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NONISKEMIK KARDiYOMYOPATI KAYNAKLI
VENTRIKULER TASIKARDiI ABLASYONU

Selguk KANAT!

ONEMLI NOKTALAR

Mekanizma: Non-iskemik kardiyomyopatili (NIKMP) hastalarada monomor-
fik ventrikiiler tagikardinin yaygin goriilen sebebi, skar komsulugundaki yavas
iletim 6zelligi gosteren skar sinir bolgelerinden kaynaklanan reentridir.

Tani ve Haritalama: Temel olarak NIKMP iliskili VT’de (veya herhangi bir
aritmi) haritalamanin amaci, aritmi mekanizmasini tanimlamak ve kateter ablas-
yonuna uygun olabilecek kritik aritmojenik bilesenlerini lokalize etmektir ve
aktivasyon, entrainment ve substrate mapping teknikleri kullanilir.

Ablasyon Hedefleri ve Teknikleri: NIKMP sebepli VT ablasyonu icin temel
kritik hedef, esas olarak skar dokusu i¢indeki miyokard liflerdir. Hemodinamik
acidan tolere edilemeyen yada haritalanamayan VT’lerde siniis ritminde yada
ventrikiil pace sirasinda lokal anormal EGM’ler tespit edilebilir. Bu substrate
haritalama olarak adlandirilir ve canli, skar ve sinir bolgeleri tespit edilerek ya-
vas ileti 6zelligi olan ve aritmiden sorumlu olan bdlgeler iyi bir sekilde belirle-
nir. Skar dokusunun varligini ve yerini degerlendirmek i¢in 6nceden hazirlanmig
manyetik rezonans goriintiileme ek fayda saglar. Papiller kaslari, skar yerlesimi
veya anevrizmalar ve trombiis gibi intrakardiyak yapilari degerlendirmek igin
intrakardiyak ekokardiyografi kullanimi énemlidir. NIKMP’de aritmojenik subs-
tratin intramural ve epikardiyal yerlesiminin sikliginin daha fazla olmasi ablas-
yon i¢in ek zorluk yaratmaktadir.

GIRIS

Iskemik olmayan kardiyomiyopati (NICMP) izole , tek bir hastalik olarak
degerlendirilmemektedir. Tanisi, anlamli (>% 75 darlik) koroner arter hastaligi
ve Onceki miyokard infarktiisiiniin (MI) olmamas: ile konur. Dilate idiyopatik
kardiyomiyopati, kardiyak sarkoidoz ve diger miyokardit formlarinin yani sira,

Chagas hastalig1, hipertrofik kardiyomiyopati, amiloidoz, valviiler kalp hastalig
ve aritmiyojenik sag ventrikiiler kardiyomiyopati/ dispilazisi (ARVC / D), hiper-
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ralart ile herhangibir monomorfik VT’nin indiiklenmediginin gosterilmesidir.
Ancak ablasyon sonrasi bu oran %46 - %86 araliginda oldugu c¢alismalarda
gosterilmistir. (Kuhne & ark.2010)

Major komplikasyonlar hastalarin yaklasik % 5’inde goriiliir. Bunlar; 6lim,
MI, tromboembolik olaylar , aort veya mitral kapak travmasi, kalp perforasyonu
ile tamponat gelisimi, kalp blogu, koroner arter hasari, kardiyojenik sok ve vas-
kiiler girisim bdlgesi komplikasyonlaridir.

Komplikasyon insidansi %14 ile epikardiyal haritalama ve ablasyon is-
leminde en fazladir. Ek olarak; perikardiyal kanama, RV laserasyonu,
hemoperitonium,hepatik laserasyon,sol frenik sinir paralizisi ve koroner arter
travmasi gibi ek risklerler tasimaktadir.( d’Avila A. & ark 2008)

Ek olarak semptomatik perikardit, islemden sonra yaygindir ve hastalarin
yaklasik% 30>unda goriiliir. Vakalar ¢cogunda, perikardiyal enflamasyon hafiftir
ve nonsteroid antienflamatuar ilaglar ile birkag giin i¢inde diizelir. Prosediiriin
sonunda epikardiyal bosluga 0.5 ila 1 mg / kg metilprednizolon verilmesi, potan-
siyel olarak perikardiyal enflamatuar reaksiyonun azaltilmasina yardimci olabilir.
(Huang S.2015)

SONUCLAR

NIKMP kaynakli VT i¢in kateter ablasyonu, sustained VT ve/veya takrarlayan
uygun [CD soklamalari olan hastalar i¢in tedavi secenegi haline gelmistir. Hasta-
lar, haritalama ve ablasyon yaklasimini degistirebilecek komorbiditeler agisindan
degerlendirilmelidir. Ablasyon tedavisi 6nce aritmojenik substratin noninvaziv
yontemlerle belirlenmesi 6nemlidir. Ve islemin zorluklar1 ve komplikasyon risk-
leri degerlendirildiginde , periprosedural hazirlik yapilip ve olas1 komplikasyon-
lara kars1 dikkatli olunmalidir.
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