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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.
Key words: Echocardiography, Doppler; heart ventricles; natriuretic
peptide, brain/metabolism; ventricular function, left; ventricular pre-
mature complexes.

Amaç: Bu çal›flmada, sa¤ ventrikül ç›k›fl yolu kaynakl›
(SVÇY) s›k ventrikül erken vurular›n›n (VEV) kalbin diyas-
tolik fonksiyonlar› üzerine etkisi ve VEV’lerin serum N-ter-
minal pro B-tip natriüretik peptid (NT-proBNP) düzeyleriyle
iliflkisi araflt›r›ld›.

Çal›flma plan›: Çal›flmaya 24 saatlik Holter monitörizasyo-
nunda SVÇY kaynakl› s›k VEV saptanan, sol ventrikül sis-
tolik fonksiyonlar› normal 33 semptomatik hasta (10 erkek,
23 kad›n; ort. yafl 40±8) al›nd›. Tüm olgularda ikiboyutlu
transtorasik ekokardiyografi ve Doppler analizi yap›ld›, mit-
ral ak›m paternleri ve serum NT-proBNP düzeyleri de¤er-
lendirildi. Sonuçlar 30 sa¤l›kl› bireyden (9 erkek, 21 kad›n;
ort. yafl 37±9 y›l) oluflan kontrol grubuyla karfl›laflt›r›ld›. 

Bulgular: Hasta grubunda izovolumetrik gevfleme zaman›
(IVGZ) (p<0.0001) ve E-dalga deselerasyon zaman› (EDZ)
(p<0.0001) daha uzun, erken diyastolik dalgan›n atriyal dalga-
ya oran› (E/A) daha düflük (p=0.001) ve NT-proBNP düzeyleri
daha yüksek (p=0.016) bulundu. Mitral dolufl paterni kontrol
grubunun tamam›nda normal iken, 13 hastada bozulmufl relak-
sasyon ile uyumlu bulundu. Diyastolik disfonksiyon bulunan
hastalar›n (n=13) NT-proBNP düzeyleri diyastolik disfonksiyon
bulunmayanlara göre (n=20) daha yüksek (p=0.03), ortalama
VEV say›lar› daha fazlayd› (p=0.001). Ventrikül erken vuru sa-
y›s› ile mitral E/A oran› aras›nda negatif, EDZ, IVGZ ve NT-
proBNP düzeyi aras›nda pozitif korelasyon saptand›.

Sonuç: Yap›sal kalp hastal›¤› bulunmayan kiflilerde SVÇY
kaynakl› s›k VEV’ler diyastolik fonksiyonlarda bozulmaya
neden olmaktad›r. N-terminal proBNP düzeyinin VEV say›-
s› ile paralellik göstermesi, semptomatik hastalarda diyas-
tolik disfonksiyonun bir göstergesi olarak kullan›labilece¤i-
ni düflündürmektedir.
Anahtar sözcükler: Ekokardiyografi, Doppler; kalp ventrikülü; nat-
riüretik peptid, beyin/metabolizma; ventrikül fonksiyonu,  ventrikül
erken vurular›.
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‹zole ventrikül erken vurular› (VEV) klinikte çok
s›k rastlanan ve genelde yap›sal kalp hastal›¤› olma-
yan bireylerde görülen aritmilerdir. Sol ventrikül
(SV) sistolik fonksiyonu normal olan hastalarda s›k
VEV’ler, ani kardiyak ölümle iliflkili olmasa da, çar-
p›nt›, nefes darl›¤›, halsizlik ve çabuk yorulma gibi
önemli semptomlarla birliktelik gösterebilir. 

Taflikardiye ba¤l› kardiyomiyopati, atriyal fibri-
lasyon,[1] atriyal flatter,[2] supraventriküler taflikardi[3]

ve ventriküler taflikardi (VT)[4] gibi aritmilere ba¤l›
olarak geliflen bir kardiyomyopati çeflididir. Sa¤
ventrikül ç›k›fl yolu (SVÇY) kaynakl› idiyopatik
VT’lerin zamanla kardiyomiyopati ile sonuçlanabile-
ce¤i bilinmektedir.[5] Ancak son dönemlerde, VT ol-
masa bile SVÇY kaynakl› s›k VEV’lerin de kardiyo-
miyopati patogenezinde rol oynad›¤› ileri sürülmüfl-
tür.[5-8] S›k VEV ve SV sistolik disfonksiyonu olan
hastalarda, antiaritmik tedavi[6] veya radyofrekans ab-
lasyon ile VEV’ler ortadan kald›r›ld›ktan sonra sisto-
lik fonksiyonlarda iyileflme olmas›, s›k VEV’lerle di-
late kardiyomiyopati aras›ndaki nedensel iliflkiyi des-
teklemektedir.[6-9] S›k VEV’lerin, SV sistolik fonksi-
yonlar›n›n bozulmas›na ve SV dilatasyonuna yol aç-
t›¤› gösterilmiflse de, bu aritminin SV diyastolik
fonksiyonlar› üzerine etkisi tam olarak bilinmemek-
tedir. 

Beyin (B-tip) natriüretik peptid (BNP) ve onun N-
terminal fragman› (NT-proBNP) artm›fl duvar gerili-
mine ba¤l› olarak ventrikülden salg›lan›r.[10] Yap›lan
çal›flmalarda, sol ventrikülün sistolik ve diyastolik
disfonksiyonlar›nda serum BNP-proBNP düzeyleri-
nin yükseldi¤i ve bu durumun hem tan›sal hem de
prognostik önem tafl›d›¤› gösterilmifltir.[11-13] BNP ve
proBNP, kronik kalp yetersizli¤i (KKY) olan hastala-
r›n tedaviye yan›tlar›n›n takibinde de kullan›labilen
biyokimyasal parametrelerdir.[10]

Bu çal›flmada, yap›sal kalp hastal›¤› olmayan ve
SV sistolik fonksiyonlar› korunmufl olan semptoma-
tik bireylerde, SVÇY kaynakl› s›k VEV’lerin SV di-
yastolik fonksiyonlar›na etkisi ve bunun serum NT-
proBNP düzeyleriyle iliflkisi araflt›r›ld›.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Çal›flma grubunun oluflturulmas›nda, Kas›m
2005-Nisan 2006 döneminde merkezimizde yap›lan
toplam 2200 adet 24 saatlik Holter analizinin ince-
lenmesi temel al›nd›. Bu olgular aras›ndan, bir y›l-
dan fazla çarp›nt›, nefes darl›¤› ve halsizlik gibi
semptomlar› olan, 24 saatlik Holter analizinde
SVÇY kaynakl› s›k VEV (12 derivasyonlu elektro-
kardiyografide VEV morfolojisi, sol dal bloku ve

inferior eksen, ≥1000 ektopik at›m/gün) belirlenen
ve transtorasik ekokardiyografide SV sistolik fonk-
siyonlar› normal bulunan 37 hasta seçildi. Her has-
tada 24 saatlik Holter analizi tekrarland› ve ikinci
Holter analizinde toplam VEV say›s› 1000/gün’den
az olan üç hasta çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Kontrol gru-
bu 30 sa¤l›kl› bireyden (9 erkek, 21 kad›n; ort. yafl
37±9) oluflturuldu. Hasta ve kontrol grubunda 12
derivasyonlu elektrokardiyografi, gö¤üs filmi, ba-
zal transtorasik ekokardiyografi ve egzersiz testi
kullan›larak yap›sal kalp hastal›¤› d›flland›. Efor
testi pozitif ç›kan ve koroner anjiyografide önemli
koroner arter hatal›¤› saptanan bir hasta daha çal›fl-
ma d›fl› b›rak›ld›. Sonuç olarak, SVÇY kaynakl› s›k
VEV olan ve yap›sal kalp hastal›¤› bulunmayan 33
hasta (10 erkek, 23 kad›n; ort. yafl 40±8) çal›flma
grubunu oluflturdu. Ventriküler taflikardi bulunma-
s›, atriyal fibrilasyon, atriyal flatter veya di¤er atri-
yal tafliaritmilerin varl›¤›, tiroid hastal›klar›, diya-
betes mellitus ve hipertansiyon öyküsü di¤er d›flla-
ma ölçütleri olarak kullan›ld›. 

Çal›flma ve kontrol grubundaki tüm bireylere,
Holter cihazlar› ç›kar›ld›ktan hemen sonra, hastalar›n
klinik özelliklerinden habersiz olan deneyimli bir
ekokardiyografi uzman› taraf›ndan ikiboyutlu trans-
torasik ekokardiyografi (GE VingMed System Five,
Horton, Norveç) ve Doppler analizi yap›ld›. Ventri-
kül erken vurular› ekokardiyografik ölçümleri etkile-
yebilece¤inden, ekokardiyografik de¤erlendirme en
az üç ard›fl›k sinus at›m›ndan sonra, sinus ritmindeki
siklusta yap›ld›. Beta-bloker ilaç kullanan yedi ve
propofenon kullanan bir hastada, ekokardiyografik
ölçümler yap›lmadan önce bu tedaviler en az befl ya-
r›lanma ömrü süresi kadar kesildi. Sol ventrikül di-
yastol sonu, sistol sonu ve sol atriyum çaplar› paras-
ternal uzun eksen ikiboyutlu görüntülerden ölçüldü.
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ikiplanl› yöntem
kullan›larak belirlendi. Apikal dört boflluk görüntü-
lerden transmitral pulsed-wave Doppler arac›l›¤›yla
erken diyastolik dalga (E) ve atriyal dalga (A) h›zla-
r› ile E/A oranlar› ve E dalgas›n›n deselerasyon za-
man› (EDZ) belirlendi. ‹zovolumetrik gevfleme za-
man› (IVGZ) ölçümleri için apikal befl boflluk görün-
tüler kullan›ld›. Tüm ekokardiyografik de¤erlendir-
meler Amerikan Ekokardiyografi Birli¤i K›lavu-
zu’na uygun olarak yap›ld›.[14]

Sol ventrikül diyastolik fonksiyonlar› standart ta-
n› ölçütleri kullan›larak normal, bozulmufl relaksas-
yon, psödonormal tip ve restriktif tip olarak s›n›flan-
d›r›ld›.[15] E/A oran› 0.75 ile 1.5 aras›nda ve EDZ 160
ile 250 msn aras›nda ise normal; E/A oran› 1’in alt›n-
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da ve EDZ 250 msn’nin üzerinde ise bozulmufl relak-
sasyon; E/A oran› 1’den büyük, ancak Valsalva ma-
nevras› ile bu oran ters dönüyorsa psödonormal ola-
rak kabul edildi.[15-17]

N-terminal proBNP analizi için, 30 dakika süreyle
s›rtüstü pozisyonda dinlenmifl olan hastan›n antekübi-
tal veninden al›nan kan örne¤i santrifüj edilerek se-
rumlar›na ayr›ld›. Serum NT-proBNP düzeyi ECLIA
(Electrochemiluminescence immunassay) yöntemiy-
le Elecsys 1010/2010 analizatör (Roche Diagnostics,
Mannheim, Almanya) kullan›larak belirlendi. 

Çal›flma protokolü hastanemizin etik komitesince
onayland› ve çal›flmaya kat›lan tüm hastalar bilgilen-
dirilerek onaylar› al›nd›.

‹statistiksel de¤erlendirmeler SPSS 13.0 progra-
m›nda yap›ld›. Sürekli de¤iflkenlerin tümü ortalama ±
standart sapma (SS), kategorik de¤iflkenler frekans
ve yüzde olarak ifade edildi. Normal da¤›l›m göste-
ren sürekli de¤iflkenler için Student t-testi, normal
da¤›l›m göstermeyenler için Mann-Whitney U-testi
kullan›ld›. Beyin (B-tip) natriüretik peptid de¤erleri-
nin di¤er parametrelerle iliflkisini de¤erlendirmek
için Pearson korelasyon analizi kullan›ld›. P<0.05
de¤eri istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi. Diyas-
tolik disfonksiyonun ba¤›ms›z öngördürücülerinin
belirlenmesi için çoklu lojistik regresyon analizi kul-
lan›ld›. Odds oran› (OO) ve %95 güven aral›¤› (GA)
hesapland›.

BULGULAR

Yirmi dört saatlik Holter kay›tlar›nda, ortalama
VEV say›s› çal›flma grubunda 15009±10755 (da¤›l›m
1200-41000 VEV/gün, VEV’lerin toplam at›m say›-
s›na oran› %1.5-%42), kontrol grubunda ise 3.9±3.7
(da¤›l›m 0-14 VEV/gün) bulundu (p<0.0001). Çal›fl-

ma grubundaki baz› hastalarda nadir ikili ve üçlü
VEV’lere de rastland›. Çal›flma grubunda VEV’lerin
tamam› sol dal bloku morfolojisinde ve inferior ek-
senli idi. Çal›flma grubundaki hastalarda ortalama
14±9/gün, kontrol grubunda 18±7/gün atriyal erken
vuru vard›.

Her iki grubun klinik özellikleri ve Doppler de-
¤iflkenleri Tablo 1’de gösterildi. ‹ki grup aras›nda
yafl, cinsiyet, beden kütle indeksi, sol ventrikül diyas-
tol sonu, sistol sonu ve sol atriyum çaplar›, sol vent-
rikül ejeksiyon fraksiyonu ve mitral E h›z› aç›s›ndan
anlaml› fark saptanmazken; hasta grubunda E/A ora-
n› anlaml› derecede daha düflük, IVGZ ve EDZ daha
uzun bulundu. Çal›flma grubunda 13 hastada mitral
dolufl tipi bozulmufl relaksasyon ile uyumlu iken,
kontrol grubunun tamam›nda normal idi. Çal›flma
grubunda daha ileri evre diyastolik fonksiyon bozuk-
luklar›na rastlanmad›. 

Çal›flma grubunda ortalama serum NT-proBNP
düzeyi kontrol grubuna göre anlaml› derecede daha
yüksekti (s›ras›yla, 66.2±45.1 pg/ml ve 44.4±19.9
pg/ml, p=0.016). Çal›flma grubunda diyastolik dis-
fonksiyon bulunan 13 hastada ortalama NT-proBNP
düzeyi diyastolik disfonksiyon bulunmayanlara gö-
re (n=20) daha yüksek (81.4±53.5 pg/ml ve
48.0±22.9 pg/ml, p=0.03), ortalama VEV say›s› da-
ha fazla (20228±11181 at›m/gün ve 8757±5961
at›m/gün, p=0.001), ortalama yafl daha yüksekti
(43±4 ve 36±9, p=0.013). 

Korelasyon analizinde, VEV say›s› ile mitral E/A
oran› aras›nda negatif (fiekil 1a), EDZ (fiekil 1b),
IVGZ (fiekil 1c), ve NT-proBNP (fiekil 1d) düzeyi
aras›nda pozitif iliflki saptand›.

Çokde¤iflkenli analizde, toplam VEV say›s› ile yafl
bozulmufl relaksasyonun ba¤›ms›z öngördürücüleri
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Tablo 1. Çal›flma ve kontrol gruplar›nda klinik ve ekokardiyografik parametreler ve
serum NT-proBNP düzeyleri (Ort.±SS)

Çal›flma Kontrol p
(n=33) (n=30)

Yafl 40±8 37±9 .AD
Beden kütle indeksi (kg/m2) 22.8±2.2 23.3±2.3 .AD
Sol ventrikül diyastol sonu çap› (cm) 4.6±0.5 4.7±0.4 .AD
Sol ventrikül sistol sonu çap› (cm) 2.9±0.4 2.8±0.4 .AD
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (%) 67±5 65±6 .AD
Sol atriyum çap› (cm) 3.5±0.3 3.4±0.3 .AD
Mitral erken diyastolik dalga (cm/s) 83±19 89±13 .AD
Mitral E/A oran› 1.1±0.3 1.3±0.3 0.001
E dalgas›n›n deselerasyon zaman› (msn) 223±52 172±34 <0.0001
‹zovolumetrik gevfleme zaman› (msn) 97±19 66±18 <0.0001
NT-proBNP(pg/ml) 66.2±45.1 44.4±19.9 0.016

AD: Anlaml› de¤il; E/A: Erken transmitral ak›m h›z›n›n geç ak›m h›z›na oran›.



olarak bulundu. Günlük VEV oran›ndaki her %1’lik ar-
t›fl, bozulmufl relaksasyon riskini 1.185 kat art›rmak-
tayd› (ß= 0.172; %95 GA 1.023-1.373, p= 0.023).

TARTIfiMA

Bu çal›flma, SVÇY kaynakl› s›k VEV’lerin yap›-
sal kalp hastal›¤› bulunmayan kiflilerde diyastolik
disfonksiyona neden oldu¤unu ve bu kiflilerde serum
NT-proBNP düzeyinin VEV say›s› ile paralel olacak
flekilde yükseldi¤ini göstermifltir. 

ProBNP düzeyi dekompanse sistolik kalp yeter-
sizli¤inde sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ile kore-
lasyon gösterecek flekilde yükseldi¤i gibi,[11] izole SV
diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda da yüksel-
mektedir.[12,13] Çal›flmam›z, NT-proBNP düzeyinin
özellikle diyastolik disfonksiyonu olan s›k VEV’li
hastalarda yüksek oldu¤unu ve bu yüksekli¤in VEV
say›s› ile iliflkili oldu¤unu göstermifltir. Bu sonuçlara
göre, s›k VEV’si olan hastalarda NT-proBNP de¤er-
lerinin yüksek olmas›, hastalarda nefes darl›¤›, hal-
sizlik, yorgunluk gibi semptomlara neden olabilen
diyastolik disfonksiyonun bir göstergesi olarak kula-
n›labilir. Önceki çal›flmalarda atriyal fibrilasyon gibi

atriyal aritmileri olan hastalarda da natriüretik peptid
düzeylerinin artt›¤› gösterilmifltir.[18] Bu nedenle, bu
çal›flmada atriyal tafliaritmisi olan hastalar çal›flma
d›fl› b›rak›lm›fl, hem hasta hem de kontrol grubunda
saptanan az say›daki atriyal erken vurunun BNP dü-
zeyindeki de¤iflikliklerden sorumlu olamayaca¤› ka-
bul edilmifltir. 

Yaflla birlikte miyokardiyal relaksasyon h›z› ve
elastik büzülme azal›r ve ventrikül doluflu yavafllar.[19]

Altm›fl befl yafl›nda mitral E h›z› A h›z›na yaklafl›r ve
70 yafl›nda ço¤u hastada E/A oran› 1.0’›n alt›na dü-
fler. Bu çal›flmada her iki grubun ortalama yafl› ben-
zer oldu¤undan, yafl›n diyastolik fonksiyonlar üzeri-
ne olan etkisinin çal›flma ve kontrol grubunda benzer
olaca¤› düflünülmüfltür. 

S›k VEV’lerin diyastolik disfonksiyona neden ol-
ma mekanizmalar› net de¤ildir. Sa¤ ventrikül ç›k›fl
yolu kaynakl› VEV’lerin hemen hepsi sol dal bloku
morfolojisinde, genifl QRS’li ve inferior eksenlidir.
Sol dal bloku bulunan hastalarda oluflan asenkron
ventriküler kas›lman›n, SV diyastolik fonksiyonla-
r›nda bozulma ve mitral yetersizli¤i yaparak SV at›m
volümünü azaltt›¤› gösterilmifltir.[20] Kronik kalp ye-
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lasyon. (E/A: Erken transmitral ak›m h›z›n›n geç ak›m h›z›na oran›; IVGZ: ‹zovolumetrik gevfleme zaman›; EDZ: E dalgas›n›n deselerasyon zaman›)



tersizli¤i bulunan benzer sistolik fonksiyonlara sahip
hastalarda yap›lan bir çal›flmada, sol dal bloku bulu-
nan hastalarda daha ciddi diyastolik disfonksiyon ve
daha yüksek dolufl bas›nçlar› bildirilmifltir.[21] Son za-
manlarda yap›lan çal›flmalarda da sol dal bloku mor-
folojisinde QRS oluflumuna neden olan sürekli sa¤
ventrikül apikal pacing’in, kalp yetersizli¤ini ilerlet-
ti¤i gösterilmifltir.[22] Sinus ritmi s›ras›nda SV kont-
raksiyonu, ventrikül apikalinden ventrikül bazaline
do¤ru oluflan rotasyona ba¤l› s›k›flt›rma etkisi ve bü-
külme deformasyonu ile gerçekleflir. Fakat SVÇY
kaynakl› VEV varl›¤›nda bu hareket tersine döner[23,24]

ve sinerjik olmayan duvar hareketlerinin daha da iler-
lemesine ve bozulmas›na neden olur. Bu senkroni-
zasyon bozuklu¤u sadece kontraksiyonlarda bozulma
ve EF’de azalmaya neden olmaz, ayn› zamanda di-
yastolik dolufl zaman›n› da k›salt›r.[25]

Ventriküler asenkronizasyona yol açan apikal pa-
cing sol ventrikül fonksiyonlar›n› olumsuz etkile-
mektedir. Pacing sonland›r›ld›ktan sonra bu etki
“cardiac memory” fizyopatolojisi üzerinden bir süre
daha devam etmektedir. “Cardiac memory” uzun sü-
reli ventriküler pacing’i takiben geliflen repolarizas-
yon de¤ifliklikleri olarak tan›mlan›r. Miyosit hipert-
rofisi, kardiyak iskemi ve hemodinamik kötüleflme
olmaks›z›n T dalgas›n›n de¤iflmesi olarak karfl›m›za
ç›kan “cardiac memory”, iyon kanallar›nda ve buna
ba¤l› olarak aksiyon potansiyelindeki de¤iflime ba¤-
l›d›r.[26] “Cardiac memory” sadece elektriksel de¤il
ayn› zamanda mekanik bir kavramd›r. Alessandrini
ve ark.[27] pacing ile repolarizasyon de¤ifliklikleri ge-
liflen tüm hastalarda ekokardiyografi ile bak›lan di-
yastolik parametrelerin de de¤iflti¤ini ve QT interva-
lindeki de¤iflimin IVGZ’deki de¤iflim ile iliflkili ol-
du¤unu göstermifllerdir. Çal›flmam›zda, s›k VEV
olan hastalarda sinus ritmi s›ras›ndaki T dalgas›nda
de¤ifliklik olup olmad›¤› ve bu hastalarda izlenen di-
yastolik disfonksiyonun fizyopatogenezinde “cardiac
memory”nin etkili olup olmad›¤› de¤erlendirilme-
mifltir. Sa¤ ventrikül ç›k›fl yolu kaynakl› VEV’lerin,
ventriküler pacing’e benzer flekilde uyar›lmaya ne-
den olarak “cardiac memory” üzerinden, hem elekti-
riksel hem de mekanik de¤iflikliklerle sol ventrikül
diyastolik fonksiyonunu olumsuz etkileyebilece¤i
düflünüldü. 

Çal›flmam›zda, diyastolik disfonksiyon olan has-
talarda NT-proBNP düzeyi ve yafl ortalamas› daha
yüksek, toplam VEV say›s› daha fazla bulunmufltur.
Bu bulgular, yafl ve uzun dönemli VEV’lerin diyasto-
lik disfonksiyon ile sonuçlanabilece¤ini düflündür-
mektedir. Bu nedenle, daha uzun dönem VEV’lere

maruz kalan daha yafll› hastalarda diyastolik disfonk-
siyon geliflme olas›l›¤› daha yüksek olabilir. 

Son zamanlardaki çal›flmalar, genifl QRS intervali
olan KKY hastalar›nda uygulanan kardiyak resenk-
ronizasyon tedavisinin belirgin klinik düzelme yapt›-
¤›n› ve SV’nin yeniden flekillenmesini (reverse re-
modeling) sa¤lad›¤›n› göstermifltir.[28] Kardiyak re-
senkronizasyon tedavisi, SV sistolik fonksiyonlar›n-
daki düzelmeye paralel olarak diyastolik fonksiyon-
larda da düzelme sa¤lar.[29] Kardiyak resenkronizas-
yon tedavisine uygun olan hastalardakine benzer fle-
kilde, SVÇY kaynakl› VEV olan hastalarda da
asenkron kontraksiyonun oluflmas›, medikal tedavi
veya radyofrekans kateter arac›l›kl› ablasyon ile bu
VEV’lerin giderilmesinin hem kontraksiyon fleklini
hem de diyastolik fonksiyonlar› düzeltebilece¤i gö-
rüflünü akla getirmektedir. 

Bu çal›flmada sadece bozulmufl relaksasyon tar-
z›nda diyastolik disfonksiyona rastlan›p, daha ileri
evreli diyastolik disfonksiyon görülmemifl olmas›,
seçilen hastalarda SV sistolik fonksiyonlar›n›n ko-
runmufl olmas›na ba¤l› olabilir. Çal›flmam›za sistolik
disfonksiyonu olan s›k VEV’li hastalar al›nm›fl ol-
sayd› daha ileri evreli diyastolik disfonksiyona rast-
lanabilirdi. Benzer flekilde, daha uzun süreyle
VEV’lere maruz kalan yafll› hastalarda da diyastolik
disfonksiyon daha fliddetli olabilir. 

Çal›flman›n s›n›rlamalar›. Bu çal›flman›n en
önemli s›n›rlamas› medikal tedavi veya RF ablasyon
ile VEV’lerin tedavi edilmesinin diyastolik paramet-
relerdeki bozuklu¤u düzeltip düzeltmeyece¤inin test
edilmemifl olmas›d›r. Bir di¤er s›n›rlama VEV mor-
folojisi ile diyastolik disfonksiyon aras›ndaki iliflki
farkl›l›¤›na bak›lmam›fl olmas›d›r. Ayr›ca, bu çal›fl-
mada sadece 24 saatlik Holter kay›tlar› esas al›nd›-
¤›ndan VEV s›kl›¤› aç›s›ndan günler aras›nda olabi-
lecek de¤ifliklikler analiz edilmemifltir.

Sonuç olarak, yap›sal kalp hastal›¤› olmayan bi-
reylerde s›k VEV varl›¤›, SV diyastolik disfonksiyo-
nu ve artm›fl NT-proBNP düzeyleri ile iliflkili bulun-
mufltur. S›k VEV ile diyastolik disfonksiyon aras›n-
daki nedensel iliflkinin daha net gösterilmesi ve bu
hasta grubunda, SV sistolik fonksiyonlar› normal ol-
sa bile, izlenebilen nefes darl›¤›, halsizlik, çabuk yo-
rulma gibi semptomlardan diyastolik disfonksiyonun
sorumlu olup olmad›¤›n›n ayd›nlat›lmas› için, medi-
kal tedavi veya radyofrekans kateter ablasyonu ile s›k
VEV’lerin giderilmesinin diyastolik disfonksiyon ve
semptomlar üzerine olan etkilerini inceleyecek çal›fl-
malara ihtiyaç vard›r. 
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