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 Asemptomatik ventriküler erken atım, hem yapısal kalp hastalığı olan hem de olmayan kișiler-
de en sık görülen aritmi tipidir. Sık ventriküler erken atım normal kalp yapısı olan hastalarda 
uzun dönemde sol ventrikül yetmezliğine yol açabilir. Biz, burada, acil servise akut kalp yet-
mezliği kliniği ile bașvuran ve kateter ablasyonu sonrası șikâyet ve bulguları gerileyen ventri-
küler erken atım ilișkili kardiyomiyopati olgusunu sunduk. 

Anahtar Sözcükler: Akut Kalp Yetmezliği, Kardiyomiyopati, Kateter Ablasyonu, Ventriküler 
Erken Atım 

Asymptomatic premature ventricular beats are most common presentation form of arrhyth-
mia observed in patients with or without structural heart disease. In long term, frequent pre-
mature ventricular beats can lead left ventricule failure in structurally normal heart. Here, we 
reported a case of premature ventricular complex-induced cardiomyopathy who applied to 
emergency department with acute heart failure and recovered promptly after catheter abla-
tion of related arrhytmic focus. 

Key Words: Acute Heart Failure, Cardiomyopathy, Catheter Ablation, Ventricular Prema-
ture Complex 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ventriküler aritmiler kardiyoloji pratiğin-
de sıkça karşılaştığımız aritmiler 
olup asemptomatik seyredebileceği 
gibi hemodinamik bozulmaya yol 
açabilir ve/veya doğrudan ani kar-
diyak ölümle de sonuçlanabilir (1). 
Ventriküler erken atım (VEA) kar-
diyoloji pratiğinde sıkça görülmekle 
birlikte ventriküler taşikardi/flutter 
ve ventriküler fibrilasyon nadiren 
karşılaştığımız ventriküler aritmi-
lerdir (1).  

Asemptomatik ventriküler erken atım, 
hem yapısal kalp hastalığı olan hem 
de olmayan kişilerde en sık görülen 
aritmi şeklidir (2). Artmış VEA sık-
lığının; hipertansiyon, dislipidemi, 
diabetes mellitus gibi geleneksel 
kardiyovasküler risk faktörleri ve 
koroner arter hastalığı ile ilişkili ol-
duğu bildirilmiştir (3). Konjestif 
kalp yetmezliği ve sol ventrikül dis-
fonksiyonu olan hastalarda da sık-
lıkla görülen VEA, bu hasta gru-
bunda artmış mortaliteyle ilişkilidir 
(4-6).  

Ventriküler erken atımın kendisi de nor-
mal kalp yapısı olan hastalarda 
uzun dönemde sol ventrikül yet-
mezliğine yol açabilir (7). Normal 
kişilerde 24 saatlik ritim kayıtların-
da toplam atımın %10’undan fazla 
VEA olması efor dispnesine yol 
açabilirken,  %20’sinden fazla 
VEA’nın olması sol kalp yetmezliği 
ile sonuçlanabilir (3, 8). Hastaların 
VEA’ya bağlı şikâyetlerinin başlan-
gıcıyla kardiyomiyopati arasındaki 
geçen süre yıllar alabildiği gibi ba-
zen de bu uzun süreç asemptoma-
tik seyredebilir. Bunun için takip ve 
gerekirse tedavi planı yapmak ol-
dukça önemlidir (9). Sık VEA’nın 
tedavisinde sıklıkla antiaritmik ilaç-
lar ve kateter ablasyonu önerilmek-
tedir. Kateter ablasyonu sonrası 
VEA ilişkili kardiyomiyopatinin 
düzelme belirtileri 1 hafta gibi kısa 
bir süre sonra başlamakta, altıncı 
aydan sonra da belirgin düzelme 
görülebilmektedir (10, 11). 
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Tablo 1: Hastanın takip ekokardiyografik ölçümleri gösterilmiştir. 

 LVDSÇ 
(mm) 

LVSSÇ 
(mm) 

LVEF 
(%) 

LA 
Çapı 
(mm) 

IVSd 
(mm) 

Mitral 
E/A 

PASB 
(mmHg) 

MY 

İșlem 
öncesi 

53 44 34 47 10 25/65 35 1. derece 

1. ay 49 33 57 40 10 35/62 30 minimal 
6. ay 50 32 57 41 10 33/55 30 minimal 
12.ay 51 32 59 42 10 30/50 30 yok 
18. ay 50 31 59 40 10 36/58 27 yok 
24. ay 47 30 60 40 10 32/48 28 yok 

LA: Sol atriyum, LVDSÇ: Sol ventrikül diyastol sonu çap, LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksi-
yonu, LVSSÇ: Sol ventrikül sistol sonu çap, MY: Mitral yetmezlik, PASB: Pulmoner arter sistolik 
basınç 

Biz, burada acil servise akut kalp yetmez-
liği kliniği ile başvuran ve kateter 
ablasyonu sonrası şikâyet ve bulgu-
ları gerileyen sık ventriküler erken 
atım ilişkili kardiyomiyopati olgu-
sunu sunduk.  

OLGU 

Acil servise progresif artış gösteren nefes 
darlığı ile başvuran 51 yaşındaki 
kadın hastanın anamnezinde bili-
nen kardiyovasküler risk faktörü 
yoktu. Hastanın son altı aydır olan 
çarpıntı ve son bir aydır giderek ar-
tan nefes darlığı şikayeti vardı. Has-
ta başvurusunda ortopneik, taşikar-
dik, takipneik olup kan basıncı 
140/90 mmHg idi. Hastanın yapı-
lan kardiyak muayenesinde ventri-
küler ekstrasistol, apekste 2/6 şid-
detinde sistolik üfürüm, solunum 
muayenesinde her iki akciğerde ba-
zallerde krepitan raller mevcuttu, 
diğer sistem muayeneleri normaldi. 
Çekilen elektrokardiyografide 
(EKG); ritim sinüs, hız 96 atım/dk, 
sağ ventrikül çıkış yolu kaynaklı 
(RVOT) bigemine VEA ve V1-6 
derivasyonlarda T dalgası negatifliği 
mevcuttu. QTc değeri 420 msn 
olup akut koroner sendrom düşün-
dürecek ST segment değişikliği 
yoktu. Takip troponin değerleri ne-
gatif idi. Yapılan ekokardiyografik 
incelemede; sol ventrikül diyastol 
sonu çap (LVDSÇ): 53 mm, sol 
ventrikül sistol sonu çap (LVSSÇ): 
44 mm, sol atriyum çapı (LA): 47 
mm, sol ventrikül ejeksiyon fraksi-
yonu (LVEF): %34, interventiküler 
septum kalınlığı (IVSd): 10 mm, 
arka duvar kalınlığı (PWd): 10 mm 
olarak ölçüldü, 1. derece mitral 
yetmezlik (MY) saptandı. Hastanın 
troponin değerlerinin negatif olma-
sı ve ekokardiyografi bulguları ne-
deniyle hastada miyokardit düşü-
nülmedi. Mevcut şikâyet ve bulgu-
lara dayanarak akut pulmoner 
ödem düşünülen hastanın şikâyetle-
ri uygulanan intravenöz diüretik, 
oksijen ve intravenöz nitrogliserin 
tedavisi ile geriledi. Hastaya elektif 
şartlarda bakılan elektrolit, kreati-
nin, hemogram ve TSH değerleri 
normal sınırlarda idi. Hastada elek-
tif şartlarda tekrarlanan EKG’de  

RVOT kaynaklı bigemine VEA 
saptanması ve anamnezde çarpıntı 
olması nedeniyle 24 saatlik Holter 
kaydı yapıldı. Yirmi dört saatlik ka-
yıtta bazal ritim sinüs, ortalama 
kalp hızı 74 atım/dakika olup top-
lam 107.136 atımın 46.068’i (%43) 
ventriküler erken atımdı, eşlik eden 
ventriküler veya supraventriküler 
taşikardi atağı yoktu. Sık bigemine 
VEA ve düşük LVEF olan hasta-
nın düşük LVEF nedenini saptama 
ve tedavi amacıyla aritmi servisine 
yatırıldı.  

Hastada olası koroner iskemiyi ekarte 
etmek için diagnostik koroner anji-
yografi uygulandı. Koroner anjiyog-
rafide normal koroner arterler sap-
tandı. Sık ventriküler erken atımı ve 
kardiyomiyopatisi olan hastaya 
elektrofizyolojik çalışma (EPS) ya-
pıldı. EPS’de bazal siklus uzunluğu 
830 msn, AH: 85msn, HV: 45msn 
idi. Sağ ventrikül apeks ve çıkış yo-
lundan yapılan programlı pacing ile 
ventriküler taşikardi indüklenmedi. 
VEA odağı sağ ventrikül çıkış yolu, 
pulmoner kapak altı posterior böl-
gede lokalize edildi ve bu bölgeye 
RF ablasyonu uygulandı. Ablasyon 
sonrası VEA’ lar kayboldu. Kateter 
ablasyonu sonrası hastanın çarpıntı 
şikayeti ortadan kalktı, monitori-
zasyonda VEA izlenmedi. Hastanın 
EPS’ de VEA odağının olması, ba-
şarılı ablasyon sonrası ekokardiyog-
rafi bulgularının düzelmesi, VEA 
sıklığının azalması üzerine sık 
VEA’ ya bağlı kardiyomiyopati ge-
liştiği düşünülerek hastaya ICD uy-
gulamasından vazgeçildi ve medikal 
takip kararı verildi.  

Hastanın takiplerinde sol ventrikül sisto-
lik fonksiyonlarının iyileştiği görül-
dü. Ablasyon sonrası birinci ayda 
yapılan ekokardiyografide 
LVDSÇ:49 mm, LVSSÇ: 33 mm, 
LA:40 mm, LVEF:%57, IVSd:10 
mm, PWd:10 mm olarak ölçüldü, 
minimal MY saptandı. Hastaya iş-
lemden bir ay sonra yapılan 24 sa-
atlik Holter kaydında bazal ritim si-
nüs, ortalama kalp hızı 63 olup top-
lam 90.739 atımın 726’sı (%0,8) 
ventriküler erken atımdı, eşlik eden 
ventriküler veya supraventriküler 
taşikardi atağı yoktu. Hasta son 
kontrolüne ablasyon sonrası 24. 
ayda geldi. Yapılan ekokardiyogra-
fide LVDSÇ:47 mm, LVSSÇ:30 
mm, LA: 40 mm,  LVEF:%60, 
IVSd:10 mm, PWd:10 mm olarak 
ölçüldü, mitral yetmezlik saptan-
madı (Tablo 1). Hasta halen bisop-
rolol tedavisi altında semptomsuz 
takip edilmektedir. 

TARTIȘMA 

Ventriküler erken atım, yapısal kalp has-
talığı olan veya olmayan hastalarda 
görülebilir (1). Çoğunlukla asemp-
tomatik seyredebildiği gibi sıklığı-
nın artması durumunda kardiyomi-
yopatiye yol açabilir (6, 7). Artmış 
VEA sıklığı koroner arter hastalığı, 
hipertansiyon, dislipidemi ve diabe-
tes mellitus gibi risk faktörleri ile 
ilişkilidir (3, 4). Ayrıca artmış VEA 
sıklığı, LV sistolik yetmezliği ve 
konjestif kalp yetmezliği olan hasta-
larda artmış mortalite ile ilişkilidir 
(3-5). Biz; burada, akut pulmoner 
ödem tablosuyla başvuran, sık bi-
gemine VEA, düşük LVEF ile baş-
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vuran ve öncelikle ICD uygulaması 
için yatırılan fakat başarılı VEA ab-
lasyonu sonrası bulguları düzelen 
kardiyomiyopati olgusunu sunduk. 

Yapılan bir çalışmada multiform morfo-
lojiye sahip ventriküler erken atımlı 
hastalarda kardiyovasküler olay 
(konjestif kalp yetmezliği, miyokard 
enfarktüsü, inme) sıklığının daha 
fazla olduğu gösterilmiştir (3). Ya-
pılan başka bir çalışmada da sağ 
ventrikül kaynaklı VEA’ların 
LVEF’yi daha fazla düşürdüğü gö-
rülmüştür (12). Bizim vakamızın iş-
lem öncesi elektrokardiyografik ka-
yıtlarında uniform, RVOT kaynaklı 
bigemine VEA mevcuttu ve 24 sa-
atlik Holter kayıtlarında toplam 
107.136 atımın 46.068’i (%43) 
ventriküler erken atımdı. Literatür-
de de %20’den fazla VEA sıklığının 
kardiyomiyopatiye yol açabileceği 
belirtilmiştir (7, 8, 12). Fakat VEA 
sıklığının belli bir seviyenin üzerin-
de olduğu her klinik durum kardi-
yomiyopati ile sonuçlanmamakta-
dır. Asemptomatik geçebilen uzun 
latent periyodlar bildirilmiştir. Çar-
pıntı, güçlü kalp vurusu gibi semp-
tom başlangıcıyla kardiyomiyopati 
gelişimi arasındaki süre de değiş-
kendir (9). Ancak semptomatik 
hastalarda çarpıntı başlangıcıyla 
tıbbi müdahale arasındaki süre uza-
dıkça kardiyomiyopati gelişim ris-
kinin arttığı gösterilmiştir (9). Bu 
konuda yapılan çalışma sayısı sınır-
lıdır. Bizim olgumuzda semptom 
başlangıcı ile tanı konulma arasın-
daki süre yaklaşık altı ay olup bu 
süre literatür verisi ile uyumludur.  

Sık VEA ve düşük sol ventrikül ejeksiyo-
nu ile başvuran hastalarda açıklığa 
kavuşturulması gereken bir diğer 
husus da hangisinin daha önce ge-
liştiğidir. LV sistolik disfonksiyo-
nunun kendisinin VEA sıklığını art-
tırdığı bilinmektedir. Bu durumda 
tedavi, varsa iskemiyi ortadan kal-
dırmak, medikal tedaviyi yoğunlaş-
tırmak, ani kalp ölümü açısından 
risk değerlendirmesi yapıp gerekirse 
ICD uygulanması şeklinde olurken, 
doğrudan sık VEA’ya bağlı kardi-
yomiyopati varlığında tedavi VEA 
odağının kateter ablasyon yönte-

miyle ortadan kaldırılmasıdır (13). 
Dolaysıyla düşük ejeksiyon fraksi-
yonu ile başvuran tüm hastalarda 
her iki senaryo da göz önüne alın-
malıdır. Aksi takdirde hastalar uy-
gun olmayan ICD implantasyonu 
ile karşı karşıya kalabilir. Bu ayrımı 
yaparken risk faktörlerinin ve/veya 
eşlik eden ciddi koroner arter has-
talığının varlığı yardımcı olabilir. Bu 
durumların varlığı, LV disfonksi-
yonuna bağlı sık VEA lehinedir. 
Biz de olgumuzu değerlendirirken 
öncelikle sık bigemine VEA, düşük 
EF ve semptomatik olması nede-
niyle ICD açısından değerlendir-
mek üzere yatırdık.  Fakat hastada 
kardiyovasküler risk faktörünün 
olmaması, yapılan koroner anjiyog-
rafinin normal olması, yapılan 
EPS’de VEA odağının saptanması, 
başarılı ablasyon sonrası LVEF’nin 
hızla düzelmesi VEA sıklığına bağlı 
kardiyomiyopati tanısını destekle-
mekteydi.  

Literatürde VEA ilişkili kardiyomiyopati 
bildirilmiş olmakla beraber, asemp-
tomatik VEA sıklığı göz önüne 
alındığında, az sayıda kardiyomiyo-
pati gelişmesi ilginçtir. Yapılan bir 
çalışmada R222Q SCN5A mutas-
yonu olan hastalarda VEA ve dilate 
kardiyomiyopati sıklığının arttığı 
gösterilmiştir (14). Kardiyomiyopati 
gelişmiş hastalara bu açıdan genetik 
test yapmanın önemi ile ilgili yeni 
çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Sık VEA’sı olan hastalarda göz önünde 
bulundurulması gereken bir diğer 
hususta, ekokardiyografik LVEF 
ölçümünün sık ekstrasistol nede-
niyle olması gerekenden düşük öl-
çülmesidir. Bunun önüne geçmek 
için EKG eşliğinde birbirini takip 
eden iki sinüs atımı referans alına-
rak modifiye Simpson yöntemi ile 
ölçüm yapılmalıdır (9). Biz, bu ol-
guda birbirinden bağımsız iki kar-
diyolog tarafından ölçümleri tekrar-
lattık, yanı sıra ICD implantasyonu 
kararı için sadece EPS öncesi değil 
ablasyon sonraki takiplerindeki 
LVEF ölçümlerini de değerlendir-
meye aldık. Dolaysıyla takiplerinde 
yapılan ekokardiyografik ve MU-
GA ile LVEF ölçümleri normal sı-

nırlarda olduğundan ICD uygu-
lanmasından vazgeçtik.  

Kateter ablasyonu sonrası sol ventrikül 
sistolik fonksiyonlarının toparlan-
ması bir hafta gibi kısa bir süre içe-
risinde başlamakta ve ortalama al-
tıncı ayda belirgin düzelme görül-
mektedir (11). Bizim vakamızın ta-
kiplerinde de birinci ayın sonunda 
ejeksiyon fraksiyonunda %23 artış 
görülmüş. Birinci aydan sonraki 
tüm LVEF değerleri normal sınır-
larda saptanmıştır.  

Sonuç olarak, ICD implantasyonu adayı 
hastaların, VEA nedeniyle LVEF 
değerlerinin düşük ölçülebileceği ve 
eğer ölçümler doğru yapılmışsa da 
ablasyon sonrası LVEF’nun dü-
zelmesinin zaman alabileceği düşü-
nülerek, kateter ablasyonu sonrası 
LVEF ölçümlerinde acele edilme-
meli, ölçümler uygun biçimde ba-
ğımsız klinisyenler tarafından tek-
rarlanmalıdır. Düşük LVEF’lu, 
normal koroner arterlere sahip sık 
VEA’lı hastalarda ICD implantas-
yonu için acele edilmemeli, kateter 
ablasyonu seçeneği öncelikle dü-
şülmelidir. Ablasyon tedavisi sonra-
sı hastalar yeni LVEF ölçümü ile 
tekrar değerlendirilmelidir. Böyle-
likle hastalar uygunsuz ICD imp-
lantasyonu riski ile karşılaşmamış 
olurlar. 

SONUÇ 

Uzun süreli sık ventriküler erken atım 
dilate kardiyomiyopati ile sonuçla-
nabilir. Sol dal bloğu morfolojisin-
de sık ventriküler erken atımı olan, 
kardiyovasküler risk faktörü olma-
yan, normal koroner arterlere sahip 
düşük ejeksiyon fraksiyonlu hasta-
larda, ventriküler erken atım ilişkili 
kardiyomiyopati düşünülmelidir. 
Bu hastalarda aritmi odağının kate-
ter ablasyonu ile ablasyonu en uy-
gun tedavi seçeneğidir. Bu hasta-
larda ICD implantasyonu kararı 
vermeden önce, kateter ablasyonu 
denenmeli ve ablasyon sonrası 
LVEF ölçümleri mutlaka tekrar-
lanmalı, gerekirse nükleer görüntü-
leme ile EF değerlendirilmelidir.
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