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Ani Kardiak Olum (AKO)

Kalp hastaligi oldugu bilinen veya bilinmeyen
hastalarda kardiak nedene bagli ani 6lim

Beklenmeyen kardiak arrest
Amerika’da her yil 460 bin yetiskinde
KVS’e ait dlimlerin %630

Resusitasyona ragmen %6’s1 hastaneyi
norolojik durumu iyi olarak terk eder

Cografik lokalizasyona goére %1-25 survival



Epidemiyoloji

AKO’lerin cogu evde
En sik 50-75 yas E’'de (E/K=3)
Siklikla yapisal kalp hst.(+) (koroner AS, KMP)

Fatal aritmilerin % 80 nedeni... yapisal koroner
arter anomalileri ve Ml



Epidemiyoloji

* 2. en sik AKO nedeni dilate ve hipertrofik KMP

* Diger kvs bozukluklar ;
- Valvuler ve konjenital kalp hst
- Kazanilmis infiltratif bozukluklar
- Elektrofiz. anomaliler (6rn. Uzamis QT send.)

- Genetik iyon kanali anomalileri (Brugada
send.)



Epidemiyoloji

Epidemiyolojik calismalar... AKO ve AMI
sirkadian ve sezonal bir patern izler.

Uykudan uyanilan ilk saatler (sempatik
stimulasyonun en fazla arttigi zaman)

Klimatik kis sartlarinda yaza gore daha fazla
Otonomik tonus... norofizyolojik faktorler

Ateroslerotik plak rapturd ve trombus
olusumu gibi eksternal faktorler



Patofizyoloji

« AKO siklikla yapisal kalp anomalileri ve gecici
fonksiyonel elektrofizyolojik bozukluklar
arasindaki iliski ile olusan aritmik olaylar
sonucu ortaya cikar .



Ventrikuler Tasiaritmiler

AKO vakalarinin cogunda VT ve VF gibi
tasiaritmiler gorulur.

En sik ve en potansiyel tedavi edilen ritmler
Korunma ve tedavide hedef VT ve VF olmall

Altta yapisal kalp hst yoksa.... ventrikller
ektopi arrestle sonuclanmaz.

MI, KMP + vent. Ekstrasistol...VT, VF



Ventrikuler Tasikardi

Sol ventrikul hipertrofisi (HT, valviler kalp hst.)
Preeksitasyon send. (WPW send.)...AF...VF
Brugada sendromu (elektrofizyolojik boz.)
Uzun QT send.
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Right Bundie Branch Block, Persistent ST Segment Elevation
and Sudden Cardiac Death: A Distinct Clinical and

Klectrocardiographic Syndrome
A Multicenter Report

PEDRO BRUGADA, MD, JOSEP BRUGADA, MD*f

Aalst, Belginm and Baveelona, Spain

Objectives. The objectives of this study were to present data on
cight patients with recurrent episodes of aborted sudden death
unexpainable by currently known dises ses whese common clirical
and electrocardiographic (ECG) features define them as having a
distinct syndrome different from idiopathic ventricwiar fibrilla-
tion,

Background., Among patients with ventricular arrhylhmias
who have no structural heart disease, several subgroups have been
defined. The present paticats counstituic an additiona! subgroup
with these findings.

Methods. The study zroup consisted of eight patienis, six male
and two female, with recurrent episodes of aborted sudden death.
Clinical and labaratory data and results of electrocardiography,
electrophysiology, echocardiography, amgiography, histologic
study and exercise testing were available in most cases.

Results. The ECG during sinus rhyithm showed right bundie
branch block, rormal QT imterval and persistent ST segment
elevation in precordial leads V; to V~V; not explainable by
electrolyte disturbances, ischiemiz or structural heart Jisease. No
histelogic abnormalities werr found in the foor patienis in

whom veatricular biopsies were performed. The arrhythmia
leading to (aborted) ~udden death was a rapid polymorphic
veniricelar tachycardin inifiating afier a short covpled ventricu-
lar extrasystole. A similar arrhythmia was initiated by two
to three ventricular extrastimuli in four of the seven patients
studied by pregrammed electvical stimulation. Foor patients
had a prelomged YV imterval dering sinus rhythm. One pa-
tient receiving amiodarome died suddemly during implantation
of » demand venivicwlar pacemaker. The arrhyihmia of two
patients was controlled with a beta-adrevergic blocking agent.
Four poticnts received an inplantable defibrillator that was
subsequently wsed by one of them, and all four are alive. The
rempaining patient received a demmand ventricular pacemalker
and his arrhythmia is controlled with amiodarone and diphenyl-
hydantoin,

Conclusions. Comunon clinical and ECG features define a
distinct syndrome im lkis proup of patients. is cavses remain
unknown.

(Jf Am Coll Cardiol §992;20:1391-6)



Brugada Sendromu

Otozomal dominant gecisli. Siklikla E'de
Na kanal fonk. kaybi

Tipik EKG paterni ; sag prekordial V1-3 ST
segment elevasyonu (asagi bakan), negatif T
dalgasi

Benign erken repolarizasyonla karisabilir.(V2-6
ST elevasyonu, yukari bakan konkavite, centikli
J point, pozitif T dalgasi)



Brugada sendromu
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Brugada sendromu

FIG. 11-1. Twelve-lead ECG typical of Brugada syndrome shows characteristic downsloping ST-segment elevation in leads V, and V. and QRS
morphology resembling a right bundle-branch block. (Reproduced with permission from Ann Emerg Med 36:157, 2000.)



The ECG in Brogada syndrome
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Brugada sendromu

* Prevelans?

* |diopatik VF vakalarinin saptandigi hastalarda
GUlney Asya’da %40-50

* Tedavi: Kardioversiyon yapan defibrilator.
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Review
Brugada syndrome: More than 20 years of scientific excitement
Pedro Brugada (MD, PhD)"
Department of Cardiology, Heart Rhythm Management Center, UZ Brussel, Vrije Universiteit Brussel (VUB), Brussels, Belgium
ARTICLE INFO ABSTRACT
Article history: In 1992 we reported on eight patients with a particular electrocardiograph (ECG) showing ST segment
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elevation in the right precordial leads. All patients had a structurally normal heart and had survived one
or multiple episodes of near sudden death caused by ventricular fibrillation. We showed 6 years later
that this disease, known nowadays as Brugada syndrome, was caused by mutations in the SCN5A gene
which encodes for the cardiac sodium channel. Other genes where mutations result in the same ECG
have been also identified, with at present more than 17 different genes published. These data show that
Brugada syndrome is a genetically heterogeneous disease as is also the case in the long QT syndrome. In
Brugada syndrome, the clue to the initial clinical diagnosis remains the abnormal ECG. However, it was
evident from the beginning that the ECG of Brugada syndrome is variable and sensitive to many
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Keyword:
Channelopathies
Sudden cardiac death
Brugada syndrome

approach to the asymptomatic individual with a diagnosis of Brugada syndrome. In 30-50% o
individuals who die suddenly because of documented or suspected Brugada syndrome, sudden death is
the first manifestation of the disease. Thus, these individuals were fully asymptomatic until the first fatal
event

@ 2015 Published bv Elsevier Ltd on behalf of labanese College of Cardiologv.



Uzun QT Sendromu

e Ventriktler repol. dagilimi ile ilgili bir patoloji
* Konjenital (+/- duysal sagirlik)

e Kazanilmis

v’ Hipokalemi, hipomagnezemi, hipokalsemi

v’ Anoreksi, iskemi,SSS patolojisi,

v’ Terfenadin-ketokonazol kombinasyonu

v’ Bazi antipsikotik ve antiaritmik ilaclar



Uzun QT Sendromu

» Duizeltilmis QT araligl == R-R mesafesinin 1.0
sn oldugu 60/dk hizindaki QT mesafesi

» Normal QT mesafesi 0.35-0.40 sn

» QTc = QTm (6lc.QT sn)/RR karekokdi
QTC = QT/VR-R



Prognoz

Hastane disi VF'den sag kalimi etkileyen faktorler;
v’ Tanikli kollaps
v’ Erken CPR
v’ Erken defibrilasyon
v Geng¢ yas
v’ Ev dis1 arrest

* Persistan VF ve VT olasiligi olan kronik KMP
hastalariyla kiyaslandiginda akut M| sonrasi
arrestlerde daha iyi sonuclar...



Prognoz

e Baslangic ritmi VT ve VF ise sag kalim daha
yiksektir (>%60).

* Baslangic ritmi VT, VF degilse; sag kalim <%5

* Taniksiz asistol nadiren nérolojik olarak intakt.

(istisna vagal tonusa bagli veya duzeltilebilir nedene
bagl tanikli asistol)



Kardiak Arrest Skoru hompson and

McCullough)

**SBP>90 mm/Hg=1 puan
**SBP<90 mm/Hg=0 puan
**ROSC<25 dk=1puan
**ROSC>25 dk=0 puan
**Norolojik yanit=1 puan
¢ Koma=0 puan

» Kardiak arrest skoru = 3 olan hastalarda nérolojik
donts %89, sag kalim %827dir.

» ROSC = Return of spontaneous circulation



Bradiasistol

Nabzin olmadigi veya her QRS ile nabzin
olmadigi durum

AKO hst. %20-30’unda bradiaritmi veya asistol
Dusuk kardiak output, hipotansiyon, senkop
Resusitasyon veya defibrilasyon sonrasi olusabilir.
Sag kalim orani dusuk

Tedavi: Atropin, epinefrin, elektriksel
pacemaker



Bradiasistol

* RCA prox. okluzyonu...SA ve AV nod iskemisi
(SA nod %55, AV nod %90 RCA ile beslenir.)

AV nod iskemisi... bradikardi, AV blok

* |skemik bilateral dal blogu nadir, his demetleri
multipl koroner arterlerce beslenir. (multidamar
koroner arter hst)




Bradiasistol Nedenleri

Solunum arresti, hipoksi, hiperkarbi... kardiak
pacemaker hiicrelerinde depresan etki ve artmis

parasempatik desarj ile bradiasistol...
Bogulma, bogulayazma

Stroke

Opiat overdozu



Bradiasistol Nedenleri

a-adrenerjik bloker
Ca kanal blokerleri
Dijital glikozidler

Parasempatomimetik ajanlar (edrofonyum vs)
Adenozin, adenozin trifosfat



Bradiasistol Nedenleri

Endojen Adenozin;

Myokardial hipoksi durumunda salgilanir.
Vaskuler duz kaslari gevsetir,

Atrial ventrikUler kontraktiliteyi azaltir.

Pacemaker otomatisitesini dusirerek AV iletiyi
etkiler.



Bradiasistol Nedenleri

Myokardial iskemi;

» Afferent ve efferent néral transmisyonu
engelledigi icin disritmileri tetikler.

» Koroner arter okluzyonu ilk 30-60 dk otonomik
disfonksiyona neden olur.



Bezold Jarish Refleksi

* Sol arka ventrikllde lokalize olan aff. vagal kardiak
res. stimul. ile iskemi esnasinda vazodilatasyon,

bradikardi ve hipotansiyona neden olur. (Bezold
jarish reflexi)

* Bu reflex ile olusan bradiasistol atropine iyi yanit
verir.

* Inferior MI ‘da daha fazla bulanti, kusma olmasinin
nedenidir.

e Bulanti, kusma... inferior %69, anterior %29



Bradiasistol Prognoz

VF'e gore daha az enerji tuketimi olur.

Normal ritme donme orani daha fazla
beklenmektedir.

Ancak uzun donem sag kalim nadirdir.

Sonuc olarak sadece ritim problemi degil ayni
zamanda myokardial ve vaskuler fonksiyon
depresyonudur



Hasta Sinus Sendromu

Kalbin primer pacemaker sistemini etkileyen
bozukluklar

Aralikli sersemlik hissi, senkop ve AKO ile
sonuclanir.

Yas arttikca sikligi artar.

Kesin nedenleri?...SA nodun dejenerasyonu,
AV nod, SA-AV nod arasi iletim bozuklugu



Hasta Sinus Sendromu-Etyoloji

AV nod ve his demetlerinin idiopatik
sklerodejenerasyonu (Lenegre hst)

Kardiak yapilarin kalsifikasyonu ve fibrozisi (Lev hst)
Sistemik vaskduler hastalik veya timor (6rn.melanom)

Atropin, transkutan pace, dopamin veya
epinefrin (bradiasistol tedavisi)



Nabizsiz Elektiriksel Aktivite

- Nabiz alinamazken gorilen organize bir ritm
JArrestlerin %22’sinde

. Daha cok K'da, taniksiz arrestte, gece, erken
saatlerde gorular.

] Sadece %2 taburcu olabilmekte.




NEA Patofizyoloji

* lyi sol ventr. fonk.ile birlikte bos ventrikil veya
genis dilate arteriel yatak, 6lu ventrikul gibi
genis spektrumlu patofizyolojik etkilerle
ortaya cikar.



NEA Nedenleri

Hipovolemi, hipoksi, hiperkarbi
Tansiyon pnomotorax
Perikardial tamponad, PTE
Masif myokardial disfonk.
Toksik myokardial depresyon
MI, Myokardit, sok, oto-PEEP



NEA Nedenleri

B-bloker, Ca kanal blokeri

TCA, Kardiyotoksinler
Hipotermi

Hyperkalemia, asidoz
Pseudo-PEA, Post defibrillation




Ani Kardiak Olium Tahmini

e Hastalarin %71’inde belirli bir semptom (-)
* En sik...goguls agrisi, dispne, carpinti
e Yuksek riskli hastalar; akut MI, kronik KMP vs.



AKO Risk Faktorleri

Yas, E cinsiyet

KAH (akut MI, Unstabil anjina)
KMP ile birlikte LVH

Etkilenmis LVF (EF <%30, KKY)
Uzun QT intervali

Vent. aritmiler 6z. sustained VT






Risk Belirleme Testleri

* LV ejeksiyon fraksiyonu tespiti

e Koroner anjiografi

 Ambulatuar EKG monitorizasyonu

* Egzersiz testi

* Ventriktl potansiyelleri ortalama dlcimu vs

» Hicbiri 6nemli bir sens. ve spesifiteye shp degil!
» Ml sonrasi vent. tasiaritmi riski bu testlerle % 15-30
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Figure 3 Using cumulative effect of multiple ECG risk markers for SCD risk assessment. SCD, sudden cardiac death.



Antidisritmik Tedavi

e Potent Class 1 Na Kanal blokerleri (enkainid,
flekainid, marisizin) plasebo ile kiyaslandiginda
proaritmik ve paradoksal artis gdéstermistir.

e Tersine Class 3 ajanlar (amiodarone, sotolol),
8-bloker yiiksek AKO riski olan hastalarda
daha koruyucudur.

* Amiodarone versus other pharmalagical interventions for prevention of sudden cardiac death

(Review).The cochrane Collaboration Library, 2015, iSSue 12.claro JC, Candia R, Rada G, Baraona F, larrondo F,
Letelier LM



Iimplantabl Kardioverter-defibrilator (ICD)

e Yiiksek riskli AKO hastalarinda
e Nonsustained VT

* Programli elektriksel stim. esnasindaki sustained
VT'de endikedir.

» Antiaritmik tedaviye ragmen daha
koruyucudur, kostefektiftir.

e Koroner AS'da mekanik ve efektif revask. ICD
tedavisi ihtiyacini azaltur.
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AKO Korunma

AKO icin acil servisler kritik yerler
Nabizsiz VT veya VF icin zaman kritiktir.
VF'nin kaldigi her dk sag kalimi1 %7-10 azaltir.

CPR, ACLS, defibrilasyon ve ilac ted. erken
donemde uygulanirsa sag kalim optimaldir.




Erken Erisim ve Erken CPR

Tanikli olmasi onemli
Toplum CPR egitimi 6nemli

AKO genelde evde, 50-70 y E’de oldugundan
ve egitim alanlara erisim zor oldugundan bu
yvaklasim sonucu degistirmeyecektir.

En iyi cozim kardiak acidan riskli olan hastaya
ve yakinlarina CPR egitimi vermek?









CPR Egitimi

e Egitim verilenlerde uygulamanin unutulmasi
bir sorun

* Yapilan bir calismada %46 agizdan agiza
solunumu, %17 gégls kompresyonunu
unutulmus.

* Yillik hatirlatici egitim ile ancak %20’si
donmaustdar.



Erken Defibrilasyon

4 nedenle onemli;
1)Vent. tasiaritmi eriskinde en sik AKO nedeni
2)Defib. VF ve VT'de en etkili tedavi
3)Defibrilasyon etkisi zamanla azalir.
4)Uygun ted. edilmezse...ince VF ve asistol









Erken Defibrilasyon

* Elektrofiz. lab."da olusturulan nabizsiz VT/ VF
uygun defibrilasyonla (20 sn) %100 donmekte.

 |lk 1-2 dk’daki CPR’da hastalarin %90’1 arrest
oncesi norol. durumuna donmekte.

> Ik 5 dk %50 dénUs
» 10 dk sonrasinda sag kalim < %10



Erken Defibrilasyon

En iyi sag kalim acil servislerde

En kostef. sonu¢c basamakli yanit sistemi ile,
itfaiye, acil yardim teknisyenlerinin egitimi ile
olmakta.

Oz. kirsal bolgelerde acil saglik sistemi (-)
Hizli defibrilasyon egitimi 6nemli



Erken ACLS

* Bircok Ulkede hastane dncesi ACLS egitimi
almis personelle donatilmis ambulans
sistemleri mevcut.

* ACLS egitimi defibrilasyon egitimine
eklendiginde hastane disi kardiak arrestte
yarar artmaktadir.
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