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Önerilerin Özeti

Avrupa Kardiyoloji Birli¤i önemli bir sorun olan ani kardiyak ölüm (AKÖ)
konusunda e¤itici ve genifl bir kaynak oluflturmak amac›yla bir çal›flma grubu
oluflturmufltur. As›l bildiri 2001 y›l› A¤ustos ay›nda European Heart Journal’da
yay›mlanm›flt›r1.

Çal›flma Grubu ani kardiyak ölüm konusunda en önemli klinik tablolar›
özetlemekte ve risk gruplar›n›n belirlenmesi ve ani kardiyak ölümün profilaksisi
konusunda önerilerin yer ald›¤› tablolar sunmaktad›r.

Bu önerilerde temel amaç, ani kardiyak ölümün önlenmesi konusunda ulusal
kurallar› gözden geçirmek ve bunlar›n gelifltirilmesini desteklemektir.

Avrupa genelinde kardiyologlara, di¤er uzmanl›k alanlar›nda çal›flan hekimlere
ve sa¤l›k çal›flanlar›na düflen ortak görev, ani kardiyak ölümün önlenebilme
potansiyelinin fark›na varmak ve halk sa¤l›¤› çal›flmalar›na destek vermektir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyak “arrest”, ani ölüm, aritmiler.
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Tan›m

AKÖ terimi, birkaç yüzy›ldan beri kullan›lmaktad›r ve o dönemlerden beri en
do¤ru nas›l tan›mlanabilece¤i konusunda tart›flmalar süregelmifltir. AKÖ flu
flekillerde tan›mlanm›flt›r: “akut semptomlar›n bafllamas›ndan sonraki bir saat
içinde ani bilinç kayb› ile kendini gösteren kardiyak nedenlere ba¤l› do¤al
ölüm; var oldu¤u biliniyor olabilirse de ne zaman ve ne flekilde ölüme yol
açaca¤› öngörülemeyen önceden mevcut olan kardiyak hastal›k”2. Bir baflka
tart›flma konusu da, beklemeyen bir ölümün ne zaman “ani” olarak adland›r›lmas›
gerekti¤i ve ölümün kardiyak kaynakl› oldu¤undan “nas›l” emin olunabilece¤idir.
AKÖ’ü spesifik bir ölüm flekli ile ba¤daflt›rmak üzere birkaç kriter önerilmifltir.

AKÖ’ün klinik belirtileri s›kl›kla spesifik bir mekanizman›n bulundu¤unu gösteren
bir belirteç olarak kullan›l›r. Spesifik mekanizma ne kadar net anlafl›l›rsa,
koruyucu önlemler o kadar fazla gelifltirilebilecektir. Miyokard infarktüsü (M‹)
gibi ani ölüm olgular›n›n ço¤unlu¤unda bir tafliaritmi altta yatan neden olsa
da, aortan›n rüptürü, subaraknoidal anevrizma veya rüptür, kardiyak rüptür
ve tamponad, masif pulmoner emboli ve di¤erleri gibi baflka nedenler de ani
ölüme yol açabilmektedir. Öte yandan, bir ölüm ani olmasa da do¤as› gere¤i
aritmik olabilir; örne¤in hastaneye hemodinamik kollapsla getirilmifl olan ve
sürekli (“sustained”) ventriküler taflikardi (VT) ataklar›na ba¤l› komplikasyonlar
nedeniyle ölen bir hastada oldu¤u gibi.

Ani ölüm tan›m›nda kilit noktalar, olay›n travmatik olmayan do¤as› ve ani
ölümün beklenmeyen ve anl›k bir durum olmas›d›r. Ani ölümü kardiyak ölümlerle
s›n›rland›rmak amac›yla bu tan›ma ‘AKÖ’ teriminde de kullan›lan ‘kardiyak’
kelimesi eklenmifltir. ‘Koroner’ ve ‘koroner olmayan’ AKÖ’leri ay›rt etmek üzere
daha ileri bir s›n›flama önerilmifltir. Son olay›n süresini tan›mlamak üzere
kullan›lan zaman aral›¤› bafllang›çta 24 saatti, ancak daha sonra 1 saate ve
hatta aritmik bir mekanizma olas›l›¤›n› daha da destekler flekilde tek bir anl›k
olaya indirgenmifltir. Sonuç olarak, çal›flmalarda kullan›lan terimler aras›nda
büyük uyumsuzluklar söz konusudur. Ölüm fleklinin belirlenmesindeki farkl›l›klar
birçok çal›flmac› için sorun haline gelmifltir3,4. Bir baflka sorun, yata¤›nda ölü
bulunma gibi tan›ks›z ölümlerin s›n›flanmas› olmufltur. Hastan›n en son ne
zaman canl› oldu¤unu ve ölümden ne kadar süre önce semptomlar›n bafllad›¤›n›
tan›mlamak s›kl›kla mümkün olmad›¤› halde, birçok araflt›rmac› bu tür ölümleri
AKÖ olarak kabul etmifltir.

Bu bildiride, yap›lm›fl çal›flmalar›n sonuçlar›na dayanarak AKÖ’ün önlenmesi
konusunda önerilerde bulunulmaktad›r; dolay›s›yla çeflitli çal›flmalarda farkl›
tan›mlar›n kullan›lmas›ndan kaynaklanan s›n›rlamalar kaç›n›lmazd›r. Ayr›ca,
son çal›flmalarda giriflimler ve aletlerin ‘ani kardiyak ölüm’ yerine ‘aritmik
ölümler’ üzerine etkileri incelenmifltir. Oysa, ani ölümlerin tümü, aritmilere
-özellikle ventriküler tafliaritmilere- ba¤l› de¤ildir.
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Çal›flmalar›n incelenmesi s›ras›nda, mümkün oldu¤unca, son nokta olarak
AKÖ’ün al›nd›¤› alt gruplarda elde edilen verileri almaya çal›flt›k. Bu mümkün
de¤ilse, aritmik ölüm bafll›¤› alt›ndaki verileri ald›k ya da yaln›z kardiyak
mortalite verilmiflse kardiyak mortalitelerin belli bir oran›n›n aritmik ölüm
oldu¤unu varsayd›k.

Öneriler tablolar halinde sunuldu ve flu flekilde s›n›fland›. S›n›f I: belli bir
ifllemin/prosedürün yararl›l›¤›n› gösteren verilerin bulundu¤u durumlar, S›n›f
II: ifllemin/prosedürün yararl›l›¤›/ etkinli¤i konusunda çeliflkili verilerin bulundu¤u
durumlar, S›n›f IIa: etkinlik bak›m›ndan veriler daha fazla. S›n›f IIb: yararl›l›k/
etkinlik daha az kan›tlanabilmifl.

Epidemiyoloji
Endüstrileflmifl toplumlarda eriflkin popülasyonda AKÖ’ün en önemli tek nedeni
koroner hastal›kt›r. Ani kardiyovasküler kollapsla baflvuran hastalarda ilk
kaydedilen ritm %75- 80 oran›nda ventriküler fibrilasyondur. Bradiaritmilerin
AKÖ’lerin çok az bir k›sm›na yol açt›¤› düflünülmektedir. Olgular›n    % 5-
10’unda AKÖ herhangi bir koroner arter hastal›¤› veya konjestif kalp yetersizli¤i
bulunmaks›z›n geliflir.

AKÖ insidensi 1000 kiflide y›lda 0.36- 1.28 aras›nda de¤iflmektedir5. Bu
çal›flmalarda yaln›z tan›kl› ya da acil serviste resüssite edilmifl ölümler dahil
edilmifltir; bu nedenle veriler genel popülasyonda gözlenen AKÖ insidens
oranlar›na k›yasla daha düflüktür.

Hastane d›fl› AKÖ’lerin insidensi yafl, cinsiyet ve kardiyovasküler hastal›k
öyküsünün varl›¤›na göre de¤iflir. Kardiyovasküler hastal›k öyküsü bulunan 60-
69 yafl aras› erkeklerde AKÖ oranlar› y›lda 1000 kiflide 8 gibi yüksek bir
oranda bildirilmifltir6. Maastricht’te gerçeklefltirilen bir popülasyon çal›flmas›nda,
20- 75 yafl aras›ndaki tüm hastane d›fl› kardiyak “arrest” olgular› incelenmifltir7.
Y›ll›k AKÖ insidensi 1000 kiflide 1 olarak bildirilmifltir. Erkeklerde tüm ölümlerin
% 21’i, kad›nlarda ise %14.5’i ani ve beklenmeyen ölümdü. Hastane d›fl›
ölümlerin %80’i evde, %15’i ise cadde veya toplum içinde olmufltur. AKÖ’lerin
%40’› tan›ks›zd›.

Myerburg ve arkadafllar›8, popülasyon alt gruplar›nda AKÖ konusundaki riskleri
ve bunlar›n tüm AKÖ’ler üzerine etkisini gözden geçirmifltir. ABD’de y›lda
300.000 AKÖ oldu¤u düflünülecek olursa, popülasyon insidens oran› 1/
1000/ y›ldan biraz fazlad›r. Bu yüzden AKÖ’ü azaltmak üzere topluma yönelik
herhangi bir giriflim 1 kiflinin ani ölümünü engellemek üzere ani ölümün
geliflmeyece¤i 999/ 1000 kifliye hitap edecektir. Maliyet ve risk- yarar analizleri
popülasyon baz›nda yaln›z genel yaflam tarz›na yönelik önerilerin uygun
oldu¤unu göstermektedir. Tabii ki, yüksek riskli alt gruplar belirlenebilir.
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Koroner hastal›k aç›s›ndan multipl risk faktörü bulunan asemptomatik bireyler,
normal popülasyona k›yasla daha yüksek risk alt›ndad›r; öte yandan, koroner
arter hastal›¤› belirtileri gözlenenler daha büyük risk alt›ndad›r. ‹leride anlat›laca¤›
gibi, halen AKÖ aç›s›ndan büyük risk alt›nda olan koroner arter hastalar›,
önceden miyokard infarktüsü, iskemi, sol ventrikül disfonksiyonu ve yaflam›
tehdit eden ventriküler aritmiler geçirmifl olma gibi özelliklere dayanarak
belirlenebilir. Bu hastalar›n belirlenmesi ve tedavi yaklafl›m› modern kardiyolojinin
as›l görevidir ve bu derlemenin as›l konusudur. Öte yandan, progresif flekilde
y›ll›k AKÖ riski artan alt gruplar genel popülasyonda toplam AKÖ’lerin nispeten
daha az bir bölümünü oluflturur. Bu veriler AKÖ’ün popülasyon genelinde
yo¤unlu¤unu azaltmak için, popülasyon genelinde koroner arter hastal›¤›n›n
azalt›lmas› gerekti¤ini göstermektedir9.

Bat› toplumlar›n›n ço¤unda orta ve ileri yafll› bireylerde koroner ateroskleroz
prevalans› yüksektir. Koroner arter hastal›¤› s›kl›kla asemptomatik oldu¤undan
veya tan›namad›¤›ndan, genel popülasyonda ileri derecede koroner arter
hastal›¤› olan birçok hasta bulunacakt›r. Epidemiyolojik çal›flmalarda da
toplumda tan› konulmam›fl M‹ ve sol ventrikül (SV) disfonksiyonunun yayg›n
oldu¤u bildirilmifltir10. Bu nedenle koroner arter hastal›¤› bulundu¤u halde
henüz tan› konulmam›fl bireyler, koroner hastal›k tan›s› bulunanlara yönelik
koruyucu önlemlerden yararlanamayacakt›r. Öte yandan, koroner risk faktörlerinin
sistematik bir flekilde izlenmesi halinde bu bireyler tan› alabilecektir.

Toplumda ani kardiyak ölüm aç›s›ndan risk faktörleri
Birçok endüstrileflmifl toplumda popülasyon çal›flmalar›, AKÖ aç›s›ndan risk
faktörlerinin aterosklerotik koroner hastal›¤›ndakiler ile ayn› oldu¤unu ortaya
koymufltur. Bunlar, ileri yafl, erkek cinsiyet, koroner arter hastal›¤› öyküsü, artm›fl
LDL kolesterol düzeyi, hipertansiyon, sigara içme ve diabetes mellitustur. Asl›nda
AKÖ’ün epidemiyolojisi koroner arter hastal›¤› statinler, aspirin ve beta
blokerlerle baflar›l› flekilde tedavi edilmeye baflland›ktan sonra de¤iflmeye
bafllam›flt›r. Baz› çal›flmalarda, tan› alm›fl kalp hastal›¤› bulunmayan popülasyon
gruplar›nda akut M‹ veya di¤er koroner hastal›k bulgular› geliflmeden önce
spesifik olarak AKÖ riskini öngörebilecek risk faktörleri belirlenmeye çal›fl›lm›flt›r.
Birçok çal›flmada kalp h›z›n›n art›fl›12,13 ve afl›r› alkol tüketiminin spesifik risk
faktörleri aras›nda bulundu¤u gösterilmifltir.

Kalbin kilit proteinlerini etkileyen kal›tsal bir genetik anormallik sonucu ani
kardiyak ölüm geliflebilir. Uzun QT sendromu, Brugada sendromu, hipertrofik
kardiyomiyopati (KMP), aritmojenik sa¤ ventriküler KMP, katekolaminerjik
polimorfik VT veya dilate KMP gibi hastal›klar AKÖ’e yatk›nl›k oluflturan
monogenik hastal›klar aras›nda en iyi bilinenleridir. AKÖ’de ailesel bir iliflkinin
varl›¤›n› gösteren genifl epidemiyolojik çal›flmalarda AKÖ’ün ortaya ç›kmas›na
yatk›nl›k oluflturan genetik bir ‘duyarl›l›k faktörü’ geninin varl›¤› yönünde deliller
elde edilmifltir.
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AKÖ’ün genetik zemini konusunda elimizdeki veriler, AKÖ’e ra¤men sa¤ kalan
kiflilerde aile öyküsünün ayr›nt›l› flekilde de¤erlendirilmesi gerekti¤ini
düflündürmektedir. Kardiyak “arrest”ler veya AKÖ’ün fazla gözlendi¤i ailelerde,
bu durum özellikle genç yafltaki bireylerde söz konusu ise monogenik bir
hastal›k (Brugada sendromu, uzun QT sendromu, hipertrofik KMP) araflt›r›lmal›d›r.

Miyokard infarktüsünde ve kalp yetersizli¤inde
akut kardiyak ölüm

A. Risk belirlenmesi: M‹ geçiren hastalar› AKÖ risklerine göre de¤erlendirmek
üzere hem invazif, hem de non-invazif testler gelifltirilmifltir14-24. Trombolizis
ça¤›nda kardiyak mortalitedeki azalma risklerin belirlenmesinde örne¤in
herhangi bir test için düflük pozitif prediktif de¤er gibi s›n›rlamalar› artt›rm›flt›r.
Bu s›n›rlamalar k›smen bu testler tek bafl›na kullan›lmad›¤›nda, duyarl›l›k
kaç›n›lmaz olarak azalmakla birlikte, afl›labilmifltir. Prediktif de¤eri artt›rmak
üzere testlerin kombine kullan›m›na ra¤men, pozitif prediktif kesinlik oran›
seyrek olarak duyarl›l›¤›n kabul edilebilir bir oran olan %40’› aflmas›n›
sa¤layabilmektedir. Bir baflka s›n›rlama, bu de¤iflkenlerin bir k›sm›n›n birbiriyle
ba¤lant›l› olmas›d›r (örne¤in, sinus dü¤ümü fonksiyonunun vagal kontrolünü
her yönden etkileyen otonomik çeflitli belirleyiciler v.b.); çok de¤iflkenli veya
regresyon modeli kullan›ld›¤›nda bunlar birbiriyle yar›flma içine girerler.

Genel popülasyondan M‹ geçirmifl spesifik hasta grubuna geçildi¤inde spesifik
de¤eri artan de¤iflkenler mevcuttur. M‹ geçirmifl hastalar›n›n tümüne önerilemeyen,
ancak SV ejeksiyon fraksiyonu (EF) düflük olan ve sürekli olmayan VT’si bulunan
özellikle büyük infarktüslü hastalarda güçlü prognostik de¤er kazanan programl›
elektriksel uyar› bu de¤iflkenlere örnek olarak gösterilebilir.

Tablo 1. Kalp yetersizli¤i de geliflen veya sadece M‹ öyküsü bulunan olgularda
risk faktörlerinin belirlenmesi

M‹= miyokard infarktüsü, EF= ejeksiyon fraksiyonu, VEV= ventriküler erken vuru,
VT= ventiküler taflikardi
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Elimizdeki veriler, yap›sal hasar› gösteren SVEF’da düflmenin, kalp h›z›
de¤iflkenli¤inde azalma veya barorefleks duyarl›l›¤› gibi elektriksel instabiliteyi
gösteren parametrelerle birlikte görülmesinin güçlü kombinasyonlar oluflturdu¤unu
göstermektedir.

Ak›lc› ve dengeli risk belirleme parametrelerinin seçilmesi AKÖ insidensini
baflar›l› flekilde azaltmak üzere kullan›lacak tedavi stratejilerinin gelifltirilmesine
olanak tan›yacakt›r (Tablo 1).

B. Primer ve sekonder korunma: AKÖ’e yol açan kompleks mekanizmalar,
özellikle ventriküler tafliaritmiler nedeniyle çeflitli terapötik hedefler belirlenmifltir25-

26. Bunlar infarkt boyutunun s›n›rland›r›lmas› ve yeni bir iskemik olay›n
önlenmesinden (koroner arter hastal›¤›n›n ilerlemesi veya plak instabilitesi
nedeniyle) nöroendokrin aktivasyon, antiaritmik ve antifibrilatör etkilerin
düzenlenmesine kadar her biri ventriküler tafliaritmileri ortadan kald›rmaya
veya bunlardan sak›nmaya yönelik çeflitli mekanizmalard›r.

‘Primer’ veya ‘sekonder’ profilaksi terimleri ventriküler aritmiler konusunda s›ra
d›fl› bir flekilde kullan›lmaktad›r. Henüz yaflam› tehdit eden bir ventriküler aritmi
geçirmemifl ancak bu tür bir aritmi aç›s›ndan yüksek risk alt›ndaki hastalarda
herhangi bir sürekli ventriküler aritmi geliflmesini önlemek amac›yla verilen
tedavi genelde ‘primer’ profilaksi olarak adland›r›lmaktad›r. Daha önce bir
kardiyak “arrest” veya senkopal/hipotansif VT geçirmifl olan hastalarda önerilen
benzer profilaktik tedavi ise ‘sekonder’ profilaksi olarak adland›r›lmaktad›r.

Miyokard infarktüsü veya kalp yetersizli¤inde spesifik ölüm ‘flekillerinde kullan›lan
ilaç/giriflimlerin etkinli¤i konusunda yap›lan çal›flmalar›n kullan›lan s›n›flama
sisteminin geçerlili¤i ve güvenilirli¤ine ba¤›ml› oldu¤u göz önünde
bulundurulmal›d›r. Buna göre toplam mortalite M‹ veya kalp yetersizli¤i
çal›flmalar›nda tek güvenilir son noktad›r. Sonuç olarak, hastalar›n tedavisinde
toplam mortalitenin azalt›lmas› hedeflenmelidir.
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Tablo 2. Kalp yetersizli¤i de geliflen veya sadece M‹ öyküsü bulunan olgularda
primer korunma

MI= miyokard infarktüsü,EF: ejeksiyon fraksiyonu, ,PUFA= poliansature doymam›fl
ya¤ asitleri, SV: sol ventrikül, ‹KD: ‹mplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör

Tablo 3. Kalp yetersizli¤i de geliflen veya sadece M‹ öyküsü bulunan olgularda
sekonder korunma

MI= miyokard infarktüsü, ‹KD: ‹mplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör, VT:
ventriküler taflikardi, VF: ventriküler fibrilasyon
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Miyokard iskemisi ve  kalp yetersizli¤i ile birlikte veya tek bafl›na görülen M‹
geçiren hastalarda AKÖ’den korunma beta blokerler, anjiyotensin dönüfltürücü
enzim (ACE) inhibitörleri, lipid düflürücü ilaçlar, PUFA aldosteron reseptör
antagonistleri gibi elektrofizyolojik etkisi bulunmayan ilaçlar›n kullan›lmas›
esas›na dayanmaktad›r31-37. Aritmik ilaçlardan amiodarone M‹ geçirmifl olan
hastalarda özellikle spontan, sürekli, iyi tolere edilebilen VT’li endike olabilir38-

43. Klinik çal›flma sonuçlar›na dayan›larak, spontan sürekli olmayan (“non-
sustained”) VT geliflen, M‹ geçirmifl ve EF’si % 40’›n alt›nda olan  ve programl›
elektriksel uyar›larla sürekli VT oluflturulabilen hastalarda implante edilebilen
kardiyoverter defibrilatör (‹KD) implantasyonu gerekir19,44. ‹KD ayn› zamanda
kardiyak “arrest”ten dönmüfl hastalarda ani kardiyak ölümden sekonder
profilaksi amac›yla da önerilir39-41(Tablo 2 ve 3).

Hipertrofik Kardiyomiyopati
Hipertrofik KMP, ani ve beklenmeyen ölümün daha y›k›c› bir komponent oldu¤u,
yaflam boyu görülebilmekle birlikte özellikle genç ve s›kl›kla asemptomatik
bireylerde geliflen ve nispeten s›k görülen bir kalp hastal›¤›d›r (eriflkinlerde
prevalans› yaklafl›k 1: 500)45. Yüksek risk alt›ndaki hipertrofik KMP hasta alt
grubunun belirlenebilmesi dolay›s›yla AKÖ’ü önleyebilecek giriflimlerin
yap›labilmesi yönünde yo¤un çaba sarf edilmektedir46, 47. AKÖ’ün önlenmesi
için bir ‹KD’nin implante edilmesi önceden kardiyak “arrest” öyküsü bulunan
hastalarda (sekonder profilaksi) mutlaka gereklidir; ‹KD’nin profilaktik kullan›m›
ayn› zamanda iki veya daha fazla risk faktörü bulunanlarda da önerilmektedir.
Tek bir risk faktörünün bulundu¤u hipertrofik KMP hastalar›nda primer korunma
için profilaktik tedavi konusunda verilecek kararlar, AKÖ için pozitif prediktif
kesinlik nispeten düflük oldu¤undan hastaya göre al›nmal›d›r. Gözlemsel verilere
dayanarak ‹KD’nin profilaktik kullan›m› yüksek risk alt›nda oldu¤u düflünülen
HKMP hastalar›nda en uygun tedavi yaklafl›m› gibi görünmektedir48, ancak
amiodarone tedavisi baz› hastalarda ‹KD’ye farmakolojik bir alternatif olabilir49.

Tablo 4. Hipertrofik kardiyomiyopati

‹KD: ‹mplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör, VT: ventriküler taflikardi, VF:
ventriküler fibrilasyon
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Bu öneriler bafll›ca retrospektif çal›flmalar, az say›da prospektif çal›flma ve
deneyimli kiflilerin görüfllerine dayanarak oluflturulmufltur (Tablo 4).

Aritmojenik sa¤ ventriküler kardiyomiyopati
Aritmojenik sa¤ ventriküler kardiyomiyopati (ASV-KMP) koroner arter hastal›¤›
öncesindeki yafl gruplar›nda AKÖ’lerin bafll›ca nedenlerinden biridir. AKÖ’ün
prediktif göstergeleri büyük prospektif çal›flmalarla henüz ortaya konamam›fl
olsa da, AKÖ yayg›n sa¤ ventriküler de¤ifliklikleri bulunanlarda ve sol ventrikülün
etkilendi¤i hastalarda daha s›k gözlenmektedir50. Randomize olmayan çal›flmalara
dayanarak, sürekli monomorfik VTli hastalar›n medikal olarak tedavi edildikleri
takdirde daha iyi prognoza sahip olduklar› düflünülmektedir. AKÖ sonras› geri
döndürülebilmifl (sekonder korunma), antiaritmik tedaviye yan›ts›z VT’li ve
yüksek riskli VT’li hastalarda ‹KD tedavisinin uygun oldu¤u düflünülmektedir51.
Bu öneriler küçük çal›flmalar veya deneyimli kiflilerin gözlemlerine dayanarak
oluflturulmufltur (Tablo 5).

Tablo 5. Aritmojenik sa¤ ventriküler kardiyomiyopati

‹KD: ‹mplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör, VT: ventriküler taflikardi, VF:
ventriküler fibrilasyon, GP: geç potansiyeller,
PES: programl› elektriksel uyar›
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Dilate kardiyomiyopati
Dilate KMP’de, ölümün en s›k görülen nedeni malign aritmilere ba¤l› AKÖ’dür.
Dilate KMP hastalar›nda AKÖ riskini belirlemede birkaç parametre güvenli
flekilde kullan›labilir. EF birçok kez en güçlü prediktör olarak tan›mlanm›flt›r,
ancak prediktif kesinli¤i henüz tam tan›mlanamam›flt›r52. Senkopal olaylar›n
geliflmesi AKÖ konusunda kesin say›labilecek bir baflka göstergedir53.

Tablo 6. Dilate kardiyomiyopati

‹KD: ‹mplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör, VT: ventriküler taflikardi, VF:
ventriküler fibrilasyon,EF= ejeksiyon fraksiyonu

Ventriküler aritmileri saptanm›fl hastalarda, AKÖ riskini azaltmak üzere ACE
inhibitörleri, beta blokerler, amiodarone ve ‹KD gibi tedavi yöntemleri
kullan›lm›flt›r54. Birkaç çal›flmada, spesifik olarak dilate KMP’li hastalarda non-
antiaritmik ilaçlar›n rolü incelenmifltir ve progresif kalp yetersizli¤i bulunan
hastalarda (iskemik substrat olsun olmas›n) farmakolojik tedavinin dilate KMP’li
hastalardaki ile benzer etkinli¤e sahip oldu¤u yayg›n olarak kabul edilmektedir
(ancak bu durum ispatlanm›fl de¤ildir). Sekonder korunma amac›yla ‹KD’nin
kullan›lmas› uygun bulunmakta ve AKÖ’den primer korunma için yüksek riskli
hastalarda profilaktik kullan›m› da önerilmektedir. Bu öneriler küçük çal›flmalar
veya deneyimli kiflilerin gözlemlerine dayanarak oluflturulmufltur (Tablo 6).

Uzun QT sendromu
Uzun QT sendromu AKÖ aç›s›ndan yüksek riskle iliflkilidir. Risk belirlenmesi
bafll›ca senkopal olay, “torsades de pointes” (TdP) veya kardiyak “arrest”
öyküsüne dayanmaktad›r55,56. Düzeltilmifl QT aral›¤›n›n süresi major olaylar
bak›m›ndan daha zay›f bir prediktördür. Kardiyak fenotipin sindaktili veya
sa¤›rl›kla birlikteli¤i gibi klinik varyantlar (Jervell ve Lange- Nielsen sendromu)
daha ciddi bir seyir gösterir. Kardiyak sodyum kanal geni (LQT3) de yüksek
AKÖ riski ile iliflkilidir57.

ANÜ KARDÜYAK �L�M

12

I IIa IIb

S›n›f

Risk belirlenmesi

Primer korunma

‹KD
ACE inhibitörleri
Beta blokerler

Senkop

Sekonder korunma

‹KD
Aldosteron
reseptör blokerkeri

Düflük EF
Sürekli olmayan VT

Amiodarone

VT
VF

ACE inhibitörleri
Beta blokerler

Aldosteron
reseptör blokerkeri

Amiodarone



Tablo 7. Uzun QT sendromu

(*) IIa senkopsuz veya sessiz gen tafl›y›c›lar›nda, TdP= torsades de pointes,
VF= ventriküler fibrilasyon, JLN= Jervell ve Lange Nielsen, TWA= T dalga
alternans›,  LCSD= sol kardiyak sempatik denervasyon

Yaflam tarz› de¤iflikli¤i LQTS’lu (semptomatik, asemptomatik ve sessiz genetik
defekt tafl›y›c›lar›) tüm hastalarda AKÖ’ün önlenmesinde çok önemlidir. Afl›r›
fiziksel egzersizden kaç›nmak (yar›flmal› sporlar dahil), QT aral›¤›n› uzatan
ilaçlar kullanmamak gibi önlemler tüm hastalara önerilmelidir56. AKÖ’den
primer korunmada beta blokerlerle tedavi esast›r58; sekonder korunmada
(kardiyak “arrest”ten kurtulanlar) tam doz beta bloker tedavisine ra¤men
kardiyak olaylar geçiren hastalarda ‹KD’ler önerilmektedir.

Herhangi bir randomize çal›flma bulunmamaktad›r. Öte yandan, çok uzun
izlem süresine sahip büyük prospektif kay›tlar mevcuttur ve risk belirlenmesi ve
yaklafl›m konusundaki önerilerin büyük ço¤unlu¤unda bunlar kaynak al›nm›flt›r
(Tablo 7).

Brugada sendromu
Brugada sendromunda tan›, EKG’de V1-3’de sa¤ dal bloku ile veya tek bafl›na
ST segmentinde spontan veya indüklenmifl bir elevasyonun saptanmas› ile
konur. Risk faktörleri henüz netleflmemifltir ve programl› elektriksel uyar›n›n
yüksek riskli hastalar›n belirlenmesindeki rolü tart›flmal›d›r59,60.
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Kardiyak “arrest” özellikle erkeklerde yaflam›n 3-4. dekadlar›nda görülür:
kardiyak “arrest” sonucu ölenlerin %80’inde önceden senkopal bir olay
anamnezi söz konusudur. Bu nedenle, yüksek risk alt›ndaki hasta grubuna
senkop öyküsü bulunanlar›n da eklenmesinin uygun oldu¤u düflünülmektedir.
Kardiyak “arrest” sonucu sa¤ kalanlarda ‹KD implantasyonu önerilmektedir.
Yüksek riskli bireylerde profilaktik olarak ‹KD implantasyonu gereklidir, ancak
güvenilir risk göstergelerinin  bulunmamas› bu yaklafl›m› s›n›rlanmaktad›r. Bu
hastal›k konusunda az say›da çal›flma yap›lm›fl oldu¤u için, buradaki öneriler
küçük, çok merkezli, non-randomize, k›sa izlem süresine sahip çal›flmaya ve
bu nedenle büyük oranda deneyimli kiflilerin görüfllerine dayanarak oluflturulmufltur
(Tablo 8).

Tablo 8. Brugada sendromu

‹KD: ‹mplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör, VT: ventriküler taflikardi, VF:
ventriküler fibrilasyon, PES= programl› elektriksel uyar›

Katekolaminerjik polimorfik ventriküler taflikardi
Katekolaminerjik polimorfik VT’nin do¤al seyri bu konuda genifl çapta çal›flmalar
yap›lmad›¤›ndan tam ayd›nlat›lamam›flt›r. Hastal›k genç yaflta yüksek AKÖ
riski ile iliflkilidir, ancak risk belirlemede kesin parametreler bulunmamaktad›r61.
Programl› uyar›lar ile polimorfik VT’nin indüklenebilir olmas› kesin risk göstergesi
olarak say›lmamaktad›r. Senkop ya da kardiyak “arrest” öyküsü, Holter
kay›tlar›nda veya egzersiz stres testinde h›zl› ve sürekli VT ataklar› major aritmik
olaylar aç›s›ndan prediktör olarak kabul edilmektedir. Ventriküler aritmiler
belirlenmifl olsa bile tedavinin temelini beta blokerler oluflturmaktad›r. Primer
korunmada ‹KD’nin yeri bilinmemekle birlikte, kardiyak “arrest”ten sekonder
korunmada ‹KD implantasyonu endikedir. Büyük prospektif çal›flmalar
olmad›¤›ndan, öneriler deneyimli kiflilerin görüfllerine dayanarak oluflturulmufltur
(Tablo 9).
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Tablo 9. Katekolaminerjik polimorfik VT

‹KD: ‹mplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör, VT: ventriküler taflikardi, VF:
ventriküler fibrilasyon

Aort  stenozu
Aort stenozu (AS) nedeniyle ölen hastalar›n %20’sinde ölüm ani geliflmektedir.
Kardiyak semptomlar bulunmad›¤›nda, yaflam beklentisi valv replasman›
olmaks›z›n mükemmeldir. Hemodinamik ve elektrofizyolojik testlerin prognostik
de¤eri s›n›rl›d›r. Bu bilgi küçük gözlemsel çal›flmalardan elde edilmifltir62,63.
Ciddi hemodinamik bozuklu¤u bulunan asemptomatik AS’lu hastalar s›k
aral›klarla ve dikkatli bir flekilde izlenmeli ve semptomlar geliflir geliflmez cerrahi
tedavi uygulanmal›d›r. Sürekli ventriküler tafliaritmi geliflen hastalarda ‹KD
implantasyonu düflünülmelidir62. Öneriler küçük çal›flmalar ve deneyimli kiflilerin
görüfllerine dayan›larak oluflturulmufltur (Tablo 10).

Mitral kapak prolapsusu
Mitral kapak prolapsusu (MVP) genelde selim karakterlidir, AKÖ ile iliflkili
olabilece¤i öne sürülmüflse de flimdiye dek kan›tlanamam›flt›r64. AKÖ riskini
azaltmaya yönelik profilaktik bir giriflim tan›mlamaya yetecek herhangi bir veri
bulunmamaktad›r. Hiçbir bulgu tek bafl›na kardiyak “arrest”in sabit bir prediktörü
de¤ildir. AKÖ olgular›n›n ço¤unlu¤u, önceden kardiyak “arrest” veya senkop
öyküsü bulunan, ailesinde genç yaflta AKÖ öyküsü olan ve mitral kapak
yetersizli¤i geliflen bireylerdir. Klinik, ekokardiyografik ve elektrofizyolojik
çal›flmalar dahil elektrokardiyografik göstergeler yüksek riskli grubun
belirlenmesinde de¤er tafl›mamaktad›r65. Kardiyak “arrest”ten kurtulan bireylerde
‹KD kullan›m› düflünülmelidir. Bu sonuçlara küçük gözlemsel çal›flmalar ve
deneyimli kiflilerin görüfllerine dayanarak var›lm›flt›r (Tablo 11).
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Tablo 10. Aort stenozu

Tablo 11. Mitral valv prolapsusu

‹KD: ‹mplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör, VT: ventriküler taflikardi, VF:
ventriküler fibrilasyon, VEV= ventriküler erken vuru, PES= programl› elektriksel
uyar›, GP= geç potansiyeller.
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Koroner arter anomalisi
AKÖ en s›k sol ana koroner arterin sa¤ veya non-koroner Valsalva sinusundan
köken ald›¤› bireylerde geliflmektedir. Bu yüzden angina pektoris’i and›ran
gö¤üs a¤r›s› ile baflvuran genç hastalar dikkatli bir flekilde de¤erlendirilmelidir.
AKÖ aç›s›ndan yüksek risk alt›nda bulunan hastalarda en iyi tedavi yaklafl›m›
cerrahi giriflimdir66,67. Veriler bu konuda yap›lm›fl az say›da klinik çal›flma ve
deneyimli kiflilerin fikirlerinden elde edilmifltir (Tablo 12).

Tablo 12. Anormal koroner arter ç›k›fl›

VF: ventriküler fibrilasyon

Miyokardiyal köprüleflme
‹zole miyokardiyal köprüleflmenin uzun dönem prognozu mükemmeldir, ancak
baz› hastalarda ventriküler tafliaritmi ve AKÖ geliflebilmektedir68. Semptomatik
hastalarda, miyokardiyal köprüleflmeyi belirlemek üzere koroner anjiyografi,
Doppler ak›m analizi ve intravasküler ultrason kullan›lmaktad›r. Tedavi amac›yla
beta blokerler, cerrahi müdahale, anjiyoplasti veya stent implantasyonu gibi
yöntemler kullan›labilir.

Bu veriler bu konuda yap›lm›fl az say›da gözlemsel çal›flmadan elde edilmifltir
ve burada yer verilen öneriler deneyimli kiflilerin görüflleri esas al›narak
oluflturulmufltur69 (Tablo 13).
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Tablo 13. Miyokardiyal köprüleflme

VT: ventriküler taflikardi, VF: ventriküler fibrilasyon

Wolff- Parkinson- White sendromu
Wolff- Parkinson- White sendromlu (WPW) hastalarda yap›lan do¤al seyir
çal›flmalar›nda y›lda %0.15 oran›nda AKÖ geliflti¤i bildirilmifltir. Bu ölümler,
ventriküler fibrilasyon’a (VF) dönüflen h›zl› ventriküler yan›tl› atriyal fibrilasyon
nedeniyle ortaya ç›kmaktad›r. AKÖ’den kurtulanlar semptomatik olma
e¤ilimindedir. Atriyal fibrilasyon esnas›nda RR aral›¤› k›sa (<250 ms) olan ve
multipl veya posteroseptal aksesuar yolu bulunan hastalarda AKÖ riski daha
yüksektir. Elektrofizyolojik çal›flma s›ras›nda oluflturulan atriyal fibrilasyonda,
pre-eksite QRS kompleksleri aras›ndaki RR aral›klar›n›n belirlenmesi AKÖ riskini
belirlemede yüksek duyarl›l›¤a sahiptir, ancak spesifitesi ve pozitif prediktif
de¤eri düflüktür70. Bu veriler non-randomize çal›flmalar›n ayr›nt›l› analizlerinden
elde edilmifltir. Noninvazif testler (intermitan pre-eksitasyon, pre-eksitasyonun
egzersiz s›ras›nda veya antiaritmik ilaçlarla kayb›) risk belirlenmesinde yard›mc›
de¤ildir. Özellikle VF nedeni ile  resüssite edilen veya h›zl› ventriküler yan›t›
olan klinik atriyal fibrilasyon ataklar› yüzünden yüksek riskli kabul edilmifl
hastalarda kateter ablasyonu önerilmektedir70. Ablasyon tedavisinin
endikasyonlar›, deneyimli kiflilerin görüfllerine ve klinik deneyime dayanarak
belirlenmektedir (Tablo 14).
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Tablo 14. Wolff-Parkinson-White Sendromu

AF-CL= atrial fibrilasyonun siklus uzunlu¤u, ante-ERP= anterograd efektif refrakter
periyod, AY= aksesuar yol, AKÖ = ani kardiyak ölüm, AA= antiaritmik

Sinus dü¤ümü ve atriyo-ventriküler iletim bozukluklar›
AKÖ olgular›n %15-20’sinde bradiaritmik mekanizmalara atfedilebilir. Sol
ventrikül fonksiyonu bozulmufl birçok bradiaritmik hastada, ventriküler tafliaritmiye
ba¤l› AKÖ gözlenmesi önemli bir noktad›r71.

Bradiaritmik ölümlerle birlikte intraventriküler iletim defektleri gözlenmifltir,
ancak iletim defekti irreversibl yap›sal bir anomali sonucu ortaya ç›kt›¤›nda,
AKÖ ventriküler tafliaritmiye de ba¤l› olabilir. ‹ntraventriküler iletim defektinde
bradiaritmik ölümler gözlenmifltir. AKÖ ayn› zamanda iletim defekti olan
hastalarda ventriküler tafliaritmiler nedeniyle de geliflebilmektedir72. Kardiyak
“pacing” flüphesiz, bradiaritmik hastalar›n semptomlar›n› düzeltir ve mortaliteyi
azaltabilir (Tablo 15).
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Tablo 15. ‹letim sistemi anomalileri

AVB= atrioventriküler blok, PES= programl› elektriksel uyar›

Atlet kalbi
Genç e¤itimli atletlerde ani ve beklenmeyen ölüm, özellikle altta yatan ve
genelde önceden flüphe edilmeyen konjenital kardiyovasküler hastal›¤a ba¤l›d›r.
Bunlar içinde en önemlileri, hipertrofik KMP, anormal sa¤ koroner arter ç›k›fl›
ve aritmojenik sa¤ ventriküler KMP’dir. Asemptomatik, normal, e¤itimli atlet
popülasyonunda tarama programlar› ile belli anormallikler saptanabilir, ancak
tan› oran› non-invazif tetkiklerin de (örne¤in 12- lead EKG veya ekokardiyografi)
kullan›lmas›yla büyük oranda artmaktad›r75,76. Kardiyovasküler hastal›¤› bulunan
atletlerin yar›flmal› sporlardan al›konulmas› ve e¤itimleri riski azaltacakt›r. Bu
tür klinik kararlar›n verilmesi s›ras›nda baflvurulabilecek panel bildirileri ve
kriterler mevcuttur. Konunun do¤as› nedeniyle verilerin ço¤unlu¤u kontrolsüz
ve retrospektif gözlemlerden derlenmifltir.

‹laca ba¤l› “torsades de pointes”
‹yi bilinen ve yeni ilaç gruplar› ile iliflkili proaritmik riskler konusundaki bilincin
artt›r›lmas› için izlenmesi önerilen basamaklar flunlard›r:

QT aral›¤›n› uzatan ilaçlar›n tam listesi incelenmeli;
Yeni ilaçlar için, K+ kanal blokaj› konusundaki veriler edinilmeli (HERG vb);
QT aral›¤›n› uzatan ilaçlar›n birlikte uygulanmas›ndan kaç›n›lmal›;
Metabolizma veya at›l›m s›ras›nda etkileflen ilaçlardan sak›n›lmal›;
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TdP-yi artt›ran durumlara (hipokalemi, bradikardi) neden olan ilaçlardan
kaç›n›lmal›.

Herhangi bir ilaç için mutlak kardiyotoksisite insidensi tedavi edilmekte olan
hastal›¤›n ciddiyeti göz önünde bulundurularak de¤erlendirilmelidir: Yaflam›
tehdit eden bir durum söz konusu ise ilac›n kullan›m›nda yüksek risk göze
al›nabilir; öte yandan, nonsedatif antihistaminikler, minör flikayetler için bu
ilaçlar yayg›n flekilde yaz›ld›¤›ndan, düflük bir risk söz konusu oldu¤unda bile
kullan›lmamal›d›r.

Hastane d›fl› resüsitasyon
Kardiyak “arrest” sonras› sa¤ kal›m oranlar› kardiyak “arrest”in özelliklerine
göre (örne¤in kardiyak bir etiyolojiye ba¤l› olup olmamas›, tan›k bulunup
bulunmamas›, VF olup olmamas› gibi) de¤iflmekle birlikte <%5 ile %60
aras›ndad›r. Kardiyopulmoner resüsitasyon (CPR) sonuçlar› yaln›z resüsitasyon
çabalar›ndan de¤il, ayn› zamanda CPR öncesi flartlardan da etkilenmektedir.
Kardiyak “arrest” sonuçlar›, ‘kader faktörleri’ (örne¤in yafl, altta yatan hastal›k
gibi) ve ‘program faktörleri’ (örne¤in temel yaflam deste¤ine ve defibrilasyona
dek geçen süre) olarak adland›r›lan faktörlerin kompleks bir etkileflimi sonucu
ortaya ç›kar. Günümüzde genel anlamda elektriksel defibrilasyona kadar geçen
sürenin kardiyak “arrest” sonras› sa¤ kal›m›n tek ve en önemli belirleyicisi
oldu¤u kabul edilmektedir.

Ambulans personeli taraf›ndan erken defibrilasyonun uygulanabildi¤i alanlarda,
giriflim s›ras›nda daha fazla say›da hasta VF’da bulunmakta ve hastaneden
ç›k›fl oran› %25-28 gibi daha yüksek bir orana ulaflmaktad›r 78.

Kardiyak “arrest” genelde evde (yaklafl›k 2/3 olguda), >50 yafl›nda erkek
hastalarda (yaklafl›k 3/4 olguda) ve gündüz saatlerinde (yaklafl›k 3/4 olguda
8-18 saatleri aras›nda) meydana gelir. VF ile seyreden hastane d›fl› kardiyak
“arrest” bildirimlerinde, olgular›n 2/3’ünde kardiyak “arrest”e tan›k olan biri
mevcuttur. Hastane d›fl› kardiyak “arrest”lerde Acil T›p Hizmeti (EMS)- sisteminin
aktivasyonu, temel yaflam deste¤i (CPR), defibrilasyon ve ileri bak›m flartlar›
en k›sa sürede harekete geçirildi¤i takdirde hastan›n sa¤ kalma olas›l›¤›
artmaktad›r. ‘Sa¤ kal›m zinciri’ kavram›79, optimal sa¤ kal›m için gerekli
giriflimleri tan›mlamak için kullan›lmaktad›r.

• Sa¤ kal›m zincirindeki ilk halka, hastaya h›zl›ca e¤itimli insan gücü ve
defibrilatör gibi gerekli araçlar›n ulaflt›r›lmas›d›r. Buna kollaps›n tan›nmas›,
ça¤r› yapma karar›n›n verilmesi, ça¤r› yap›lmas› ve gönderilmesi dahildir.
Bu aflama halk›n bilinçlendirilmesi ve etkin bir iletiflim sisteminin kurulmas›
ile güçlendirilebilir.
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• ‹kinci zincir olan ‘erken CPR’›n önemi birçok kez gösterilmifltir. Bystander
CPR kalbi 10-12 dakika daha uzun bir süre VF’de tutma olana¤› sa¤lar.
Temel CPR e¤itimli ve donan›ml› insanlar gelene dek yaflam› sürdürmek için
yeterlidir ve bu yüzden ilk fibrilasyona köprü görevi görür.

• En önemli k›s›m “erken defibrilasyon”dur. Bafllang›çta, hastane d›fl› defibrilasyon
yaln›zca medikal ve paramedikal personel taraf›ndan gerçeklefltiriliyordu,
ancak son zamanlarda otomatik eksternal defibrilatör (AED) sayesinde birinci
basamak e¤itimli ambulans personeli ve personel olmayanlar taraf›ndan da
uygulanabilmektedir. Birinci basamak ambulanslar ikinci basamak ambulanstan
birkaç hayati dakika önce olay yerine ulaflmaktad›r. Polis, güvenlik personeli
veya itfaiyeci gibi primer kurtarma görevlileri EMS ambulanslar›ndan dakikalar
önce olay yerinde bulunurlar. Uzak bölgelerde (havaalan›, gemiler, trenler
vb) mürettebat üyeleri saniyeler veya dakikalar içinde hastaya defibrilatör
flokunu uygulayabilecek yegane bireylerdir. Defibrilasyona kadar geçen
sürenin k›salt›lmas› amac›yla hekimler ya da paramedikal görevlilere ilaveten
bu konuda e¤itilebilecek di¤er bireyler de defibrilasyonu ö¤renmelidir.

• Erken defibrilasyon ‘sa¤ kal›m zinciri’nin di¤er parçalar› eksiksiz oldu¤u
sürece de¤erlidir. Toparlanabilme süresinin uzad›¤› sistemlerde, sonuçta
yaln›zca hayal k›r›kl›¤› yaflanacakt›r.

• ‘Erken ileri yaflam deste¤i’nin son zinciri iyi e¤itilmifl ve iyi donan›ml› bir
tak›m›n spesifik donan›ml› ambulanslar ve h›zl› giriflim araçlar› ile erken
müdahalesidir.

Kalbin defibrilasyonu VF ve nab›zs›z VT’nin tek etkin tedavi fleklidir. VF
bafllang›c›ndan ilk defibrile edici floka kadar geçen süre bu tedavinin etkinli¤ini
belirleyen en önemli faktördür. Hastane d›fl› kardiyak “arrest”te tedavinin amac›
kollaps sonras› mümkün oldu¤unca h›zl› bir flekilde kalbin elektriksel
defibrilasyonun sa¤lamakt›r.

AED’in kullan›ma girmesi ile az e¤itimli acil servis teknisyenlerinin hastane d›fl›
VF veya VT olgular›nda s›kl›kla medikal müdahale ekibinin gelmesinden dakikalar
önce elektriksel flok uygulamalar› mümkün olmufltur80,81. Bu strateji ayn› zamanda
“birinci defibrilasyon yan›t›” olarak da bilinir (Tablo 16).
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Tablo 16. Otomatik eksternal defibrilatörler (AED)

CPR: Kardiyopulmoner canland›rma

Sonuç
AKÖ halen ciddi bir halk sa¤l›¤› sorunu olmakla birlikte, risk belirlenmesi ve
tedavi konusunda önemli yenilikler sayesinde risk alt›ndakilerin ço¤u bireyin
saptanmas› ve etkin flekilde profilaktik tedavisi mümkün olmufltur. Öte yandan,
etkin risk belirleme yöntemleri ve AKÖ riskini azaltt›¤› bilinen tedavi yaklafl›mlar›n›n
kullan›ma girmesi yavafl ve tutars›z olmufltur. AKÖ çal›flma birli¤i hem risklerin
belirlenmesi, hem de AKÖ’de profilaktik tedavi konusundaki verileri bir bildiri
halinde toparlamay› amaçlam›flt›r. Bu önerilerin klinik uygulamaya yayg›n
flekilde yans›t›lmas› halinde AKÖ sorunu tamamen ortadan kalkmasa da
azalacakt›r.

Günümüze dek risklerin belirlenmesi ve tedavi konusundaki baflar›n›n büyük
oranda önceden kardiyak hastal›¤› bulunan bireylerde elde edildi¤i bilinmektedir.
Daha az aflikar olan veya belirgin olmayan kalp hastal›¤› bulunan büyük
popülasyonlarda, yap›lmas› gereken daha çok ifl vard›r. Ancak bu bireylerin
etkin flekilde saptanmas› ve tedavisi gerçeklefltirilebildi¤inde, genel popülasyonda
AKÖ oranlar› belirgin düzeyde azalacakt›r. Bu arenada epidemiyolojik ve
klinik çal›flmalar yürütülmektedir ve AKÖ’ün ortadan kald›r›lmas› için
gelifltirilebilecek stratejilere bu çal›flmalardan elde edilecek sonuçlar önayak
olacakt›r.
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Günümüzde AKÖ aç›s›ndan en etkin uzun vadeli tedavi ‹KD’dür. Bu tedavi
genelde ilaç tedavilerinden daha etkindir, ancak muhtemelen k›s›tl› kaynaklara
sahip toplumlarda de¤iflen medikal önceliklere nedeniyle henüz
evrenselleflmemifltir. Bu makalede, ‹KD tedavisinin göze çarpan baflar›s›
vurgulanmakta ve bu tedavi konusundaki yat›r›mlar› destekleyici bilgiler ve
görüfller sunulmaktad›r. ‹KD tedavisinin her durumda her bir tedavi flekline
üstünlü¤ünün kan›tlanamayaca¤› bilinmektedir. Aç›kt›r ki, makul tahminler hakl›
ç›kar›labilir.

Çal›flma Grubu AKÖ’ün önlenmesi ve acil tedavisinde yeni geliflmeler
kaydedilmesini ümit etmektedir. Otomatik eksternal defibrilatörler, ‹KD ve
‘antiaritmik’ ilaçlardaki geliflmeler, AKÖ aç›s›ndan risk alt›nda olan bireylerin
daha etkin tedavisine olanak tan›yacakt›r. Dolay›s›yla Çal›flma Grubu’nun
gelecek y›llarda yeniden bir araya gelerek daha yeni verileri tekrar gözden
geçirmesi gerekecektir.
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