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GIRIŞ
Ani kardiyak ölüm (AKÖ), dünyada her yıl mil-
yonlarca insanı etkiler ve tüm ölümlerin en önem-
li nedenlerinden birisidir (1-3). AKÖ, akut semp-
tomların başlamasından sonraki 1 saat içinde ani 
ve beklenmedik şekilde gelişen kardiyak neden-
lere bağlı ölüm olarak tanımlanır (4). Bu tanımın 
özgüllüğü, olayın şahitli olup olmamasına bağlı 
olarak değişir ve bazı kaynaklarda 24 saat içinde 
meydana gelen beklenmedik ölümler de bu kap-
sama dahil edilir (5). Ani kardiyak ölüm en sık 
kalp sistolik fonksiyonunu etkileyen ve vücudun 
geri kalanına yetersiz kan verilmesine neden olan 
elektriksel bir düzensizlikten kaynaklanır. AKÖ, 
koroner arter hastalıkları (KAH) ve kalp yetmez-
liğinden (KY) muzdarip birçok hastayı etkilerken, 
asemptomatik bireylerde de önemli sayıda AKÖ 
olayı meydana gelebilmektedir. AKÖ’ün, etkile-
nen aileler ve toplum üzerinde büyük etkisi var-
dır. AKÖ semptomları arasında dramatik ve ani 
gelişen senkop, solunum kaybı, nabız kaybı ve ani 
kollaps vardır. Erken belirtiler arasında ise yor-
gunluk, senkop, zayıflık, çarpıntı ve kusma yer 
alır. Ancak bu semptomların kardiyak olay için 
özgüllüğü olmaması asıl sorunu teşkil eder.

Son on yılda, AKÖ’e neden olan çeşitli has-
talıkların kalıtsal olduğu gösterilmiştir. Bunun 
sonucunda AKÖ mağdurlarının aile üyelerinin 
de kalıtsal kalp hastalıkları yönünden takibi ge-
rekmektedir (6). Küresel olarak, AKÖ yılda 4-5 
milyon ölüme neden olmaktadır (7) ve koroner 

arter hastalıkları, özellikle miyokard enfarktüsü 
(MI) ile güçlü bir şekilde bağlantılıdır (8). Diğer 
sık AKÖ nedenleri arasında kardiyomiyopatiler ve 
kalıtımsal kanalopatiler yer alır (9).

Epidemiyoloji
Ani kardiyovasküler kollapsla başvuran hasta-

larda ilk kaydedilen ritm %75-80 oranında vent-
riküler fibrilasyondur. Bradiaritmilerin AKÖ’lerin 
çok az bir bölümüne sebep olduğu düşünülmek-
tedir. Hastane dışı ölümlerin %80’i evde, %15’i ise 
cadde veya toplum içinde olmaktadır. AKÖ’lerin 
%40’ı tanıksız oluşmaktadır (3). AKÖ insidansı 
yılda 1000 kişide 0.36- 1.28 arasında değişmekte-
dir (10). AKÖ görülme sıklığı cinsiyete veya ırka 
bakılmaksızın yaşla birlikte belirgin şekilde art-
maktadır (11). Her yaşta, kadınlar erkeklerden 
daha düşük oranda AKÖ riski taşımaktadır (12). 
AKÖ ile başvuran kadınların yaklaşık üçte ikisin-
de bilinen bir kalp hastalığı öyküsü yoktur, erkek-
lerde ise bu oran %50’dir (3).

ETYOLOJI VE RISK FAKTÖRLERI
AKÖ’ün patofizyolojisi karmaşıktır ve geçici olay 
ile altta yatan durum arasında etkileşim olması 
gerektiğine inanılmaktadır. Bu durum, elektriksel 
dengesizliği ve ölümcül ventriküler aritmileri ta-
kiben hemodinamik kollapsa neden olur. Her ne 
kadar öngörmek zor olsa da AKÖ’ü tahmin etmek 
için çeşitli risk faktörleri önerilmiştir. Yapılan po-
pülasyon çalışmalarında, AKÖ açısından risk fak-
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öyküsü bulunan hastalarda elektrofizyolojik test-
ler sırasında sürekli ventriküler aritminin indük-
lenebilmesi durumlarında ilk tercih edilen tedavi 
yöntemi olduğu açıktır.

Hastane dışı resüsitasyon
Kardiyak arrest sonrası sağ kalım oranları 

kardiyak arrest’in özelliklerine göre (örneğin kar-
diyak bir etiyolojiye bağlı olup olmaması, tanık 
bulunup bulunmaması, VF olup olmaması gibi) 
değişmekle birlikte <%5 ile %60 arasındadır. Ani 
kardiyak ölüm mağdurlarının çoğunluğunun hiç-
bir semptomu yoktur ve olaydan önce yüksek risk 
altında olduğu tespit edilmemiştir. Kardiyak arrest 
sonrası, ölümü veya geri dönüşü olmayan serebral 
hasarı önlemek için dolaşımın sağlanmasının ge-
rektiği kısa zaman dilimi çok önemlidir (61). Gü-
nümüzde elektriksel defibrilasyona kadar geçen 
sürenin kardiyak arrest sonrası sağ kalımın tek ve 
en önemli belirleyicisi olduğu kabul edilmektedir. 
Maastricht çalışmasında, kalp durmalarının %80’ 
inin evde ve %40’ ının tanıksız gerçekleştiği gös-
terilmiştir (3). Sağ kalım zinciri kavramı, optimal 
sağ kalım için gerekli girişimleri tanımlamak için 
kullanılmaktadır. Sağ kalım zincirindeki ilk halka, 
hastaya hızlıca eğitimli insan gücü ve defibrilatör 
gibi gerekli araçların ulaştırılmasıdır. CPR’a erken 
başlanması ikinci halkadır. Üçüncü ve en önemli 
halka ise erken defibrilasyondur. Erken defibrilas-
yon sağ kalım zinciri’nin diğer parçaları eksiksiz 
olduğu sürece değerlidir.

Son zamanlarda otomatik eksternal defibrila-
törler (AED) birinci basamak eğitimli ambulans 
personeli ve personel olmayanlar tarafından da 
uygulanabilmektedir. AED’in kullanıma girmesi 
ile az eğitimli acil servis teknisyenlerinin hasta-
ne dışı VF veya VT olgularında sıklıkla medikal 
müdahale ekibinin gelmesinden dakikalar önce 
elektriksel şok uygulamaları mümkün olmuş-
tur (62). Standart acil tıbbi sistemlere göre AED 
bulundurulması daha maliyetlidir, ancak hayatta 
kalma üzerindeki potansiyel etkisi bu yaklaşımın 
yaygınlaştırılmasını gündeme getirmiştir.

SONUÇ
Ani kardiyak ölüm önemli bir sağlık sorunu olma-
ya devam etmektedir. Günümüzde ani kardiyak 
ölüm mekanizmaları ve koşullarına ilişkin bilgiler 

artmasına rağmen, yüksek riskli adayı belirleme 
ve ani kardiyak ölümü önlemeye yönelik önlem-
lerin etkinliğini değerlendirme kısmı hala yetersiz 
kalmaktadır. Günümüze dek risklerin belirlenme-
si ve tedavi konusunda ki başarının büyük oran-
da önceden kardiyak hastalığı bulunan bireylerde 
elde edildiği bilinmektedir. AKÖ açısından en ya-
rarlı ve uzun vadeli tedavi ICD olup ilaç tedavi-
lerinden daha etkindir, ancak muhtemelen kısıtlı 
kaynaklara sahip toplumlarda henüz yaygınlaş-
mamıştır. Birçok hasta kalp hastalığından şikayeti 
olmadığından ve / veya ani ölüm için düşük risk 
altında olduğu kabul edildiğinden, daha iyi uyarı 
sistemlerinin kurulması ve AED cihazlarının yay-
gınlaştırılması ile hastane dışı resüssitasyonunun 
geliştirilmesi için daha fazla çaba harcanması ge-
rekmektedir.
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