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OZET

Zakariyayev S. Noniskemik Kardiyomiyopatisi Olan Ventrikiiler Tasikardi
Hastalarinda 3 Boyutlu Haritalama Sistemleri Esliginde Yapilan Kateter
Ablasyonu Tedavisinin Sonlamim Noktalarinin Degerlendirilmesi, Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Uzmanhk Tezi, Ankara 2024.
Noniskemik kardiyomiyopati (NIKMP) hastalarinda goriilen ventrikiiler tasikardi
(VT), genellikle medikal tedaviye direng gosterir ve artmis implante edilebilir
kardiyoverter defibrilator (ICD) terapisi ihtiyact (ATP ve sok) ile birlikte yiiksek
mortalite riski tagir. Son yillarda kateter ablasyonu, bu hasta grubunda giderek daha
fazla tercih edilen ve etkinligi kanitlanmis bir tedavi yontemi haline gelmistir.
Calismamizda, 3 boyutlu haritalama sistemleri esliginde gergeklestirilen kateter
ablasyonunun akut islem basaris1 ve uzun donemli takipte VT rekiirrens oranlar
degerlendirilmis, bu sonlanim noktalarin1 etkileyen klinik ve elektrofizyolojik
faktorler incelenmistir. Calismaya, medikal tedaviye direncli VT nedeniyle kateter
ablasyonu uygulanan 128 hasta dahil edilmistir [90 (%70,3) erkek, ortalama yas
49+16]. Hastalarin %62,5'inde dilate kardiyomiyopati, %28,1'inde aritmojenik
kardiyomiyopati ve %09,4'inde hipertrofik kardiyomiyopati mevcuttu. Tum
hastalarda voltaj haritalama yapilmis olup, %76,5'ine epikardiyal haritalama
uygulanmistir. Geg potansiyel haritalama %97,7 oraninda, fonksiyonel substrat
haritalama ise %54,7 oraninda gergeklestirilmistir. Ortalama haritalanan VT sayis1
1,5+0,9 olup, entrainment haritalama %13,3 uygulanmistir. Ablasyon sonrasi VT
indiiklenebilirligi %3,1 goriilmiis, akut islem basaris1 %96,9 olarak belirlenmistir.
Kateter ablasyon tedavisi sonrasinda islem oOncesine goére amiodaron kullanim
oraninda anlamli diisiis saptanmustir (%75,8’¢ karsin %31,3; p<0,001). Toplam
komplikasyon orani %14,8 olup, intraprosediirel komplikasyon %3,9, postprosediirel
komplikasyon orani ise %10,9 olarak bildirilmistir. Ortanca 31 aylik takip siiresince,
hastalarin %35,2'sinde VT rekiirrensi ve %22,7'sinde 6lim meydana gelmistir. VT
niiksii ve 6lim birlikte degerlendirildiginde, 12 aylik hastaliksiz sagkalim orani
%71,3, 24 aylik hastaliksiz sagkalim oranm1 %61,8, ve 36 aylik hastaliksiz sagkalim
orant %51,2 olarak hesaplanmistir. Genel sagkalim oranlar ise sirasiyla 12. ayda
%87,8, 24. ayda %81,1 ve 36. ayda %75,4 olarak bulunmustur. Kardiyomiyopati alt
tiplerine gore VT rekiirrens oranlari; idiyopatik KMP'de %33,3, aritmojenik KMP'de
%36,1, hipertrofik KMP'de %33,3, miyokardit iligkili KMP'de %0, valviiler KMP'de
ise %80 olarak tespit edilmistir. Cok degiskenli Cox regresyon analizinde, ablasyon
sonrast VT indiiklenebilirligi, VT niikssiiz sagkalim iizerinde anlamli bir risk faktorii
olarak belirlenmistir (HR: 11,159; p=0,003). Genel sagkalim ac¢isindan yapilan
analizlerde ise yalmzca ejeksiyon fraksiyonunun anlamli bir risk faktorii oldugu
saptanmisgtir (HR: 0,910; p=0,004). Calismamizin sonuglari, yiiksek ¢ozliniirliikli
haritalama sistemlerinin kullanimi ile VT kateter ablasyonunun, semptomatik
hastalarda hem erken hem de uzun donem takipte yiliksek basari oranina sahip
oldugunu gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Noniskemik kardiyomiyopati, ventrikiiler tasikardi, kateter
ablasyonu.



ABSTRACT

Zakariyayev S. Evaluation of the Endpoints of Catheter Ablation
Therapy Guided by 3D Mapping Systems in Patients with Non-Ischemic
Cardiomyopathy and Ventricular Tachycardia, Hacettepe University Faculty of
Medicine, Cardiology Thesis, Ankara 2024. Ventricular tachycardia (VT), seen in
patients with non-ischemic cardiomyopathy (NICMP), is generally resistant to
medical therapy and carries a high risk of implantable cardioverter defibrillator
(ICD) therapy and mortality. In recent years, catheter ablation has become an
increasingly preferred and proven effective treatment method for this patient group.
In our study, we evaluated the acute procedural success and long-term VT recurrence
rates of catheter ablation performed with 3D mapping systems, and examined the
clinical and electrophysiological factors affecting these endpoints. A total of 128
patients who underwent catheter ablation due to VT resistant to medical therapy were
included in the study [90 (70.3%) males, mean age 49+16]. Of the patients, 62.5%
had dilated cardiomyopathy, 28.1% had arrhythmogenic cardiomyopathy, and 9.4%
had hypertrophic cardiomyopathy. Voltage mapping was performed in all patients,
and 76.5% underwent epicardial mapping. Late potential mapping was performed in
97.7% of patients, and functional substrate mapping was conducted in 54.7%. The
average number of mapped VTs was 1.5+0.9, and entrainment mapping was applied
in 13.3% of cases. Post-ablation VT inducibility was observed in 3.1% of patients,
and acute procedural success was determined to be 96.9%. A significant reduction in
amiodarone use was observed after catheter ablation compared to pre-procedure
levels (31.3% vs. 75.8%; p<0.001). The total complication rate was 14.8%, with
intraprocedural complications occurring in 3.9% and post-procedural complications
in 10.9% of cases. During a median follow-up of 31 months, VT recurrence was
observed in 35.2% of patients, and 22.7% of patients died. When VT recurrence and
death were evaluated together, the 12-month event-free survival rate was calculated
as 71.3%, the 24-month event-free survival rate as 61.8%, and the 36-month event-
free survival rate as 51.2%. Overall survival rates were 87.8% at 12 months, 81.1%
at 24 months, and 75.4% at 36 months. VT recurrence rates by cardiomyopathy
subtype were as follows: 33.3% in idiopathic cardiomyopathy, 36.1% in
arrhythmogenic cardiomyopathy, 33.3% in hypertrophic cardiomyopathy, 0% in
myocarditis-related cardiomyopathy, and 80% in valvular cardiomyopathy. In
multivariate Cox regression analysis, post-ablation VT inducibility was identified as
a significant risk factor for VT recurrence-free survival (HR: 11.159; p=0.003). In
analyses related to overall survival, only ejection fraction was found to be a
significant risk factor (HR: 0.910; p=0.004). Our study results demonstrate that with
the use of high-resolution mapping systems, VT catheter ablation is associated with
high success rates both in the early and long-term follow-up of symptomatic patients.

Keywords: Non-ischemic cardiomyopathy, ventricular tachycardia, catheter
ablation.
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyomiyopati, koroner arter hastaligi (KAH), hipertansiyon, kapak
hastalig1 ve konjenital kalp hastaligi (KKH) yoklugunda, kalp kasinin yapisal ve
fonksiyonel olarak anormal oldugu bir miyokardiyal bozukluk olarak tanimlanir (1).
Kardiyomiyopatisi olan hastalarda gorulen ventrikiler miyopati ve skar dokusu,
ventrikiler aritmi (VA) olusumu igin anatomik ve elektrofizyolojik zemin

olusturur(2).

Ventrikiiler tasikardi (VT) daha ¢ok yapisal kalp hastaligi zemininde goriilen,
ancak genetik aritmik sendromlar ve konjenital kalp hastaliklarinda da ortaya
cikabilen ani olim riskinde artis ile iliskilendirilen malign ventrikiler aritmi
ornegidir (3). Bu aritmisi olan hastalarda ani 6liim riskinin degerlendirilmesi ve
ventrikiiler aritmi yiikiiniin azaltilmasi temel odak noktalar1 arasinda yer almaktadir.
Mevcut kilavuzlar, kardiyomiyopatisi olan hastalarda risk smiflandirmasi
yapilmasini ve malign aritmi agisindan yiksek risk tasiyan hastalara primer koruma
amaciyla ICD implantasyonunu 6nermektedir (3, 4). Her ne kadar ICD'ler ventrikiler
aritmi epizodlarin1 sonlandirarak ani Oliim riskini azaltsa da, VA gelisimini
Onleyemez ve siklikla hayat kurtarici olmalarina ragmen, tekrarlayan ICD soklari
alan hastalarda yasam kalitesini olumsuz etkileyebilirler (5). Antiaritmik ilaglar ve
kateter ablasyonu, semptomatik aritmilerin ve ICD soklarinin azaltilmasinda 6nemli
role sahiptir. Giincel kilavuzlar, medikal tedavinin yetersiz oldugu, tolere
edilemedigi veya istenmedigi durumlarda VT igin kateter ablasyonunu 6nermektedir
(4, 6). Ablasyon sonucu, substratin tanimlanmasina ve erisgilebilirligine ve ayrica
altta yatan kardiyomiyopatinin dogal seyrine baglidir (7). Son zamanlarda yapilan
caligmalar, VT ablasyonu uygulanan kardiyomiyopatisi olan hastalarda uzun vadeli
VT niiksleri ve kardiyak sagkalim agisindan daha iyi sonuglarla iliskilendirilmistir
(6, 8). Bu nedenle kardiyomiyopatisi olan hastalarda, VT igin kateter ablasyonu etkin

ve glvenli bir yontem olarak giderek daha fazla tercih edilmektedir.

Calismamizda Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dali’nda noniskemik kardiyomiyopati (NIKMP) tanis1 olan ve medikal tedaviye

direncli VT nedeniyle kateter ablasyon yapilan hastalar incelenmistir. Bu baglamda



VT’nin mekanizmalari, VT ablasyonunun akut iglem basarisi, tasikardinin uzun
donemli takipte rekiirrens oranlari ve rekiirrens tizerinde etkili olabilecek faktdrlerin
tanimlanmasi, isleme bagli meydana gelen majér ve minér komplikasyon oranlarinin
belirlenmesi, sonucglarin daha oOnce yapilan c¢alismalar ile karsilastirilarak bu
sonlanimlar tizerinde etkili olan klinik ve elektrofizyolojik &zelliklerin belirlenmesi

amaglanmstir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ventrikiler Aritmiler

Ventrikiiler aritmiler, reentri halkasi veya odagi ventrikiiler dokudan
(miyokardiyum, aniiliisler, kapakgiklar, aort, pulmoner arter, demet dallar1 ve
Purkinje lifleri) kaynaklanan ritim bozukluklarini ifade eder (9). Bu aritmiler, basit
prematiir ventrikiler kontraksiyonlardan (PVC) ventrikuler fibrilasyona (VF) kadar
genis bir yelpazeyi kapsar ve yapisal kalp hastaliklar1 ve genetik aritmik sendromlar
dahil hemen hemen tiim kalp hastalig1 formlarinda 6énemli bir morbidite ve ani 6liim
nedenidir (10). Ventrikuler aritmiler, premattr ventrikiler kompleks, idioventrikuler

ritim, ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon gibi alt bagliklara ayrilir.

2.1.1. Ventrikiler Tasikardi

Ventrikiiler tasikardi, atriyal ve atriyoventrikiiler (AV) nod iletiminden
bagimsiz olarak ventrikiillerden kaynaklanan ardigik 3 atimin 100 atim/dk’dan daha

yiiksek bir hizda olusturdugu bir aritmiyi tanimlar.

2.1.1.1. Ventrikiiler Tasikardinin Tasikardi Morfolojisine Gore

Siniflandirilmasi

Monomorfik VT atimdan atima ayn1 stabil QRS morfolojisine sahip olup, bu
durum tekrarlayan ventrikiiler depolarizasyonun ayni1 aktivasyon dizisiyle
gerceklestigini gosterir. VT baslangicinda QRS morfolojisi degisiklik gosterebilir,

ancak birka¢ atim sonra sabitlenir.

Multiple monomorfik VT, farkli bolimlerde ortaya ¢ikan veya farkli
zamanlarda indiiklenen birden fazla morfolojik olarak farkli monomorfik VT

epizodlarini ifade eder.

Polimorfik VT, atimdan atima siirekli degisen QRS morfolojisi veya ¢ok
sekilli QRS morfolojisi ile karakterize edilir. Bu siniftaki VT'lerde, bes atimdan fazla

sabit bir QRS morfolojisi bulunmaz ve QRS kompleksleri arasinda net bir izoelektrik



cizgi yoktur. Bu durum, ventrikiiler aktivasyon yolaklarinin degisken oldugunu ve

VT'nin tek bir koken noktasi olmadigini gosterir.

Torsades de Pointes, uzun QT araligi ile iliskili polimorfik bir VT'dir ve
elektrokardiyografik olarak aritmi sirasinda QRS komplekslerinin tepe noktalarinin

izoelektrik ¢izgi etrafinda donmesiyle karakterizedir.

Pleomorfik VT, ayn1 VT epizodu sirasinda birbirinden morfolojik olarak farkli
birden fazla QRS kompleksinin olustugu bir aritmik durumdur, ancak QRS

morfolojisi siirekli olarak degismemektedir (11).

Bidirectional VT, QRS frontal diizlem eksende atimdan atima degisen QRS
alternanst ile iligkili bir VT'dir ve genellikle dijital toksisitesi veya katekolaminerjik
polimorfik VT ile iligkilidir (12).

Ventrikuler flutter, QRS morfolojisinin net olarak tanimlanmasini engelleyen
sinuzoidal bir QRS komplekslerine sahip hizli (250 ila 350 atim/dakika) bir VT
olarak karakterize edilir. Genellikle hemodinamik kétillesme ve ventrikuler

fibrilasyona ilerlemeye bagli olarak kisa 6miirliidiir (13).

Ventrikuler fibrilasyon (VF), tamamen kaotik QRS komplekslerinin oldugu
hizli (genellikle 300 atim/dakikadan fazla) bir tasikardi durumudur. Yapisal kalp
hastaliklar1 ve genetik aritmik sendromlarda goriile bilir. VF, bas donmesi, biling
kaybi, ndbetler, solunum durmasi gibi belirtilerle ortaya c¢ikar ve eger ritim

duzeltilmezse, 6liimle sonuglanir.

2.1.1.2. Ventrikiler Tasikardinin V1’deki QRS Morfolojisine Gore

Simiflandirilmasi

Monomorfik VT, QRS kompleksinin V1 derivasyonundaki yone bagli olarak
sol dal blogu (LBBB) morfolojisine veya sag dal blogu (RBBB) morfolojisine sahip
olarak ikiye ayrilir. LBBB morfolojisine sahip VT'lerde V1 derivasyonunda QRS
genellikle negatif polariteye sahip olurken (QS, rS, qrS), RBBB morfolojisine sahip
VT'lerde ise V1 derivasyonunda QRS genellikle pozitif polariteye sahiptir (rsR’, R,
RR, R, RS). RBBB morfolojisine sahip tiim VT'ler sol ventrikiilden kaynaklanirken,



LBBB morfolojisine sahip VT'ler hem sag ventrikiilden hem de sol ventrikiiliin

septal duvarindan kdken alabilmektedir.

2.1.1.3. Ventrikiler = Tasikardinin = Tasikardi  Siiresine  Gore

Simiflandirilmasi

Stireksiz “‘monsustained”” VT, semptoma neden olmayan, 30 saniyeden kisa

stren ve sonlanmasi i¢in tedavi gerektirmeyen bir ventrikiiler tagikardiyi tanimlar.

Surekli “‘sustained’’ VT, 30 saniyeden daha uzun stren veya hemodinamik
bozukluk nedeniyle 30 saniyeden kisa siirede sonlandirilmasi gereken VT olarak

tanimlanir.

Incessant VT, sonlandirma igin tekrarlayan miidahalelere (6rnegin, elektriksel
kardiyoversiyon) ragmen birka¢ saat boyunca siirekli olarak tekrarlayan VT’yi

tanimlar.

2.1.1.4. Ventrikiler  Tasikardinin  Klinik  Ozelliklerine  Gore

Siniflandirilmasi

Klinik VT, hastanin spontan olarak olusan VT'sinin 12 derivasyonlu EKG
veya ICD ile kaydedildigi durumdur. Ablasyon sirasinda ana hedef olarak bu VT
kabul edilir (7).

Hemodinamik olarak kararsiz (instabil) VT, hastay1 klinik olarak dekompanse

eden ve hemodinamik kollapsa neden olan VT'dir.

Repetitif monomorfik VT, idiyopatik VT'nin en yaygin seklidir. Bu tiir VT,
genellikle sinds ritmi ve sik sik tekrarlanan ventrikiiler prematir kompleksler veya

aralikli VT salvolariyla karakterizedir (14).

Elektriksel firtina, 24 saat iginde en az 3 kez (en az 5 dakika arayla)
gerceklesen ve her biri miidahale ile sonlandirilan VT/VF ataklar ile karakterize
edilen bir tibbi acil durumdur. Genellikle ilerleyici kalp yetmezligi belirtisi olarak

ortaya ¢ikar ve 6liim riskinde belirgin bir artis ile ilisiklidir (15).



2.1.1.5. Ventrikiler Tasikardinin Mekanizmasina Goére Simflandirilmasi

Fokal VT, en erken ventrikiiler aktivasyonun noktasal bir kaynagina sahip
olup, aktivasyonun o noktadan merkezi bir yayilimiyla (sentrifugal) karakterizedir.
Tasikardi mekanizmasi, artmis otomatisite, tetiklenmis aktivite veya lokalize reentri
olabilir (16).

Skar iligkili reentran VT, reentri ozellikleri tasiyan ve elektrokardiyogram
ozelliklerinden veya miyokard gorintilemesinden tespit edilen bir skar alanindan
kaynaklanan aritmilere verilen isimdir. Birka¢c santimetrelik bir alanda
tanimlanabilen biiyiik reentri devreleri genellikle "makroreentri” devreleri olarak

adlandirilir.

2.2. Ventrikiiler Aritminin Mekanizmalari

Ventrikiler aritmilerin ortaya ¢ikmasmin temel mekanizmasi, uyarinin
olusumunda meydana gelen bozukluklar (artmis otomatisite veya tetiklenmis
aktivite), uyar1 iletimindeki bozukluklar (reentri), ya da bu ikisinin
kombinasyonundan kaynaklanmaktadir (17). Onemli bir nokta, bazi aritmilerin
baslangicta bir mekanizma tarafindan tetiklenip ardindan bagka bir mekanizma

tarafindan siirdiiriilebilecegidir (18).

2.2.1. Artmus/Anormal Otomatisite

Otomatisite, kalp hiicrelerinin dis bir uyartya gerek duymadan spontan olarak
aksiyon potansiyeli olusturma yetenegidir. Artmis otomatisite, pacemaker dokular
tarafindan hizlandirilmis bir aksiyon potansiyeli liretme siirecini ifade eder. Anormal
otomatisite ise transmembran potansiyelindeki ciddi bozukluklar sonucu hem
pacemaker dokularinda hem de kardiyomiyositlerde goriilebilir.(19). Otomatisite,
ilaclar, kalp hastaliklari, diisiik potasyum seviyeleri veya otonom sinir sistemi
tonusundaki degisikliklerle etkilenebilir (20). Artmis otomatisite, elektrofizyolojik
calisma (EFC) sirasinda overdrive pacing ile gecici olarak baskilanabilir; ancak,
baskilama sonlandiktan sonra otomatik aktivitenin yavas yavas yeniden ortaya ¢iktigi

“1sinma fenomeni” gozlenebilir (21).



2.2.2. Tetiklenmis Aktivite

Tetiklenmis aktivite, dnceki bir aksiyon potansiyelinin indiikledigi membran
voltaji dalgalanmalar1 sonucu olusan art-depolarizasyonlarla tetiklenen aksiyon
potansiyelidir (9). Otomatisiteden farkli olarak, kendiliginden degil, dnceki bir uyari
ile ortaya ¢ikar. Art-depolarizasyonlar, aksiyon potansiyelinin repolarizasyonu
sirasinda (EAD) veya sonrasinda (GAD) meydana gelir. GAD'lar genellikle hiicre ici
Ca2+ birikimine baghdir ve RyR2 kanallar1 aracilifiyla Ca2+ salinimi bu siireci
tetikler (22). EAD'lar ise faz 2 veya faz 3 sirasinda olusur ve uzun QT sendromu gibi
aritmilere neden olabilir (23, 24). EFC sirasinda hizli pacing, hiicre i¢i kalsiyum

yiiklenmesine yol agarak GAD'larin neden oldugu aritmiyi indiikleyebilir (25).

2.2.3. Reentri

Reentri, kalbin normal aktivasyonunun ardindan uyar1 dalgasinin
kaybolmayip, refrakter periyodun sona ermesiyle kalbi tekrar uyarmaya devam ettigi
bir mekanizmadir. Reentri i¢in ii¢ temel kriter vardir: tek yonlii blok, uyarinin halka
boyunca tek yonde ilerlemesi ve baslangi¢ noktasina donerek ayni yolu takip etmesi,
halka kesildiginde tagikardinin sona ermesi. Reentri, anatomik ve fonksiyonel olarak
ikiye ayrilir. Yapisal kalp hastaliklarinda, 6zellikle miyokardiyal skar zemininde
gelisen monomorfik ventrikiiler tasikardinin temel mekanizmasi reentridir (26). EFC
sirasinda programli ventrikiiler stimiilasyon ile reentri mekanizmasina sahip aritmiler

induklenebilir (27).

2.3. Kardiyomiyopatiler

Noniskemik kardiyomiyopati (NIKMP), koroner arter hastaligi veya
konjenital kalp hastalig1 yoklugunda miyokard hastaligi ile tanimlanan heterojen bir
hastalik grubudur. Dilate kardiyomiyopati (DKMP), hipertrofik kardiyomiyopati
(HKMP), aritmojenik kardiyomiyopati (AKMP), sol ventrikill nonkompaksiyonu
(SVNK) NIKMP’nin alt tiplerini olusturmaktadir. Iskemik kardiyomiyopati
geleneksel olarak NIKMP’den, kardiyak BT anjiyografi veya koroner anjiyografi

gibi goriintiileme yontemleriyle anlamli (%75'ten fazla darlik) koroner arter



hastaliginin olmasi ve ya daha 6nce miyokard enfarktiisii (MI) dykiisii olmasiyla ile

ayirt edilir (28).

2.3.1. Dilate Kardiyomiyopati

Dilate kardiyomiyopati, sol ventrikiiliin genislemesi ve global veya bolgesel
sistolik fonksiyon bozuklugunun, hipertansiyon, kapak hastalig1 gibi belirli yiiklenme
kosullar1 veya koroner arter hastalifi (KAH) ile agiklanamadigt bir durumu ifade
eder (29). NIKMP'ler arasinda en sik goriilen fenotip olup, genellikle farkli
miyokardiyal hasar tirlerinin nihai sonucu olarak kabul edilir (19). DKMP'yi spesifik
bir taniya kavusturmak zorlu bir siirectir ve "idiyopatik" terimini kullanmadan 6nce,
DKMP'nin pek c¢ok farkli genetik nedene sahip olabilecegini goz Onilinde
bulundurmamiz gerekmektedir (9). Bunun diginda, toksik etkenler (alkol, amfetamin,
kokain, trastuzumab vb.), enfeksiy6z etkenler (viral, bakteriyel, protozoal vb.),
otoimmin nedenler (hipersensitivite miyokarditi, skleroderma, dermatomiyozit,
sarkoidoz vb.), néromiskiler hastaliklar (Duchenne/Becker kas distrofisi), endokrin
hastaliklar (feokromositoma, akromegali, diabetes mellitus vb.) ve peripartum
kardiyomiyopati ile tagikardiyomiyopati gibi ¢esitli etkenler etyolojisinde rol
oynayabilir (1).

DKMP’de ani kardiyak o6liim (AKO) riski artmugtir, ancak risk
siniflandirilmast zordur. En ¢ok incelenen oOngoriiciiler sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (SoVEF), NYHA simifi, senkop Oykiisii, elektrofizyolojik ¢alisma, ileti
hastaligi, kardiyak MRG ve genetik testlerdir (6zellikle LMNA mutasyonu) (30).
Calismalar, ge¢ gadolinyum tutulumunun (LGE) SoVEF>%35 olan hastalarda bile
aritmik olaylarla iligkili oldugunu gostermistir. 1020 DKMP hastasinda yapilan bir
arastirmada hem LGE hem de SoVEF'nin mortalite ve kardiyak oliim igin risk
belirtegleri oldugu, ancak yalnizca LGE'min AKO riskiyle anlamli iliskili oldugu
saptanmistir (31, 32). Ayrica, LMNA mutasyonunun SoVEF’den bagimsiz olarak
ventrikiiler aritmi, erken ileti hastalig1 ve yiiksek AKO riskiyle baglantili oldugu
gosterilmistir (33, 34).



2.3.1.1. Tedavi

Tedavide beta blokerler, anjiyotensin doniistiiriici enzim inhibitorleri,
sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri (SGLT2) ve mineralokortikoid reseptor
antagonistlerinin kullanim1  kalp yetmezligi olan hastalarda genel mortaliteyi
iyilestirir ve AKO riskini azaltir (35). Buna karsilik, DKMP'si olan hastalarda primer
korunma i¢in antiaritmik ilaclarin kullanilmasi sagkalimi iyilestirmez ve
onerilmemektedir. Antiaritmik ila¢ tedavisi, VT nedeniyle sik ICD soku alan

hastalarinda yasam kalitesini iyilestirmeye yardime1 olabilir (19).

2.3.1.2. Risk siniflandirilmasi

Arastirmalar, ICD'nin aritmik Olim riskini Onemli Ol¢iide azalttigim
gOstermistir, ancak noniskemik kardiyomiyopatisi olan hastalarda bu etki daha smnirh
olabilir (36, 37). Giincel kilavuzlara gére, semptomatik kalp yetmezligi (NYHA sinif
II-1IT) ve en az 3 ay siiresince optimal medikal tedaviye ragmen SoVEF <%35 olan
DKMP hastalarina primer koruma amaciyla, ani kardiyak arrest sonrasi hayatta kalan
veya hemodinamik olarak tolere edilemeyen surekli monomorfik VT'si bulunan

hastalarda, sekonder koruma amaciyla ICD implantasyonu 6nerilmektedir (3).

2.3.1.3. Kateter ablasyon

ICD tedavisi, ventrikiler aritmi epizodlarin1 sonlandirarak ani 6liim riskini
azaltmasina ragmen, semptomatik VT tekrarimi onleme konusunda etkili degildir.
Ayrica, antiaritmik ila¢ tedavisinin VT nin kontroliindeki basar1 oran1 sinirlidir (%40
civarinda), bu da hastalarin 6nemli bir kistminin semptomatik VT veya ICD
soklariyla karsilasmasina neden olmaktadir (38). DKMP’si olan hastalarda,
elektriksel firtina veya antiaritmik ilaglara direngli sik ICD soklar1 durumunda

VT'nin kateter ablasyonu 6nerilmektedir (3).

2.3.2. Aritmojenik Kardiyomiyopati

Aritmojenik kardiyomiyopati (AKMP), ilerleyici miyosit kayb1 ve fibroyagli

(fibr6z ve adipoz) doku replasmam ile karakterize edilen genetik bir kalp kasi
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hastaligidir  (1). AKMP, sistolik ventrikil  disfonksiyonunun  derecesine
bakilmaksizin, ventrikiiler aritmilere yatkinlik yaratir (19). AKMP'nin mevcut
siniflandirmasi, ti¢ fenotipik varyanti igerir: (1) Sag ventrikiil tutulumu ile klasik
"sag dominant" varyant (ARVC); (2) her iki ventrikiiliin tutulumu ile "biventrikiiler"
varyant ve (3) sol ventrikil tutulumu ile "sol dominant” varyant (ALVC).
Aritmojenik kardiyomiyopati, genetik bir hastalik olup, %30 ila %60 oraninda
desmozomal proteinleri (PKP2, DSG2, DSP gibi) kodlayan genlerdeki

mutasyonlardan kaynaklanmaktadir (39).

AKMP'nin dort klinik patolojik evresi tanimlanmistir: (1) "gizlenmis" agsama;
(2) belirgin elektriksel hastalik asamasi; (3) sag ventrikiil yetmezligi asamasi ve (4)

biventrikiiler yetmezlik asamasi (40).

2.3.2.1. Risk Simiflandirilmasi

AKMP tanis1 konulduktan sonra, hastalarin aritmik olaylar ve ani kardiyak
oliim (AKO) riski degerlendirilmeli ve bu risk periyodik olarak (1-2 yilda bir) EKG,
ekokardiyografi, Holter EKG ve egzersiz testi ile takip edilmelidir. 2017
AHA/ACC/HRS ve 2019 HRS kilavuzlarina gére, artmus AKO risk belirtecleri
arasinda geri dondiiriilmiis kardiyak arrest, siirekli VT, ciddi sag ve sol ventrikiil
disfonksiyonu (EF <%35) ve sik PVK (>1000) bulunmaktadir (4, 41). 2022 ESC
kilavuzlarina gore, aritmik senkop, ciddi ventrikiil disfonksiyonu veya VT/VF

hikayesi olan ARVC hastalarma ICD implantasyonu 6nerilmektedir (3).

2.3.2.2. Tedavi

Semptomatik sag veya sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda optimal
kalp yetmezligi tedavisi Onerilmektedir. Ventrikiiler aritmilerde amiodaron veya
sotalol, semptomlar1 hafifletmek ve ICD soklarim1 azaltmak i¢in ek tedavi olarak
kullanilabilir. Ancak, asemptomatik AKMP hastalarinda profilaktik antiaritmik ilag
tedavisi AKO'ye kars: etkili bir koruma saglamaz ve bu nedenle 6nerilmemektedir.
(41).
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2.3.2.3. Kateter Ablasyon

Monomorfik VT tedavisinde endokardiyal kateter ablasyonu, AKMP'li
hastalarda %60-%80 oraninda akut basar1 saglar, ancak uzun vadede niiksler sikga
(%50-%70) gorulir. Endo-epikardiyal kateter ablasyonu, hem akut dénemde daha
etkili olup hem de uzun vadeli VT'siz sagkalimi artirir. Antiaritmik tedaviye ragmen
tekrarlayan ICD sgsoklar1 yasayan AKMP'li hastalarda, kateter ablasyonu
onerilmektedir (42, 43).

2.3.3. Hipertrofik Kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP), hipertansiyon veya aort stenozu gibi
diger nedenler olmaksizin, hipertrofik ancak dilate olmayan sol ventrikiil ile
karakterize edilir. Sol ventrikil hipertrofisi asimetrik veya simetrik olabilir, ancak en
stk goriilen form, bazal anterior septumun kalinlasmasiyla olusan asimetrik septal
hipertrofidir. Bu durum, sol ventrikiil ¢ikis yolunun (SVCY) daralmasina yol
acabilir. Ayrica, izole segmental hipertrofi sol ventrikiiliin farkli bolgelerini, hatta
apeksini  etkileyebilir.  Diyastolik ~ fonksiyon  bozuklugu,  hipertrofik
kardiyomiyopatide onemli bir patofizyolojik mekanizmadir ve miyokardiyal
hipertrofi, SVCY obstriiksiyonu, fibrozis ve diizensiz hiicresel yap1 gibi faktorler bu
bozukluga katkida bulunur (44).

2.3.3.1. Risk Siniflandirilmasi

HKMP hastalarinin degerlendirilmesinde, kardiyak arrest ve ventrikiiler
tasikardi riskini belirlemek i¢in aile dykiisii, agiklanamayan senkop ve sol ventrikiil
duvar kalinlig1 gibi faktorler dikkate alinmalidir. Kardiyak goriintiileme ile apikal
anevrizma ve sistolik fonksiyon degerlendirilir, Holter EKG ile de ventrikiiler
aritmilerin saptanmasi saglanir (19). Kilavuzlara gore, yiiksek risk faktorlerine sahip
HKMP hastalarina primer profilaksi amaciyla ICD implantasyonu Onerilmektedir.
Bu faktorler sunlardir: (1) Ailede 50 yas alti ani kardiyak o6lim oOykiisi, (2) Sol
ventrikiil duvar kalinlig1 > 30 mm, (3) Aritmik senkop Oykiisii, (4) Apikal anevrizma,
(5) Sol ventrikul sistolik disfonksiyonu (EF <50); (6) Kardiyak MRG'de énemli LGE
tutulumu (LV kiitlesinin >%15") (3, 45).
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2.3.3.2. Tedavi

HKMP hastalarinda semptomatik ventrikiiler aritmi durumunda, antiaritmik
ilaclar (beta-blokerler, amiodaron, sotalol, sodyum kanal blokerleri) kullanilabilir.
Amiodaronun ani kardiyak 6lum Uzerindeki etkisi belirsiz olsa da, ventrikuler
aritmileri azaltabilecegi gosterilmistir (46). Disopiramid ve beta-blokerler,
semptomlart ve sol ventrikiil ¢ikis yolundaki tikanikligir kontrol etmekte etkili
olabilir, ancak AKO riskini azalttiklarina dair kesin kanit yoktur (3, 45). Kateter
ablasyonu, antiaritmik ilaglarin etkisiz kaldig1 ya da tolere edilemedigi durumlarda,
stirekli ventrikiiler tasikardi vakalarinda bir se¢enek olabilir, ancak basari oranlari

diger noniskemik kardiyomiyopatilere gore daha diistiktiir (47-49).

2.4. Elektroanatomik Haritalama

Elektroanatomik haritalama (EAH) sistemleri, haritalama ve ablasyon
kateterlerinin 3 boyutlu (3-D) konumunu dogru bir sekilde belirlemenin yani sira
lokal elektrogram (EGM) verilerini de igerir. Bu veriler, 3D haritalama sistemleri
tarafindan, aktivasyon siiresi, voltaj ve anatomik konumun es zamanli olarak bir¢ok

noktada kaydedilmesinde kullanilir (50).

2.4.1. Ventrikuler Tasikardide Substratin Haritalanmasi

2.4.1.1. Kardiyak Manyetik Rezonans ve ADAS 3D haritalama

Kardiyak manyetik rezonans (MR) gortntileme, ventrikiler skar dokusunu
belirlemede yaygin olarak kullanilir. Ge¢ gadolinyum (LGE) tutulumu, fibrozis
alanlarin1 tanimlamada 6nemli bir gosterge olup, LGE MR goriintiileme yapisal kalp
hastalig1 olan hastalarda aritmik substrati degerlendirmek i¢in en yaygin kullanilan
noninvaziv yontemdir (51). Iskemik kardiyomiyopatide gériilen subendokardiyal
skar ile karsilastirildiginda, noniskemik kardiyomiyopatisi olan hastalarda skar
dokusu genellikle midmiyokardiyal veya epikardiyal alanda tespit edilmektedir (52).
LGE kardiyak MR goriintiileme, yapisal kalp hastaligina sahip hastalarda aritmik
substrati degerlendirmek igin en yaygm kullanilan noninvaziv aragtir. Bununla

birlikte, ADAS-3D gibi ileri analiz yontemleri, sol ventrikiil duvarinin katmanli 3D
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modelini olusturarak yogun skar ve siir bolgesini daha ayrintili incelemeye olanak
tanir (53). ADAS 3D destekli LGE MR, iletim kanallarini belirleyerek reentri
olusumuna yol acan DZ'yi tamimlamada ve skar dokusunu degerlendirerek

aritmojenik potansiyel hakkinda bilgi saglamada kullanilir (54) (Sekil 2.1.).

Sekil 2.1. Midmiyokardiyal skar1 olan hastada ADAS 3D haritasinin ayn1 hastanin
endokardiyal ve epikardiyal bipolar voltaj haritasi ile karsilatilmasi. A: ADAS 3D
harita (Cerceve igindeki beyaz hat dens skar alani igerisindeki 3 D koridoru
gosteriyor). B: Endokardiyal bipolar voltaj haritasi (Cergeve diisiik voltaj alanini
gosteriyor). C: Epikardiyal bipolar voltaj haritas1 (Cergeve kiigiik bir alanda diisiik
voltaj alanin1 gosteriyor).

2.4.1.2. Voltaj Haritalama

Kardiyomiyopatiye bagli gelisen ventrikiiler tasikardi genellikle skar dokusu
cevresinde olusan reentri mekanizmalarina dayandigindan, skarin belirlenmesi i¢in
voltaj haritalamas1 elektroanatomik haritalamanin 6nemli bir bileseni haline
gelmistir. Voltaj haritalamasi, ventrikiiller dokusu igerisinde fibrozis alanlarinin
belirlenmesinde lokal EGM voltaj amplitudlerinin dl¢iimiine dayanir  (55).
Ventrikiiler dokuda, 1,5 mV ve altindaki bipolar voltaj degerlerinin diisiik voltaj
alanma, <0,5 mV degerlerinin ise skar dokusuna isaret ettigi bilinmektedir (Sekil
2.2.). Ancak bu yontem, endokardiyal ve subendokardiyal dokular1 iyi tanimlarken,
midmiyokardiyal = ve  epikardiyal  substratlar1  belirlemede  yetersizdir.
Kardiyomiyopatisi olan hastalarda bu derin dokularin aritmi patojenezinde 6nemli
oldugu diislintildiiglinde, unipolar haritalama teknikleri daha genis bir alandaki

elektriksel aktiviteyi tamimlar. Bipolar voltaj haritalamanin diger kisitlihigy,



14

haritalama kateterinin dokuya temas1 ve ventrikiiler aktivasyon yayiliminin yoniine
(bipolar korliik) duyarli olmasidir. Bu sorunu 6nlemek i¢in, son yillarda uyari ileti
yoniinden bagimsiz olan, haritalama esnasinda alinan toplam EGM ve maksimum
bipolar voltajin matematiksel olarak farkina dayali omnipolar haritalama teknikleri

gelistirilmistir (56).

Unipolar

Sekil 2.2. Epikardiyal unipolar (5,5-8,5 mV) ve bipolar (0,5-1,0 mV) voltaj haritasi
2.4.1.3. Fonksiyonel Haritalama

Skarin tanimlanmasinda voltaj haritalamasi, elektroanatomik haritalamanin
onemli bir parcasidir. Ancak yapisal kalp hastaliklarinda ortaya ¢ikan genis skar
alanlari, aritmiye katki saglamayan bolgeleri de igerebilir (57). Haritalama sirasinda
bu bolgelerde kiuguk amplitidli (<0,5 mV), uzun sireli (>133 msn) ve amplittid/sire
orant <0,005 olan fragmente sinyaller; terminal QRS’den en az 20 msn izoelektrik
intervalla ayrilmis izole ge¢ potansiyeller; ve bunlara ek olarak QRS kompleksiyle
birlesmis nearfield ve farfield EGM’lerini de igeren lokal anormal elektrogramlar
(LAVA) tespit edilebilir (9). Bu sinyaller, reentri olusumundaki kritik bolgeleri
hassasiyetle gosterebilse de tiim ge¢ potansiyeller yavas ileti alanlar ile iliskili

olmadigindan, 6zgiilliikleri diistiktiir (58, 59).

Diisiik voltaj alanlarindaki yavas ileti bolgeleri (DZs), dokunun saglikli alana
gore daha yavas iletim hizina sahip oldugu alanlardir (<0,6 m/s) ve VT i¢in
fonksiyonel substrati olusturur (60). Izokronal gec aktivasyon haritalama (ILAM)

tekniginde, siniis veya pace ritmi sirasinda tiim ventrikiiler aktivasyon sekiz esit
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izokron ile goruntilenir, her izokron ventrikiler aktivasyonun %12,5'ini temsil eder.
1 cm yarigapinda iic veya daha fazla izokronun yogunlastigi alanlar, reentri igin
kritik istmusa isaret eden DZ'yi gosterir (Sekil 2.3.A). Voltajdan bagimsiz bir
haritalama ydntemi olan ILAM, siniis/pace ritmi sirasinda tiim ventrikiiler
aktivasyonu gorlntlleyerek skar icerisindeki yulksek aritmojenik bdlgeleri

tanimlamada daha spesifik bir yontem sunar (61).

Dekremental 0zellik gosteren ge¢ potansiyel (DEEP) haritalama, ge¢
potansiyellerin tespiti i¢in ek uyarilar verilerek, EGM gecikmesinin uyarilmasi
yoluyla dekremental iletim Ozelliklerine sahip bolgeleri ortaya g¢ikarir (62). Bu
yontem, VT baglatan ve siirdiiren kritik bolgeleri tespit ederek, bu alanlari ablasyon

icin hedeflemeye olanak saglar (Sekil 2.3.B).
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Sekil 2.3. Fonksiyonel substrat haritalama. A: Epikardiyal ILAM haritalama
(Cerceve deselerasyon bolgesini, ok bu alandaki ge¢ potansiyelleri gosteriyor). B:
Epikardiyal DEEP haritalama (Cergeve deselerasyon bdlgesini, oklar bu alandaki
dekrementer 6zellik gosteren ge¢ potansiyelleri gdsteriyor).

2.4.4. Aktivasyon Haritalama

Aktivasyon haritalama sirasinda, belirli bir bolgeden elde edilen EGM’in
aktivasyon siiresi, referans EGM ile karsilagtirilarak kaydedilir ve haritalanan
noktalar, aktivasyon siirelerine gore izokronal renk skalasina atanir. Her renk

degisimi, tekrarlayan dongii siiresinin bir boliimiinii temsil eder. Fokal tasikardilerin



17

aktivasyon haritalari, en erken aktivasyon bolgesinden radyal yayilimi gosterirken,
"early-meets-late” bolgesi ise makroreentrant tasikardi varligimi isaret eder.
Hemodinamik olarak tolere edilebilen ventrikiiler tasikardilerde, bu haritalama
yontemi miyokardiyal aktivasyonu ve reentran VT nin kritik bolgelerini belirlemek

i¢in kullanilabilir (63) (Sekil 2.4.).

set1 22908 -
k’

Sekil 2.4. Aktivasyon haritalama. A: VT sirasinda figure of 8 seklinde epikardiyal
aktivasyon haritas1 (siyah oklar) ve middiyastolik potansiyeller (beyaz oklar). B:
Ayni hastada epikardiyal RF ablasyon ile VT ’nin sonlanimi (beyaz ok). C: VT
sirasinda dairevi seklinde epikardiyal aktivasyon haritast (siyah oklar) ve
middiyastolik potansiyeller (beyaz oklar). D: Ayn1 hastada epikardiyal RF ablasyon
ile VT nin sonlanimi (beyaz ok).

2.4.5. Entrainment Haritalama

Entrainment haritalama, monomorfik reentran ventrikiiler tasikardilerde,

tasikardi dongiisiine katilan bolgeleri belirlemek i¢in kullanilan bir yontemdir. Pace
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edilen bolgenin reentran devrede oldugunu, PPI-TCL farkinin 30 milisaniyenin
altinda olmasi gosterir. Ayrica, reentran devredeki kritik istmus, concealed fiizyonun
varligi, stim-QRS=EGM-QRS = 20 msn olmasi ve stim-QRS/TCL oraninin %30-50
civarinda bulunmasi gibi parametrelerle tanimlanabilir (9). Hemodinamik stabilite
gereksinimi  ve tagikardinin ventrikiiler fibrilasyona doniisme olasiligi gibi
siirlamalar1 olsa da entrainment haritalamasi, ventrikiiler tagikardi sirasinda kritik

istmus bolgelerini hizla tanimlayarak etkili kateter ablasyonunu destekler (64).

2.4.6. Radyofrekans (RF) Ablasyon

1990'lardan itibaren uygulanmaya baslanan radyofrekans ablasyonu, termal

enerji kullanarak miyokardiyal hasar olusturma prensibine dayanir (9)

Miyokardiyal skar dokusunun cerrahi olarak ¢ikarilmasmin VT kontroli
sagladigini gosteren ¢aligmalardan sonra, ilk basarili VT ablasyonu 1983'te direngli

VT ataklar olan 3 hasta lizerinde raporlanmistir (65) Sekil 2.5.

Giliniimiizde irrigasyonlu ablasyon kateterleri ile daha diisiik enerji kullanarak
daha derin lezyonlar olusturmak miimkiindiir. Temas giicii Olglimii yapabilen
kateterler de etkin lezyon olusumunu saglar. Etkin ablasyonun gdstergeleri arasinda
empedansin 8-10 amperden fazla diismesi, lokal EGM amplitiidiinde azalma ve
ablasyon bolgesinde c¢ift potansiyellerin izlenmesi yer alir. Ayrica, ablasyon

bolgesinin pace ile uyarilamamasi da etkin ablasyonun bir igaretidir (66).
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Sonug olarak, kardiyomiyopati kaynakli ventrikiiler tasikardi, genellikle skar
dokusu ve yavas ileti bolgelerine bagli reentri mekanizmasi ile ortaya cikar.
Haritalama ve ablasyon tekniklerindeki gelismeler, bu yapisal ve elektriksel
substratlarin daha iyi anlasilmasini saglamistir. Bu nedenle, giiniimiizde ventrikiiler
tagikardi tanis1 konulan hastalarda kateter ablasyonu, oOncelikli tedavi yaklagimi

olarak benimsenmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.Calisma Popilasyonu

Bu c¢alismada, noniskemik kardiyomiyopatiye bagli VT tanist olan ve
medikal tedaviye direncli VT kontrolii amaciyla 10 Ocak 2017 ile 20 Aralik 2022
tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali Elektrofizyoloji
Unitesi’'nde kateter ablasyonu yapilan hastalar incelenmistir. Takip verilerine
ulagilamayan 8 hasta ¢alisma dis1 birakilmis ve toplam 128 hastanin verileri analiz

edilmistir.

Hastalarin demografik ve klinik o6zellikleri (yas, cinsiyet, eslik eden
komorbiditeler), ekokardiyografik parametreleri, laboratuvar sonuglari, intrakardiyak
cihaz (ICD, CRT) kayitlari, islem 6ncesi ve sonrast medikal tedavi bilgileri, kateter
ablasyonu detaylari, islem komplikasyonlari, takip silirecindeki niiks ve medikal

tedavi degisiklikleri hastane veri tabani kullanilarak kaydedilmistir.
3.2.Islem Oncesi Degerlendirme

3.2.1. islem Oncesi VT Epizodlarinin Degerlendirilmesi

Kateter ablasyon Oncesinde, tiim hastalarin siniis ritminde ve VT esnasinda
cekilen 12 derivasyonlu ylizey EKG’leri degerlendirildi. Yiizeyel EKG ile tasikardi
epizodu tespit edilemeyen hastalarda intrakardiyak cihaz kayitlar1 incelendi.
Intrakardiyak cihazi olan hastalarda cihazin uyguladig1 terapiler (ATP veya sok) ve
tagikardi siklus uzunlugu kaydedildi. Tasikardi ataklari dokiimante edilemeyen,
ancak semptomatik ¢arpinti ataklar1 olan hastalara tanisal elektrofizyolojik ¢alisma
yapildi. Ayrica, islem sirasinda programli ventrikiiler stimiilasyon ile VT indiiklenen

hastalar da calismaya alindu.
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3.2.2. Ekokardiyografi ve Diger Goriintiilleme Yontemleri fle

Degerlendirme

Hastalarin tamamina, islem Oncesinde sag ve sol ventrikiiliin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlari, kapak patolojileri ve yapisal kalp hastalig1 acisindan
transtorasik ekokardiyografi (TTE) yapildi. Sol ventrikiil anevrizmasi olan hastalarda
trombiis varligi dislandi. Islem sirasinda AF ritminde olan ve sol ventrikiil
endokardiyal haritalama ile ablasyon planlanan hastalarda, transseptal gecis
gerektiginde, antikoagiilan kullanimindan bagimsiz olarak sol atriyum veya sol
atriyal apendiks (LAA) bolgesinde trombiis varligini ekarte etmek amaciyla
transozefajiyal ekokardiyografi (TEE) ile degerlendirme yapildi. Ayrica, altta yatan
kardiyomiyopatiyi analiz etmek, kardiyak anatomiyi belirlemek ve skar dokusunu
degerlendirmek amaciyla gerektiginde kardiyak BT ve kardiyak MR ile ek

incelemeler yapildi.

3.2.3. Laboratuvar Testlerinin Degerlendirilmesi

Tiim hastalarin islem Oncesi tam kan saymmi, biyokimya testleri, tiroid

fonksiyon testleri ve BNP dizeyleri kaydedildi.

3.2.4. Islem Oncesi Antikoagillan ve Antiaritmik Tlaclarin

Diizenlenmesi

Islem oncesinde vitamin K antagonistleri ile antikoagiilan tedavi goren
hastalarda, basvuru aninda INR <2,5 ise antikoagiilan tedavi kesilmeden islem
gerceklestirildi; INR <2 olan hastalarda ise diisiik molekiiler agirlikli heparin
(DMAR) ile kopriileme tedavisi uyguland: ve islem giini DMAH dozu atlandi. Yeni
nesil oral antikoagilan ilaglar (rivoroksaban, edoksaban, apiksaban, dabigatran)
kullanan hastalarda, ilaglar islemden 24 saat once kesildi. Elektif islem uygulanan
hastalarda, islem Oncesinde kullanilan antiaritmik ilaglar, ilacin en az 5 yarilanma

Oomri kadar stre 0nce kesildi (amiodaron harig).
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3.3. Elektrofizyolojik Calisma ve Kateter Ablasyon Islemi

Tim islemler derin sedasyon veya genel anestezi altinda gergeklestirildi.
Femoral arter ve ven ponksiyonlarinin ardindan, His demeti, sag ventrikiil apeksi ve
koroner siniise kateterler yerlestirildi. Islem siiresince intrakardiyak EGM’ler, Prucka

CardioLab® (GE Healthcare, W1, USA) sistemi ile strekli kaydedildi.

Islem baslangicinda hasta siniis, pace ya da AF ritminde ise, dncelikle tanisal
elektrofizyolojik ¢alisma yapildi. Ardindan ii¢ boyutlu haritalama sistemleri
esliginde altta yatan substrat1 karakterize edebilmek icin anatomik, voltaj, ILAM ve
gerektiginde DEEP haritalama yapildi. Ardindan {i¢ boyutlu haritalama sistemleri
yardimryla altta yatan substratin karakterize edilmesi icin anatomik, voltaj, ILAM ve
gerektiginde DEEP haritalama yapildi. Bunu takiben, baz1 hastalarda dogrudan, bazi
hastalarda ise intravenoz isoproterenol (1-4 pg/dk) veya dopamin (5-10 pg/kg/dk) ile
kalp hizinin bazale gore %30’dan fazla artis1 saglanarak programli ve burst
ventrikiiler stimulasyon ile VT uyarilmaya ¢alisildi. Hemodinamik olarak stabil VT
indiiklenen hastalarda aktivasyon ve gerektiginde entrainment haritalama ile isleme
devam edildi. Hemodinamik olarak stabil olamayan VT indlklenen hastalarda, VT
morfolojisi template (sablon) olarak alinarak pace haritalama (uyar1 haritalamasi) ile

indiiklenen VT nin kritik istmus bolgesi tespit edilmeye calisildi.

Isleme VT ritminde iken baslanan hastalarda hemodinami stabil degilse
overdrive uyar1 veya kardiyoversiyon ile VT sonlandirilarak isleme siniis ritminde
oldugu gibi devam edildi. isleme VT ritminde iken baslanan ve hemodinamisi stabil
hastalarda ise voltaj, aktivasyon ve gerektiginde entrainment haritalamasi yapildi.
Kritik istmus bolgesine ablasyon yapilarak VT sonlandirildiktan sonra, siniis veya

pace ritminde substrat haritalamasi ile isleme devam edildi (Sekil 3.1).
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Sekil 3.1. VT nedeniyle kateter ablasyon yapilan hastalarda elektrofizyolojik ¢aligma

algoritmasi.

3.3.1. Endokardiyal Yaklasim

Sol ventrikiile, retrograd, transseptal veya hem aort hem de mitral kapaga

metalik protez takili olan hastalarda cerrahi apikal yaklasimla ulasildi. Sol ventrikil

endokardiyal haritalamanin yapildig1 tiim islemlerde, ACT 300-350 msn arasinda

olacak sekilde uygun dozda fraksiyone olmayan heparin verildi. Tiim islemler

floroskopi ve (g boyutlu elektroanatomik haritalama sistemleri (CARTO3, Biosense
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Webster veya Ensite Precision, Abbott) rehberliginde gergeklestirildi.
Elektroanatomik haritalama yapilirken, irrigasyonlu radyofrekans ablasyon kateteri
(Thermocool, Smarttouch SF, Tacticath, Flexability) ve/veya yiiksek yogunluklu

haritalama kateterleri (Pentaray, Livewire Duodecapolar, HD Grid) kullanildi.

3.3.2. Epikardiyal Yaklasim

12 derivasyonlu EKG bulgularinin epikardiyal VT'yi igaret etmesi, kardiyak
MRG'de epikardiyal skar varliginin tespit edilmesi veya bipolar-unipolar voltaj
haritalamasinda uyumsuzluk gézlenmesi durumlarinda epikardiyal yaklasim tercih
edildi. Epikardiyal kaynakli substrata sahip aritmojenik kardiyomiyopati gibi belirli
kardiyomiyopatilerde, operatoriin karart dogrultusunda ilk yaklagim stratejisi olarak

kombine epikardiyal ve endokardiyal haritalama tercih edildi.

Epikardiyal bolgeye, Sosa teknigi kullanilarak ulasildi (67). Subksifoid
bolgenin uygun sekilde sterilizasyonu yapildiktan sonra, floroskopi yardimiyla
subksifoid bolgeden tuohy ignesi (Cook Medical, Bloomington, IN) ile kontrast
rehberliginde epikardiyal araliga girildi. Bir adet sert tel (0.032-inch, 180-cm Super
Stiff, St. Jude Medical) epikardiyal bosluga birakildi ve {iizerinden kisa Agilis
stearable (biikiilebilir) kilif (St. Jude Medical) yerlestirildi. Kilifin ucuna hemovak
yerlestirilerek perikardiyal sivi drene edildi. Haritalama islemi, endokardiyal yolda

izlenen islem algoritmasina benzer sekilde gergeklestirildi.

3.3.3. Voltaj Analizi ve Fonksiyonel Ventrikiler Haritalama

Endokardiyal bipolar voltaj haritalamasinda>1.5 mV normal, <0.5 mV skar,
0.5-1.5 mV aras1 ise gri zon olarak degerlendirildi. Unipolar voltaj haritalamasinda
ise, >8.5 mV normal, <5.5 mV skar ve 5.5-8.5 mV arasi gri zon olarak kabul edildi.
Epikardiyal bélgede bipolar voltaj >1 mV normal, <0.5 mV skar ve 0.5-1 mV arasi
gri zon olarak degerlendirildi. Voltaj haritalamasi sirasinda, anormal ventrikiiler
potansiyeller (ge¢ potansiyel, fragmente potansiyel, LAVA) saptanan bdlgeler
isaretlendi ve bu bolgelerdeki spesifik EGM karakteristiklerinin (6rnegin fragmente

veya ge¢ potansiyeller) tanimlanmasi hedeflendi
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Izokronal ge¢ potansiyel haritalama (ILAM), siniis ritminde veya sag
ventrikill apeksinden pace edilerek, manuel ya da otomatik olarak en ge¢ ventrikiler
defleksiyonlarin isaretlenmesiyle olusturuldu. Total aktivasyon penceresi, multipolar
haritalama kateteri ile kaydedilen EGM’lerin en erken sinyali ile en ge¢ sinyali
arasinda belirlendi. Ardindan, total aktivasyon siiresi 8 esit bolgeye ayrildi ve 1 cm
icerisinde >3 izokronal renk iceren bolgeler deselerasyon zonu (DZ) olarak
tamimland1 (68). Bu deselerasyon zonlarmin, tasikardi esnasinda kritik isthmus

bolgesi ile iligkisi degerlendirildi.

VT indiklenip aktivasyon haritalamasi yapilan hastalarda, middiyastolik
potansiyellerin saptandig1 bolgeler isaretlendi. Kateterlerden alinan kayitlardaki pik
intrakardiyak EGM'in, yuzeyel EKG’ye gore lokal aktivasyon zamani, kullanilan
sistemler tarafindan otomatik olarak o6l¢iilerek aktivasyon haritast olusturuldu.
Tasikardi mekanizmasi, aktivasyon haritalamasi ve gerektiginde entrainment
manevralar1 ile belirlendi. Ozellikle karmasik tasikardi déngiileri varhiginda

entrainment manevralarindan yararlanildu.

3.3.4. RF Ablasyon

Haritalamanin tamamlanmasinin ardindan kateter ablasyon islemine gecildi.
Aktivasyon haritalamasi yapilan ve isthmus bolgesinde middiyastolik potansiyel
saptanan hastalarda ablasyon, oncelikli olarak bu bolgeden baslatildi. Tiim hastalarda
skar homojenizasyonu ve ge¢ potansiyel ablasyonu yapildi. Endokardiyal ablasyon
islemi, irrigasyonlu RF ablasyon kateteri kullanilarak 40-50 W enerji ile en az 30
saniye slresince ya da anormal ventrikiler potansiyeller kaybolana kadar devam
ettirildi. Ablasyonun ardindan programli ve burst ventrikiiler uyarilarla VT
indliksiyonu  yapildi.  Yeni tasikardi indiiksiyonu durumunda, tasikardi
indiiklenemeyecek duruma gelene kadar ek ablasyon denemeleri yapildi. Klinik ve
klinik olmayan tiim ventrikiiler tasikardiler i¢in haritalama ve kateter ablasyonu

uygulandi.

Ablasyonun ardindan, siniis/pace ritminde yapilan endokardiyal ve

epikardiyal haritalama ile ge¢ potansiyellerin kayboldugu dogrulandi. Ablasyon
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sonrast tiim ge¢ potansiyellerin kaybolmasi ve ventrikiiler tasikardi indiiklenmemesi

durumunda islem basarili kabul edildi.

3.5. Takip

Hastalarin kullandig1 antikoagiilan ilaglar, islemden 6 saat sonra yeniden
baslandi. Komplikasyon gelismeyen hastalar, islemin ertesi giinii taburcu edildi.
Hastalar, rutin olarak birinci, tigiincii, altinct ay ve birinci yil kontrollerinde, ardindan
yillik olarak EKG, ICD kontrolii, tam kan sayimi, biyokimyasal belirtegler ve
transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile degerlendirildi. Ventrikiiler tasiaritmi ile
iligkili olabilecek semptomlart olan hastalara, bu belirtiler goriildiigiinde derhal

hastaneye bagvurmalar1 gerektigi anlatildi.

Rekilrrens, EKG, Holter veya kalp pili bulunan hastalarda cihaz
kontrollerinde saptanan VT (>30 saniye) veya ICD terapisi (ATP ve/veya sok) olarak
tammlandi. Izlem siirecinde rekiirrens gelisen hastalarin ilk rekiirrens tarihleri,
kardiyak cihazi olan hastalarin cihaz terapisi (ATP veya sok) alip almadiklari ve dlen
hastalarin  6liim tarihleri ile Oliim nedenleri (kardiyak, non-kardiyak, aritmik)

raporlandi.

Calismanin birincil sonlanim noktasi olarak ablasyon islemi sonrasi izlemde
ilk siirekli VT atag1 gelisimi belirlendi. Ikincil sonlanim noktas: ise, ilk ablasyon
islemi sonrasinda izlem siirecinde gelisen siirekli VT atagi ve tiim nedenlere bagh

olum olarak tanimlandi.

Calismanin giivenlik sonlanimu ise iglem siirecinde 6liim ve komplikasyonlar
olarak belirlendi. ilk 3 ay iginde meydana gelen niiksler erken niiks iken, >3 ay

sonrasinda goriilen niiksler ge¢ niiks olarak tanimlandi.

3.6. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler IBM® SPSS siiriim 27.0 yazilimi kullanilarak yapild.
Tanimlayici analizler kategorik degiskenlerde siklik ve yiizde, siirekli degiskenlerde
ise ortalamazstandart sapma (SS) veya ortanca (minimum-maksimum) degerleri ile

sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve



28

olasilik grafikleri) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk
testleri) incelendi. Kategorik degiskenlerde iki bagimli grup karsilastirmasi
McNemar testi kullanilarak yapildi. Kateter ablasyon tarihinden VT niiksii goriilme
tarihine kadar gegen siire VT niikssiiz sagkalim; herhangi bir nedene bagli gelisen
Olim tarihine kadar gegen siire ise genel sagkalim olarak tanimlandi. Sagkalim
hizlar1 Kaplan-Meier yontemi ile hesaplanarak alt gruplar log rank testi ile
karsilastirildi. Olas1 risk faktorlerinin sagkalim {izerindeki etkileri Cox regresyon
analizleri ile arastirildi. Tekdegiskenli analizlerde istatistiksel olarak anlamli etkisi
bulunan faktorlerin bagimsiz etkileri ¢okdegiskenli model ile incelendi. Regresyon
katsayilarinin ~ korelasyon matriksleri incelenerek multikollinearite gosteren
degiskenlerden klinik olarak en 6nemli olan1 modelde tutuldu. Modelde kullanilan
bagimsiz degiskenlerin toplamda modele anlamli bir katki saglayip saglamadigi
Omnibus testleri ile incelendi. Istatistiksel anlamlilik icin tip-1 hata diizeyi %5 olarak

belirlendi.

3.7. Etik Kurul

Calisma icin Hacettepe Universitesi "Saglik Bilimleri Arastirma Etik
Kurulu"ndan onay almmistir. Calisma, 7 Kasim 2023 tarihli Etik Kurulu
toplantisinda degerlendirilmis ve GO 23/549 kayit numarasi ile kodlanmistir. Etik

kurul onay numarasi ise "2023/06-45" olarak belirlenmistir.

3.8. Calismanin Finansman

Calisma i¢in herhangi bir kurumdan finansal destek alinmamis, gerekli

kirtasiye masraflari sorumlu arastirmacilar tarafindan karsilanmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Calisma popiilasyonu

Calismaya dahil edilen toplam 128 hastanin [90 (%70,3) erkek ve 38 (%29,7)
kadin] yas ortalamasi 49116 yil olup 26 (%20,3) hasta 65 yas ve iizerinde idi. Seksen
(%62,5) hastada dilate KMP, 36 (%28,1) hastada ARVC, 12 (%9,4) hastada
hipertrofik KMP tanis1 vardi (Sekil 4.1).

Sekil 4.1. Calisma hastalarinda KMP alt tiplerinin dagilimi.

M idiyopatik dilate KMP

M Aritmojenik sag ventrikiller KMP
M Hipertrofik KMP

M Valviiler KMP

M Miyokardit iliskili KMP

M Bag doku hastahg: iliskili KMP

M Sarkoidoz iliskili KMP

B "Noncompaction" KMP

En sik rastlanan komorbid hastalik kalp yetmezligi olup (%69,5), digerleri
sirast ile; atriyal fibrilasyon (%28,1), hipertansiyon (%27,3), diabetes mellitus
(%14,1), hipotiroidi (%7), KOAH (%S5,5), kronik bobrek hastaligi (%3,9),
serebrovaskiiler olay (%3,9), koroner arter hastalig1 (%3,1), hipertiroidi (%3,1), bag
doku hastaligr (%2,3), malignite (%0,8) ve astim (%0,8) idi. New York Kalp
Cemiyeti tanimlamasina gore 24 (%18,8) hasta sinif 1, 64 (%50) hasta simif 2, 38
(%29,7) hasta smif 3, 2 (%1,6) hasta sinif 4 olarak smiflandirildi. Dokuz (%7)
hastada kalp kapak cerrahisi, 1 (%0,8) hastada ise tamponad sonrasi onarim Oykiisii
vardi. Toplam 97 (%75,8) hastada basvuru sirasinda ICD mevcuttu. Ablasyon 6ncesi
hastalarin cihaz terapileri degerlendirildiginde 58 (%45,3) hasta ATP ve ICD soku
alirken, 36 (%28,1) hasta sadece ICD soku, 3 (%2,3) hasta sadece ATP terapisi
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almigt1. Ortanca ICD terapisi 3 (1-18) idi. On dokuz (%14,8) hasta ablasyon 6ncesi
elektriksel firtina ile bagvurmustu. Otuz ii¢ (%25,8) hastanin 6nceden VT ablasyon
Oykiisii vardi. VT ablasyon sirasinda ICD’si olmayan 21 (%16,4) hastaya takipte
ICD implantasyonu uygulanmist1. Islem 6ncesi goriintiileme i¢in 52 (%40,6) hasta
kardiyak MRG ile degerlendirilirken, 17 (%13,3) hastada bilgisayarl1 tomografi
kullanilmigt1 (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin bazal demografik ve klinik 6zellikleri (n=128 hasta)

Ozellikler Siklik (%)
Yas, ortalamaz£SS, yil 49+16
<65 yas 102 (79,7)
>65 yas 26 (20,3)
Cinsiyet
Erkek 90 (70,3)
Kadin 38 (29,7)
KMP oykust
Dilate KMP 80 (62,5)
Idiyopatik 66/80 (82,5)
Miyokardit iliskili 5/80 (6,3)
Valviler 5/80 (6,3)
BDH iliskili 2/80 (2,5)
Sarkoidoz iliskili 1/80 (1,3)
Non-compaction 1/80 (1,3)
Aritmojenik sag ventriikiil KMP 36 (28,1)
Sag ventrikiil tutulumu 17/36 (47,2)
Sag+Sol ventrikiil tutulum 19/36 (52,8)
Hipertrofik KMP 12 (9,4)
Apikal anevirzma 4/12 (33,3)
Komorbid hastaliklar
Kalp yetmezligi 89 (69,5)
Atriyal fibrilasyon 36 (28,1)
Hipertansiyon 35 (27,3)
Diabetes mellitus 18 (14,1)
Hipotiroidi 9 (7,0
KOAH 7 (5,5)
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Kronik bobrek hastaligi 5(3,9)
Serebrovaskiiler olay 5(3,9)
Koroner arter hastaligi 4 (3,1)
Hipertiroidi 4(3,1)
Bag doku hastaligi 3(2,3)
Malignite 1(0,8)
Astim 1(0,8)
NYHA fonksiyonel siniflamasi
Simif I 24 (18,8)
Sinif 11 64 (50,0)
Sinif 111 38 (29,7)
Simif IV 2 (1,6)
Kardiyak cerrahi 6ykusu
Kapak cerrahisi 9 (7,0
Tamponad sonrasi onarim 1(0,8)
Bagvuru sirasinda ICD 97 (75,8)
ICD terapisi 97 (75,8)
ATP + ICD soku 58 (45,3)
Sadece ICD soku 36 (28,2)
Sadece ATP 3(2,3)
ICD terapi say1 (ortanca) 3 (1-18)
VT firtinasi 19 (14,8)
Onceden VT ablasyon oykiisii 33 (25,8)
Takipte ICD implantasyonu 21 (16,4)
Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme 52 (40,6)
Kardiyak bilgisayarli tomografi 17 (13,3)

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, KMP: kardiyomiyopati, NYHA: New York Kalp
Cemiyeti, SS: standart sapma, VT: Ventrikiiler tasikardi, ATP: Antitasikardi pacing, ICD: Implante

edilebilir kardiyoverter defibrilatér, VT: Ventrikiiler tasikardi.

Basvuru sirasinda hastalarin ortanca sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %40

(15-66), ortanca sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 54 mm (35-86), ortanca pulmoner

arter basinc1 35 mmHg (20-70) idi. Yirmi (%15,6) hastada ciddi mitral yetmezlik, 18
(%14,1) hastada ciddi triktspit yetmezlik mevcuttu. Sekiz (%6,2) hastada protez kalp

kapagi vardi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Bagvuru sirasinda ekokardiyografi bulgulari (n=128 hasta)

Bulgular Siklik (%)
Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu, ortanca (min-maks), % 40 (15-66)
Sol ventrikul diyastol sonu ¢ap, ortanca (min-maks), mm 54 (35-86)
Pulmoner arter basinci, ortanca (min-maks), mmHg 35 (20-70)

Mitral kapak yetmezligi

Hafif 72 (56,3)

Orta 36 (28,1)

Ciddi 20 (15,6)
Trikispit kapak yetmezligi

Hafif 66 (51,6)

Orta 44 (34,4)

Ciddi 18 (14,1)
Aort kapak yetmezligi

Yok 87 (68,0)

Hafif 36 (28,1)

Orta 5(3,9)
Protez kapak 8(6,2)

Bagvuru sirasinda hastalarin laboratuvar bulgular: Tablo 4.3'te gosterilmistir.

Tablo 4.3. Bagvuru sirasinda laboratuvar bulgulari (n=128 hasta)

Parametreler, ortalama+SS Bulgular
Hemoglobin, g/dI 13,9+1,6
Kreatinin, mg/dl 0,93+0,30
eGFR, mL/dk/1,73 m? 87,0+28,9
Potasyum, mEqg/L 4,25+0,54
Magnezyum, mg/dL 1,96+0,24
ALT, ortanca (min-maks), U/I 21 (5-346)
BNP, ortanca (min-maks), pg/mL 249 (10-5964)

ALT: Alanin aminotransferaz BNP: Brain natriuretik peptid, eGFR: Glomeriler filtrasyon hizi, SS:
standart sapma.
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Islem o6ncesinde hastalarin %94,5' antiaritmik ila¢ (%74,2 amiodaron) ve
%72,7'si beta blokor kullanmaktaydi. Diger tedavi detaylar1 Tablo 4.4'te

gosterilmistir.

Tablo 4.4. Islem 6ncesindeki tedaviler (n=128 hasta)

Parametreler Siklik (%)
Antiaritmik 121 (94,5)
Amiodaron 95 (74,2)
Sotalol 14 (10,9)
Propafenon 7 (5,5)
Flekainid 3(2,3)
Amiodaron + flekainid 1(0,8)
Amiodaron + meksiletin 1(0,8)
Beta blokor 93 (72,7)
ACE-inhibitori 62 (48,4)
Anjiyotensin reseptor blokori 46 (35,9)
Furosemid 46 (35,9)
Aldesteron reseptor blokori 43 (33,6)
Antikoagiilan 42 (32,8)
Digoksin 10 (7,8)
Anjiotensin reseptor—neprilisin inhibitorl 6 (4,7)
SGLT-2 inhibitori 4(3,1)

ACE: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim, ARB: Anjiyotensin reseptor blokorii, SGLT: Sodyum-glukoz
kotransporter.

4.2. islem Bulgular

Baslangic ritim %87,5 hastada siniis, %6,3 hastada sag ventrikiil pace ritmi,
%3,9 hastada ventrikiiler tasikardi, %2,3 hastada atriyal fibrilasyon idi. Yetmis alt1
(%59,4) hastada EnSite Precision, 52 (%40,6) hastada CARTO ablasyon sistemi
kullanildi. Toplam 94 (%73.,4) hastada endokardiyal ve epikardiyal, 30 (%23,4)
hastada sadece endokardiyal, 4 (%3,1) hastada ise sadece epikardiyal girisim
uygulandi. Epikardiyal girisim, 33/36 (%91,6) ARVC hastasinda, 59/80 (%73,7)
dilate kardiyomiyopati hastasinda ve 6/12 (%50) hipertrofik kardiyomiyopati
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hastasinda uygulandi. Sol ventrikiil endokardiyal erisim saglanan 94 hasta arasindan
73,4% hastada sadece retroaortik, 14,9% hastada sadece transseptal, 6,4% hastada
retroaortik ve transseptal, 5,3% hastada cerrahi apikal yolla erisim saglandi. Toplam

54 (%42,2) hastada sag ventrikiil endokardiyal haritalama yapildi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Kateter ablasyon tedavisi ile ilgili bazal karakteristik bulgular (n=128

hasta)

Parametreler Siklik (%)
Baslangig ritim

Sinus 112 (87,5)

Sag ventrikiil pace ritmi 8 (6,3)

Ventrikiiler tasikardi 5(3,9)

Atriyal fibrilasyon 3(23)
Ablasyon sistemi

EnSite Precision 76 (59,4)

CARTO 52 (40,6)
Girigim sekli

Endokardiyal + epikardiyal 94 (73,4)

Sadece endokardiyal 30 (23,4)

Sadece epikardiyal 4(3,1)
KMP tiplerine gore epikardiyal girisim

ARVC, n=36 33/36 (91,6)

Dilate KMP, n=80 59/80(73,7)

HKMP, n=12 6/12 (50)
Sol ventrikiil endokardiyal erisim sekli 94 (73,4)

Sadece retroaortik 69/94 (73,4)

Sadece transseptal 14/94 (14,9)

Retroaortik + transseptal 6/94 (6,4)

Cerrahi apikal 5/94 (5,3)
Sag ventrikiil endokardiyal haritalama 54 (42,2)

Voltaj haritalama, 94 hastaya (%73,4) hem endokardiyal hem de epikardiyal,
28 hastaya (%21,9) sadece endokardiyal ve 6 hastaya (%4,7) sadece epikardiyal
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olarak yapildi. Geg¢ potansiyel haritalama, 125 hastaya (%97,7) uygulandi; bu
hastalarin 53'iine (%42,4) hem endokardiyal hem de epikardiyal, 46'sina (%36,8)
sadece endokardiyal ve 26'smma (%?20,8) sadece epikardiyal olarak yapildi.
Fonksiyonel substrat haritalama 70 hastaya (%54,7) uygulanirken, pace haritalama
17 hastaya (%13,3) uygulandi. Ayrica, 64 hastada (%50,0) VT indiiklendi ve bu
vakalarin  37’sinde (% 57,8) hemodinamik olarak stabil, 27'sinde (%42,2)
hemodinamik olarak instabil VT tespit edildi. Ortalama haritalanan VT sayisi
1,5£0,9 idi. Entrainment haritalama ise 17 hastaya (%13,3) uygulandi. Ortanca
tasikardi siklus uzunlugu 320 (220-450) milisaniye olarak saptandi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Kateter ablasyon tedavisi haritalama 6zellikleri (n=128 hasta)

Parametreler Siklik (%)
Voltaj haritalama
Endokardiyal + epikardiyal 94 (73,4)
Sadece endokardiyal 28 (21,9)
Sadece epikardiyal 6 (4,7)
Geg potansiyel 125 (97,7)

Endokardiyal + epikardiyal
Sadece endokardiyal

Sadece epikardiyal

53/125 (42,4)
46/125 (36,8)
26/125 (20,8)

Fonksiyonel substrat haritalama 70 (54,7)
Pace haritalama 17 (13,3)
VT indiklenebilen hasta 64 (50,0)
Hemodinamik stabil 37164 (57,8)
Hemodinamik instabil 27/64 (42,2)
Haritalanan VT sayisi, ortalama+SS, n=64 1,5+0,9
Entrainment haritalama 17 (13,3)

Tasikardi siklus uzunlugu, ortanca (min-maks),
n=25

320 (220-450)

VT: ventrikiiler tasikardi, SS: standart sapma.

RF ablasyon, 53 (%41,4) hastada hem endokardiyal hem de epikardiyal, 50
(%39,1) hastada sadece endokardiyal ve 25 (%19,5) hastada sadece epikardiyal
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olarak yapildi. VT indiikklenemeyen 64 hastanin 40'inda (%62,5) substrat
homojenizasyonu, 24'inde (%37,5) ise DZ alan ablasyonu ve LP ablasyonu birlikte
uygulandi. VT indiiklenen 64 hastadan hemodinamisi stabil olan 37’sinde (%57,8)
klinik VT ablasyonu ile birlikte substrat homojenizasyonu, hemodinamisi instabil
olan 27’sinde (%42,2) ise klinik VT ablasyonu ile birlikte LP/DZ alan ablasyonu
yapildi. Klinik VT sonlanimi, 63 (%98,4) hastada saglandi.

ARVC hari¢ tutuldugunda, ablasyon bolgeleri 92 hastada incelendi. Bu
hastalarin 35’inde (%38,1) sol ventrikiil inferior/posterior duvar, 15’inde (%16,3) sol
ventrikiil septal duvar, 13’linde (%14,1) sol ventrikiil perivalviiler bdlge, 12’sinde
(%13,0) sol ventrikiil apikal duvar, 9’unda (%9,8) sol ventrikiil anterior duvar,
5’inde (%S5,4) sol ventrikiil lateral duvar ve 3’linde (%3,3) sag ventrikiil bazal
inferior duvar ablasyon bolgesi olarak belirlendi (Sekil 4.2).

ARVC’si olan 36 hastanin 19°unda (%52,8) sag ventrikiil bazal serbest duvar,
7’sinde (%19,4) sag ventrikiil bazal inferior duvar, 7’sinde (%19,4) RVOT, 2’sinde
(%35,6) sol ventrikiil bazal lateral duvar ve 1’inde (%2,8) sol ventrikiil bazal inferior
duvar ablasyon bolgesi olarak tespit edildi (Sekil 4.3).

Ablasyon sonrasinda VT indiiklenebilirlik 4 (%3,1) hastada gozlendi. Toplam
islem siiresi ortalama 199+57 dakika olarak kaydedildi. Skopi suresi ortalama
38,1£18,4 dakika, RF siiresi ise ortalama 29,1+17,0 dakika olarak hesaplandi.
Epikardiyal RF ablasyon sirasinda, 8 (%6,3) hastada frenik sinirin korunmasi
amaciyla epikardiyal bosluga balon uygulamasi yapildi. Ayrica, 46 (%35,9) hastada
ablasyon bolgesinin koroner arterlerle iliskisini degerlendirmek i¢in es zamanl
koroner anjiyografi gerceklestirildi. Renal denervasyon 4 hastada (%3,1) uygulandi.
Takip siirecinde, 30 hastada (%23,3) yeniden ablasyon yapilmis olup, ortalama
toplam iglem sayis1 1,9+1,3 olarak kaydedildi (Tablo 4.7).



Tablo 4.7. Kateter ablasyon tedavisi radyofrekans ablasyon 6zellikleri (n=128 hasta)

Parametreler Siklik (%)
RF ablasyon

Endokardiyal + epikardiyal 53 (41,4)

Sadece endokardiyal 50 (39,1)

Sadece epikardiyal 25 (19,5)
VT indiklenemeyen hastalarda ablasyon yontemi, n=64

Substrat homojenizasyonu 40 (62,5)

DZ alan ablasyonu + LP ablasyonu 24 (37,5)
VT indiklenen hastalarda ablasyon yontemi, n=64

Klinik VT ablasyonu + Substrat homojenizasyonu 37 (57,8)

Klinik VT ablasyonu + LP/DZ alan ablasyonu 27 (42,2)
Klinik VT sonlanimi, n=64 63 (98,4)
Ablasyon bolgesi (Aritmojenik KMP haric) 92 (71,9)

Sol ventrikil inferior/posterior duvar
Sol ventrikiil septal duvar

Sol ventrikil perivalviler bélge

Sol ventrikiil apikal duvar

35/92 (38,1)
15/92 (16,3)
13/92 (14,1)
12/92 (13,0)

Sol ventrikil anterior duvar 9/92 (9,8)
Sol ventrikil lateral duvar 5/92 (5,4)
Sag ventrikiil bazal inferior duvar 3/92 (3,3)
Ablasyon bélgesi-aritmojenik KMP 36 (28,1)
Sag ventrikiil bazal serbest duvar 19/36 (52,8)
Sag ventrikiil bazal inferior duvar 7/36 (19,4)
RVOT 7/36 (19,4)
Sol ventrikil bazal lateral duvar 2/36 (5,6)
Sol ventrikil bazal inferior duvar 1/36 (2,8)
Ablasyon sonrasinda VT indiiklenebilirlik 4(3,1)
Toplam islem siiresi, ortalama+SS, dk 199457
Skopi suresi, ortalama+SS, dk 38,1+18,4
RF suresi, ortalamatSS, dk 29,1+17,0
Epikardiyal RF ablasyon sirasinda balon uygulamasi 8 (6,3)
Epikardiyal RF ablasyon sirasinda KAG 46 (35,9)
Renal denervasyon 4(3,1)
Takipte yeniden ablasyon 30 (23,4)
Takipte toplam islem sayis1, ortalama+SS, n=30 1,9+13

KAG: koroner anjiyografi, KMP: kardiyomiyopati, RF: radyofrekans, RVOT: sag ventrikiil ¢ikis

yolu, VT: ventrikiiler tasikardi.
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Sol ventrikiil lateral
duvar (%5,4)
Sol ventrikiil perivalviiler
bolge(%14,1)
Sol ventrikiil anterior
duvar (%9,8)
Sol ventrikiil septal Sol ventrikiil inferior/posterior
duvar (%16,3) duvar (%38,1)
Sag ventrikiil apikal
duvar (%13,0)

Sekil 4.2. ARVC harig ¢aligsma hastalarinda ablasyon bolgesi dagilimi (Sol
ventrikiiliin sol oblik a¢idan goriiniimii).

RVOT (%19,4)

Sol ventrikul
inferiolateral (%8,4)

Sag ventrikiil bazal
inferior duvar (%19,4)

Sag ventrikiil bazal
serbest duvar (%52,8)

Sekil 4.3. Aritmojenik KMP hastalarinda ablasyon bdlgesi dagilimi (Sag ventrikiiliin
sag oblik acidan goriinimii).



39

Islem sonrasinda hastalarin %85,9’u beta blokdr ve %58,6’s1 antiaritmik ilag

(amiodaron %30,5, sotalol %21,1) kullanmaktaydi. Diger tedavi detaylar1 ise Tablo

4.8’de gosterilmistir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Islem sonrasinda uygulanan medikal tedavi (n=128 hasta)

Parametreler Siklik (%)
Beta blokor 110 (85,9)
Anti aritmik 75 (58,6)
Amiodaron 39 (30,5)
Sotalol 27 (21,1)
Propafenon 3(2,3)
Flekainid 3(2,3)
Meksiletin 2 (1,6)
Amiodaron ve sotalol 1(0,8)
ACE-inhibitori 72 (56,3)
Anjiyotensin reseptor blokori 61 (47,7)
Aldesteron reseptor blokor 54 (42,2)
Antikoagiilan 44 (34,4)
Digoksin 9 (7,0)
SGLT-2 inhibitori 7 (5,5)
Anjiotensin reseptor—neprilisin inhibitorl 4(3,1)
Kalsiyum kanal blokori 4(3,1)

ACE: Anjiyotensin doniistiiriicli enzim, SGLT: sodyum-glukoz kotransporter.

Calismamizda kateter ablasyon tedavisi sonrasinda islem Oncesine gore

amiodaron kullanim oraninda anlamli diisiis izlendi (%75,8¢ karsin %31,3;

p<0,001). idiyopatik dilate KMP (p<0,001), ARVC (p<0,001) ve diger nedenlere

bagli KMP (p=0,016) hastalarinda amiodaron kullanim sikliginda anlamli diisiis

goriiliirken, hipertrofik KMP hastalarinda fark istatistiksel anlamlilik diizeyine

ulagsmadi (p=0,219), (Sekil 4.4).
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Amiodaron kullanimi1
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Sekil 4.4. Farkli tan1 gruplarinda kateter ablasyon dncesi ve sonrasinda amiodaron
kullanim oranlarinin karsilastirilmasi.

Islem sirasinda ve sonrasinda toplam 19 (%14,8) hastada komplikasyon
goruldu. Komplikasyonlar, intraprosedirel ve postprosedirel olarak iki ana
kategoriye ayrildi. En sik goriilen intraprosediirel komplikasyon, 3 (%2,3) hastada
gelisen koroner spazm iken; diger intraprosediirel komplikasyonlar 1 (%0,8) hastada
plevral kanama, 1 (%0,8) hastada kardiyak tamponad ve 1 (%0,8) hastada frenik sinir
paralizisi olarak kaydedildi. En sik goriilen postprosediirel komplikasyonlardan biri,
5 (%3,9) hastada goriilen giris yeri komplikasyonlar1 olup, bunlardan 3’4 (%2,3)
psodoanevrizma ve 2’si (%1,6) hastada arteriovenoz fistll idi. Diger sik goriilen
postprosediirel komplikasyon ise 5 (%3,9) hastada goriilen akut bobrek hasari idi.
Bunun yani sira, 2 (%1,6) hastada derin ven trombozu/tromboflebit ve 1 (%0,8)

hastada pulmoner tromboemboli gelisti. (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Kateter ablasyon islemi komplikasyonlari (n=128 hasta)

Parametreler Siklik (%)
Islem komlikasyonu 19 (14,8)
Intraprosediirel
Koroner spazm 3(2,3)
Plevral kanama 1(0,8)
Kardiyak tamponad 1(0,8)
Frenik sinir paralizisi 1(0,8)
Postprosedirel
Giris yeri komplikasyonu 5(3,9)
Akut bobrek hasar 5(3,9)
Derin ven trombozu/tromboflebit 2 (1,6)
Pulmoner tromboemboli 1(0,8)

4.3. Rekiirrens ve Mortalite

Calismamizda kateter ablasyon tedavisi sonrasi hastalarin takip siireclerindeki
sonuglar degerlendirildi. Toplamda 45 hastada (%35,2) VT niiksii gozlemlendi.
Ortanca 31 aylik takip stiresi boyunca, 59 hasta (%46,1) hastaneye yatis gereksinimi
duydu. Yatis nedenleri arasinda en yaygin olan1 VT niiksiiydii (%76,3, 45/59 hasta),
bunu dekompanse kalp yetersizligi (%13,5, 8/59 hasta) ve diger aritmiler (%10,2,
6/59 hasta) izledi. Takip boyunca 43 hasta (%33,5) ICD terapisi aldi. Takipte
ortalama ICD terapi sayis1 1,2 + 0,2 olarak tespit edildi. Kateter ablasyon tedavisi
sonrast ICD terapisi sayisinda, islem Oncesine kiyasla anlamli bir azalma goézlendi
(p<0,001). Ortanca degerler esit olmasina ragmen, islem sonrasi ortalama sira dlgiiti,

islem Oncesine gore daha diisiik bulundu (Sekil 4.5).

Takip siirecinde 6 hastada (%4,7) VT firtinas1 gelisti ve 63 hastada (%49,2)
non-sustained VT gozlendi. Hastane i¢i mortalite oran1 %1,6 olarak kaydedilirken,
toplam mortalite oran1 %?22,7 olarak saptandi. Mortalitenin nedenleri aritmik
sebepler (VT/VF) ile iligkili olarak %17,2 (5/29 hasta), non-aritmik sebepler ise
%82,8 (24/29 hasta) olarak tespit edildi (Tablo 4.10).




Tablo 4.10. Calisma sonlanim noktalar1 (n=128 hasta)
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Parametreler Siklik (%)
VT niksu 45 (35,2)
Takipte hastane yatisi 59 (46,1)
VT niiksu 45/59 (76,3)
Dekompanse kalp yetmezligi 8/59 (13,5)
Diger aritmiler 6/59 (10,2)
Takipte ICD terapisi 43 (33,5)
Sok 39 (30,4)
ATP 35 (27,3)
Takipte ICD terapi sayisi, ortalamatSS 1,240,2
Takipte VT firtinasi 6 (4,7)
Takipte non-sustained VT 63 (49,2)
Hastane i¢i mortalite 2 (1,6)
Takipte mortalite 29 (22,7)
Takipte mortalite nedeni (n=29)
Aritmik (VT/VF) 5/29 (17,2)

Non-aritmik
Kalp yetmezligi
Coklu organ yetmezligi

Sepsis

24/29 (82,8)

20/29 (69,1)
3/29 (10,3)
1/29 (3,4)

ATP: Antitagikardi pacing, ICD: Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér, VT: Ventrikiiler

tagikardi, VF: Ventrikiiler fibrilasyon.




43

- p<0,001

ICD terag|5| sayisl
s

/
»V;

] Sy

] SN
5 N N RGN

. ;‘-1.'? ~— “"‘\\\\\

——— s\

I 0— =\

0 T
Islem oncesi Islem sonrasi

Sekil 4.5. Kateter ablasyon tedavisi sonras1 ICD terapisi sayisindaki degisiklik

Calismamizda ortanca 31 ay (0-86) takip stresinde 45 (%35,2) hastada VT
niiksti ve 29 (%22,7) hasta 6liim gelisti. 12, 24 ve 36 aylik VT niikssiiz sagkalim
oranlart sirasi ile; %80,0 + 3,8, %73,6 + 4,3 ve %64,3 £ 5 saptand1 (Sekil 4.6). VT
niiksii ve Oliim birlikte degerlendirildiginde 12 aylik hastaliksiz sagkalim oram
%71,3 £+ 4,1, 24 aylik hastaliksiz sagkalim oran1 %61,8 + 4,5 ve 36 aylik hastaliksiz
sagkalim oran1 %51,2 £+ 4,8 hesapland1 (Sekil 4.7). On iki, 24 ve 36 aylik genel
sagkalim oranlar1 sirasi ile %87,8 £ 3,0, %81,1 + 3,7 ve %75,4 + 4,2 bulundu (Sekil
4.8).
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Sekil 4.6. VT niikssiiz sagkalim-Kaplan Meier egrisi
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Sekil 4.7. Hastaliks1z (VT niiskii ve/veya 6liim) sagkalim-Kaplan Meier egrisi
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Sekil 4.8. Genel sagkalim-Kaplan Meier egrisi

VT niiksti idiyopatik KMP hastalarinda %33,3 (22/66 hasta), aritmojenik
KMP hastalarinda %36,1 (13/36 hasta), hipertrofik KMP hastalarinda %33,3 (4/12
hasta), miyokardit iligkili KMP hastalarinda %0 (0/5 hasta), valviiler KMP
hastalarinda ise %80 (4/5 hasta) oraninda goriildi (p=0,198; Sekil 4.9).
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Sekil 4.9. KMP alt tiplerine gore VT niiksii goriilme oranlari.
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Calismamizda VT niikssiiz sagkalimla iligkili olas1 faktorler Cox regresyon
analizi ile incelendi. Yas (p=0,337), cinsiyet (p=0,563), KMP alt tipi (dilate KMP’ye
karsin aritmojenik KMP, p=0,639; dilate KMP’ye karsin hipertrofik KMP, p=0,258),
atriyal fibrilasyon (p=0,863) veya hipertansiyon varligi (p=0,730), VT ablasyon
Oykuslt (p=0,566) ve kardiyak cerrahi oykisu (p=0,314) VT niikssiiz sagkalim
tizerinde etkili bulunmadi (Sekil 4.10, Tablo 4.11). Kalp yetmezligi (HR: 2,708;
p=0,011) veya diabetes mellitus (HR: 2,227; p=0,043) varliginin VT niiks riskinde
artis ile iligskili oldugu gosterildi. NYHA sinifinda bir basamak artis VT niiksii
riskinde 1,7 kat artisla iliskili bulundu (HR: 1,722; p=0,026).

1.0 1§ .

-Mldiyopatik dilate KMP

- Aritmojenik KMP

M Hipertrofik KMP

0.8 -MMiyokardit iliskili KMP

-valviiler KMP
idiyopatik dilate KMP-

* * +censored

0.6 Aritmojenik KMP-

+censored
Hipertrofik KMP-
censored

0.4 \~ _f_wi okardit ilisgdkili

P-censore

Valviiler KMP-
+censored

Niukssiiz sagkalim orani

0.2
log rank, p=0,133

0.0

0 12 24 36 48 60 72 84
Takip siresi (ay)

Sekil 4.10. KMP alt tiplerinin VT niikssiiz sagkalim ile iliskisi-Kaplan Meier egrileri
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Tablo 4.11. Hastalarin bazal demografik ve klinik ozellikleri ile VT niiksi
arasindaki iliskinin incelenmesi.

Tekdegiskenli Cox regresyon

VT niksu o
analizi
Parametreler, n (%)
Yok, Var,
HR 95% GA p degeri
n=83 n=45
Yas¥, yil 49+17 49+15 | 1,009 | 0,991-1,027 | 0,337
Erkek cinsiyet 60 (72,3) | 30 (66,7) | 0,828 | 0,436-1,571 | 0,563
Tam
Dilate KMP 52 (62,7) | 28 (62,2) | ref - -

Aritmojenik KMP | 23 (27,7) | 13(28,9) | 0,853 | 0,440-1,656 | 0,639
Hipertrofik KMP | 8(9,6) | 4(89) | 0540 | 0,186-1,571 | 0,258

Komorbid hastaliklar

Kalp yetmezligi

Arival 53 (63,9) | 36 (80,0) | 2,708 | 1,256-5,842 | 0,011
rlya

_ _y 23 (27,7) | 13(28,9) | 1,059 | 0,553-2,026 | 0,863

fibrilasyon

24.(28,9) | 11 (24,4) | 0,883 | 0,435-1,791 | 0,730
9(10,8) | 9(20,0) | 2,227 | 1,026-4,835 | 0,043
26 (31,3) | 9(20,0) | 0,708 | 0,329-1,526 | 0,378

Hipertansiyon

Diabetes mellitus

Diger
NYHA
Sinif I 16 (19,3) | 8(17,8)
Simif 11 46 (55,4) | 18 (40,0) | 1,722 | 1,068-2,777 | 0,026
Sinif 111 20 (24,1) | 18 (40,0)
Simif IV 1(1,2) 1(2,2)
VT ablasyon dykusu 19 (22,9) | 14(31,1) | 1,209 | 0,632-2,312 | 0,566

Kardiyak cerrahi 6ykusu 4 (4,8) 6 (13,3) | 1,562 | 0,656-3,720 | 0,314

&QOrtalamatstandart sapma, GA: giiven aralifi, HR: hazard oram, KMP: kardiyomiyopati, NYHA:
New York Kalp Cemiyeti, VT: ventrikiiler tasikardi.

Ortanca EF, VT niiksu olmayan grupta %43 (15-66) olarak belirlenirken, VT
niksu olan grupta %36 (15-65) olarak kaydedildi (HR 0,972; p=0,008). Diyastol
sonu ¢apindaki artisin VT niiks riskini belirgin sekilde yiikselttigi saptand: (HR:
1,033; p=0,021). Benzer sekilde, pulmoner arter basincindaki artisin da VT niiks
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riskini anlamli dlgiide artirdigr tespit edildi (HR: 1,038; p=0,043). Orta/agir mitral
yetmezlik veya trikiispit yetmezligi VT niikssiiz sagkalim tizerinde etkili bulunmadi
(swrast ile, p=0,140 ve p=0,294). Protez kapak varliginin VT niikssiiz sagkalimla
iliskili olmadig1 gosterildi (HR: 1,381; p=0,541), (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Basvuru anindaki ekokardiyografi bulgular1 ile VT niiksii arasindaki
iliskinin incelenmesi.

Tek degiskenli Cox regresyon
VT niksu =1 o SIEY
analizi

Parametreler, n (%)
Yok, n=83 | Var,n=45 | HR 95% GA P '
degeri
Ejeksiyon fraksiyonu®, % | 43 (15-66) | 36 (15-65) | 0,972 | 0,952-0,993 | 0,008
Diyastol sonu ¢cap%, mm | 53 (35-80) | 54 (35-86) | 1,033 | 1,005-1,062 | 0,021
PAB%, mmHg 35 (20-60) | 35(20-70) | 1,038 | 1,001-1,077 | 0,043
Orta/agir MY 35(42,2) | 21(46,7) | 1,572 | 0,862-2,866 | 0,140
Orta/agir TY 38 (45,8) | 24(53,3) | 1,380 | 0,756-2,522 | 0,294
Protez kapak 4 (4,8) 4 (8,9) 1,381 | 0,490-3,887 | 0,541

&Qrtanca (minimum-maksimum). GA: giiven araligi, HR: hazard orani, MY: mitral yetmezligi, PAB:
pulmoner arter basinct, TY: trikiispit yetmezligi.

Calismamizda kateter ablasyon Ozelliklerinin VT nikssiiz sagkalim
Uzerindeki etkileri incelendi. Baslangig ritmi VT olusu, fonksiyonel substrat
haritalama (p=0,342), pace haritalama (p=0,270), VT indiklemesi (p=0,692), VT
sirasinda hemodinamik instabilite (p=0,238), VT sayis1 (p=0,290), entrainment
haritalama (p=0,550) ve RF ablasyon ile akut VT sonlaniminin (p=0,342) VT
niikssiiz sagkalimla iliskili olmadig1 gosterildi (Tablo 15). Ablasyon sonrasinda VT
indiiklene bilirliginin VT niiksii riskini 9,2 kat artirdig1 ortaya konuldu (HR: 9,216;
p=0,005). Ablasyon yontemleri arasinda VT niikssiiz sagkalim agsundan anlamli

farklilik saptanmadi (Sekil 4.11).
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Sekil 4.11. Ablasyon yontemlerinin VT niikssiiz sagkalim ile iliskisi-Kaplan Meier

egrileri.
Tablo 4.13. Kateter ablasyon oOzellikleri ile VT niiksii arasindaki iligkinin
incelenmesi.
VT niiksii Tekdegiskenli C-o-x regresyon
analizi
Parametreler, n (%)
Yok, Var, Y
HR 95% GA .
n=83 n=45 degeri
Baslangig ritmin VT olmasi 4 (4,8) 1(2,2) 0,958 | 0,131-7,008 | 0,966
Fonksiyonel substrat
) 48 (57,8) | 22 (48,9) | 1,347 | 0,728-2,492 | 0,342
haritalama
Pace haritalama 13(15,7) | 4(8,9) | 0,516 | 0,160-1,671 | 0,270
VT indiklemesi 44 (53,0) | 20 (44,4) | 1,130 | 0,619-2,062 | 0,692
VT sirasinda hemodinamik
) . 17 (38,6) | 10 (50,0) | 1,697 | 0,705-4,084 | 0,238
instabilite
VT sayisi%, n=64 1 (1-5) 1(1-6) 1,265 | 0,819-1,953 | 0,290
Entrainment haritalama 13(15,7) | 4(8,9) | 0,730 | 0,260-2,048 | 0,550
RF ablasyon ile akut VT
27 (32,5) | 8(17,8) | 0,689 | 0,319-1,486 | 0,342
sonlanimi
Ablasyon sonrasinda VT
- i 2(2,4) 2(4,4) | 9,216 | 1,988-42,72 | 0,005
indtklene bilirlik

&Qrtanca (minimum-maksimum). GA: giiven aralifi, HR: hazard orani, VT: ventrikiiler tasikardi, RF:

radyofrekans.
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Kateter ablasyon sonrast uygulanan medikal tedaviler ile VT niiksi
arasindaki iliski degerlendirildiginde beta blokor (p=0,561), anti aritmik (p=0,209),
amiodaron (p=0,997), ACE-inhibitéri/ARB (p=0,477), digoksin (p=0,980), SGLT-2
inhibitéri (p=0,61 ve ARNI (p=0,676) kullanimu ile VT niiksii arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmadi (Tablo 14).

Tablo 4.14. Kateter ablasyon sonrasi uygulanan medikal tedaviler ile VT niiksii
arasindaki iliskinin incelenmesi.

Tekdegiskenli Cox regresyon

VT niksu o
analizi
Parametreler, n (%)
Yok, n=83 | Var, n=45 HR 95% GA >
degeri
Beta blokor 71(85,5) | 39(86,7) 1,318 0,519-3,352 0,561
Anti aritmik 44 (53,0) | 31(68,9) 1,520 0,791-2,921 0,209

Anti aritmik ajan
Amiodaron 24 (54,5) | 15 (48,4) 1,001 0,494-2,029 | 0,997

Digerleri 20 (45,5) 16 (51,6) ref - -
ACE-
o 47 (56,6) 25 (55,6) 1,241 0,684-2,251 0,477
inhibitori/ARB
Digoksin 5 (6,0) 4 (8,9) 0,987 0,351-2,776 0,980
SGLT-2 inhibitori 5 (6,0) 2(4,4) 1,439 0,346-5,988 0,617
ARNI 2(2,4) 2(4,4) 1,356 0,326-5,643 0,676

ACE: anjiyotensin gevirici enzim, ARB: anjiyotensin reseptdr blokérii, ARNI: Anjiyotensin reseptor—
neprilisin inhibitori, GA: giiven araligi, HR: hazard orani, SGLT: sodyum-glukoz kotransporter, VT:
ventrikiiler tagikardi.

Hastalarin bazal demografik ve klinik Ozellikleri ile genel sagkalim
arasindaki iligki incelendiginde, yas ortalamasi1 daha yiiksek olan hastalarda mortalite
oraninin anlamli derecede arttifi goriildii (59+16’ya kars1 46+15 yil; HR: 1,048,
p<0,001). Erkek cinsiyet de mortalite ile iligkiliydi (%89,7'ye kars1 %64,6; HR:
3,900, p=0,026). Aritmojenik KMP tanisi olan hastalarda mortalite orani dilate
KMP’ye gore daha diisiikti (%13,8’e karst %82,8; HR: 0,327, p=0,039). Kalp
yetmezligi (%100’e kars1 %60,6; HR: 40,81, p=0,022), atriyal fibrilasyon (%48,3’e
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kars1 %22,2; HR: 2,496, p = 0,014) ve hipertansiyon (%44,8’e kars1 %22,2; HR:
2,210, p = 0,034) varlig1 da mortalite riski ile iligkili bulundu. NYHA sinifinda 1
birim artis mortalite riskini 5,4 kat artirdi (HR: 5,410, p<0,001). Buna karsin,
hipertrofik KMP tanisi (dilate KMP’ye kars1, p = 0,134), diabetes mellitus (p=0,207),
diger komorbid hastaliklar (p=0,181), VT ablasyon oykiisii (p=0,965) ve kardiyak
cerrahi dykiisii (p=0,429) ile genel sagkalim arasinda anlamli iligki bulunmadi (Tablo

4.15).

Tablo 4.15. Hastalarin bazal demografik ve Klinik 6zellikleri ile mortalite
arasindaki iliskinin incelenmesi.

Tek degiskenli Cox regresyon

Oliim -
analizi
Parametreler, n (%)
Yok, Va | UR | 95%GA P
n=99 n=29 ° degeri
Yas¥, yil 46+15 59+16 1,048 | 1,023-1,074 | <0,001
Erkek cinsiyet 64 (64,6) | 26 (89,7) | 3,900 | 1,179-12,895 | 0,026
Tani
Dilate KMP 56 (56,6) | 24 (82,8) ref - -

Aritmojenik KMP | 32 (32,3) | 4(13,8) | 0,327 | 0,113-0,943 | 0,039
Hipertrofik KMP | 11 (11,1) | 1(3,4) | 0,216 | 0,029-1,603 | 0,134

Komorbid hastaliklar
Kalp yetmezligi 60 (60,6) | 29 (100) | 40,81 | 1,689-982,6 0,022
Atriyal fibrilasyon | 22 (22,2) | 14 (48,3) | 2,496 | 1,204-5,173 0,014

Hipertansiyon 22 (22,2) | 13 (44,8) | 2,210 | 1,062-4,599 | 0,034
Diabetes mellitus 12 (12,1) | 6(20,7) | 1,784 | 0,726-4,386 | 0,207
Diger 25(25,3) | 10(34,5) | 1,689 | 0,784-3,642 | 0,181
NYHA
Simif 1 24 (24,2) | 0(0,0)
Sinif 11 54 (54,5) | 10 (34,5) | 5,410 | 2,758-10,61 | <0,001
S f 1T 21 (21,2) | 17 (58,6)
Smif IV 0 (0,0) 2 (6,9)
VT ablasyon 6ykdsu 25(25,3) | 8(27,6) | 1,018 | 0,451-2,301 | 0,965

Kardiyak cerrahi 6ykusu 6 (6,1) 4(13,8) | 1,532 | 0,532-4,410 | 0,429

&QOrtalamatstandart sapma, GA: giiven aralifi, HR: hazard orani, KMP: kardiyomiyopati, NYHA:
New York Kalp Cemiyeti, VT: ventrikiiler tasikardi.

Bagvuru anindaki ekokardiyografi bulgulari ile mortalite arasindaki iligki

incelendiginde, EF yiliksek olan hastalarda mortalite oraninin anlamli derecede
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azaldig1 gozlendi (Ortanca %25’e kars1 %45; HR: 0,908, p<0,001). Bununla birlikte,
diyastol sonu ¢ap1 daha biiylik olan hastalarda mortalite oraninin anlamli derecede
arttig1 belirlendi (62 mm’ye kars1 51 mm; HR: 1,079, p<0,001). Benzer sekilde, PAB
yuksek olanlarda da mortalite oraninda belirgin bir artis oldugu tespit edildi (40
mmHg’ye karst 35 mmHg; HR: 1,092, p<0,001). Ayrica, orta/agir MY bulunan
hastalarda mortalite orani, olmayanlara gore anlamli derecede yiiksekti (%75,9’a
kars1 %34,3; HR: 4,816, p<0,001). Aort yetersizligi varlig1 da mortalite ile iligkili
bulundu (%48,3’e karst %27,3; HR: 2,391, p=0,019). Ote yandan, orta/agir TY
(p=0,218) ve yapay kapak (p=0,520) varlig1 ile mortalite arasinda anlamli bir iligki
saptanmadi (Tablo 4.16.).

Tablo 4.16. Basvuru anindaki ekokardiyografi bulgulari ile mortalite arasindaki
iligkinin incelenmesi.

. Tek degiskenli Cox regresyon
Olim o
analizi
Parametreler, n (%)
Yok, n=99 | Var,n=29 | HR 95% GA P
degeri
Ejeksiyon fraksiyonu,
) 45 (15-66) | 25 (15-50) | 0,908 | 0,874-0,943 | <0,001
0
Diyastol sonu ¢ap®, mm | 51 (35-80) | 62 (42-86) | 1,079 | 1,046-1,114 | <0,001
PABE, mmHg 35 (20-66) | 40 (24-70) | 1,092 | 1,051-1,135 | <0,001
Orta/agir MY 34 (34,3) | 22(75,9) | 4,816 | 2,055-11,29 | <0,001
Orta/agir TY 45 (45,5) | 17 (58,6) | 1,592 | 0,760-3,334 | 0,218
Aort yetmezligi 27(27,3) | 14(48,3) | 2,391 | 1,152-4,963 | 0,019
Yapay kapak 5 (5,1) 3(10,3) | 1,481 | 0,448-4,899 | 0,520

&QOrtanca (minimum-maksimum). GA: giiven araligi, HR: hazard orani, MY: mitral yetmezligi, PAB:
pulmoner arter basinci, TY: trikiispit yetmezligi.

Kateter ablasyon sonrast uygulanan medikal tedaviler ile mortalite arasindaki
iligki incelendiginde, islem sonrasinda beta blokor (p=0,547), anti aritmik (p=0,606),
amiodaron (p=0,290), ACE-inhibitori/ARB (p=0,253), digoksin (p=0,639), SGLT-2
inhibitort (p=0,391) veya ARNI (p=0,521) kullanim1 ile mortalite arasinda anlamli

iliski bulunmadi.
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Tablo 4.17. Kateter ablasyon sonrasi uygulanan medikal tedaviler ile mortalite
arasindaki iliskinin incelenmesi.

Tekdegiskenli Cox regresyon

Parametreler, n Olum -
analizi
(%)
Yok, n=99 Var, n=29 HR 95% GA | p degeri
Beta blokdr 84 (84,8) 26 (89,7) 1,444 | 0,437-4,775 | 0,547
Anti aritmik 56 (56,6) 19 (655) | 1,224 | 0,568-2,638 | 0,606

Anti aritmik ajan
Amiodaron | 28/56 (50) | 11/19 (57,9) | 1,637 | 0,657-4,082 | 0,290
Digerleri 28/56 (50) 8/19 (42,1) ref - -

ACE-inh/ARB 54 (54,5) 18(62,1) | 1552 | 0,731-3,295 | 0,253
Digoksin 6 (6,1) 3(10,3) 1,332 | 0,402-4,409 | 0,639
SGLT-2 inhibitord | 5 (5,1) 2 (6,9) 1,879 | 0,444-7,950 | 0,391
ARNI 4 (4,0) 0(0,0) 0,047 | 0,000-530,4 | 0,521

AGE: anjiyotensin gevirici enzim, ARB: anjiyotensin reseptdr blokdrii, ARNI: Anjiotensin reseptdr—
neprilisin inhibitérii, GA: giiven araligi, HR: hazard orani, RAAS: renin anjiyotensin aldosteron
sistemi, SGLT: sodyum-glukoz kotransporter, VT: ventrikiiler tagikardi.

Calismamizda, VT niikssiiz sagkalim i¢in risk faktorleri ¢cokdegiskenli Cox
regresyon analizi ile incelendi. Diabetes mellitus varligi (HR: 2,204, p=0,063),
NYHA smifi (HR: 1,036, p=0,906), ejeksiyon fraksiyonu (HR: 0,984, p=0,241),
pulmoner arter basinct (HR: 1,028, p=0,193) ve ablasyon sonrasinda VT
indiiklenebilirligi (HR: 11,159, p=0,003) parametreleri modele dahil edildi. Analiz
sonucunda, sadece ablasyon sonrasinda VT indiiklenebilirligi, VT niikssiiz sagkalim
tizerinde anlamli ve giiclii bir risk faktorii olarak belirlendi (HR: 11,159; p=0,003).
Diger parametrelerin VT niikssiiz sagkalimi ongérmede bagimsiz bir etkisinin

olmadig1 goriildii (Tablo 4.18).
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Tablo 4.18. VT niikssiiz sagkalim igin risk faktorleri-Cokdegiskenli Cox regresyon

analizi
Parametreler, n (%) HR 95% GA p degeri
Diabetes mellitus 2,204 0,958-5,070 0,063
NYHA 1,036 0,573-1,873 0,906
Ejeksiyon fraksiyonu 0,984 0,959-1,011 0,241
Pulmoner arter basinci 1,028 0,986-1,071 0,193
Ablasyon sonrasinda VT indiiklene bilirlik 11,159 2,264-55,003 0,003

ACE: anjiyotensin doniistiiriicii enzim, ARB: anjiyotensin reseptor blokorii, GA: giiven araligi, HR:
hazard orani, NYHA: New York Kalp Cemiyeti, SGLT: sodyum-glukoz kotransporter, VT:
ventrikiiler tagikardi.

Calismamizda, genel sagkalim igin risk faktorleri c¢okdegiskenli Cox
regresyon analizi ile incelendi. Yas (HR: 1,022, p=0,229), erkek cinsiyet (HR: 2,189,
p=0,236), hipertansiyon (HR: 1,281, p=0,612), NYHA smifi (HR: 1,526, p=0,325),
ejeksiyon fraksiyonu (HR: 0,910, p=0,004), orta/agir mitral yetmezlik (HR: 0,666,
p=0,512), hemoglobin diizeyi (HR: 0,859, p=0,274), eGFR dizeyi (HR: 0,989,
p=0,257) ve BNP duzeyi (HR: 1,000, p=0,301) parametreleri modele dahil edildi.
Analiz sonucunda, sadece ejeksiyon fraksiyonunun genel sagkalim iizerinde anlaml
risk faktorii oldugu belirlendi (HR: 0,910; p=0,004). Otuz alt1 aylik genel sagkalim
orant EF <%30 olan hastalarda %42,2+9,4, EF %30-39 araliginda olan hastalarda
%69,5+9,8, EF %40-49 araliginda olan hastalarda %83,6+£10,8, EF >%50 olan
hastalarda ise %97,442,6 saptandi (p<0,001, Sekil 4.12.). Diger parametrelerin genel

sagkalimi 6ngérmede bagimsiz bir etkisinin olmadigi goriildii (Tablo 4.19).
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Sekil 4.12. EF kategorilerine gore genel sagkalim oranlari-Kaplan Meier egrileri.

Tablo 4.19. Genel sagkalim i¢in risk faktorleri-Cokdegiskenli Cox regresyon analizi.

Parametreler, n (%) HR 95% GA p degeri
Yas 1,022 0,987-1,058 0,229
Erkek cinsiyet 2,189 0,599-7,993 0,236
Tam

Dilate KMP Ref Ref Ref

Aritmojenik KMP 2,889 0,631-13,228 0,172

Hipertrofik KMP 2,435 0,230-25,834 0,460
Hipertansiyon 1,281 0,492-3,333 0,612
NYHA 1,526 0,657-3,544 0,325
Ejeksiyon fraksiyonu 0,910 0,853-0,969 0,004
Orta/agir mitral yetmezlik 0,666 0,197-2,247 0,512
Hemoglobin diizeyi 0,859 0,654-1,128 0,274
eGFR dzeyi 0,989 0,971-1,008 0,257
BNP diizeyi 1,000 1,000-1,001 0,301

ARB: anjiyotensin reseptdr blokdrii, eGFR: tahmini glomeriiler filtrasyon hizi, GA: giiven araligi,
HR: hazard orani, KMP: kardiyomiyopati, NYHA: New York Kalp Cemiyeti.
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5. TARTISMA

NIKMP’si olan hastalarda VT’ye yonelik kateter ablasyon tedavisinin

sonuglarmi degerlendiren calismamizda elde edilen ana bulgular su sekildedir:

I NIKMP hastalarinda VT ablasyonu, uzun donem takipte (ortanca
3lay) %64,3 oraninda VT’siz sagkalim saglayan etkili bir tedavi
yontemidir.

ii. VT ablasyonu, NIKMP hastalarinda amiodaron kullanim oranini
%75,8’den %31,3’e disiirerek, ilacin potansiyel toksik etkilerinden
kac¢inma imkani saglamaktadir (p<0,001).

iii. NIKMP alt tipleri arasinda, VT niiksii acisindan en iyi prognoz
miyokardit iligkili KMP’de (niiks orant %0) gozlenirken, en kotii
prognoz ise valviiler kardiyomiyopati tanisi konulan hastalarda
kaydedilmistir (niiks oran1 %80).

iv. Ablasyon sonrast VT’nin indiiklenebilirligi, VT rekiirrens riskini
anlamli ve bagimsiz bir sekilde artiran en 6nemli faktorlerden biridir
(HR: 11,159; p=0,003).

V. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonundaki her %1°lik azalma, sagkalim
oraninda %9’luk bir diisiisle iliskilendirilmis ve sagkalimin bagimsiz

bir ongordiiriiciisii olarak belirlenmistir (HR: 0,910; p=0,004).

Giliniimlizde gelisen gorintiilleme yoOntemleri ve genetik testlerin
yayginlagmasi, NIKMP alt tiplerinin tanisini kolaylastirmis ve her bir spesifik
kardiyomiyopatiye yonelik tedavi yaklagimlarinin gelistirilmesine olanak saglamistir
(69, 70). Bu hasta grubunda antiaritmik ilag tedavileri genellikle yetersiz kalmakta,
uzun vadeli kullanimlari ise ciddi yan etkilere yol agabilmektedir (71). Bu nedenle,
kateter ablasyon, NIKMP hastalarinda VT tedavisinde giderek daha ¢ok tercih edilen
bir yontem haline gelmistir. Ozellikle ii¢ boyutlu elektroanatomik haritalama
sistemlerindeki gelismeler ve epikardiyal girisimlerin artan kullanimi, sag ve sol
ventrikiillerdeki kompleks aritmojenik substratlarin  daha detayli sekilde
haritalanmasimn1  saglamis, VT'nin krittk isthmus bolgelerinin  daha net

tanimlanmasina olanak tanimistir (8, 72). Bu gelismeler, ablasyon basari oranlarinin
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artmasma ve uzun donem VT rekiirrens oranlarinin azalmasma Onemli katkilar
saglamigtir. Ayrica, ge¢ potansiyellerin elimine edilmesi ve VT indiiklenebilirliginin
sona erdirilmesi, ablasyon sonrasi basarili sonuclar elde edilmesinde temel hedefler

haline gelmistir (8).

Bu c¢alismada, merkezimizde VT nedeniyle kateter ablasyonu uygulanan
noniskemik kardiyomiyopati alt tiplerine sahip hastalarda, ablasyon igleminin basari
oranlari, uzun donem VT niikssiliz sagkalim ve bu siire¢leri etkileyebilecek faktorler

incelenmistir.
Demografik dzellikler

Calismamiza alman 128 hastanin yas ortalamasi 49+16 yil olarak
hesaplanmistir. Bu yas ortalamasi, VT ablasyonu yapilan noniskemik KMP'li
hastalar1 iceren genis capli ¢cok merkezli calismalara gore daha geng bir hasta
popiilasyonuna isaret etmektedir. Ornegin, Okubo ve arkadaslarinm (8) calismasinda
ortalama yas 57,2 yil, Vaseghi ve arkadaslarinin (49) calismasinda ise 57 yil olarak
bildirilmistir. Hasta popiilasyonumuzun daha gen¢ olmasi, ablasyon sonrast VT
niikssiiz sagkalim ve genel sagkalim oranlarinin daha yiiksek bulunmasinda 6nemli
bir faktor olabilir. Bununla birlikte, gen¢ yas popiilasyonuna sahip olmanin,
merkezimizin hasta se¢imi ve VT ablasyon i¢in referans merkez olmasi gibi

demografik farkliliklarla da iliskili olabilecegi g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Cinsiyet dagilimi agisindan, calismamizda erkek hastalar %70,3 oraninda
baskindir. Ancak cinsiyetin VT niikssliz sagkalim iizerinde istatistiksel olarak
anlamli  bir etkisi bulunmamistir (p=0,563). Bu bulgu, literatiirdeki diger
calismalarda bildirilen verilerle uyumludur (8, 49, 72).

NYHA siifindaki her bir basamak artisin, ¢alismamizda VT niiks riskini 1,7
kat (HR: 1,722; p=0,026), mortalite riskini ise 5,4 kat (HR: 5,410; p<0,001) artirdig1
gozlemlenmistir. Literatiirde de yiiksek NYHA sinifi olan hastalarin VT rekiirrensi
acisindan daha yiiksek risk tasidigi ve ablasyon sonrasi klinik sonuglarinin daha

olumsuz oldugu vurgulanmaktadir. Bu bulgular, mevcut ¢alismamizin sonuglart ile
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uyumlu olup, NYHA siifinin VT rekiirrensi ve mortalite iizerindeki etkisini

destekler niteliktedir (73, 74).
VT induklenebilirlik

NIKMP’si olan hastalarda ablasyon sonrasi islem basarisinin tek bir
gostergesi yoktur. Bununla birlikte, klinik VT sonlanimi, ge¢ potansiyellerin basarili
bir sekilde elimine edilmesi ve klinik veya klinik olmayan VT'nin indiiklenememesi
genellikle olumlu sonlanim kriterleri olarak kabul edilmektedir. Calismamizda,
ablasyon sonras1 VT indiiklenebilirliginin, VT niikssiiz sagkalim iizerinde anlamli ve
bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve VT niiks riskini 11,2 kat artirdig1 saptanmistir
(HR: 11,159; p=0,003). Bu bulgumuz, literatiirde yer alan diger ¢alismalarla uyum
gostermektedir. Piers ve arkadaslarinin (75) 2013 yilinda gergeklestirdigi ¢alismada,
NIKMP'li hastalarda VT indiiklenebilir olmasmin VT niiks riskini 8.2 kat artirdig1
bildirilmistir. Ayrica, ablasyon sonrast VT indiiklenemeyen hastalarda niiks orani
%18 iken, kismi bagar1 saglanan (klinik olmayan VT nin indiiklenmeye devam ettigi)
ve basarisiz kabul edilen hastalarda bu oran sirasiyla %73 ve %77 olarak oldukga
yiiksek seviyelerde bulunmustur. Benzer sekilde, Hu ve arkadaslariin (76)
gerceklestirdigi meta-analizde, NIKMP’si olan hastalarda ablasyon sonrast VT
indiiklenebilir olmasinin, VT indiiklenemeyenlere kiyasla 5.8 kat daha yiiksek niiks
riski tasidigr rapor edilmistir. Okubo ve arkadaslarinin (8) (2020) ¢alismasinda da
VT indiiklenebilirliginin rekiirrens riskini 2,2 kat artirdig1 saptanmistir (HR: 0.45;
p=0.0002)

Sonug¢ olarak, c¢alismamizda ablasyon sonrast VT indiiklenebilirliginin,
NIKMP’si olan hastalarda VT niiksii ag¢isindan bagimsiz ve gii¢lii bir risk faktorii
oldugu saptanmistir. Literatirle uyumlu olarak, bu veriler ablasyon sonrast VT nin
indiiklenememesinin uzun dénem ablasyon basarisinin dnemli bir gostergesi olarak

kabul edilmesi gerektigini gostermektedir.
Amiodaron kullanimi

NIKMP’si olan hastalarda VT ablasyonu sonrasi amiodaron kullanimina dair

sinirl sayida caligma bulunmaktadir. Amiodaron, ventrikiiler tasikardiyi baskilamak
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icin tercih edilen en etkili antiaritmik ilaglardan biridir. Ancak, uzun siireli kullanimi
ciddi organ toksisitelerine yol acabilir ve bu durum, Ozellikle gen¢ hastalar igin
endise vericidir. 2019 HRS/EHRA wuzlasi beyaninda, VT ablasyonu sonrasi
amiodaron kullaniminda ilacin toksik etkileri ve sagkalim flizerindeki potansiyel
olumsuz sonuglar géz Oniinde bulundurularak, ablasyon basarisi dogrultusunda
amiodaron dozunun azaltilmasi veya tamamen kesilmesi gerektigi belirtilmektedir
(77). Ancak bu 6neri, klinik kanitlardan ziyade uzman goriislerine dayanmaktadir ve

hasta 6zelliklerine gore bireysellestirilmis bir yaklasim gerektirir.

Calismamizda, ablasyon sonrasi amiodaron kullanim oranmin %75,8’den
%31,3’e 6nemli Olglide diistiigii tespit edilmistir (p<0,001). Bu azalma, idiyopatik
dilate KMP, ARVC ve diger nedenlere bagli KMP hastalarinda belirgin iken,
hipertrofik KMP hastalarinda istatistiksel olarak anlamli  bulunmamistir.
Literattirdeki diger ¢alismalarla karsilastirildiginda, Liang ve arkadaslar1 (78) yapisal
kalp hastaligt bulunan 231 hastayr inceledikleri c¢alismada hastalar1 ii¢ gruba
ayirmislardir: Grup A, amiodaron dozu ablasyon sonrasi azaltilan veya tamamen
kesilen hastalar (n=99); Grup B, amiodaron dozu degistirilmeden devam edilen
hastalar (n=29); Grup C, ablasyon sirasinda amiodaron kullanmayan hastalar
(n=103). Grup A’da 1 yillik VT rekiirrens oran1 %33,8 olarak belirlenmistir. Grup B
ve C ile kiyaslandiginda rekiirrens oranlarinda anlamli bir fark bulunmamistir.
Yiiksek doz amiodaron kullanan hastalar (Grup B), en yiiksek mortalite oranina (HR:
1.23; p=0.02) sahip olmustur. Amiodaronun yiiksek dozda uzun siireli kullaniminin
organ toksisitelerine ve Ozellikle nonkardiyak mortaliteye yol ac¢tigi belirtilmistir.
Okubo ve arkadaslarinin ¢alismasinda (8), VT ablasyonu sonrasi amiodaronun
Ozellikle ARVC ve postmyokardit etiyolojisine sahip hastalarda buyuk Olcude
kesilebildigi ve bu geng¢ hastalar icin omiir boyu toksik etkileri olan bir ilagtan
kag¢inma firsati sundugu vurgulanmaktadir. Ayrica ¢alismada, dilate kardiyomiyopati
vakalarinda basarili ge¢ potansiyel eliminasyonu ve VT indiiklenemezligi

saglandiginda, amiodaronun kesilmesinin de miimkiin olabilecegi belirtilmistir.

Sonu¢ olarak, calismamizda ablasyon sonrasi amiodaron kullaniminda
anlamli bir azalma tespit edilmistir. Literatiirle uyumlu olarak bu bulgu,

amiodaronun uzun siireli kullanimina bagli olasi toksisite risklerinin 6nlenebilecegini



60

ve basarili ablasyon sonrasinda ilacin dozunun azaltilmasi veya tamamen

kesilmesinin klinik fayda saglayabilecegini diisindiirmektedir.
Noniskemik kardiyomiyopatide VT ablasyon

VANISH c¢alismasi, IKMP’si olan hastalarda VT ablasyonu ile antiaritmik ilag
tedavisini karsilagtirmistir. 259 hastanin 27.9 + 17.1 aylik takip siirecinde, birincil
sonlanim noktasi olan 6liim, VT firtinast veya ICD soku, ablasyon grubunda %59.1,
ilag grubunda %68.5 oraninda rapor edilmistir. Calisma, kateter ablasyonunun,
antiaritmik tedaviye kiyasla ventrikiiler aritmi niiksiinli azalttigin1 ve yasam siiresini
uzattigimi gostermistir (71, 79). Ancak, IKMP hastalarinda ventrikiler aritmiler
genellikle sol ventrikil endokardiyal substrattan kaynaklanirken, NIKMP’si olan
hastalarda ventrikller aritmilerin epikardiyal bolgeden veya sag ventrikiilden
kaynaklanma olasilig1 daha yiiksektir (80). Bu nedenle, NIKMP hastalarinda kateter
ablasyonunun basarisi, epikardiyal substratin karmasik ve heterojen yapisi nedeniyle
kisitlanmakta, bu da aritmi niiks oranlarinin artmasina neden olmaktadir. HELP-VT
calismasinda, iskemik ve non-iskemik kardiyomiyopatisi olan hastalarin kisa ve uzun
vadeli sonuglar1 karsilastirilmistir. Calismada, NIKMP hastalarinin %66.7’sinde,
IKMP hastalarinin ise %77.4’tinde tam VT indiiklenemezligi saglanmis ve kisa
vadede iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Ancak,
bir yillik takip sonunda NIKMP hastalarinda VT rekiirrenssiz sagkalim orani %40.5
iken, IKMP hastalarinda bu oran %57 olarak hesaplanmigtir. Ortalama 27 aylik takip
stirecinde, NIKMP hastalarinin %77’sinde VT rekiirrensi gelisirken, IKMP
hastalarinda bu oran %57 olarak tespit edilmistir (HR: 1.62; p=0.01) (81). Kumar ve
arkadaglarmin (82) 695 hasta lizerinde yaptigi, 6 yillik takip siiresine sahip
calismada, VT rekiirrenssiz sagkalim orani yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda
%77, IKMP hastalarinda %54, NIKMP hastalarinda ise %38 olarak bildirilmistir.
Benzer sekilde, Basu-Ray ve arkadaslarmin (83) 1.179 hastay1 kapsayan meta-
analizinde NIKMP hastalarinda epikardiyal ablasyon daha sik uygulanmis (%30.2),
ancak bu gruptaki rekiirrens oranlart (%77), IKMP grubuna kiyasla (%57) belirgin
sekilde daha yiiksek bulunmustur.
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Rekiirrens

Calismamizda ortanca takip siiresi 31 ay (0-86 ay) olup, 128 hastanin 45’inde
(%35,2) VT rekiirrensi gozlemlenmistir. Rekiirrenssiz sagkalim oranlari, 12, 24 ve
36 aylik donemler i¢in sirasiyla %80,0 = 3,8, %73,6 + 4,3 ve %64,3 + 5 olarak
hesaplanmistir. Literatiirdeki bulgularla karsilastirildiginda, Tung ve arkadaglarinin
(84) 2022 yilinda gergeklestirdikleri PAUSE-SCD randomize kontrollii ¢alismasinda
ICD implantasyonu sirasinda yapilan erken kateter ablasyonunun, VT rekiirrens
oranin1 ve ICD terapilerini anlamli sekilde azalttigi bildirilmistir. Ablasyon
grubunda, VT rekiirrens oran1 %34,9 olarak raporlanirken, kontrol grubunda bu oran
%358,2 olarak saptanmistir (HR: 0.51, p=0.02). Calismamizda saptadigimiz VT
rekiirrens orant (%35,2) bu calismanin bulgulariyla biliylik oranda uyum
gostermektedir. Benzer sekilde, Tokuda ve arkadaslarimin (85) 2012 yilinda
yayimladigi ¢alismada, non-iskemik kalp hastaligi olan 226 hastada VT ablasyonu
sonuclari incelenmis ve bir yillik takip siiresi sonunda hastalarin %77’sinde 6liim,
kalp nakli veya VT rekiirrensi olmadan sagkalim orani rapor edilmistir. Della Bella
ve arkadaglarmin (86) 2011 yilinda gergeklestirdigi ¢ok merkezli ¢alismada
epikardiyal ablasyon uygulanan 218 hastada genel VT rekiirrenssiz sagkalim orani

%31,4 olarak bildirilmistir.

Sonu¢ olarak, c¢alismamizda VT rekiirrens orani, literatiirdeki benzer
caligmalarla uyumlu bulunmus ve NIKMP’si olan hastalarda VT ablasyonun, uzun

donem VT kontrolii agisindan etkinligini desteklemektedir.
Dilate kardiyomiyopati

Dilate kardiyomiyopatide skar dokusunun heterojen dagilimi, epikardiyal
substratin stk goriilmesi ve Ozellikle anteroseptal ve perivalviler bolgedeki
substratin, transmural lezyon olusturmay1 zorlastirarak ablasyon siirecini karmagik
hale getirebilmektedir. Calismamizda 80 (%62,5) hastada dilate kardiyomiyopati
(KMP) mevcuttu ve bu hastalarda VT niikks oram1 %33,3 olarak saptanmistir.
Literatiirde de dilate KMP hastalarinda VT rekiirrens oranlarinin genellikle yiiksek
oldugu bildirilmektedir. Ornegin, Dinov ve arkadaslarinin (87) (2015) ¢alismasinda

dilate KMP hastalarinda VT niiks oram1i %53, Olim oram1 ise %34 olarak
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bildirilmigtir. Calismamizda VT niiks oram1 %33,3 olup, bu farkin birka¢ nedeni
olabilir. Ik olarak, Dinov ve arkadaslarinin ¢alismasinda epikardiyal haritalama
yalnizca %35 oraninda gerceklestirilmisken, ¢alismamizda bu oran dilate KMP’si
olan hastalarda %73,7 olarak bulunmustur. Ayrica, bu ¢alismada islem sonras1t VT
indiiklenebilirligi %31 iken, ¢alismamizda bu oran %3,1 gibi olduk¢a diisiik bir
seviyede tespit edilmistir. Ek olarak, Dinov ve arkadaglarinin ¢alismasinda
antiaritmik ilag kullanimi1 %48 iken, calismamizda bu oran %358,6 olarak
saptanmustir. Bu farkliliklar, niiks oranlarinin farkli ¢ikmasinda énemli rol oynamis
olabilir. NIKMP’si olan hastalarinin %30,8'inde epikardiyal ablasyon gerektigi,
HELP-VT calismasinda da epikardiyal ablasyonun, NIKMP’si olan hastalarda tam
basari i¢in bagimsiz bir ongoriicii olarak bulunmustur (OR: 10,5; p=0,001) (81).
Muser ve arkadaslarinin (72) ¢alismasinda ise epikardiyal haritalama ve ablasyon
%38 hastada yapilmis olup, islem sonrast VT indiiklenebilirligi %12 olarak
bildirilmigtir. Dilate KMP hastalarinda VT ablasyonu sonrasi niiks oran1 %21 olarak
bulunmus ve bu da epikardiyal haritalama ile VT indiiklenebilirliginin 6nemini
vurgulamaktadir. Chakarov ve arkadaslarinin (88) 2022 yilinda yaptigi ¢alismada,
dilate KMP hastalarinda VT niiks oran1 %64 olarak rapor edilmistir. Calismamizdaki
%33,3’liik oran ile karsilastirildiginda oldukga yiiksek olan bu sonug, bu ¢alismadaki
hasta popiilasyonunun daha ileri yasta olmasi (659 yil) ile (¢alismamizdaki yas
ortalamas1 49+16 y1l) ve epikardiyal ablasyon oraninin daha diisiik (%27) olmast ile
aciklanabilir (¢calismamizda bu oran %73,7). Buna ek olarak, ¢alismamizda islem
oncesi goriintiileme yontemlerinin yaygin kullanimi, o6zellikle dilate KMP
hastalarinda %40 oraninda kardiyak MRG uygulanmis olmasi, VT ablasyonunun

basarisini etkileyen faktorlerden biri olabilir.

Sonug olarak, ¢calismamizda dilate kardiyomiyopatili hastalarda %33,3 olarak
saptanan VT niiks oraninin, literatlirdeki daha yiiksek oranlarla karsilastirildiginda,
epikardiyal haritalama oranmin yiiksekligi, islem sonrasi VT indiiklenebilirliginin
diistikligii, kardiyak MRG kullamiminin yayginligi ve daha geng hasta populasyonu

gibi faktdrlerin katkida bulunmus olabilecegi diistintilmektedir.
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ARVC

ARVC, sag ventrikiilde endokardiyal ve epikardiyal bdlgelerde aritmojenik
substratlarin gelismesine yol acan fokal veya yaygin miyosit kaybi ile karakterize,
progresif seyirli bir hastalik oldugundan, VT tedavisinde antiaritmik ilaglar
genellikle yetersiz kalmakta ve kateter ablasyonuna olan ihtiya¢ artmaktadir (89).
Calismamizda ARVC tanisi konulan 36 hasta incelenmis ve bu hastalardan 13’iinde
(%36,1) VT niiksli gozlenmistir. Hastalarimizin %91,6’sia (33 hasta) epikardiyal
girisim uygulanmis ve ablasyon sonrast amiodaron kullanimi %8.,3 ile smurl
kalmistir. Santangeli ve arkadaglarimin (42) genis ¢apli ¢alismasinda, ARVC
hastalarinda endokardiyal ve epikardiyal ablasyon kombinasyonunun, yalnizca
endokardiyal ablasyona kiyasla uzun donem VT kontroliinde daha basarili oldugu
rapor edilmistir. Bu calismada, ortalama 56 aylik takip siiresinde %71 oraninda VT
niikssiiz sagkalim elde edilmistir. Ayn1 ¢alismada, epikardiyal ablasyon yapilan
hastalarin ¢ogunda amiodaron kullanimina gerek kalmadigi ve hastalarin %64’ tiniin
yalnizca beta bloker veya ilagsiz olarak takip edildigi belirtilmistir. Calismamizda da
benzer antiaritmik ila¢ kullanim orani ve VT niikssiiz sagkalim oranlar1 mevcuttur.
Miissigbrodt ve arkadaslarmin (90) ¢alismasinda, ARVC hastalarinda endo-
epikardiyal ablasyon uygulanan grupta %40,9 oraninda VT niiksii gozlenmistir, bu
oran ¢alismamizdaki %36,1 orani ile benzerlik gostermektedir. Ancak, ¢alismamizda
epikardiyal girisim orant %91,6 iken, Miissigbrodt ve arkadaglarinin ¢alismasinda bu
oran %48,9 olarak rapor edilmistir. Ayrica, Miissigbrodt ve arkadaslarmin
calismasinda antiaritmik ilag kullanimi %37,8 iken, bizim c¢aligmamizda bu oran
yalmzca %38.,3 ile sinirli kalmistir. Bu bulgu, ARVC hastalarinda epikardiyal
girisimin VT rekiirrensi ve ila¢g kullaniminin azaltilmasinda etkili oldugunu
gostermektedir. Shen ve arkadaslarinin (91) ¢alismasinda, ARVC hastalarinda endo-
epikardiyal ablasyon %6 oraninda uygulanmis olup, genel ablasyon basar1 oran1 %66
olarak rapor edilmistir. ARVC hastalarinda epikardiyal ablasyon yapilmadiginda

ablasyon basarisizliklarinin daha yiiksek oldugu bu ¢alismada da belirtilmistir.

Sonug olarak, ¢calismamizda ARVC hastalarinda epikardiyal ablasyonun VT

rekiirrensini azaltmada etkili oldugu ve amiodaron kullannminin olduk¢a sinirh
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kaldig1 gorilmiistiir. Literatiirle uyumlu sekilde, epikardiyal ablasyon ARVC

tedavisinde basarili bir strateji olarak 6ne ¢ikmaktadir.
Hipertrofik kardiyomiyopati

HKMP hastalarinda miyokardiyal duvarlarin kalin olmasi, 6zellikle septal
substrati olan hastalarda ablasyon islemini zorlagtirmaktadir. Apikal anevrizma, tim
HKMP hastalarinin yaklasik %2’sinde goriilmekte olup, bu hastalarda VT gelisme
riski daha yuksektir. Santangeli ve arkadaslarinin (92) 22 HKMP hastasini kapsayan
calismasinda, ortalama 2049 aylik takip siiresi sonunda VT niiks orant %27 olarak
bildirilmigtir. Bu c¢alismada, hastalarin %10’unda apikal anevrizma saptanmis ve
%359’una epikardiyal ablasyon uygulanmistir. Calismamizda ise 12 HKMP hastasinin
%33,3’iinde apikal anevrizma bulunmus olup, bu hastalarin %50’sine epikardiyal
girisim uygulanmigtir. VT niiks orani ise benzer sekilde %33,3 olarak tespit
edilmistir. Garg ve arkadaslariin (93) calismasinda, HKMP tanist konan ve VT
ablasyonu yapilan 68 hasta incelenmistir. Hastalarin %32,3’iinde apikal anevrizma
tespit edilirken, %27,9’unda VT niiksli gozlenmistir. Ayrica, bu ¢alismada kombine
epikardiyal-endokardiyal ablasyon uygulanan hasta oranmt %41,2 olarak rapor
edilmistir. Ik ablasyon prosediirii sonras1 VT niiks oran1 %29,2 olarak saptanmistir.
Calismamizda ise benzer sekilde %33,3’linde apikal anevrizma bulunmus ve VT
niiks oran1 %33,3 olarak tespit edilmistir. Ayrica, calismamizda epikardiyal girisim
orani %50 olarak saptanmis olup, bu oran Garg ve arkadaglarinin ¢aligmasindaki %9

oranina kiyasla oldukga yiiksektir.

Sonu¢ olarak, ¢alismamizda hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda apikal
anevrizma ve VT niiks oranlar literatiirle uyumlu bulunmustur. Epikardiyal girisim
oranimizin diger ¢aligmalara gore daha yiiksek olmasi, 6onemli bir farklilik olarak

degerlendirilebilir.
Valviler kardiyomiyopati

Valviiler KMP hastalarinda skar dokusunun bazal bolgelerde yogunlasmasi,
bu bolgelerin mekanik valfler nedeniyle ablasyon islemini teknik olarak

zorlastirmakta ve cerrahi miidahaleler sonrasi olusan perikardiyal yapisikliklar,



65

ablasyon sonrast VT niiks oranlarinin yiiksek olmasina neden olabilmektedir.
Calismamizda valviiler KMP tanist konan 5 hasta yer almis ve bu hasta grubunda
ablasyon sonrast VT niiks oran1 %80 (4/5 hasta) gibi oldukca yiiksek bir seviyede
gozlenmistir. Literatiirde de valviiler KMP hastalarinda ablasyon sonras1 VT niiks
oranlarinin yiiksek oldugu bildirilmistir. Ornegin, Vaseghi ve arkadaslarmin (49)
genis capli calismasinda, valviiler KMP hastalarinin 1 yillik VT niiks orant %47
olarak rapor edilmis ve bu hasta grubunun diger KMP alt tiplerine kiyasla en diisiik
VT'den bagimsiz sagkalim oranlarina sahip oldugu belirtilmistir. Benzer sekilde,
Okubo ve arkadaslarinin (8) ¢alismasinda valviiler KMP tanis1 konan 34 hasta, 32
aylik takip siiresinde VT niiks orami %43 olarak saptanmistir. Calismamizda
gozlemlenen daha yiiksek niiks oranlari, hasta popilasyonumuzdaki kompleks
aritmojenik substrat yapisi, Kiglik 6rneklem boyutu ve hastalarin %60’1inda prostetik
aort ve mitral kapak nedeniyle cerrahi transapikal girisim sikligi ile agiklanabilir.
Yorgun ve arkadaslarinin (94) mekanik kapak protezi olan hastalarda cerrahi
transapikal yolla yapilan ablasyonun teknik zorluklarini ele alan c¢alismasinda,
perikardiyal yapisikliklarin ablasyonu zorlastirdigi, bazal skar dokusuna erisimin
mekanik kapaklar nedeniyle giiclestigi ve komplikasyon risklerinin arttigi, buna

ragmen isleminin glivenli ve etkili bir yontem oldugu gosterilmistir.
Miyokardit iliskili kardiyomiyopati

Miyokardit iligkili KMP hem akut hem de kronik fazlarda ventrikiler
aritmilerin ortaya ¢ikmasina neden olabilir. VT olusma mekanizmasi, akut fazda
miyosit nekrozu ve inflamatuar infiltrasyona bagliyken, kronik fazda ise fibrozis ve
elektriksel remodelinge bagli olarak kalici aritmik substrat gelismesine baghdir.
Ozellikle aritmik substratin epikardiyal yiizeyde yogunlasmasi nedeniyle, medikal
tedaviye direngli VT vakalarinda epikardiyal ablasyon dnemli bir tedavi secenegi

haline gelmistir.

Calismamizda, toplam 128 hastanin 5’1 (%4) miyokardit iliskili KMP
poplilasyonunu olusturuyordu. Bu hastalarin tamamina (%100) epikardiyal girisim
uygulanmis ve ablasyon sonrasi anti-aritmik ilag kullanim1 %0 olarak kaydedilmistir.
Ablasyon sonrast VT niiks orani da %0 (0/5 hasta) olarak gozlenmistir. Russo ve

arkadaglarinin (95) ¢alismasinda, miyokardit sonrasi ilaglara direngli VT'si olan 20
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hasta incelenmis ve hastalarin %30’una epikardiyal ablasyon uygulanmistir.
Ablasyon sonrasi hastalarin %351 anti-aritmik ilag tedavisi almis ve ortalama 28
aylik takip siiresi sonunda VT niiks orant %10 (2/20 hasta) olarak bildirilmistir.
Calismamiza kiyasla VT niiks oranindaki minimal fark Russo ve arkadaslarinin
calismasinda daha genis hasta grubu yer almasi ve epikardiyal girisim oranini
calismamamizda daha fazla uygulanmasma bagli ola bilir. Benzer sekilde,
Androulakis ve arkadaslarinin (96) yaptigi meta-analizde (2022), miyokardit sonrasi
VT tedavisinde kateter ablasyonunun uzun vadeli etkileri incelenmistir. Toplam 186
hastanin degerlendirildigi bu meta-analizde, ablasyon sonrasi VT niiks oran1 %18,
komplikasyon oran1 ise %3 olarak bildirilmis, islem sonrast Olim vakasi

goriilmemistir.

Diger kardiyomiyopatilerle karsilastirildiginda, miyokardit iliskili KMP’de
inflamatuar siirecin akut donemin ardindan sonlanmasi, hastaligin progresif olmayan
seyri ve skar boyutunun sinirli olmasi ablasyon tedavisinin bu hasta grubunda daha

1yi sonuglar vermesine neden oldugu diistintilmektedir.
Sagkalim

Calismamizda ortanca 31 ay takip siire zarfinda genel mortalite oran1 %22,7
olarak saptanmistir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sagkalim iizerinde bagimsiz
ve anlamli bir risk faktorii olarak belirlenmistir. EF’de meydana gelen her %1°lik
azalma, sagkalim oraninda %9’luk bir diisiise neden olmaktadir (HR: 0,910;
p=0,004). Ozellikle EF <%30 olan hastalarda 36 aylik sagkalim oram1 %42,2 iken,
EF %50 ve iizerinde olan hastalarda bu oran %97,4 olarak bulunmustur. Bu bulgular,
literatiirde yer alan verilerle uyumlu olup, diisiik EF’nin sagkalim {tizerindeki
olumsuz etkisini dogrulamaktadir. Tung ve arkadaslarinin (97) ¢alismasinda, yapisal
kalp hastalig1 olan hastalarda VT ablasyonu sonrasi niiks oran1 ve sagkalim sonuglari
2061 hasta lizerinde yapilan analizler, VT ablasyonu sonrast niiks oranlarinin
NIKMP’si olan hastalarda %32, iskemik kardiyomiyopatili hastalarda ise %28 olarak
bulunmustur. Muser ve arkadaglarinin (98) NIKMP tanisi almis 282 hasta iizerinde
gerceklestirdigi ¢alismada, ablasyon sonrasi 12 aylik sagkalim oranmi %87 olarak
bildirilmistir. Calismada EF <%35 olan hastalarda mortalite oranlarinin yiiksek

oldugu belirtilmis ve bu grupta 12 aylik 6liim ya da kalp nakli oranm1 %66 olarak
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rapor edilmistir. Bhaskaran ve arkadaslarinin (99) NIKMP hastalarini igeren ve 36
aylik takip siiresi olan ¢aligmalarinda ise genel sagkalim orani %87 olarak bildirilmis
olup, EF <%35 olan hastalarda sagkalim orani1 %66 olarak saptanmistir. Buna karsin,
EF %50 ve ilizerinde olan hastalarda sagkalim oranit %95’e yiikselmistir. Benzer
sekilde, Vaseghi ve arkadaslarinin (49) 403 hastay1 kapsayan calismalarinda EF
<%30 olan hastalarda 1 yillik sagkalim oran1 %36 iken, EF %50 ve iizerinde olan
hastalarda bu oran %82 olarak bulunmustur. Takip siiresi ortanca 31 ay olup, bu

stirede %22,7 oraninda mortalite gézlenmistir.

Bu bilgiler 1s18inda, ¢alismamiz diisiik ejeksiyon fraksiyonunun sagkalim
tizerinde olumsuz etkisini dogrulamakta ve EF'deki azalmanin mortalite riskini
onemli Olciide artirdigin1 géstermektedir. Literatiirde de benzer sekilde diisiik EF'nin
sagkalim oranlarmi olumsuz yonde etkiledigi bildirilmis olup, ¢alismamiz,
NIKMP’si olan hastalarda sagkalimin iyilestirilmesi i¢in erken tani ve tedavinin

Oonemini vurgulamaktadir.
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6. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamiz, tek merkezli retrospektif gézlemsel bir ¢alisma oldugu i¢in bu
tir calisma tasariminin getirdigi dogal sinirlamalara sahipti. Ayrica, merkezimizin
VT ablasyonu i¢in bir sevk merkezi olmasi nedeniyle hasta popilasyonu secimi

homojen olmayabilir.

Calisma donemi boyunca ablasyon ve haritalama stratejilerinde ve

fonksiyonel substrat haritalama oranlarinda degisiklikler meydana gelmistir.

Calismamizda degerlendirilen islemlerin yaklasik dortte birini daha Once
ablasyon uygulanmis ve VT rekiirrensi nedeniyle yeniden ablasyon yapilan hastalar
olusturmus olup, bu redo islemler, ilk ablasyon islemleriyle kiyaslandiginda daha

karmasik vakalar1 icermektedir.

VT rekiirrenslerini degerlendirirken, ICD'si bulunan hastalarda ICD kayaitlari,
ICD'siz takip edilen hastalarda ise dokiimente edilmis VT epizotlarina gore rekirrens
tanis1 konulmustur. Bu nedenle, ICD'lerin kaydedemedigi yavas VT ataklar1 ya da
ICD'si olmayan hastalarda belgelendirilemeyen VT ataklar1 gozden kagmis olabilir.

Calismamiza dahil edilen NIKMP alt gruplarindaki 6rneklem boyutlarinin
kiiciik olmasi, gruplar arasi istatistiksel karsilagtirmalar1 sinirlandirmis ve sonuglarin
genellenebilirligini azaltmistir. Bu nedenle, sonuglarimizi dogrulamak i¢in daha

genis Olcekli, cok merkezli ve randomize ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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7. SONUC

Heterojen bir hasta popiilasyonunu i¢eren NIKMP hastalarinda uygulanan VT

ablasyonu, genel olarak etkin ve giivenli bir tedavi yontemi oldugu goriilmiistiir.

Kateter ablasyonunun ardindan ICD terapisi sikliginda islem oncesine kiyasla

anlamli bir azalma saptanmustir.

NIKMP alt tipleri arasinda prognoz farkliliklar1 gézlemlenmis olup, en iyi
sonuclar miyokardit iliskili KMP hastalarinda elde edilirken, valviiler KMP
hastalarinda en yiliksek VT niiks oranlar1 kaydedilmistir. Kardiyomiyopati alt
tiplerine gore VT rekiirrens oranlar1 degiskenlik gosterdiginden, 6zellikle rekiirrens
riski yiiksek olan valviler KMP gibi hasta gruplarinda daha agresif ve

kisisellestirilmis tedavi stratejilerinin uygulanmasi gerekebilir.

VT ablasyonu, NIKMP hastalarinda amiodaron kullanimini anlamli derecede

azaltarak, bu ilacin potansiyel toksik etkilerinden kaginilmasini saglayabilir.

NIKMP hastalarinda, 6zellikle kompleks VT substratina sahip olanlarda
epikardiyal girisimin, uzun donem tedavi basarisina 6nemli katki saglayabilecegi

distiniilmektedir.

Ablasyon sonrast VT'nin indiiklenebilirligi, VT rekiirrens riskini anlamh
Ol¢iide artiran kritik bir faktor olarak saptanmis olup, bu bulgu, ablasyon sonrasi
takip stirecinde hastalarin uzun doénem prognozunu ongdérmede dikkate alinmasi

gereken dnemli bir prognostik gosterge olarak degerlendirilmistir.

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonundaki azalma, sagkalim oraninda belirgin
bir diisiisle iliskilendirilmis ve sagkalimin bagimsiz bir dngordiiriiclisii olarak tespit

edilmistir.
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