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ÖZET 

Ventriküler taşikardi’li (VT) hastaları değerlendirmek sıklıkla zordur. Sürekli monomorfik ventriküler taşikardi, sıklıkla geçirilmiş 
miyokard infarktüsü ve kardiyomiyopati gibi yapısal kalp hastalıkları ile ilişkilidir. Bununla birlikte bazı VT’li hastalarda, organik kalp 
hastalığı bulunamamıştır. İlaç tedavisi genellikle yetersizdir. İdiyopatik VT elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi (EKO) ve koroner 
anjiyografi (KAG) yapılarak yapısal kalp hastalığı olmadığı gösterilmiş hastalarda oluşan VT atakları olarak tanımlanır. Hemodinamik 
olarak genellikle stabil olması, fokal orijinli olması, etrafında skar dokusu olmaması ile VT’yi radyofrekans ablasyona oldukça duyarlı 
kılar. Radyofrekans kateter ablasyonu seçilmiş hastalarda atakları bitirebilir ve kür sağlayabilir, antiaritmik ajanların uzun süreli kullanımı 
ile oluşabilecek yan etkilerden hastayı kurtarır. Bizde burada idiyopatik sol VT’li bir olgumuzun radyofrekans kateter ablasyonu ile küratif 
tedavisini sunduk. 

Anahtar Kelimeler: İdiyopatik ventriküler ta şikardi. Radyofrekans kateter ablasyonu. 

 
Radiofrequency Catheter Ablation of a Patient With Idiopathic Left Ventricular Tachycardia 

 
 

ABSTRACT 

Management of patients with  ventricular tachycardia (VT) is often difficult. Sustained monomorphic VT is most often associated with 
structural heart disease such as healed myocardial infarction and cardiomyopathy. However no apparent structural abnormality is 
identified in some patients with VT. Medical treatment is often ineffective. Idiopathic ventricular tachycardia is defined as VT arising in a 
patient with no evidence of structural heart disease by using electrocardiography, echocardiography and coronary angiography. Because of 
its usual hemodynamic stability, its focal origin and the lack of surrounding scar idiopathic VT  has been highly amenable to 
radiofrequency catheter ablation. In selected patients radiofrequency  catheter ablation can terminate the episodes, provides clinical 
improvement and protect patient from the side effects of anti-arythmic agents. Here we present the absolute treatment of a patient with 
idiopathic VT by radiofrequency  catheter ablation. 

Key Words: Idiopathic ventricular tachycardia. Radiofrequency catheter ablation. 
 

 

 
Sürekli monomorfik ventriküler taşikardi (VT) sıklık-
la geçirilmiş miyokard infarktüsü ve kardiyomiyopati 
gibi yapısal kalp hastalıkları ile ilişkilidir. Buna rağ-
men Amerika Birleşik Devletler’indeki sürekli 
monomorfik VT’li vakaların % 10’unda1, Japon-
ya’daki vakaların % 20’sinde2 yapısal anormallik 
bulunmamaktadır. Bu VT’ler “idiyopatik VT” olarak 
tanımlanıp takip edilir. İdiyopatik VT elektrokardi-

yografi (EKG), ekokardiyografi (EKO) ve koroner 
anjiyografi (KAG) yapılarak yapısal kalp hastalığı 
olmadığı gösterilmiş hastalarda oluşan VT atakları 
olarak tanımlanır3. Ancak bu hastalarda manyetik 
rezonans görüntüleme (MRI) ile tanımlanabilen özel 
ve zor gösterilebilen kardiyak anormallikler saptana-
bilir. Bunlar sağ ventriküler  çıkım yolu (RVOT)’nun 
lokalize balonlaşması ve incelmesi4, veya lokalize 
sempatik denervasyon gibi otonomik anormallikler-
dir5. 

Hemodinamik olarak genellikle stabil olması, fokal 
orijinli olması, etrafında skar dokusu olmaması, 
idiyopatik VT’yi radyofrekans ablasyona oldukça 
duyarlı kılar6. İdiyopatik ventriküler taşikardiler 
genellikle çıkım yolu taşikardileri ve sol ventriküler 
fasiküler taşikardileri olarak sınıflandırılırlar. Çıkım 
yolu taşikardileri de sağ ventrikül ve sol ventrikül 
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çıkım yolu taşikardileri olmak üzere ikiye ayrılırlar. 
İdiyopatik sol ventrikül taşikardileri de posteriyor ve 
anteriyor fasiküler taşikardiler olmak üzere ikiye 
ayrılırlar. Yine idiyopatik sol ventrikül taşikardileri, 
reentri mekanizmalarına göre 3 alt gruba ayrılır1. 

 

 

 

a) Verapamil duyarlı (reentri), 

b) Adenozin duyarlı (tetiklenmiş aktivite), 

c) Propranolol duyarlı (otomatisite). 
 

 

 

Fasiküler VT’ler EKG özelliklerine göre 3 alt gruba 
ayrılır: a) Sağ dal bloku (RBBB) ve superior eksen 
konfigürasyonlu sol posterior fasiküler VT (en sık 
tip), b) RBBB ve sağ eksen  deviasyon konfigüras-
yonlu sol anterior fasiküler VT (sık olmayan tip), c) 
Normal eksenli  dar QRS konfigurasyonlu yüksek 
septal fasiküler VT (nadir tip). 

İdiyopatik VT’ nin yaklaşık % 70’i sağ ventriküler 
orijinlidir, bunun da büyük kısmı pulmoner kapağın 
hemen altında bulunan RVOT’den kaynaklanır. 
İdiyopatik VT mekanizması kesinleşmiş değildir 1. 

RVOT-VT süresince tipik QRS morfolojisi, sol dal 
bloku (LBBB) dur ve inferior derivasyonlarda yük-
sek QRS morfolojisi gösterir. Ancak bu morfolojiye 
sahip nadir bir VT türü sağ ventrikülden ablasyon ile 
tamamen tedavi edilememiştir7. Bu hastalarda sol 
ventrikül haritalaması önem taşır ve başarılı bir 
ablasyon, sol ventrikül çıkım yolu (LVOT)’dan yapı-
labilir. Bu VT’lerin derin interventriküler septum 
veya endokarddan ziyade epikarddan kaynaklandığı 
tahmin edilmektedir. Günümüzde epikardiyal yüzey 
koroner venöz kateterizasyon ile haritalanır8, fakat 
bu, zor bir tekniktir. HIS demetinin proksimalinden 
orijin alan VT’nin ablasyonu bazı hastalarda imkan-
sızdır9. Buna ilaveten LVOT-VT sol ana koroner10 
yanından veya aortik kapak kenarından orijin alabilir. 
Bazı seçilmiş hastalarda, radyofrekans enerji aortik 
kapağın superioruna güvenli ve başarılı bir şekilde 
uygulanabilir11. RVOT-VT veya LVOT-VT’lerini 
floroskopi ile tamamen lokalize etmede önemli kısıt-
lılıklar vardır. Her iki çıkış yolu da küçük çapa sahip-
tir ve anterior /posterior, sağ/sol kateter konumlarını 
floroskopi ile ayırmak çok zordur. Ayrıca hasta kalp-
leri göğüs duvarı yapısına göre rotasyon göstermiş de 
olabilir.  

LVOT-VT  mekanizması, adenozin duyarlı tetiklen-
miş aktiviteye benzemektedir1,13,14. Bu VT, kateter 
ablasyonunun başarılı olduğu bölgeye göre 3 tipe 
ayrılır. 1) Endokardiyal orijin15, 2) Koroner kusp 
orijin16,17, 3) Epikardiyal orijin18-20.  R dalga süresi, 
V1 ve V2 de R/S dalga amplitüdü koroner kusp’tan 
orijin alan VT’yi diğer VT türlerinden ayırmada 
kullanılır. 

Yüksek septal fasiküler VT, diyastolik Purkinje po-
tansiyelleri izlenen bölgede başarılı bir şekilde ablas-
yon yapılabilir. 

Tüm bu bilgiler ışığında, oldukça nadir görülen tanı 
ve tedavisinde ciddi güçlükler bulunan idiyopatik sol 
ventrikül fasiküler taşikardili bir olguyu sunduk. 
Uzun yıllardır çarpıntı şikayeti bulunan, defalarca 
yatırılıp tetkik edilen ve birçok antiaritmik ajan kul-
lanan  genç bir kadın hastanın kliniğimize başvurduk-
tan sonraki tanı ve tedavi stratejisi aşağıda anlatılmış-
tır. 

Olgu 

26 yaşında, kadın; çarpıntı, fenalık hissi, baygınlık 
şikayetleri ile başvurdu. Öncesine ait herhangi bir 
kalp hastalığı teşhisi almamış fakat yıllardır ara sıra 
gelen çarpıntı atakları sebebiyle defalarca tetkik 
edilen hastada yapılan tüm tetkikler sonucunda 
kardiyak patoloji saptanamamış. Son 6 aydır çarpıntı 
atakları belirginleşen ve semptomatik olmaya başla-
yan hasta tetkik edilmek üzere kliniğimize yatırıldı. 
Fizik muayenesi ve istirahat EKG’si normaldi. 
Telekardiyografi ve biyokimyasında bir patoloji 
saptanmadı. Ekokardiyografide, sol ventrikül çapları 
normal, duvar hareket bozukluğu yok, ejeksiyon 
fraksiyonu: % 66 ve minimal mitral yetersizliği akımı 
izlendi. İstirahat EKG si, sinüzal ritim, frekansı: 
75/dk idi. Semptom anı EKG’si, dar QRS kompleksli 
taşikardi, frekans: 280/dk idi (Şekil 1). Hastanın 
semptomatik ve dökümante edilmiş taşikardileri 
olması nedeniyle Elektrofizyolojik çalışma (EPS) 
yapılmasına karar verildi. Hasta hafif sedatize ve aç 
olarak elektrofizyoloji laboratuvarına alındı. Sağ 
femoral vene 2 adet 7F, sol femoral artere 1 adet 7F 
sheat girildi, 5000 Ü heparin uygulandı. 1 adet dört 
kutuplu (quadripolar) diyagnostik kateter HRA (High 
right atrium)’ya, 1 adet  quadripolar diyagnostik 
kateter HIS üzerine yerleştirildi. Bazal ölçümler 
yapıldı. Sinüs düğümü toparlanma zamanı (SNRT) 
normaldi. Atrio-his intervali (AH) (A defleksiyo-
nunun başlangıcından H defleksiyonunun başlangıcı-
na kadar olan ileti aralığı) ve His-ventrikül intervali 
(HV) (H defleksiyonunun başlangıcından V deflek-
siyonunun başlangıcına kadar olan ileti aralığı)  nor-
mal sınırlarda idi. HRA’dan yapılan sitümülas-
yonlarla Wenckebach periodu normaldi. HRA’dan 
yapılan burst pacing ve programlı pacing ile dual AV 
fizyoloji izlenmedi. Sağ ventriküler apex (RVA)’den 
yapılan programlı stimülasyon protokolleri ile hızı 
280/dk olan ve sağ dal bloğu (RBBB) örneği göste-
ren VT  indüklendi. Overdrive pacing ile sonlandırıl-
dı. Tekrar aynı ritim uyarıldı ve bu defa 5 mg IV 
verapamil ile 1 dk içinde sonlandırıldı. Ablasyon 
kateteri retrograt olarak aorttan sol ventriküle ilerle-
tildi. Mid-Posterior septal bölgede başlatılan harita-
lama mid-apikale doğru sürdürüldü. Mid-apikal alan-
da Purkinje kayıtları alındı. Bu bölgeye 25 Watt 
ortalama 50 derece 4 kez ablasyon uygulandı. 
Ablasyon sonrası atrium ve ventrikülden yapılan 
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uyarılarla VT oluşmadı. Izoproterenol başlanarak 
kalp hızı 110/dk’nın üzerine çıkarıldıktan sonra yeni-
den burst  ve S1-S5 ekstrasitümulus uygulandı ve VT 
oluşmadı. Yirmi dakika beklendikten sonra programlı 
pacing’ler tekrarlandı ve VT oluşmadı. Ablasyon 
başarılı kabul edilerek kateterler çekildi. Hasta kli-
nikte bir gece takip edildikten sonra komplikasyon-
suz olarak taburcu edildi. Altı aylık takiplerinde 
semptomsuzdu. 

Şekil 1: 

Semptom anı EKG si, dar QRS kompleksli taşikardi, 
f: 280/dk idi.  

 

 

 

Tartışma 

Ventriküler taşikardi’li hastaları değerlendirmek 
sıklıkla zordur. İlaç tedavisi genellikle yetersizdir. 
İmplante edilebilir Kardiyoverter Defibrilatör (ICD) 
implantasyonları VT epizodlarını sonlandırabilir 
fakat VT ataklarını önleyemez. Radyofrekans kateter 
ablasyonu seçilmiş hastalarda atakları bitirebilir ve 
kür sağlayabilir. Fakat işlem genellikle zor ve başarı 
oranları supraventriküler taşikardi ablasyonlarından 
düşüktür. Haritalama ve ablasyon yöntemi VT meka-
nizmasına dayanır. Yapısal kalp hastalığı olmayan 
monomorfik VT’li hastalar idiyopatik VT olarak 
tanımlanıp fokal orijinlidir. Reentri ya da tetiklenmiş 
aktivite mekanizmaları ile oluşan bu VT’ler bir çok 
hastada ablasyon ile ortadan kaldırılabilir. Geçirilmiş 
bir miyokard infarktüsüne bağlı skardan kaynaklanan 
reentriye  bağlı VT veya kardiyomiyopatilere bağlı 
VT’yi lokalize etmek zordur ve radiofrekans ablas-
yona dirençlidirler. Multiple VT morfolojisi ve derin 
endokard içine yerleşmiş ileti daireleri başarıyı düşü-
ren en sık problemdir. Daha da kötüsü hızlı, tolere 
edilmeyen veya indüklenemeyen VT’lerde hedef 
alanı haritalamak ve ablasyon uygulamak daha da 
zordur.        

Özenle seçilmiş hastalarda RF kateter ablasyonu, 
atakları sonlandırır, klinik iyileşme sağlar ve mevcut 
antiaritmik ajanların uzun süreli kullanımı ile oluşa-
bilecek yan etkilerden hastayı kurtarır. 
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