi (VT)" gibi aritmilere bagh
olarak gelisen bir kardiyomyopati ¢esididir. Sag
ventrikiil cikis yolu (SVCY) kaynakli idiyopatik
VT lerin zamanla kardiyomiyopati ile sonuclanabile-
cegi bilinmektedir.” Ancak son dénemlerde, VT ol-
masa bile SVCY kaynakli sik VEV’lerin de kardiyo-
miyopati patogenezinde rol oynadigi ileri siiriilmiis-
tir.”* Stk VEV ve SV sistolik disfonksiyonu olan
hastalarda, antiaritmik tedavi veya radyofrekans ab-
lasyon ile VEV’ler ortadan kaldirildiktan sonra sisto-
lik fonksiyonlarda iyilesme olmasi, stk VEV lerle di-
late kardiyomiyopati arasindaki nedensel iligkiyi des-
teklemektedir.” Sik VEV’lerin, SV sistolik fonksi-
yonlarinin bozulmasina ve SV dilatasyonuna yol ag-
tig1 gosterilmigse de, bu aritminin SV diyastolik
fonksiyonlar iizerine etkisi tam olarak bilinmemek-
tedir.

Beyin (B-tip) natriiiretik peptid (BNP) ve onun N-
terminal fragmani (NT-proBNP) artmis duvar gerili-
mine bagh olarak ventrikiilden salgilanir."” Yapilan
calismalarda, sol ventrikiiliin sistolik ve diyastolik
disfonksiyonlarinda serum BNP-proBNP diizeyleri-
nin ylikseldigi ve bu durumun hem tanisal hem de
prognostik 6nem tasidigr gosterilmigtir."' "' BNP ve
proBNP, kronik kalp yetersizligi (KKY) olan hastala-
rin tedaviye yanitlarimin takibinde de kullanilabilen
biyokimyasal parametrelerdir."”

Bu calismada, yapisal kalp hastalig1 olmayan ve
SV sistolik fonksiyonlart korunmus olan semptoma-
tik bireylerde, SVCY kaynakli stk VEV’lerin SV di-
yastolik fonksiyonlarina etkisi ve bunun serum NT-
proBNP diizeyleriyle iligkisi arastirildi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Calisma grubunun olusturulmasinda, Kasim
2005-Nisan 2006 doneminde merkezimizde yapilan
toplam 2200 adet 24 saatlik Holter analizinin ince-
lenmesi temel alindi. Bu olgular arasindan, bir yil-
dan fazla carpinti, nefes darlif1 ve halsizlik gibi
semptomlart olan, 24 saatlik Holter analizinde
SVCY kaynakli sik VEV (12 derivasyonlu elektro-
kardiyografide VEV morfolojisi, sol dal bloku ve

inferior eksen, 21000 ektopik atim/giin) belirlenen
ve transtorasik ekokardiyografide SV sistolik fonk-
siyonlar1 normal bulunan 37 hasta secildi. Her has-
tada 24 saatlik Holter analizi tekrarlandi ve ikinci
Holter analizinde toplam VEV sayist 1000/giin’den
az olan ii¢ hasta calisma dis1 birakildi. Kontrol gru-
bu 30 saglikli bireyden (9 erkek, 21 kadin; ort. yas
3719) olusturuldu. Hasta ve kontrol grubunda 12
derivasyonlu elektrokardiyografi, gogiis filmi, ba-
zal transtorasik ekokardiyografi ve egzersiz testi
kullanilarak yapisal kalp hastali§i diglandi. Efor
testi pozitif ¢ikan ve koroner anjiyografide onemli
koroner arter hatalig1 saptanan bir hasta daha calis-
ma dig1 birakildi. Sonug olarak, SVCY kaynaklr sik
VEV olan ve yapisal kalp hastaligi bulunmayan 33
hasta (10 erkek, 23 kadin; ort. yag 40+8) calisma
grubunu olusturdu. Ventrikiiler tasikardi bulunma-
s1, atriyal fibrilasyon, atriyal flatter veya diger atri-
yal tasiaritmilerin varligi, tiroid hastaliklari, diya-
betes mellitus ve hipertansiyon dykiisii diger disla-
ma Olciitleri olarak kullanildi.

Calisma ve kontrol grubundaki tiim bireylere,
Holter cihazlari ¢ikarildiktan hemen sonra, hastalarin
klinik ozelliklerinden habersiz olan deneyimli bir
ekokardiyografi uzmani tarafindan ikiboyutlu trans-
torasik ekokardiyografi (GE VingMed System Five,
Horton, Norveg) ve Doppler analizi yapildi. Ventri-
kiil erken vurular1 ekokardiyografik dlctimleri etkile-
yebileceginden, ekokardiyografik degerlendirme en
az lic ardigik sinus atimindan sonra, sinus ritmindeki
siklusta yapildi. Beta-bloker ila¢ kullanan yedi ve
propofenon kullanan bir hastada, ekokardiyografik
Olciimler yapilmadan 6nce bu tedaviler en az bes ya-
rilanma Omrii siiresi kadar kesildi. Sol ventrikiil di-
yastol sonu, sistol sonu ve sol atriyum c¢aplar1 paras-
ternal uzun eksen ikiboyutlu goriintiilerden ol¢iildii.
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ikiplanli yontem
kullanilarak belirlendi. Apikal dort bosluk goriintii-
lerden transmitral pulsed-wave Doppler araciligiyla
erken diyastolik dalga (E) ve atriyal dalga (A) hizla-
11 ile E/A oranlar1 ve E dalgasinin deselerasyon za-
man1 (EDZ) belirlendi. Izovolumetrik gevseme za-
mani (IVGZ) dl¢giimleri i¢in apikal beg bosluk goriin-
tiller kullanildi. Tiim ekokardiyografik degerlendir-
meler Amerikan Ekokardiyografi Birligi Kilavu-
zu’na uygun olarak yapildi."¥

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 standart ta-
n1 Olciitleri kullanilarak normal, bozulmus relaksas-
yon, psddonormal tip ve restriktif tip olarak siniflan-
dirildi."™ E/A oranm1 0.75 ile 1.5 arasinda ve EDZ 160
ile 250 msn arasinda ise normal; E/A orani 1’in altin-
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Tablo 1. Calisma ve kontrol gruplarinda klinik ve ekokardiyografik parametreler ve

serum NT-proBNP diizeyleri (Ort.zSS)

Calisma Kontrol P

(n=33) (n=30)
Yas 4048 3719 AD
Beden kutle indeksi (kg/m?) 22.842.2 23.3+2.3 AD
Sol ventrikil diyastol sonu ¢api (cm) 4.610.5 4.7+0.4 AD
Sol ventrikil sistol sonu ¢api (cm) 2.9+0.4 2.8+0.4 AD
Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu (%) 6715 6516 AD
Sol atriyum ¢api (cm) 3.51+0.3 3.410.3 AD
Mitral erken diyastolik dalga (cm/s) 83119 89113 AD
Mitral E/A orani 1.1£0.3 1.31£0.3 0.001
E dalgasinin deselerasyon zamani (msn) 223152 172134 <0.0001
izovolumetrik gevseme zamani (msn) 97+19 66+18 <0.0001
NT-proBNP(pg/ml) 66.2+45.1 44.4£19.9 0.016

AD: Anlamli degil; E/A: Erken transmitral akim hizinin ge¢ akim hizina orani.

da ve EDZ 250 msn’nin iizerinde ise bozulmug relak-
sasyon; E/A orani 1’den biiyiik, ancak Valsalva ma-
nevrasi ile bu oran ters doniiyorsa psddonormal ola-
rak kabul edildi.">"”

N-terminal proBNP analizi i¢in, 30 dakika siireyle
sirtiistli pozisyonda dinlenmig olan hastanin antekiibi-
tal veninden alinan kan 6rnegi santrifiij edilerek se-
rumlarma ayrildi. Serum NT-proBNP diizeyi ECLIA
(Electrochemiluminescence immunassay) yontemiy-
le Elecsys 1010/2010 analizator (Roche Diagnostics,
Mannheim, Almanya) kullanilarak belirlendi.

Calisma protokolii hastanemizin etik komitesince
onaylandi1 ve calismaya katilan tiim hastalar bilgilen-
dirilerek onaylar1 alindi.

Istatistiksel degerlendirmeler SPSS 13.0 progra-
minda yapildi. Siirekli degiskenlerin tiimii ortalama +
standart sapma (SS), kategorik degiskenler frekans
ve ylizde olarak ifade edildi. Normal dagilim goste-
ren siirekli degiskenler icin Student t-testi, normal
dagilim gostermeyenler icin Mann-Whitney U-testi
kullanildi. Beyin (B-tip) natriiiretik peptid degerleri-
nin diger parametrelerle iliskisini degerlendirmek
icin Pearson korelasyon analizi kullanildi. P<0.05
degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Diyas-
tolik disfonksiyonun bagimsiz Ongordiiriiciilerinin
belirlenmesi i¢in coklu lojistik regresyon analizi kul-
lanildi. Odds orani (OO) ve %95 giiven araligi (GA)
hesaplandi.

BULGULAR

Yirmi dort saatlik Holter kayitlarinda, ortalama
VEV sayisi ¢alisma grubunda 15009+10755 (dagilim
1200-41000 VEV/giin, VEV’lerin toplam atim sayi-
sina orani %1.5-%42), kontrol grubunda ise 3.9+3.7
(dagilim 0-14 VEV/giin) bulundu (p<0.0001). Calis-

ma grubundaki bazi hastalarda nadir ikili ve iiclii
VEV’lere de rastlandi. Calisma grubunda VEV’lerin
tamamt sol dal bloku morfolojisinde ve inferior ek-
senli idi. Calisma grubundaki hastalarda ortalama
14£9/giin, kontrol grubunda 18+7/giin atriyal erken
vuru vardi.

Her iki grubun klinik 6zellikleri ve Doppler de-
giskenleri Tablo 1°de gosterildi. Iki grup arasinda
yas, cinsiyet, beden kiitle indeksi, sol ventrikiil diyas-
tol sonu, sistol sonu ve sol atriyum caplari, sol vent-
rikiil ejeksiyon fraksiyonu ve mitral E hizi a¢isindan
anlamli fark saptanmazken; hasta grubunda E/A ora-
n1 anlaml derecede daha diisiik, IVGZ ve EDZ daha
uzun bulundu. Calisma grubunda 13 hastada mitral
dolus tipi bozulmus relaksasyon ile uyumlu iken,
kontrol grubunun tamaminda normal idi. Calisma
grubunda daha ileri evre diyastolik fonksiyon bozuk-
luklarina rastlanmadi.

Calisma grubunda ortalama serum NT-proBNP
diizeyi kontrol grubuna gore anlamli derecede daha
yliksekti (sirasiyla, 66.2+45.1 pg/ml ve 44.4+19.9
pg/ml, p=0.016). Calisma grubunda diyastolik dis-
fonksiyon bulunan 13 hastada ortalama NT-proBNP
diizeyi diyastolik disfonksiyon bulunmayanlara go-
re (n=20) daha yiiksek (81.4+53.5 pg/ml ve
48.0+22.9 pg/ml, p=0.03), ortalama VEV sayis1 da-
ha fazla (20228+11181 atim/giin ve 8757£5961
atim/giin, p=0.001), ortalama yas daha yiiksekti
(4314 ve 3619, p=0.013).

Korelasyon analizinde, VEV sayisi ile mitral E/A
orani arasinda negatif (Sekil 1a), EDZ (Sekil 1b),
IVGZ (Sekil 1c), ve NT-proBNP (Sekil 1d) diizeyi
arasinda pozitif iligski saptandi.

Cokdegiskenli analizde, toplam VEV sayisi ile yas
bozulmus relaksasyonun bagimsiz Ongordiiriiciileri
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Sekil 1. (A-C) Diyastolik parametreler ve (D) serum NT-proBNP diizeyleri ile ventrikll erken vurular (VEV) sikhigi arasindaki kore-
lasyon. (E/A: Erken transmitral akim hizinin geg akim hizina orani; IVGZ: izovolumetrik gevseme zamani; EDZ: E dalgasinin deselerasyon zamani)

olarak bulundu. Giinliik VEV oranindaki her %1’lik ar-
tis, bozulmus relaksasyon riskini 1.185 kat artirmak-
taydi (B= 0.172; %95 GA 1.023-1.373, p= 0.023).

TARTISMA

Bu calisma, SVCY kaynakli sik VEV’lerin yapi-
sal kalp hastaligi bulunmayan kisilerde diyastolik
disfonksiyona neden oldugunu ve bu kisilerde serum
NT-proBNP diizeyinin VEV sayist ile paralel olacak
sekilde yiikseldigini gostermistir.

ProBNP diizeyi dekompanse sistolik kalp yeter-
sizliginde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ile kore-
lasyon gosterecek sekilde yiikseldigi gibi,""! izole SV
diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda da yiiksel-
mektedir."*"*" Calismamiz, NT-proBNP diizeyinin
ozellikle diyastolik disfonksiyonu olan sik VEV’li
hastalarda yiiksek oldugunu ve bu yiiksekligin VEV
sayist ile iligkili oldugunu gostermistir. Bu sonuglara
gore, stk VEV’si olan hastalarda NT-proBNP deger-
lerinin yiiksek olmasi, hastalarda nefes darligi, hal-
sizlik, yorgunluk gibi semptomlara neden olabilen
diyastolik disfonksiyonun bir gostergesi olarak kula-
milabilir. Onceki calismalarda atriyal fibrilasyon gibi

atriyal aritmileri olan hastalarda da natriiiretik peptid
diizeylerinin arttig1 gosterilmistir."®" Bu nedenle, bu
calismada atriyal tasiaritmisi olan hastalar calisma
dig1 birakilmig, hem hasta hem de kontrol grubunda
saptanan az sayidaki atriyal erken vurunun BNP dii-
zeyindeki degisikliklerden sorumlu olamayacagi ka-
bul edilmistir.

Yagla birlikte miyokardiyal relaksasyon hizi ve
elastik biiziilme azalir ve ventrikiil dolusu yavaglar."”
Altmis bes yasinda mitral E hiz1 A hizina yaklagir ve
70 yasinda cogu hastada E/A orani 1.0’1n altina dii-
ser. Bu calismada her iki grubun ortalama yas1 ben-
zer oldugundan, yasin diyastolik fonksiyonlar iizeri-
ne olan etkisinin caligma ve kontrol grubunda benzer
olacag diisiiniilm{istiir.

Sik VEV’lerin diyastolik disfonksiyona neden ol-
ma mekanizmalar1 net degildir. Sag ventrikiil ¢ikig
yolu kaynaklt VEV’lerin hemen hepsi sol dal bloku
morfolojisinde, genis QRS’li ve inferior eksenlidir.
Sol dal bloku bulunan hastalarda olusan asenkron
ventrikiiler kasilmanin, SV diyastolik fonksiyonla-
rinda bozulma ve mitral yetersizligi yaparak SV atim
voliimiini azalttig1 gosterilmigtir.”” Kronik kalp ye-
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tersizligi bulunan benzer sistolik fonksiyonlara sahip
hastalarda yapilan bir ¢alismada, sol dal bloku bulu-
nan hastalarda daha ciddi diyastolik disfonksiyon ve
daha yiiksek dolus basinglari bildirilmistir.”" Son za-
manlarda yapilan ¢aligmalarda da sol dal bloku mor-
folojisinde QRS olusumuna neden olan siirekli sag
ventrikiil apikal pacing’in, kalp yetersizligini ilerlet-
tigi gosterilmistir.” Sinus ritmi sirasinda SV kont-
raksiyonu, ventrikiil apikalinden ventrikiil bazaline
dogru olusan rotasyona bagli sikistirma etkisi ve bii-
kiilme deformasyonu ile gerceklesir. Fakat SVCY
kaynakli VEV varliginda bu hareket tersine doner*"
ve sinerjik olmayan duvar hareketlerinin daha da iler-
lemesine ve bozulmasma neden olur. Bu senkroni-
zasyon bozuklugu sadece kontraksiyonlarda bozulma
ve EF’de azalmaya neden olmaz, aym1 zamanda di-
yastolik dolug zamanini da kisaltir.™

Ventrikiiler asenkronizasyona yol acan apikal pa-
cing sol ventrikiil fonksiyonlarin1 olumsuz etkile-
mektedir. Pacing sonlandirildiktan sonra bu etki
“cardiac memory” fizyopatolojisi iizerinden bir siire
daha devam etmektedir. “Cardiac memory” uzun sii-
reli ventrikiiler pacing’i takiben gelisen repolarizas-
yon degisiklikleri olarak tanimlanir. Miyosit hipert-
rofisi, kardiyak iskemi ve hemodinamik kétiilesme
olmaksizin T dalgasinin degismesi olarak karsimiza
cikan “cardiac memory”, iyon kanallarinda ve buna
bagl olarak aksiyon potansiyelindeki degisime bag-
Iidir.” “Cardiac memory” sadece elektriksel degil
ayn1 zamanda mekanik bir kavramdir. Alessandrini
ve ark.”” pacing ile repolarizasyon degisiklikleri ge-
lisen tiim hastalarda ekokardiyografi ile bakilan di-
yastolik parametrelerin de degistigini ve QT interva-
lindeki degisimin IVGZ’deki degisim ile iligkili ol-
dugunu gostermiglerdir. Calismamizda, stk VEV
olan hastalarda sinus ritmi sirasindaki T dalgasinda
degisiklik olup olmadig1 ve bu hastalarda izlenen di-
yastolik disfonksiyonun fizyopatogenezinde “cardiac
memory’’nin etkili olup olmadigi degerlendirilme-
mistir. Sag ventrikiil ¢ikis yolu kaynakli VEV lerin,
ventrikiiler pacing’e benzer sekilde uyarilmaya ne-
den olarak “cardiac memory” iizerinden, hem elekti-
riksel hem de mekanik degisikliklerle sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonunu olumsuz etkileyebilecegi
diisiiniildii.

Calismamizda, diyastolik disfonksiyon olan has-
talarda NT-proBNP diizeyi ve yas ortalamasi daha
yiiksek, toplam VEV sayist daha fazla bulunmustur.
Bu bulgular, yas ve uzun donemli VEV’lerin diyasto-
lik disfonksiyon ile sonuglanabilecegini diisiindiir-
mektedir. Bu nedenle, daha uzun donem VEV’lere

maruz kalan daha yasl hastalarda diyastolik disfonk-
siyon gelisme olasilig1 daha yiiksek olabilir.

Son zamanlardaki ¢aligmalar, genis QRS intervali
olan KKY hastalarinda uygulanan kardiyak resenk-
ronizasyon tedavisinin belirgin klinik diizelme yapti-
gin1 ve SV’nin yeniden sekillenmesini (reverse re-
modeling) sagladigimi gostermistir.”® Kardiyak re-
senkronizasyon tedavisi, SV sistolik fonksiyonlarin-
daki diizelmeye paralel olarak diyastolik fonksiyon-
larda da diizelme saglar.” Kardiyak resenkronizas-
yon tedavisine uygun olan hastalardakine benzer se-
kilde, SVCY kaynakli VEV olan hastalarda da
asenkron kontraksiyonun olusmasi, medikal tedavi
veya radyofrekans kateter aracilikli ablasyon ile bu
VEV’lerin giderilmesinin hem kontraksiyon seklini
hem de diyastolik fonksiyonlar1 diizeltebilecegi go-
riisiindi akla getirmektedir.

Bu calismada sadece bozulmus relaksasyon tar-
zinda diyastolik disfonksiyona rastlanip, daha ileri
evreli diyastolik disfonksiyon goriilmemis olmasi,
secilen hastalarda SV sistolik fonksiyonlarinin ko-
runmusg olmasina bagli olabilir. Calisgmamiza sistolik
disfonksiyonu olan stk VEV’li hastalar alinmis ol-
saydi daha ileri evreli diyastolik disfonksiyona rast-
lanabilirdi. Benzer sekilde, daha uzun siireyle
VEV’lere maruz kalan yash hastalarda da diyastolik
disfonksiyon daha giddetli olabilir.

Calismanin simirlamalari. Bu calismanin en
onemli sinirlamast medikal tedavi veya RF ablasyon
ile VEV’lerin tedavi edilmesinin diyastolik paramet-
relerdeki bozuklugu diizeltip diizeltmeyeceginin test
edilmemis olmasidir. Bir diger sinirlama VEV mor-
folojisi ile diyastolik disfonksiyon arasindaki iligki
farkliligina bakilmamig olmasidir. Ayrica, bu calis-
mada sadece 24 saatlik Holter kayitlart esas alindi-
gindan VEV siklig1 acisindan giinler arasinda olabi-
lecek degisiklikler analiz edilmemistir.

Sonug olarak, yapisal kalp hastalig1 olmayan bi-
reylerde sik VEV varligi, SV diyastolik disfonksiyo-
nu ve artmis NT-proBNP diizeyleri ile iliskili bulun-
mustur. Sik VEV ile diyastolik disfonksiyon arasin-
daki nedensel iliskinin daha net gosterilmesi ve bu
hasta grubunda, SV sistolik fonksiyonlari normal ol-
sa bile, izlenebilen nefes darligi, halsizlik, cabuk yo-
rulma gibi semptomlardan diyastolik disfonksiyonun
sorumlu olup olmadiginin aydmnlatilmasi i¢in, medi-
kal tedavi veya radyofrekans kateter ablasyonu ile sik
VEV’lerin giderilmesinin diyastolik disfonksiyon ve
semptomlar iizerine olan etkilerini inceleyecek ¢alis-
malara ihtiyag¢ vardir.
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