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Ani kardiyak 6lim (AKO), diinyada her yil mil-
yonlarca insani etkiler ve tiim 6liimlerin en 6nem-
li nedenlerinden birisidir (1-3). AKO, akut semp-
tomlarin baslamasindan sonraki 1 saat i¢inde ani
ve beklenmedik sekilde gelisen kardiyak neden-
lere bagli 6liim olarak tanimlanir (4). Bu tanimin
ozgiilligi, olaymn sahitli olup olmamasina bagh
olarak degisir ve bazi kaynaklarda 24 saat i¢inde
meydana gelen beklenmedik 6liimler de bu kap-
sama dahil edilir (5). Ani kardiyak 6liim en sik
kalp sistolik fonksiyonunu etkileyen ve viicudun
geri kalanina yetersiz kan verilmesine neden olan
elektriksel bir diizensizlikten kaynaklanir. AKO,
koroner arter hastaliklar1 (KAH) ve kalp yetmez-
liginden (KY) muzdarip bir¢ok hastay: etkilerken,
asemptomatik bireylerde de énemli sayida AKO
olay1 meydana gelebilmektedir. AKO’lin, etkile-
nen aileler ve toplum {tizerinde biiyiik etkisi var-
dir. AKO semptomlari arasinda dramatik ve ani
gelisen senkop, solunum kaybi, nabiz kayb1 ve ani
kollaps vardir. Erken belirtiler arasinda ise yor-
gunluk, senkop, zayiflik, ¢arpinti ve kusma yer
alir. Ancak bu semptomlarin kardiyak olay i¢in
ozgiilligii olmamasi asil sorunu teskil eder.

Son on yilda, AKO®e neden olan ¢esitli has-
taliklarin kalitsal oldugu gosterilmistir. Bunun
sonucunda AKO magdurlarinin aile iiyelerinin
de kalitsal kalp hastaliklar1 yoniinden takibi ge-
rekmektedir (6). Kiiresel olarak, AKO yilda 4-5
milyon 6liime neden olmaktadir (7) ve koroner
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arter hastaliklari, 6zellikle miyokard enfarktiisii
(MI) ile giiglii bir sekilde baglantilidir (8). Diger
stk AKO nedenleri arasinda kardiyomiyopatiler ve
kalitimsal kanalopatiler yer alir (9).

Epidemiyoloji

Ani kardiyovaskiiler kollapsla bagvuran hasta-
larda ilk kaydedilen ritm %75-80 oraninda vent-
rikiiler fibrilasyondur. Bradiaritmilerin AKO’lerin
¢ok az bir bolimiine sebep oldugu diisiiniilmek-
tedir. Hastane dig1 6liimlerin %80’i evde, %151 ise
cadde veya toplum iginde olmaktadir. AKO’lerin
%401 taniksiz olusmaktadir (3). AKO insidansi
yilda 1000 kiside 0.36- 1.28 arasinda degismekte-
dir (10). AKO goriilme sikhig: cinsiyete veya irka
bakilmaksizin yasla birlikte belirgin sekilde art-
maktadir (11). Her yasta, kadinlar erkeklerden
daha diisitk oranda AKO riski tagimaktadir (12).
AKO ile bagvuran kadinlarin yaklagik tigte ikisin-
de bilinen bir kalp hastalig1 dykiisti yoktur, erkek-
lerde ise bu oran %504dir (3).

ETYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

AKQ’in patofizyolojisi karmagiktir ve gegici olay
ile altta yatan durum arasinda etkilesim olmasi
gerektigine inanilmaktadir. Bu durum, elektriksel
dengesizligi ve olimciil ventrikiiler aritmileri ta-
kiben hemodinamik kollapsa neden olur. Her ne
kadar 6ngdérmek zor olsa da AKO’ii tahmin etmek
i¢in ¢esitli risk faktorleri 6nerilmistir. Yapilan po-
piilasyon ¢aligmalarinda, AKO agisindan risk fak-
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Oykiisii bulunan hastalarda elektrofizyolojik test-
ler sirasinda siirekli ventrikiiler aritminin indik-
lenebilmesi durumlarinda ilk tercih edilen tedavi
yontemi oldugu agiktir.

Hastane dis1 resiisitasyon

Kardiyak arrest sonrasi sag kalim oranlar
kardiyak arrest’in ozelliklerine gore (6rnegin kar-
diyak bir etiyolojiye bagli olup olmamasi, tanik
bulunup bulunmamasi, VF olup olmamasi gibi)
degismekle birlikte <%5 ile %60 arasindadir. Ani
kardiyak 6lim magdurlarinin ¢ogunlugunun hig-
bir semptomu yoktur ve olaydan 6nce yiiksek risk
altinda oldugu tespit edilmemistir. Kardiyak arrest
sonrasl, 6limii veya geri doniisii olmayan serebral
hasar1 6nlemek icin dolagimin saglanmasinin ge-
rektigi kisa zaman dilimi ¢ok énemlidir (61). Gii-
niimiizde elektriksel defibrilasyona kadar gecen
siirenin kardiyak arrest sonrasi sag kalimin tek ve
en 6nemli belirleyicisi oldugu kabul edilmektedir.
Maastricht ¢alismasinda, kalp durmalarinin %80’
inin evde ve %40’ 1n1in taniksiz gergeklestigi gos-
terilmistir (3). Sag kalim zinciri kavrami, optimal
sag kalim i¢in gerekli girisimleri tanimlamak igin
kullanilmaktadir. Sag kalim zincirindeki ilk halka,
hastaya hizlica egitimli insan giicii ve defibrilator
gibi gerekli araglarin ulastirilmasidir. CPR7a erken
baglanmasi ikinci halkadir. Uciincii ve en 6nemli
halka ise erken defibrilasyondur. Erken defibrilas-
yon sag kalim zincirinin diger parcalar: eksiksiz
oldugu siirece degerlidir.

Son zamanlarda otomatik eksternal defibrila-
torler (AED) birinci basamak egitimli ambulans
personeli ve personel olmayanlar tarafindan da
uygulanabilmektedir. AED’in kullanima girmesi
ile az egitimli acil servis teknisyenlerinin hasta-
ne dis1t VF veya VT olgularinda siklikla medikal
miidahale ekibinin gelmesinden dakikalar 6nce
elektriksel sok uygulamalar1 miimkiin olmus-
tur (62). Standart acil tibbi sistemlere gore AED
bulundurulmas: daha maliyetlidir, ancak hayatta
kalma tizerindeki potansiyel etkisi bu yaklagimin
yayginlastirilmasini glindeme getirmistir.

SONUC

Ani kardiyak 6liim 6nemli bir saglik sorunu olma-
ya devam etmektedir. Giiniimiizde ani kardiyak
6lim mekanizmalar1 ve kosullarina iliskin bilgiler

artmasina ragmen, yiiksek riskli aday1 belirleme
ve ani kardiyak 6limii 6nlemeye yonelik 6nlem-
lerin etkinligini degerlendirme kismi hala yetersiz
kalmaktadir. Glintimiize dek risklerin belirlenme-
si ve tedavi konusunda ki bagarinin biiyiik oran-
da 6nceden kardiyak hastalig1 bulunan bireylerde
elde edildigi bilinmektedir. AKO agisindan en ya-
rarli ve uzun vadeli tedavi ICD olup ilag¢ tedavi-
lerinden daha etkindir, ancak muhtemelen kisith
kaynaklara sahip toplumlarda heniiz yayginlas-
mamuistir. Bir¢ok hasta kalp hastaligindan sikayeti
olmadigindan ve / veya ani 6liim i¢in distik risk
altinda oldugu kabul edildiginden, daha iyi uyar:
sistemlerinin kurulmasi ve AED cihazlarinin yay-
ginlastirilmasi ile hastane disi resiissitasyonunun
gelistirilmesi i¢in daha fazla ¢aba harcanmasi ge-
rekmektedir.
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