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AN KARD YAK

Onerilerin Ozeti

Avrupa Kardiyoloji Birligi énemli bir sorun olan ani kardiyak slim (AKO)
konusunda egitici ve genis bir kaynak olusturmak amaciyla bir ¢calisma grubu
olusturmustur. Asil bildiri 2001 yili Agustos ayinda European Heart Journal'da
yayimlanmighr!.

Calisma Grubu ani kardiyak 8lim konusunda en énemli klinik tablolar
dzetlemekte ve risk gruplarinin belirflenmesi ve ani kardiyak 8lumin profilaksisi
konusunda &nerilerin yer aldigi tablolar sunmaktadir.

Bu dnerilerde temel amag, ani kardiyak 8limin énlenmesi konusunda ulusal
kurallari gézden gegirmek ve bunlarin gelistirilmesini desteklemektir.

Avrupa genelinde kardiyologlara, diger uzmanlik alanlarinda ¢alisan hekimlere
ve sadlik calisanlarina disen ortak gérev, ani kardiyak 6limin dnlenebilme

potansiyelinin farkina varmak ve halk saghgi calismalarina destek vermektir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyak “arrest”, ani 8lim, aritmiler.
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AN KARD YAK L M

Tanim

AKO terimi, birka¢ yizyildan beri kullanilmaktadir ve o dénemlerden beri en
dogru nasil tanimlanabilecegi konusunda tartismalar stregelmistir. AKO su
sekillerde tanimlanmistir: “akut semptomlarin baslamasindan sonraki bir saat
icinde ani biling kaybi ile kendini gésteren kardiyak nedenlere bagh dogal
6lum; var oldugu biliniyor olabilirse de ne zaman ve ne sekilde dlime yol
acacagi dngdrilemeyen dnceden meveut olan kardiyak hastalik”2. Bir baska
tarhsma konusu da, beklemeyen bir élimin ne zaman “ani” olarak adlandirimasi
gerektigi ve 6lumin kardiyak kaynakli oldugundan “nasil” emin olunabilecegidir.
AKQO'i spesifik bir 6lim sekli ile bagdastirmak Gzere birkag kriter dnerilmistir.

AKO'Gn klinik belirtileri siklikla spesifik bir mekanizmanin bulundugunu gésteren
bir belirteg olarak kullanilir. Spesifik mekanizma ne kadar net anlasilirsa,
koruyucu &nlemler o kadar fazla gelistirilebilecektir. Miyokard infarktisi (M)
gibi ani 8lim olgularinin ¢cogunlugunda bir tasiaritmi altta yatan neden olsa
da, aortanin riptiry, subaraknoidal anevrizma veya riptir, kardiyak riptir
ve tamponad, masif pulmoner emboli ve digerleri gibi baska nedenler de ani
dlume yol agabilmektedir. Ote yandan, bir 6lim ani olmasa da dogasi geregi
aritmik olabilir; drnegin hastaneye hemodinamik kollapsla getirilmis olan ve
surekli (“sustained”) ventrikiler tasikardi (VT) ataklarina bagli komplikasyonlar
nedeniyle len bir hastada oldugu gibi.

Ani 8lim taniminda kilit noktalar, olayin travmatik olmayan dogasi ve ani
dlimin beklenmeyen ve anlik bir durum olmasidir. Ani 8limi kardiyak dlimlerle
sinirlandirmak amaciyla bu tanima ‘AKO’ teriminde de kullanilan ‘kardiyak’
kelimesi eklenmistir. ‘Koroner’ ve ‘koroner olmayan’ AKO'leri ayirt etmek Uzere
daha ileri bir siniflama 8nerilmistir. Son olayin siresini tanimlamak Gzere
kullanilan zaman araligr baslangigta 24 saatti, ancak daha sonra 1 saate ve
hatta aritmik bir mekanizma olasiligini daha da destekler sekilde tek bir anlik
olaya indirgenmistir. Sonug olarak, ¢calismalarda kullanilan terimler arasinda
buytk uyumsuzluklar séz konusudur. Olim seklinin belirlenmesindeki farkliliklar
bircok ¢alismaci igin sorun haline gelmistir“. Bir baska sorun, yataginda 6li
bulunma gibi taniksiz 8limlerin siniflanmasi olmustur. Hastanin en son ne
zaman canli oldugunu ve 8limden ne kadar sire &nce semptomlarin basladigini
tanimlamak siklikla mimkin olmadigr halde, bircok arastirmaci bu tir élumleri
AKO olarak kabul etmistir.

Bu bildiride, yapilmis calismalarin sonuglarina dayanarak AKO’iGn énlenmesi
konusunda 6nerilerde bulunulmaktadir; dolayisiyla ¢esitli calismalarda farkli
tanimlarin kullanilmasindan kaynaklanan sinirlamalar kaginilmazdir. Ayrica,
son calismalarda girisimler ve aletlerin ‘ani kardiyak &lim’ yerine ‘aritmik
olumler’ Gzerine etkileri incelenmistir. Oysa, ani dlimlerin timy, aritmilere
-bzellikle ventrikiler tasiaritmilere- bagli degildir.
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AN KARD YAK

Calismalarin incelenmesi sirasinda, mimkin oldugunca, son nokta olarak
AKO'in alindigi alt gruplarda elde edilen verileri almaya ¢alistik. Bu mimkin
degilse, aritmik 6lum bashgi altindaki verileri aldik ya da yalniz kardiyak
mortalite verilmisse kardiyak mortalitelerin belli bir oraninin aritmik 8lom
oldugunu varsaydik.

Oneriler tablolar halinde sunuldu ve su sekilde simiflandi. Sinif I: belli bir
islemin/prosedirin yararlihgini gésteren verilerin bulundugu durumlar, Sinif
II: islemin/prosedirin yararliigi/ etkinligi konusunda celiskili verilerin bulundugu
durumlar, Sinif lla: etkinlik bakimindan veriler daha fazla. Sinif llb: yararlilik/
etkinlik daha az kanitlanabilmis.

Epidemiyoloji

Endustrilesmis toplumlarda eriskin popiilasyonda AKO'in en énemli tek nedeni
koroner hastaliktir. Ani kardiyovaskiler kollapsla basvuran hastalarda ilk
kaydedilen ritm %75- 80 oraninda ventrikiler fibrilosyondur. Bradiaritmilerin
AKO'’lerin ¢ok az bir kismina yol actgi disinilmektedir. Olgularin % 5-
10'unda AKO herhangi bir koroner arter hastaligi veya konjestif kalp yetersizligi
bulunmaksizin gelisir.

AKO insidensi 1000 kiside yilda 0.36- 1.28 arasinda degismektedir’. Bu
calismalarda yalniz tanikli ya da acil serviste resissite edilmis dlimler dahil
edilmistir; bu nedenle veriler genel popilasyonda gézlenen AKO insidens
oranlarina kiyasla daha disiktir.

Hastane disi AKO'lerin insidensi yas, cinsiyet ve kardiyovaskiler hastalik
dykustnin varligina gére degisir. Kardiyovaskiler hastalik dykisi bulunan 60-
69 yas arasi erkeklerde AKO oranlari yilda 1000 kiside 8 gibi yiksek bir
oranda bildirilmistir®. Maastricht'te gerceklestirilen bir popilasyon ¢alismasinda,
20- 75 yas arasindaki tim hastane disi kardiyak “arrest” olgular incelenmistir’.
Yillik AKO insidensi 1000 kiside 1 olarak bildirilmistir. Erkeklerde tim 6limlerin
% 21'i, kadinlarda ise %14.5'i ani ve beklenmeyen 6limdi. Hastane disi
olumlerin %80'i evde, %15'i ise cadde veya toplum icinde olmustur. AKO'lerin
%401 taniksizdr.

Myerburg ve arkadaslar®, populosyon alt gruplarinda AKO konusundaki riskleri
ve bunlarin tim AKO’ ler Gzerine efkisini gozden gecirmistir. ABD'de yilda
300.000 AKO oldugu disinilecek olursa, populasyon insidens orani 1/
1000/ yildan biraz fazladir. Bu yiizden AKO's azaltimak izere topluma yénelik
herhangi bir girisim 1 kisinin ani 8lumini engellemek iGzere ani dlimin
gelismeyecegi 999/ 1000 kisiye hitap edecektir. Maliyet ve risk- yarar analizleri
popilasyon bazinda yalniz genel yasam tarzina ydnelik dnerilerin uygun
oldugunu gdstermektedir. Tabii ki, yuksek riskli alt gruplar belirlenebilir.
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Koroner hastalik agisindan multipl risk faktéri bulunan asemptomatik bireyler,
normal populasyona kiyasla daha yiksek risk altindadir; éte yandan, koroner
arter hastaligr belirtileri gézlenenler daha biyuk risk altindadir. lleride anlatilacag
gibi, halen AKO agisindan buyik risk altinda olan koroner arter hastalari,
dnceden miyokard infarktisy, iskemi, sol ventrikil disfonksiyonu ve yasami
tehdit eden ventrikiler aritmiler gegirmis olma gibi 6zelliklere dayanarak
belirlenebilir. Bu hastalarin belirlenmesi ve tedavi yaklasimi modern kardiyolojinin
asil géreyidir ve bu derlemenin asil konusudur. Ote yandan, progresif sekilde
yillik AKO riski artan alt gruplar genel popilasyonda toplam AKO'lerin nispeten
daha az bir baliminy olusturur. Bu veriler AKO'in popilasyon genelinde
yogunlugunu azaltmak igin, populcsyon genelinde koroner arter hastaliginin
azaltlmasi gerektigini gostermektedir’.

Bati toplumlarinin ¢ogunda orta ve ileri yasl bireylerde koroner ateroskleroz
prevalansi yuksektir. Koroner arter hastaligi siklikla asemptomatik oldugundan
veya taninamadigindan, genel popilasyonda ileri derecede koroner arter
hastaligi olan bir¢ok hasta bulunacaktir. Epidemiyolojik ¢alismalarda da
toplumda tani konulmamis Mi ve sol ventrikil (SV) disfonksiyonunun yaygin
oldugu bildirilmistir'®. Bu nedenle koroner arter hastaligi bulundugu halde
heniz tani konulmamis bireyler, koroner hastalik tanisi bulunanlara yénelik
koruyucu &nlemlerden yararlanamayacaktir. Ote yandan, koroner risk faktorlerinin
sistematik bir sekilde izlenmesi halinde bu bireyler tani alabilecektir.

Toplumda ani kardiyak 6lim acisindan risk faktorleri

Bircok endistrilesmis toplumda popilasyon calismalari, AKO acisindan risk
faktérlerinin aterosklerotik koroner hastaligindakiler ile ayni oldugunu ortaya
koymustur. Bunlar, ileri yas, erkek cinsiyet, koroner arter hastaligi dykisu, artmis
LDL kolesterol diizeyi, hipertansiyon, sigara icme ve diabetes mellitustur. Aslinda
AKO'in epidemiyolojisi koroner arter hastaligi statinler, aspirin ve beta
blokerlerle basarili sekilde tedavi edilmeye baslandiktan sonra degismeye
baslamistir. Bazi calismalarda, tani almis kalp hastaligi bulunmayan popilasyon
gruplarinda akut MI veya diger koroner hastalik bulgular gelismeden 6nce
spesifik olarak AKO riskini éngérebilecek risk faktorleri belirlenmeye calisilmishr.
Bircok calismada kalp hizinin artisi' '3 ve asin alkol tiketiminin spesifik risk
faktorleri arasinda bulundugu gosterilmistir.

Kalbin kilit proteinlerini etkileyen kalitsal bir genetik anormallik sonucu ani
kardiyak 8lum gelisebilir. Uzun QT sendromu, Brugada sendromu, hipertrofik
kardiyomiyopati (KMP), aritmojenik sag ventrikiler KMP, kotekolommerpk
polimorfik VT veya dilate KMP gibi hastaliklar AKQ’e yatkinlik olusturan
monogenik hastaliklar arasinda en iyi bilinenleridir. AKO’ de ailesel bir iligkinin
varlgini gésteren genis epidemiyolojik calismalarda AKO'in ortaya cikmasina
yatkinlik olusturan genetik bir ‘duyarlilik faktéri’ geninin varligi yoninde deliller
elde edilmistir.
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AKO'in genetik zemini konusunda elimizdeki veriler, AKO'e ragmen sag kalan
kisilerde aile 6ykiusinin ayrintili sekilde degerlendirilmesi gerektigini
distindirmektedir. Kardiyak “arrest”ler veya AKO'Un fazla gézlendigi ailelerde,
bu durum &zellikle geng yastaki bireylerde s6z konusu ise monogenik bir
hastalik (Brugada sendromu, uzun QT sendromu, hipertrofik KMP) araghriimalidir.

Miyokard infarktiisinde ve kalp yetersizliginde
akut kardiyak 6lim

A. Risk belirlenmesi: M| gegiren hastalari AKO risklerine gére degerlendirmek
Uzere hem invazif, hem de non-invazif testler gelistirilmistir'*?4. Trombolizis
caginda kardiyak mortalitedeki azalma risklerin belirlenmesinde 6rnegin
herhangi bir test icin dustk pozitif prediktif deger gibi sinirlamalari arthrmighr.
Bu sinirlamalar kismen bu testler tek basina kullanilmadiginda, duyarlilik
kacinilmaz olarak azalmakla birlikte, asilabilmistir. Prediktif degeri artirmak
Uzere testlerin kombine kullanimina ragmen, pozitif prediktif kesinlik orani
seyrek olarak duyarliligin kabul edilebilir bir oran olan %40’ asmasini
saglayabilmektedir. Bir baska sinirflama, bu degiskenlerin bir kisminin birbiriyle
baglantili olmasidir (8rnegin, sinus digimu fonksiyonunun vagal kontrolini
her ydnden etkileyen otonomik cesitli belirleyiciler v.b.); cok degiskenli veya
regresyon modeli kullanildiginda bunlar birbiriyle yarisma igine girerler.

Genel popilasyondan MI gegirmis spesifik hasta grubuna gecildiginde spesifik
degeri artan degiskenler mevcuttur. MI gegirmis hastalarinin ttmine 6nerilemeyen,
ancak SV ejeksiyon fraksiyonu (EF) distk olan ve sirekli olmayan VT'si bulunan
dzellikle buyuk infarktusli hastalarda giicli prognostik deger kazanan programli
elektriksel uyari bu degiskenlere 6rnek olarak gosterilebilir.

Tablo 1. Kalp yefersizligi de gelisen veya sadece Mi ykisii bulunan olgularda
risk faktérlerinin belirlenmesi

Sinif

lla

IIb

Demografik
degiskenler

Sol ventrikul EF

Kalp hizi degiskenligi
veya

baroreseptdr duyarliligi
Sol ventrikil hacmi

VEV'ler
Siirekli olmayan VT
Istirahattaki kalp hizi

Geg potansiyel
Programli elekiriksel
stimilasyon

T dalga alternansi
Kalp hiz: tirbilans
analizi

infarktisle iliskili
arterin agikhg

Mi= miyokard infarktisi, EF= ejeksiyon fraksiyonu, VEV= ventrikiler erken vuru,

VT= ventikiiler tasikardi
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Elimizdeki veriler, yapisal hasari gésteren SVEF'da dismenin, kalp hizi
degiskenliginde azalma veya barorefleks duyarliligi gibi elekiriksel instabiliteyi
gosteren parametrelerle birlikte gérilmesinin gigly kombinasyonlar olusturdugunu
gostermektedir.

Akilci ve dengeli risk belirleme parametrelerinin secilmesi AKO insidensini
basarili sekilde azaltmak tzere kullanilacak tedavi stratejilerinin gelistiriimesine
olanak taniyacakhr (Tablo 1).

B. Primer ve sekonder korunma: AKO’e yol acan kompleks mekanizmalar,
ozellikle ventrikiler tasiaritmiler nedeniyle cesitli terapétik hedefler belirlenmistir™
26, Bunlar infarkt boyutunun sinirlandiriimasi ve yeni bir iskemik olayin
dnlenmesinden (koroner arter hastaliginin ilerlemesi veya plak instabilitesi
nedeniyle) néroendokrin aktivasyon, antiaritmik ve antifibrilator etkilerin
dizenlenmesine kadar her biri ventrikiler tasiaritmileri ortadan kaldirmaya
veya bunlardan sakinmaya yénelik cesitli mekanizmalardir.

‘Primer’ veya ‘sekonder’ profilaksi terimleri ventrikiler aritmiler konusunda sira
disi bir sekilde kullanilmaktadir. Heniiz yasami tehdit eden bir ventrikiler aritmi
gecirmemis ancak bu tir bir aritmi agisindan yuksek risk altindaki hastalarda
herhangi bir surekli ventrikiler aritmi gelismesini énlemek amaciyla verilen
tedavi genelde ‘primer’ profilaksi olarak adlandirilmaktadir. Daha énce bir
kardiyak “arrest” veya senkopal/hipotansif VT gegirmis olan hastalarda 6nerilen
benzer profilaktik tedavi ise ‘sekonder’ profilaksi olarak adlandiriimaktadir.

Miyokard infarktist veya kalp yetersizliginde spesifik 8lim “sekillerinde kullanilan
ilag/girisimlerin etkinligi konusunda yapilan calismalarin kullanilan siniflama
sisteminin gecerliligi ve guvenilirligine bagimli oldugu géz éninde
bulundurulmalidir. Buna gére toplam mortalite Ml veya kalp yetersizligi
calismalarinda tek givenilir son noktadir. Sonug olarak, hastalarin tedavisinde
toplam mortalitenin azaltilmasi hedeflenmelidir.

OO|
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Tablo 2. Kalp yetersizligi de gelisen veya sadece Mi éykisii bulunan olgularda

primer korunma

Lipid dusuriciler

Simif
| lla b
. Beta blokerler PUFA
Post-MI ACE inhibitorleri Amiodarone

Mi+SV disfonksiyonu

Beta blokerler
ACE inhibitorleri
Lipid disiriciler

Amiodarone

Hemodinamik agidan
tolere edilebilir VT

Amiodarone
Betablokerler

iKD
Ablas
Cerra

b

EF<%40+ spontan sirekli
olmayan VT+ PES'de
olusturulabilen strekli VT

induklenebilen VT

KD

M= miyokard infarktisi,EF: ejeksiyon fraksiyonu, ,PUFA= poliansature doymamis
yag asitleri, SV: sol ventrikil, IKD: Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér

Tablo 3. Kalp yetersizligi de gelisen veya sadece Mi ykisii bulunan olgularda

sekonder korunma

Sinif

lla

Ilb

VF

KD

Hemodinamik olarak
tolere edilemeyen VT

iKD

Amiodarone
Beta blokerler

Mi= miyokard infarktisi, IKD: implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér, VT:
ventrikiler tasikardi, VF: ventrikiler fibrilasyon
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Miyokard iskemisi ve kalp yetersizligi ile birlikte veya tek basina gérilen Ml
gegciren hastalarda AKO’den korunma beta blokerler, anjiyotensin dénistirict
enzim (ACE) inhibitorleri, lipid district ilaclar, PUFA aldosteron reseptor
antagonistleri gibi elektrofizyolojik etkisi bulunmayan ilaglarin kullaniimasi
esasina dayanmaktadir®™’. Aritmik ilaglardan amiodarone Ml gegirmis olan
hastalarda ézellikle spontan, sirekli, iyi tolere edilebilen VT'li endike olabilir®®
43_ Klinik ¢alisma sonuglarina dayanilarak, spontan sirekli olmayan (“non-
sustained”) VT gelisen, MI gecirmis ve EF’si % 40'in alhinda olan ve programli
elektriksel vyarlarla strekli VT olusturulabilen hastalarda implante edilebilen
kardiyoverter defibrilatér (IKD) implantasyonu gerekir'®#4. IKD ayni zamanda
kardiyak “arrest’ten dénmis hastalarda ani kardiyak 8limden sekonder
profilaksi amaciyla da &nerilir**#!(Tablo 2 ve 3).

Hipertrofik Kardiyomiyopati

Hipertrofik KMP, ani ve beklenmeyen 8limin daha yikici bir komponent oldugu,
yasam boyu gorilebilmekle birlikte 6zellikle geng ve siklikla asemptomatik
bireylerde gelisen ve nispeten sik gérilen bir kalp hastaligidir (eriskinlerde
prevalansi yaklasik 1: 500)*. Yiksek risk altindaki hipertrofik KMP hasta alt
grubunun belirlenebilmesi dolayisiyla AKO'G 8nleyebilecek girisimlerin
yapilabilmesi yéniinde yogun ¢aba sarf edilmektedir®® 7. AKO’in dnlenmesi
icin bir IKD'nin implante edilmesi dnceden kardiyak “arrest” &ykisi bulunan
hastalarda (sekonder profilaksi) mutlaka gereklidir; IKD'nin profilaktik kullanimi
ayni zamanda iki veya daha fazla risk faktéri bulunanlarda da énerilmektedir.
Tek bir risk faktérinin bulundugu hipertrofik KMP hastalarinda primer korunma
icin profilaktik tedavi konusunda verilecek kararlar, AKO igin pozitif prediktif
kesinlik nispeten disuk oldugundan hastaya gére alinmalidir. Gozlemsel verilere
dayanarak IKD'nin profilaktik kullanimi yiksek risk altinda oldugu disintlen
HKMP hastalarinda en uygun tedavi yaklasimi gibi gérinmektedir*®, ancak
amiodarone tedavisi bazi hastalarda IKD’ye farmakolojik bir alternatif olabilir*”.

Tablo 4. Hipertrofik kardiyomiyopati

Sinif
| lla b
Risk belirlenmesi \l Ailede AKO &ykisi Yiksek riskli
VF Senkop mutasyonlar

Septum kalinligi>3 cm
Sirekli olmayan VT
Efor testinde hipotansiyon

Primer korunma iKD Amiadarone

Sekonder korunma KD

IKD: Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér, VT: ventrikiler tasikardi, VF:
ventrikiler fibrilasyon
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AN KARD YAK

Bu dneriler baslica retrospektif calismalar, az sayida prospektif calisma ve
deneyimli kisilerin goruslerine dayanarak olusturulmustur (Tablo 4).

Aritmojenik sag ventrikiler kardiyomiyopati
Aritmojenik sag ventrikiler kardiyomiyopati (ASV-KMP) koroner arter hastaligi
dncesindeki yas gruplarinda AKO’lerin baslica nedenlerinden biridir. AKO'in
prediktif gdstergeleri biyuk prospektif ¢alismalarla heniz ortaya konamamis
olsa da, AKO yaygin sag ventrikiler degisiklikleri bulunanlarda ve sol ventrikilun
etkilendigi hastalarda daha sik gézlenmektedir’®. Randomize olmayan ¢alismalara
dayanarak, sirekli monomorfik VTli hastalarin medikal olarak tedavi edildikleri
takdirde daha iyi prognoza sahip olduklari disinilmektedir. AKO sonrasi geri
déndurilebilmis (sekonder korunmal), antiaritmik tedaviye yanitsiz VT'li ve
yuksek riskli VT'li hastalarda IKD tedavisinin uygun oldugu disinilmektedir®’.
Bu éneriler kiicik calismalar veya deneyimli kisilerin gézlemlerine dayanarak
olusturulmustur (Tablo 5).

Tablo 5. Aritmojenik sag ventrikiler kardiyomiyopati

induklenebilirligi

Sinif
lla Ilb
Risk belirlenmesi VT/VF Aile dykist
Sag ventrikil Ani kardiyak 6lom
dilatasyonu GP+ Sag ventrikil
Sag ventrikdl disfonksiyonu
glizszonksiyonw

PES
induklenebilirligi

Primer korunma

KD

Anti aritmik
ilaglar

Sekonder korunma

KD

IKD: Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér, VT: ventrikiler tasikardi, VF:
ventrikiler fibrilasyon, GP: ge¢ potansiyeller,

PES: programli elektriksel uyar

L
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Dilate kardiyomiyopati 3

Dilate KMP'de, 6limin en sik gérilen nedeni malign aritmilere bagli AKO'dr.
Dilate KMP hastalarinda AKO riskini belirlemede birka¢ parametre givenli
sekilde kullanilabilir. EF bircok kez en gicli prediktér olarak tanimlanmishr,
ancak prediktif kesinligi heniz tam tanimlanamamistir®?. Senkopal olaylarin
gelismesi AKO konusunda kesin sayilabilecek bir baska gostergedir?.

Tablo 6. Dilate kardiyomiyopati

Simif
lla llb
Risk belirlenmesi VT Senkop Dustk EF
VF Surekli olmayan VT
Primer korunma ACE inhibitorleri KD Amiodarone
Beta blokerler Aldosteron

reseptor blokerkeri

Sekonder korunma KD Aldosteron Amiodarone
ACE inhibitorleri reseptor blokerkeri
Beta blokerler

IKD: implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér, VT: ventrikiler tasikardi, VF:
ventrikiler fibrilasyon,EF= ejeksiyon fraksiyonu

Ventrikiler aritmileri saptanmis hastalarda, AKO riskini azaltmak Gzere ACE
inhibitarleri, beta blokerler, amiodarone ve IKD gibi tedavi yontemleri
kullanilmishr®®. Birkag calismada, spesifik olarak dilate KMP'li hastalarda non-
antiaritmik ilaglarin roli incelenmistir ve progresif kalp yetersizligi bulunan
hastalarda (iskemik substrat olsun olmasin) farmakolojik tedavinin dilate KMP'li
hastalardaki ile benzer etkinlige sahip oldugu yaygin olarak kabul edilmektedir
(ancak bu durum ispatlanmis degildir). Sekonder korunma amaciyla IKD'nin
kullanilmasi uygun bulunmakta ve AKO’den primer korunma igin yiksek riskli
hastalarda profilaktik kullanimi da énerilmektedir. Bu éneriler kiigik calismalar
veya deneyimli kisilerin gézlemlerine dayanarak olusturulmustur (Tablo 6).

Uzun QT sendromu _

Uzun QT sendromu AKO agisindan yiksek riskle iliskilidir. Risk belirlenmesi
baslica senkopal olay, “torsades de pointes” (TdP) veya kardiyak “arrest”
dykisine dayanmaktadir®®¢. Dizeltilmis QT araliginin siresi major olaylar
bakimindan daha zayif bir prediktérdir. Kardiyak fenotipin sindaktili veya
sairlikla birlikteligi gibi klinik varyantlar (Jervell ve Lange- Nielsen sendromu)
daha ciddi bir seyir gosterir. Kardiyak sodyum kanal geni (LQT3) de yiksek
AKO riski ile iliskilidir”.
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Tablo 7. Uzun QT sendromu

Sinif
| lla Ib
Risk belirlenmesi TdP/ VF/kardiyak QTc>600ms Ailede ani
arrest Yenidoganlarda kordlyok 3lim
Senkop kardiyak &lim Sykisu
JIN Postpartum L};am& QT
LQT3 Sindaktili+ AV
blok TWA
Kadin cinsiyet
Primer korunma QT araligini uzatan LCSD Pacemaker

ilaglardan sakinma
Spordan kaginmak*
Bero blokerlerden
kacinmak*

Sekonder korunma |IKD+Beta
blokerler+ QT
uzatan ilaglardan
ve spordan
sakinmak

(*) lla senkopsuz veya sessiz gen tasiyicilarinda, TdP= torsades de pointes,
VF= ventrikiler fibrilasyon, JIN= Jervell ve Lange Nielsen, TWA= T dalga
alternansi, LCSD= sol kardiyak sempatik denervasyon

Yasam tarzi degisikligi LQTS'lu (semptomatik, asemptomatik ve sessiz genetik
defekt tasiyicilari) tim hastalarda AKO’iUn énlenmesinde ¢ok dnemlidir. Agir
fiziksel egzersizden kaginmak (yarismali sporlar dahil), QT araligini uzatan
ilaglar kullanmamak gibi énlemler tim hastalara 6neri|me|idir5". AKO'den
primer korunmada beta blokerlerle tedavi esastir®®; sekonder korunmada
(kardiyak “arrest”ten kurtulanlar) tam doz beta bloker tedavisine ragmen
kardiyak olaylar gegiren hastalarda IKD'ler énerilmektedir.

Herhangi bir randomize calisma bulunmamaktadir. Ote yandan, cok uzun
izlem siresine sahip buyik prospektif kayitlar meveuttur ve risk belirlenmesi ve
yaklasim konusundaki dnerilerin biyik cogunlugunda bunlar kaynak alinmistir

(Tablo 7).

Brugada sendromu

Brugada sendromunda tani, EKG'de V1-3'de sag dal bloku ile veya tek basina
ST segmentinde spontan veya indiklenmis bir elevasyonun saptanmasi ile
konur. Risk faktorleri heniz netlesmemistir ve programli elektriksel uyarinin
yiksek riskli hastalarin belirlenmesindeki roli tartismalidir®?-¢°.

13
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Kardiyak “arrest” dzellikle erkeklerde yasamin 3-4. dekadlarinda gérilir:
kardiyak “arrest” sonucu &lenlerin %80’inde &nceden senkopal bir olay
anamnezi séz konusudur. Bu nedenle, yiksek risk altindaki hasta grubuna
senkop 6ykist bulunanlarin da eklenmesmln uygun oldugu disinilmektedir.
Kardiyak “arrest” sonucu sag kalanlarda IKD implantasyonu énerilmektedir.
Yiksek riskli bireylerde profilaktik olarak IKD implantasyonu gereklidir, ancak
guvenilir risk gostergelerinin bulunmamasi bu yaklasimi sinirlanmaktadir. Bu
hastalik konusunda az sayida ¢alisma yapilmis oldugu icin, buradaki éneriler
kicuk, cok merkezli, non-randomize, kisa izlem siresine sahip calismaya ve
bu nedenle biyik oranda deneyimli kisilerin gorislerine dayanarak olusturulmustur
(Tablo 8).

Tablo 8. Brugada sendromu

Sinif
lla llb
Risk belirlenmesi VF Senkop VF
VT Ailede ani VT
kardiyak lim induklenebilirligi
Sykisu
Primer korunma Senkop/ Vili PES ile
hastalarda IKD indiklenebilen
asemptomatik
hastalarda KD
Sekonder korunma KD

IKD: implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér, VT: ventrikiler tasikardi, VF:
ventrikiler fibrilasyon, PES= programli elektriksel uyari

Katekolaminerjik polimorfik ventrikiler tasikardi

Katekolaminerijik polimorfik VT'nin dogal seyri bu konuda genis capta calismalar
yapilmadigindan tam aydinlatilamamistir. Hastalik geng yasta yuksek AKO
riski ile iliskilidir, ancak risk belirlemede kesin parametreler bulunmamaktadir®'.
Programli uyarilar ile polimorfik VT'nin indiklenebilir olmasi kesin risk gostergesi
olarak sayilmamaktadir. Senkop ya da kardiyak “arrest” éykist, Holter
kayitlarinda veya egzersiz stres testinde hizli ve surekli VT ataklari major aritmik
olaylar agisindan prediktér olarak kabul edilmektedir. Ventrikiler aritmiler
belirlenmis olsa bile tedavinin temelini beta blokerler olusturmaktadir. Primer
korunmada IKD'nin yeri bilinmemekle birlikte, kardiyak “arrest”ten sekonder
korunmada IKD implantasyonu endikedir. Biyik prospektif calismalar

olmadigindan, éneriler deneyimli kisilerin gérislerine dayanarak olusturulmustur
(Tablo 9).

14
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Tablo 9. Katekolaminerjik polimorfik VT

Sinif
lla Ilb
Risk belirlenmesi VF Ailede ani Ailede ani
kardiyak &lom kardlqu olim
Sykisi ay s
Pediatrik yasta zamis QT
Sirekli olmayan
VT/senkop
Primer korunma Beta blokerler IKD
Sekonder korunma IKD + Beta Beta blokerler
Blokerler

IKD: /mp/anfe edilebilir kardiyoverter defibrilatér, VT: ventrikiler tasikardi, VF:
ventrikiler fibrilasyon

Aort stenozu

Aort stenozu (AS) nedeniyle dlen hastalarin %20'sinde 6lim ani gelismektedir.
Kardiyak semptomlar bulunmadiginda, yasam beklentisi valv replasmani
olmaksizin mikemmeldir. Hemodinamik ve elekirofizyolojik testlerin prognostik
degeri sinirhidir. Bu bilgi kiicik gézlemsel calismalardan elde edilmistiré%42.
Ciddi hemodinamik bozuklugu bulunan asemptomatik AS’lu hastalar sik
araliklarla ve dikkatli bir sekilde izlenmeli ve semptomlar gelisir gelismez cerrahi
tedavi uygulanmalidir. Strekli ventrikiler tasiaritmi gelisen hastalarda IKD
implantasyonu disinilmelidir®?. Oneriler kiicik calismalar ve deneyimli kisilerin
goruslerine dayanilarak olusturulmustur (Tablo 10).

Mitral kapak prolapsusu

Mitral kopok prolapsusu (MVP) genelde selim karakterlidir, AKO ile iliskili
olabilecegi dne sirilmisse de §|md|ye dek komtlcmomc:m@hr64 AKO riskini
azaltmaya yénelik profilaktik bir girisim tanimlamaya yetecek herhangi bir veri
bulunmamaktadir. Higbir bulgu tek basina kardiyak “arrest”in sabit bir prediktori
degildir. AKO olgularinin gogunlugu, énceden kardiyak “arrest” veya senkop
oykiUst bulunan, ailesinde geng yasta AKO 6ykist olan ve mitral kapak
yetersizligi gelisen bireylerdir. Klinik, ekokardiyografik ve elekirofizyolojik
calismalar dahil elektrokordiyogrofik gostergeler yiksek riskli grubun
belirlenmesinde deger tasimamaktadir®®. Kardiyak “arrest"ten kurtulan bireylerde
IKD kullanimi dU§unu|me||d|r Bu sonuglora kicuk gozlemsel calismalar ve
deneyimli kisilerin géruslerine dayanarak varilmistir (Tablo 11).
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Tablo 10. Aort stenozu

Sinif

lla

Ilb

Risk belirlenmesi Senkop Ventrikiler aritmi Stenozun ciddiyeti
Anjina ve
indiklenebilirligi
Egzersize
toleransta azalma
SV disfonksiyonu
Primer korunma Cerrahi Amiodarone
Sekonder korunma iKD
Tablo 11. Mitral valv prolapsusu
Sinif
lla Ilb
Risk belirlenmesi VT Ailede ani Uzun QT
VF kardiyak lim Sik kompleks
Sykiisi VEV'ler
dleni;/ PES
miksomatoz valv induklenebilirligi
yapraklari MV regirjitasyonu
GP
Primer korunma
Sekonder korunma iKD

IKD: implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér, VT: ventrikiiler tasikardi, VF:
ventrikiler fibrilasyon, VEV= ventrikiler erken vuru, PES= programli elektriksel
uvyari, GP= ge¢ potansiyeller.
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Koroner arter anomalisi

AKO en sik sol ana koroner arterin sagd veya non-koroner Valsalva sinusundan
kéken aldigi bireylerde gelismektedir. Bu yizden angina pektoris'i andiran
gogus agrisi ile basvuran geng hastalar dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir.
AKO agisindan yiksek risk altinda bulunan hastalarda en iyi tedavi yaklasimi
cerrahi girisimdir®®®’. Veriler bu konuda yapilmis az sayida klinik ¢alisma ve
deneyimli kisilerin fikirlerinden elde edilmistir (Tablo 12).

Tablo 12. Anormal koroner arter cikisi

Sinif
lla b

Risk belirlenmesi \% Angina pektoris
Pozitif egzersiz
testi bulunan geng
hasta

Primer korunma Cerrahi

Sekonder korunma IKD

VF: ventrikiler fibrilasyon

Miyokardiyal képrilesme

Izole miyokardiyal kdprilesmenin uzun dénem prognozu mikemmeldir, ancak
bazi hastalarda ventrikiler tasiaritmi ve AKO ge||§eb||mekted|r‘f’8 Semptomchk
hastalarda, miyokardiyal képrilesmeyi belirlemek Gzere koroner anjiyografi,
Doppler akim analizi ve infravaskiler ultrason kullanilmakiadir. Tedavi amaciyla
beta blokerler, cerrahi midahale, anjiyoplasti veya stent implantasyonu gibi
yontemler kullanilabilir.

Bu veriler bu konuda yapilmis az sayida gézlemsel calismadan elde edilmistir
ve burada yer verilen dneriler deneyimli kisilerin gorusleri esas alinarak
olusturulmustur®® (Tablo 13).
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Tablo 13. Miyokardiyal képrilesme

Sinif
lla Ilb
Risk belirlenmesi VF Miyokardiyal
Semotpmatik iskemi
VT
Primer korunma iskemik Beta Blokerler
hastalarda
cerrahi
Sekonder korunma iskemik
hastalarda
cerrahi

VT: ventrikiler tasikardi, VF: ventrikiler fibrilasyon

Wolff- Parkinson- White sendromu

Wolff- Parkinson- White sendromlu (WPW) hastalarda yapilan dogal seyir
calismalarinda yilda %0.15 oraninda AKO gelistigi bildirilmistir. Bu élumler,
ventrikiler fibrilasyon’a (VF) dénisen hizli ventrikiler yanith atriyal Flbrllosyon
nedeniyle ortaya cikmaktadir. AKO’den kurtulanlar semptomatik olma
egilimindedir. Atriyal fibrilasyon esnasinda RR araligi kisa (<250 ms) olan ve
multipl veya posteroseptal aksesuar yolu bulunan hastalarda AKO riski daha
yuksektir. Elektrofizyolojik ¢calisma sirasinda olusturulan atriyal fibrilasyonda,
pre-eksite QRS kompleksleri arasindaki RR araliklarinin belirlenmesi AKO riskini
belirlemede yiksek duyarliliga sahiptir, ancak spesifitesi ve pozitif prediktif
degeri disiktir’®. Bu veriler non-randomize calismalarin ayrintili analizlerinden
elde edilmistir. Noninvazif testler (intermitan pre-eksitasyon, pre-eksitasyonun
egzersiz sirasinda veya antiaritmik ilaclarla kayb) risk belirlenmesinde yardimei
degildir. Ozellikle VF nedeni ile resussite edilen veya hizli ventrikiler yaniti
olan klinik atriyal fibrilasyon ataklari yizinden yiksek riskli kabul edilmis
hastalarda kateter ablasyonu énerilmektedir’®. Ablasyon tedavisinin

endikasyonlari, deneyimli kisilerin gérislerine ve klinik deneyime dayanarak
belirlenmektedir (Tablo 14).
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Tablo 14. Wolff-Parkinson-White Sendromu

Sinif
lla lib
Risk belirlenmesi AF-CL<250 ms Ajmalinle pre-

AY Ante-ERP<270 | eksitasyonun

ms kaybi
Multipl AY’lar
Primer korunma AF'de ablasyon+ Asemptomatik ve amiodarone
AP ile hizl -ailede AKO IA, IC AA ilaglar
iletimde Ablasyon Sykisi bulunan
hastalarda

-atletlerde ablasyon

Sekonder korunma Ablasyon

AF-Cl= atrial fibrilasyonun siklus uzunlugu, ante-ERP= anterograd efektif refrakter
periyod, AY= aksesuar yol, AKO = ani kardiyak &élim, AA= antiaritmik

Sinus diigimi ve atriyo-ventrikiler iletim bozukluklar

AKO olgularin %15-20'sinde bradiaritmik mekanizmalara atfedilebilir. Sol
ventrikil fonksiyonu bozulmus birgok bradiaritmik hastada, ventrikiler tasiaritmiye
bagli AKO gézlenmesi 6nemli bir noktadir”'.

Bradiaritmik dlimlerle birlikte intraventrikiler iletim defektleri gézlenmistir,
ancak iletim defekti irreversibl yapisal bir anomali sonucu ortaya ¢iktiginda,
AKO ventrikiler tasiaritmiye de bagli olabilir. intraventrikiler iletim defektinde
bradiaritmik Slimler gézlenmistir. AKO ayni zamanda iletim defekti olan
hastalarda ventrikiler tasiaritmiler nedeniyle de gelisebilmektedir’?. Kardiyak
“pacing” siphesiz, bradiaritmik hastalarin semptomlarini dizeltir ve mortaliteyi

azaltabilir (Tablo 15).
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Tablo 15. lletim sistemi anomalileri

Sinif
lla llb

Akkiz AV blok IIl. derece AVB

” derece AVB tip
Senkop

Eslik eden kalp
hasathgi/kalp

yetersizligi

Konjenital 3. derecede Senko&
AV blok Uzun QT aralig

Konjenital kalp

hastaligi
Kronik bifasikiler veya Eslik eden kalp Senko
trifasikiler blok hastaligi/kalp HV>1 80ms veya

yetersizligi infra-His blok

P
indiklenebilirlik

AVB= aftrioventrikiler blok, PES= programli elektriksel uyari

Atlet kalbi

Geng egitimli atletlerde ani ve beklenmeyen 6lim, &zellikle altta yatan ve
genelde dnceden siphe edilmeyen konjenital kardiyovaskiler hastaliga baghdir.
Bunlar icinde en dnemlileri, hipertrofik KMP, anormal sagd koroner arter cikisi
ve aritmojenik sag ventrikiler KMP'dir. Asemptomatik, normal, egitimli atlet
populasyonunda tarama programlari ile belli anormallikler saptanabilir, ancak
tani orani non-invazif tetkiklerin de (6rnegin 12- lead EKG veya ekokardiyografi)
kullaniimasiyla biyiik oranda artmaktadir’>”¢. Kardiyovaskiler hastaligi bulunan
atletlerin yarismali sporlardan alikonulmasi ve egitimleri riski azaltacakhr. Bu
tur klinik kararlarin verilmesi sirasinda basvurulabilecek panel bildirileri ve
kriterler mevcuttur. Konunun dogasi nedeniyle verilerin cogunlugu kontrolsiz
ve retrospektif gézlemlerden derlenmistir.

ilaca bagh “torsades de pointes”
lyi bilinen ve yeni ilag gruplari ile iliskili proaritmik riskler konusundaki bilincin
arttirilmasi igin izlenmesi onerilen basamaklar sunlardir:

QT araligini uzatan ilaclarin tam listesi incelenmeli;

Yeni ilaglar igin, K+ kanal blokaiji konusundaki veriler edinilmeli (HERG vb);
QT araligini vzatan ilaglarin birlikte uygulanmasindan kacinilmali;
Metabolizma veya atilim sirasinda etkilesen ilaglardan sakinilmali;
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TdP-yi arthran durumlara (hipokalemi, bradikardi) neden olan ilaglardan
kaciniimali.

Herhangi bir ilag igin mutlak kardiyotoksisite insidensi tedavi edilmekte olan
hastaligin ciddiyeti géz dninde bulundurularak degerlendirilmelidir: Yasami
tehdit eden bir durum sdz konusu ise ilacin kullaniminda yiksek risk géze
alinabilir; éte yandan, nonsedatif antihistaminikler, minér sikayetler icin bu
ilaclar yaygin sekilde yazildigindan, disuk bir risk s6z konusu oldugunda bile
kullanilmamalidir.

Hastane disi resisitasyon

Kardiyak “arrest” sonrasi sag kalim oranlari kardiyak “arrest”in 6zelliklerine
gére (6rnegin kardiyak bir etiyolojiye bagli olup olmamasi, tanik bulunup
bulunmamasi, VF olup olmamasi gibi) degismekle birlikte <%5 ile %60
arasindadir. Kardiyopulmoner resusitasyon (CPR) sonuglari yalniz resusitasyon
cabalarindan degil, ayni zamanda CPR 6ncesi sartlardan da etkilenmektedir.
Kardiyak “arrest” sonuclari, ‘kader faktérleri’ (6rnegin yas, altta yatan hastalik
gibi) ve ‘program faktérleri’ (8rnegin temel yasam destegine ve defibrilasyona
dek gegen sire) olarak adlandirilan faktérlerin kompleks bir etkilesimi sonucu
ortaya ¢ikar. Ginimizde genel anlamda elekiriksel defibrilasyona kadar gegen
surenin kardiyak “arrest” sonrasi sag kalimin tek ve en énemli belirleyicisi
oldugu kabul edilmektedir.

Ambulans personeli tarafindan erken defibrilasyonun uygulanabildigi alanlarda,
girisim sirasinda daha fazla sayida hasta VF'da bulunmakta ve hastaneden
cikis orani %25-28 gibi daha yiksek bir orana ulagsmaktadir 78.

Kardiyak “arrest” genelde evde (yaklasik 2/3 olguda), >50 yasinda erkek
hastalarda (yaklasik 3/4 olguda) ve gindiz saatlerinde (yaklasik 3/4 olguda
8-18 saatleri arasinda) meydana gelir. VF ile seyreden hastane disi kardiyak
“arrest” bildirimlerinde, olgularin 2/3’inde kardiyak “arrest”e tanik olan biri
mevcuttur. Hastane disi kardiyak “arrest”’lerde Acil Tip Hizmeti (EMS)- sisteminin
aktivasyonu, temel yasam destegi (CPR), defibrilasyon ve ileri bakim sartlari
en kisa sirede harekete gecirildigi takdirde hastanin sag kalma olasilig
artmaktadir. ‘Sag kalim zinciri’ kavrami”?, optimal sag kalim igin gerekli
girisimleri tanimlamak icin kullanilmaktadir.

* Sag kalim zincirindeki ilk halka, hastaya hizlica egitimli insan gici ve
defibrilator gibi gerekli araglarin ulastinlmasidir. Buna kollapsin taninmasi,
cagri yapma kararinin verilmesi, cagri yapilmasi ve génderilmesi dahildir.
Bu asama halkin bilinglendirilmesi ve etkin bir iletisim sisteminin kurulmasi
ile guclendirilebilir.

L

M



AN KARD YAK L M

e ikinci zincir olan ‘erken CPR'in 6nemi bircok kez gésterilmistir. Bystander
CPR kalbi 10-12 dakika daha uzun bir sire VF'de tutma olanagi saglar.
Temel CPR egitimli ve donanimli insanlar gelene dek yasami sirdirmek igin
yeterlidir ve bu yizden ilk fibrilasyona képri gérevi gorir.

® En dnemli kisim “erken defibrilasyon”dur. Baslangicta, hastane disi defibrilasyon
yalnizca medikal ve paramedikal personel tarafindan gergeklestiriliyordu,
ancak son zamanlarda otomatik eksternal defibrilatér (AED) sayesinde birinci
basamak egitimli ambulans personeli ve personel olmayanlar tarafindan da
uygulanabilmektedir. Birinci basamak ambulanslar ikinci basamak ambulanstan
birkag hayati dakika dnce olay yerine ulasmaktadir. Polis, giivenlik personeli
veya iffaiyeci gibi primer kurtarma gérevlileri EMS ambulanslarindan dakikalar
dnce olay yerinde bulunurlar. Uzak bdlgelerde (havaalani, gemiler, trenler
vb) mirettebat Uyeleri saniyeler veya dakikalar icinde hastaya defibrilator
sokunu uygulayabilecek yegane bireylerdir. Defibrilasyona kadar gegen
strenin kisaltilmasi amaciyla hekimler ya da paramedikal gérevlilere ilaveten
bu konuda egitilebilecek diger bireyler de defibrilasyonu 6grenmelidir.

e Erken defibrilasyon ‘sag kalim zinciri'nin diger parcalari eksiksiz oldugu
surece degerlidir. Toparlanabilme siresinin uzadigi sistemlerde, sonucta
yalnizca hayal kirkhgr yasanacaktr.

 ‘Erken ileri yasam deste@i'nin son zinciri iyi egitilmis ve iyi donanimli bir
takimin spesifik donanimli ambulanslar ve hizli girisim araglari ile erken
midahalesidir.

Kalbin defibrilasyonu VF ve nabizsiz VT'nin tek etkin tedavi seklidir. VF
baslangicindan ilk defibrile edici soka kadar gecen sire bu tedavinin etkinligini
belirleyen en dnemli fakiordir. Hastane disi kardiyak “arrest”te tedavinin amaci
kollaps sonrasi mimkin oldugunca hizli bir sekilde kalbin elektriksel
defibrilasyonun saglamakhr.

AED'in kullanima girmesi ile az egitimli acil servis teknisyenlerinin hastane disi
VF veya VT olgularinda siklikla medikal midahale ekibinin gelmesinden dakikalar
dnce elekiriksel sok uygulamalari mimkiin olmustur®®®'. By strateji ayni zamanda
“birinci defibrilasyon yanih” olarak da bilinir (Tablo 16).
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Tablo 16. Otomatik eksternal defibrilatérler (AED)

Sinif
| lla llb
Hastane disinda Acil servis cagrisi CPR yapmakla >8 Zos veya >
defibrilasyon alindiktan sonraki yikimly saghk 25 kg ¢ocuklarda
5 dakika iginde calisanlari AED'nin kullanimi
sok uygulanmasi tarafindan
kullanim

Hastanede arac
ve egifimli
personelin varligi

Kollapsin ilk
3 dakikasinda
sok uygulanmasi

Hastanede defibrilasyon

Yuksek risk altindaki
bireylerde aile
iyeleri tarafindan
kullanim

Giivenlik personeli
(polis, hava yolu
calisanlarr,
itfaiyeciler)
tarafindan kullanim

Toplum bireyleri
tarafindan kullanim

CPR: Kardiyopulmoner canlandirma

Sonug

AKO halen ciddi bir halk sagligr sorunu olmakla birlikte, risk belirlenmesi ve
tedavi konusunda 6nemli yenilikler sayesinde risk altindakilerin cogu bireyin
saptanmasi ve etkin sekilde profilaktik tedavisi mimkin olmustur. Ote yandan,
etkin risk belirleme yontemleri ve AKO riskini azaliidr bilinen tedavi yaklasimlarinin
kullanima girmesi yavas ve tutarsiz olmustur. AKO calisma birligi hem risklerin
belirlenmesi, hem de AKO’de profilaktik tedavi konusundaki verileri bir bildiri
halinde toparlamayi amaclamistir. Bu &nerilerin klinik uygulamaya yaygin
sekilde yansihimasi halinde AKO sorunu tamamen ortadan kalkmasa da
azalacaktir.

Ginimuize dek risklerin belirlenmesi ve tedavi konusundaki basarinin biyik
oranda dnceden kardiyak hastaligi bulunan bireylerde elde edildigi bilinmektedir.
Daha az asikar olan veya belirgin olmayan kalp hastaligi bulunan biyik
populasyonlarda, yapilmasi gereken daha ¢ok is vardir. Ancak bu bireylerin
etkin sekilde saptanmasi ve tedavisi gerceklestirilebildiginde, genel popilasyonda
AKO oranlari belirgin dizeyde azalacaktir. Bu arenada epidemiyolojik ve
klinik calismalar yuritilmektedir ve AKO'Gn ortadan kaldirilmasi igin
gelistirilebilecek stratejilere bu ¢alismalardan elde edilecek sonuglar énayak
olacaktr.
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Ginimizde AKO acisindan en etkin uzun vadeli tedavi IKD'dir. Bu tedavi
genelde ilac tedavilerinden daha etkindir, ancak muhtemelen kisitl kaynaklara
sahip toplumlarda degisen medlkol dnceliklere nedeniyle heniz
evrensellesmemistir. Bu makalede, IKD tedavisinin géze carpan basaris
vurgulanmakta ve bu tedavi konusundaki yatinimlar destekleyici bilgiler ve
gorisler sunulmaktadir. IKD tedavisinin her durumda her bir tedavi sekline
Ustonliginin kanlanamayacag bilinmektedir. Agiktir ki, makul tahminler hakl
cikarilabilir.

Calisma Grubu AKO’iUn énlenmesi ve acil tedavisinde yeni gelismeler
kaydedilmesini Umit etmektedir. Otomatik eksternal defibrilatérler, IKD ve
‘antiaritmik’” ilaglardaki gelismeler, AKO agisindan risk altinda olan bireylerin
daha etkin tedavisine olanak taniyacakhr. Dolayisiyla Calisma Grubu’nun
gelecek yillarda yeniden bir araya gelerek daha yeni verileri tekrar gézden
gecirmesi gerekecektir.
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