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Ventrikiler aritmiler kardiyoloji pratigin-

Asemptomatik ventrikiler erken atim, hem yapisal kalp hastaligi olan hem de olmayan kisiler-
de en sik gorilen aritmi tipidir. Sik ventrikller erken atim normal kalp yapisi olan hastalarda
uzun dénemde sol ventrikul yetmezligine yol acabilir. Biz, burada, acil servise akut kalp yet-
mezligi klinigi ile basvuran ve kateter ablasyonu sonrasi sikayet ve bulgulari gerileyen ventri-
kiler erken atim iliskili kardiyomiyopati olgusunu sunduk.

Anahtar Sozcukler: Akut Kalp Yetmezligi, Kardiyomiyopati, Kateter Ablasyonu, Ventrikuler
Erken Atim

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

Ventrikuler erken atimin kendisi de not-

de sik¢a karsilastigimiz aritmiler
olup asemptomatik seyredebilecegi
gibi hemodinamik bozulmaya yol
agabilir ve/veya dogrudan ani kat-
diyak Slimle de sonuglanabilir (1).
Ventrikiler erken attm (VEA) kar-
diyoloji pratiginde stk¢a goriilmekle
birlikte ventrikiiler tasikardi/flutter
ve ventrikiler fibrilasyon nadiren
karsilastigimiz  ventrikiler aritmi-

lerdir (1).

Asemptomatik ventrikiler erken atim,

hem yapisal kalp hastaligt olan hem
de olmayan kisilerde en sik goriilen
aritmi geklidir (2). Artmus VEA sik-
Iiginin; hipertansiyon, dislipidemi,
diabetes mellitus gibi geleneksel
kardiyovaskuler risk faktorleri ve
koroner arter hastaligs ile iligkili ol-
dugu bildirilmigtir  (3). Konjestif
kalp yetmezligi ve sol ventrikil dis-
fonksiyonu olan hastalarda da sik-
likla gorilen VEA, bu hasta gru-
bunda artmis mortaliteyle iliskilidir
(4-6).

mal kalp yapist olan hastalarda
uzun doénemde sol ventrikil yet-
mezligine yol acabilir (7). Normal
kisilerde 24 saatlik ritim kayitlarin-
da toplam atimin %10’undan fazla
VEA olmasi efor dispnesine yol
acabilirken, %20’sinden  fazla
VEA’nin olmast sol kalp yetmezligi
ile sonuglanabilir (3, 8). Hastalarin
VEA’ya bagh sikayetlerinin baglan-
gictyla kardiyomiyopati arasindaki
gecen stre yillar alabildigi gibi ba-
zen de bu uzun siire¢ asemptoma-
tik seyredebilir. Bunun icin takip ve
gerekirse tedavi plant yapmak ol-
duk¢a 6nemlidir (9). Stk VEA’nin
tedavisinde stklikla antiatitmik ilag-
lar ve kateter ablasyonu 6nerilmek-
tedir. Kateter ablasyonu sonrast
VEA iliskili kardiyomiyopatinin
diizelme belirtileri 1 hafta gibi kisa
bir slre sonra baslamakta, altinct
aydan sonra da belirgin dizelme
gorilebilmektedir (10, 11).
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Biz, burada acil servise akut kalp yetmez-

ligi klinigi ile bagvuran ve kateter
ablasyonu sonrast sikayet ve bulgu-
lar1 gerileyen sik ventrikiiler erken
atim iligkili kardiyomiyopati olgu-

sunu sunduk.

OLGU

Acil servise progresif artis gosteren nefes

darhigr ile basvuran 51 yasindaki
kadin hastanin anamnezinde bili-
nen kardiyovaskiler risk faktora
yoktu. Hastanin son altt aydir olan
carpintt ve son bir aydir giderek ar-
tan nefes darligs sikayeti vardi. Has-
ta bagvurusunda ortopneik, tasikar-
dik, takipneik olup kan basinct
140/90 mmHg idi. Hastanin yapi-
lan kardiyak muayenesinde ventri-
kiler ekstrasistol, apekste 2/6 sid-
detinde sistolik ufuriim, solunum
muayenesinde her iki akcigerde ba-
zallerde krepitan raller mevcuttu,
diger sistem muayeneleri normaldi.
Cekilen elektrokardiyografide
(EKG); ritim sins, hiz 96 aum/dk,
sag ventrikil ¢ikis yolu kaynakli
(RVOT) bigemine VEA ve V1-6
derivasyonlarda T dalgasi negatifligi
mevcuttu. QTc degeri 420 msn
olup akut koroner sendrom distn-
direcek ST segment degisikligi
yoktu. Takip troponin degerleri ne-
gatif idi. Yapilan ekokardiyografik
incelemede; sol ventriktl diyastol
sonu ¢ap (LVDSC): 53 mm, sol
ventrikil sistol sonu ¢ap (LVSSC):
44 mm, sol atriyum c¢ap1 (LA): 47
mm, sol ventrikiil ejeksiyon fraksi-
yonu (LVEF): %34, interventikiiler
septum kalnlig (IVSd): 10 mm,
arka duvar kahinligr (PWd): 10 mm
olarak ¢lculdtd, 1. derece mitral

RVOT kaynakli bigemine VEA
saptanmasi ve anamnezde carpintt
olmasi nedeniyle 24 saatlik Holter
kayd: yapildi. Yirmi dort saatlik ka-
yitta bazal ritim sindis, ortalama
kalp hizi 74 atm/dakika olup top-
lam 107.136 atimm 46.068’1 (%043)
ventrikiler erken atimds, eslik eden
ventrikiiler veya supraventrikiiler
tasikardi atag yoktu. Stk bigemine
VEA ve distik LVEF olan hasta-
nin disik LVEF nedenini saptama
ve tedavi amactyla aritmi servisine
yatirildi.

Hastada olast koroner iskemiyi ekarte

etmek i¢in diagnostik koroner anji-
yografi uyguland. Koroner anjiyog-
rafide normal koroner artetler sap-
tand1. Sik ventrikiler erken atimi1 ve
kardiyomiyopatisi  olan  hastaya
elektrofizyolojik calisma (EPS) ya-
pildi. EPS’de bazal siklus uzunlugu
830 msn, AH: 85msn, HV: 45msn
idi. Sag ventrikiil apeks ve ¢ikis yo-
lundan yapilan programli pacing ile
ventrikiler tasikardi indiklenmedi.
VEA odagi sag ventrikil cikis yolu,
pulmoner kapak altt posterior bél-
gede lokalize edildi ve bu bélgeye
RF ablasyonu uygulandt. Ablasyon
sonrast VEA’ lar kayboldu. Kateter
ablasyonu sonrast hastanin ¢arpintt
sikayeti ortadan kalkti, monitori-
zasyonda VEA izlenmedi. Hastanin
EPS’ de VEA odaginin olmast, ba-
sarili ablasyon sonrast ekokardiyog-
rafi bulgularinin duzelmesi, VEA
sikhiginin  azalmasi  Gzerine stk
VEA’ ya bagh kardiyomiyopati ge-
listigi digtntlerek hastaya ICD uy-
gulamasindan vazgecildi ve medikal
takip karart verildi.

Hastanin takiplerinde sol ventrikil sisto-

lik fonksiyonlarinin iyilestigi goril-
di. Ablasyon sonrasi birinci ayda
yapilan ckokardiyografide
LVDSC:49 mm, LVSSC: 33 mm,
LA:40 mm, LVEF:%57, 1VSd:10
mm, PWd:10 mm olarak 6l¢uldd,
minimal MY saptand:. Hastaya is-
lemden bir ay sonra yapilan 24 sa-
atlik Holter kaydinda bazal ritim si-
nis, ortalama kalp hizt 63 olup top-
lam 90.739 atmin 726’st (%0,8)
ventrikiler erken atimdi, eslik eden
ventrikiler veya supraventrikiiler
tagikardi atagt yoktu. Hasta son
kontroliine ablasyon sonrast 24.
ayda geldi. Yapilan ekokardiyogra-
fide LVDSC:47 mm, LVSSC:30
mm, LA: 40 mm, LVEF:%00,
IVSd:10 mm, PWd:10 mm olarak
Olgildi, mitral yetmezlik saptan-
madt (Tablo 1). Hasta halen bisop-
rolol tedavisi altinda semptomsuz

takip edilmektedir.

TARTISMA

Ventrikiler erken atim, yapisal kalp has-

talig1 olan veya olmayan hastalarda
gorilebilir (1). Cogunlukla asemp-
tomatik seyredebildigi gibi sikligi-
nin artmast durumunda kardiyomi-
yopatiye yol agabilir (6, 7). Artmis
VEA siklig1 koroner arter hastaligs,
hipertansiyon, dislipidemi ve diabe-
tes mellitus gibi risk faktorleri ile
iliskilidir (3, 4). Ayrica artmis VEA
siklig, LV sistolik yetmezligi ve
konjestif kalp yetmezligi olan hasta-
larda artmus mortalite ile iligkilidir
(3-5). Biz; burada, akut pulmoner
O6dem tablosuyla basvuran, sik bi-
gemine VEA, dugik LVEF ile bag-

yetmezlik (MY) saptandi. Hastanin
troponin degetlerinin negatif olma-

Tablo 1: Hastanin takip ekokardiyografik 6l¢ciimleri gdsterilmigtir.

st ve ekokardiyografi bulgulart ne- LVDSC LVSSC LVEF LA Ivsd Mitral PASB MY

deniyle hastada miyokardit diisii- (mm) — (mm) (%) Capi (mm)  E/A (mmHg)

nilmedi. Mevcut sikdyet ve bulgu- (mm)

lara  dayanarak akut pulmoner islem 53 44 34 47 10 25/65 35 1. derece

6dem distnilen hastanin sikayetle- éncesi

ti uygulanan intravendz diiiretik, 1.ay 49 33 57 40 10 35/62 30 minimal

oksijen ve intravendz nitrogliserin 6.ay >0 32 >7 41 10 33/55 30 minimal
jen v ave ghserl 12.ay 51 32 59 42 10 30/50 30 yok

tedavisi ile geriledi. Hastaya elektif 18.ay 50 31 59 40 10 36/58 27 yok

sartlarda bakilan elektrolit, kreati- 24.ay 47 30 60 40 10 32/48 28 yok

nin, hemogram ve TSH degetleri LA: Sol atriyum, LVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksi-
normal sinirlarda idi. Hastada elek- yonu, LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu cap, MY: Mitral yetmezlik, PASB: Pulmoner arter sistolik

tif sartlarda tekratlanan EKG’de basing

38 Ventrikiiler Erken Atim ve Kalp Yetmezligi



Journal Of Ankara University Faculty of Medicine 2015, 68 (1)

vuran ve 6ncelikle ICD uygulamast
icin yatirilan fakat basarili VEA ab-
lasyonu sonrast bulgulari diizelen
kardiyomiyopati olgusunu sunduk.

Yapilan bir ¢alismada multiform morfo-

lojiye sahip ventrikiiler erken atimlt
hastalarda  kardiyovaskiiler ~ olay
(konjestif kalp yetmezligi, miyokard
enfarktiisii, inme) sikliginin daha
fazla oldugu gosterilmistir (3). Ya-
pilan bagka bir calismada da sag
ventrikiil  kaynakli  VEA’larin
LVEFyi daha fazla disirdagi g6-
ralmustir (12). Bizim vakamizin ig-
lem 6ncesi elektrokardiyografik ka-
yitlarinda uniform, RVOT kaynakl
bigemine VEA mevcuttu ve 24 sa-
atlik Holter kayitlarinda toplam
107.136 atimmn  46.068'1  (%43)
ventrikiiler erken atimdi. Literattr-
de de %20’den fazla VEA sikliginin
kardiyomiyopatiye yol acabilecegi
belirtilmistir (7, 8, 12). Fakat VEA
sikliginin belli bir seviyenin tzerin-
de oldugu her klinik durum kardi-
yomiyopati ile sonuglanmamakta-
dir. Asemptomatik gegebilen uzun
latent periyodlar bildirilmigtir. Car-
pintt, giicld kalp vurusu gibi semp-
tom baglangiciyla kardiyomiyopati
gelisimi arasindaki stire de degis-
kendir (9). Ancak semptomatik
hastalarda carpintt  baslangiciyla
ttbbi miidahale arasindaki stire uza-
dik¢a kardiyomiyopati gelisim ris-
kinin arttig1 gosterilmistir (9). Bu

miyle ortadan kaldiridmasidir (13).
Dolaysiyla disiik ejeksiyon fraksi-
yonu ile basvuran tim hastalarda
her iki senaryo da gbz 6ntine alin-
malidir. Aksi takdirde hastalar uy-
gun olmayan ICD implantasyonu
ile karst karstya kalabilir. Bu ayrimi
yaparken tisk faktotlerinin ve/veya
eslik eden ciddi koroner arter has-
taliginin varligt yardimet olabilir. Bu
durumlarin varhg, LV disfonksi-
yonuna bagh stk VEA lehinedir.
Biz de olgumuzu degetlendirirken
oncelikle sik bigemine VEA, digiik
EF ve semptomatik olmasi nede-
niyle ICD agisindan degerlendit-
mek tizere yatirdik. Fakat hastada
kardiyovaskiiler risk faktorinin
olmamast, yapilan koroner anjiyog-
rafinin  normal olmasi, yapilan
EPS’de VEA odaginin saptanmast,
basarili ablasyon sonrast LVEF nin
hizla dizelmesi VEA sikligina bagl
kardiyomiyopati tanisini destekle-
mekteydi.

Literatiirde VEA iliskili kardiyomiyopati

bildirilmis olmakla beraber, asemp-
tomatik VEA sikligt g6z 6niine
alindiginda, az sayida kardiyomiyo-
pati gelismesi ilginctir. Yapilan bir
calismada R222QQ SCN5A mutas-
yonu olan hastalarda VEA ve dilate
kardiyomiyopati  sikliginin  arttig
gosterilmistir (14). Kardiyomiyopati
gelismis hastalara bu acidan genetik
test yapmanin 6nemi ile ilgili yeni

nirlarda oldugundan ICD uygu-
lanmasindan vazgegtik.

Kateter ablasyonu sonrast sol ventrikiil

sistolik fonksiyonlarinin toparlan-
mast bir hafta gibi kisa bir stre ice-
risinde baglamakta ve ortalama al-
tinct ayda belirgin diizelme goril-
mektedir (11). Bizim vakamizin ta-
kiplerinde de birinci ayin sonunda
ejeksiyon fraksiyonunda %23 artis
gorilmis. Birinei aydan sonraki
tim LVEF degerleri normal sinir-
larda saptanmistir.

Sonu¢ olarak, ICD implantasyonu aday1

hastalarin, VEA nedeniyle LVEF
degerlerinin disiik Slciilebilecegi ve
eger Slcumler dogru yapimissa da
ablasyon sonrast LVEFnun di-
zelmesinin zaman alabilecegi disi-
ntlerek, kateter ablasyonu sonrast
LVEF o6lctimlerinde acele edilme-
meli, Slgiimler uygun bicimde ba-
gimsiz klinisyenler tarafindan tek-
ratlanmalidir.  Dusik  LVEFIu,
normal koroner artetlere sahip stk
VEA’ll hastalarda ICD implantas-
yonu igin acele edilmemeli, kateter
ablasyonu secenegi Oncelikle di-
stlmelidir. Ablasyon tedavisi sonra-
st hastalar yeni LVEF oSl¢imi ile
tekrar degerlendirilmelidir. Boyle-
likle hastalar uygunsuz ICD imp-
lantasyonu riski ile karsilasmamig
olurlar.

SONUC

konuda yapilan calisma sayist sinir- calismalara ihtiyag vardir.
Lidir. Bizim olgumuzda semptom

> YR Uzun sureli sik ventrikiler etrken atim
baslangict ile tant konulma arastn- Stk VEA’st olan hastalarda g6z 6ntinde

daki stire yaklasik altt ay olup bu
stre literatlr verisi ile uyumludut.

Stk VEA ve disiik sol ventrikil ejeksiyo-

nu ile bagvuran hastalarda agikliga
kavusturulmasi gereken bir diger
husus da hangisinin daha 6nce ge-
listigidir. LV sistolik disfonksiyo-
nunun kendisinin VEA sikligint art-
tirdigt bilinmektedir. Bu durumda
tedavi, varsa iskemiyi ortadan kal-
dirmak, medikal tedaviyi yogunlas-
tirmak, ani kalp oSlimu agisindan
risk degerlendirmesi yapip gerekirse
ICD uygulanmast seklinde olurken,
dogrudan stk VEA’ya bagh kardi-
yomiyopati varliginda tedavi VEA
odaginin kateter ablasyon yonte-

bulundurulmast gereken bir diger
hususta, ekokardiyografik LVEF
Olcimunin stk ekstrasistol nede-
niyle olmast gerekenden dustik 6l-
cilmesidir. Bunun 6ntine ge¢mek
icin EKG egliginde birbirini takip
eden iki sinis atimi referans alina-
rak modifiye Simpson yéntemi ile
Slgim yapilmalidir (9). Biz, bu ol-
guda birbirinden bagimsiz iki kar-
diyolog tarafindan 6l¢timleri tekrat-
lattik, yant sira ICD implantasyonu
karart icin sadece EPS 6ncesi degil
ablasyon sonraki  takiplerindeki
LVEF ol¢umlerini de degerlendir-
meye aldik. Dolaysiyla takiplerinde
yapilan ckokardiyografik ve MU-
GA ile LVEF 6l¢timleri normal s1-

dilate kardiyomiyopati ile sonugla-
nabilir. Sol dal blogu morfolojisin-
de sik ventrikiler erken atimi olan,
kardiyovaskiiler risk faktérti olma-
yan, normal koroner artetlere sahip
dustk ejeksiyon fraksiyonlu hasta-
larda, ventrikiler erken atim iligkili
kardiyomiyopati  distinilmelidir.
Bu hastalarda aritmi odaginin kate-
ter ablasyonu ile ablasyonu en uy-
gun tedavi segenegidir. Bu hasta-
larda ICD implantasyonu karart
vermeden Once, kateter ablasyonu
denenmeli ve ablasyon sonrast
LVEF o6lcimleri mutlaka tekrar-
lanmali, gerekirse niikleer gérinti-
leme ile EF degetlendirilmelidir.
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