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nceden bilinen kardiyak yakınması bulunmayan genç hastalarda
görülebilen ani kardiyak arrestin sonuçları katastrofik olabilmek-
tedir. Sıklıkla bu şekilde hastaneye başvuran ve tüm medikal teda-

vilerin uygulanmasına rağmen yaşama döndürülemeyen hastaların
çoğunluğu düşük risk grubundaki hastalardır.1 Gençlerde rastlanan kardi-
yovasküler ölümlerin en sık nedenleri kardiyomiyopatiler, koroner arter

Nedeni Bilinmeyen Akut Kardiyak Arrest
Etiyolojisinde Ekokardiyografinin Önemi

ÖÖZZEETT  Önceden bilinen kardiyak yakınması olmayan ve ani kardiyovasküler kollaps ile hastaneye
başvuran genç hastalarda ilk kaydedilen ritim %75-80 oranında ventriküler fibrilasyon (VF)dur.
Etiyolojisinde iskemik kalp hastalıklarının dışında kardiyomiyopatiler, valvüler kapak hastalıkları
ve konjenital kalp hastalıkları sayılmaktadır. Dilate kardiyomiyopati, pediatrik ve ileri yaş grupla-
rında da görülebilse de en sık 20-50 yaş aralığında ortaya çıkmaktadır. Hastalar genellikle sistolik
fonksiyon bozulmasına bağlı kalp yetmezliği tablosu ile hastaneye başvururlar, ancak, hastalığın
erken evrelerinde dahi ciddi atriyoventriküler aritmiler ve ani kardiyak ölüm ile de hastaneye baş-
vurular olabilmektedir. Biz olgu sunumumuzda, acil servisimize düşme ve sonrasında gelişen akut
kardiyak arrest anamnezi ile gelen, dirençli VF sebebiyle yedi kez defibrile edildikten sonra sinüs
ritminde yoğun bakıma alınan 32 yaşındaki, daha önce tanı konulmamış olan dilate kardiyomiyo-
patili hastanın gecikmiş tanısında ekokardiyografinin önemini irdeledik.
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AABBSS  TTRRAACCTT  Ventricular fibrillation (VF) is the first recorded rhythm of the young patients admitted
to the hospital with sudden cardiovascular collapse without previously known non-cardiac
symptoms with a rate of 75-80%. In addition to ischemic heart diseases, in the etiology,
cardiomyopathy, valvular and congenital heart diseases, are counted. Dilated cardiomyopathy,
which may be seen in  pediatric and older ages, is emerging  in the age range 20-50. Patients usually
admit to the hospital with the hearth failure due to systolic dysfunction but even in the early stages
of the disease, serious atrial or ventricular arrhythmias and sudden cardiac death may be references
to the admission. In our report we evaluated the importance of echocardiography in the delayed
diagnose of 32 years old patient presenting with refractory VF in our emergency department  with
the history of cardiac arrest after a fall and who was defibrillated seven times with the disease of
unknown dilated cardiomyopathy.
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anormaliteleri, obstrüktif koroner arter hastalık-
ları, miyokarditler, valvüler hastalıklar, aortik di-
seksiyon veya rüptüre olmuş aortik hastalıklardır.1

Bu tip hastalarda çarpıntı, palpitasyon, göğüs ağrısı,
dispne gibi prodromal belirtiler olsa da her vakaya
spesifik değildirler.2

Kardiyomiyopati terimi, kalp adalesinde oluşan
bir hastalık sonucu kalbin yapısını doğrudan değiş-
tirebilen ve miyokard pompa fonksiyonunda bo-
zulmaya yol açan bir grup hastalığı kapsar. Dilate,
hipertrofik, restrüktif ve aritmojenik sağ ventrikü-
ler kardiyomiyopati olmak üzere dört tipi bulun-
maktadır.3 Kardiyomiyopatiye bağlı ölümlerin
%40’ı kardiyak yetmezlik, %20’si tromboz veya em-
boli, %13’ü aritmi ve %10’u da ventriküler fibrilas-
yon (VF) ile ilişkilidir. Ölümlerin yaklaşık %80’inde
sebep dilate kardiyomiyopatiler iken, hipertrofik ve
restrüktif tipte olan formlar %20 oranındadır.4

Dilate kardiyomiyopati, pediatrik ve ileri yaş
gruplarında da görülebilse de en sık 20-50 yaş ara-
lığında ortaya çıkmaktadır. Hastalar ileri yaşlarda
genellikle sağ kalp tutulumuna bağlı gelişen sağ
kalp yetmezliği tablosu ile hastaneye başvururlar,
ancak hastalığın erken evrelerinde de ciddi atriyo-
ventriküler aritmiler ve ani kardiyak ölüm ile has-
taneye başvurular olabilmektedir.4,5 Dispne,
ortopne, paroksismal noktürnal dispne ve periferik
ödem gibi kalp yetmezliği bulguları hastalığın son
evrelerine dek görülmeyebilir. Erken dönemde
tanı sıklıkla, başka bir sebeple yapılan testlerin
sonuçları neticesinde, örneğin; PA akciğer grafi-
sinde kardiyomegali saptanması ile konulur. Spesi-
fik elektrokardiyografi bulgusu olmadığı için tanı
ve takipte ekokardiyografi önerilmektedir.6

Tedavi yaklaşımı tüm hasta gruplarında ben-
zerdir ve dilate kardiyomiyopatinin sebep olduğu
klinik bulgulara göre değişebilmektedir. Asempto-
matik olgular tedavi gerektirmezken, ritim bo-
zukluğu gelişen hastalara antiaritmik, kalp
yetersizliği gelişen hastalara ise digoksin, diüre-
tik, ACE inhibitörleri ve beta blokerler ile kalp
yetersizliği tedavisi uygulanmaktadır. Yakınma-
ları genç yaşlarda başlayan, önceden ani ölüm teh-
likesi atlatmış, ventriküler taşikardi veya VF
öyküsü olan, senkop atakları geçiren ileri evre
hastalarda implante edilen “cardioverte-defibrilla-

tor (ICD)” takılması da hastaları ani kardiyak ar-
restten koruyabilen bir tedavi seçeneğidir.7

Biz olgu sunumumuzda acil servisimize düşme
ve sonrasında gelişen akut kardiyak arrest anam-
nezi ile gelen, dirençli VF sebebiyle yedi kez de-
fibrile edilen ve sinüs ritminde yoğun bakıma
alınan 32 yaşındaki, daha önce tanısı olmayan di-
late kardiyomiyopatili hastanın gecikmiş tanısında
ekokardiyografinin önemi irdenmiştir.
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Önceden bilinen kardiyak yakınması olmayan 32
yaşında kadın hasta, düşmeye bağlı kafa travması
ön tanısı ile acil servise bilinci kapalı olarak geti-
rildi. Fizik muayenesinde spontan solunumu ve
kalp tepe atımı (KTA) olmaması nedeni ile hasta,
kardiyopulmoner resüsitasyona (KPR) başlanıp
monitörize edildi. Kardiyak ritmi VF olarak değer-
lendirilen hasta 360 joule ile defibrile edildi.
KPR’ye devam edilen hastaya aralıklı 1 mg adrena-
lin intravenöz (IV) uygulandı. VF devam eden has-
taya 3. şoktan sonra 300 mg bolus amiodaron IV
uygulandı. Defibrilasyona dirençli VF olması ne-
deni ile 150 mg amiodaron  tekrarlandı ve 900 mg
24 saatlik infüzyona geçildi. Hasta toplamda yedi
kez defibrile edildi. 15. dakikada resüsitasyona
yanıt alınan hastanın KTA: 100/dk sinüs ritminde,
TA:130/90 mmHg olarak gözlendi. İnotrop desteği
başlanan hastaya, hemodinamisi stabil hale gelince
acil şartlarda bilgisayarlı kraniyal tomografi çekildi.
Tomografide serebral nöral parankimde ve ekstra-
aksiyel boşluklarda hemoraji, kontüzyon, kitle ima-
jına rastlanmadı. Hasta, Glasgow Koma Skalası
(GKS) E1M1VE olarak mekanik ventilasyon deste-
ğinde anestezi yoğun bakıma alındı. Alınan anam-
neze göre düşme sonrası bilinç kaybı tariflenmesi
sebebiyle kafa travmasına bağlı kardiyak arrest ön
tanısı düşünülerek fenitoin ve deksametazon yük-
leme dozları uygulandı.

Hastanın yatışının 12. saatinde spontan solu-
num çabası başladı. Gözleri spontan açık olan has-
tanın dört ekstremitesini spontan olarak hareket
ettirebildiği gözlendi. GKS skoru E4M4VE olarak
değerlendirildi. Ajite olan hastaya sedasyon amaçlı
0,25 µg.kg-1 remifentanil infüzyonu başlandı, ara-
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lıklı olarak ilaç infüzyonu kesilerek hastanın nöro-
lojik skoru değerlendirildi.

Kan şekeri, arteriyel kan gazı, hemogram ve
serum elektrolit değerleri normal sınırlarda olan
hastanın troponin I değeri normal sınırlar arasında
saptandı (0,07 ng/mL) Hastanın çekilen elektro-
kardiyografisinde herhangi bir patolojik ritim sap-
tanmadı. Dinlemekle herhangi bir üfürüm
saptanmayan hastanın supin pozisyonda çekilen
akciğer grafisinde gözlenen kardiyotorasik indeks-
teki minimal artış grafinin çekim pozisyonuna bağ-
landı.

Hastanın vücudunda çok sayıda tatuaj olması
sebebiyle olası ilaç intoksikasyonu, uyuşturucu kul-
lanımı ya da suisid amaçlı madde kullanımı düşü-
nülerek, hastadan idrarda 7’li test ile uyuşturucu
madde metabolitleri bakıldı. Sonuçların negatif gel-
mesi üzerine tanıdan uzaklaşıldı.

Hasta yatışından 24 saat sonra takip edilen so-
lunum parametrelerinin mekanik ventilatörden
ayırma için yeterli olması üzerine T-parçasına
alındı. Spontan 4 L/dk O2 ile periferik O2 satüras-
yonu (SpO2) %99 olan hasta ekstübe edildi. Ekstü-
basyon sonrasında alınan arteriyel kan örneğinde
parametreleri normal sınırlarda olan hastaya pulse
oksimetre ile SpO2 takibi yapıldı. Desatürasyon
gözlenmedi.

Yatışının 48. saatinde kontrol amaçlı çekilen
elektrokardiyografide VII-VI’da T negatifliği olması
üzerine hastaya kardiyoloji konsültasyonu istendi.
KPR sonrası bu tür elektrokardiyografi bulguları-
nın olağan olduğu belirtildi ve tanısal amaçlı eko-
kardiyografik inceleme yapılmasına karar verildi.

Hastanın yatışının 72. saatinde kardiyoloji he-
kimi tarafından yapılan ekokardiyografik inceleme-
sinde sol kalp boşluklarında dilatasyon, global sol
ventrikül sistolik disfonksiyonu, ejeksiyon fraksi-
yonu (EF) %33, klasik mitral valv prolapsusu (MVP)
ve hafif orta derecede mitral yetersizliği (MY) sap-
tandı. Hastanın tanısı dilate kardiyomiyopatiye bağlı
gelişen VF sonrası bilinç kaybı olarak konuldu.

TARTIŞMA

Erişkin populasyonda nedeni bilinmeyen ani kar-
diyak ölüm insidansı yılda 1.000 kişide 0,36-1,28

oranındadır ve en önemli sebebi iskemik kalp
hastalıklarıdır. Ani kardiyovasküler kollaps ile
başvuran hastalarda ilk kaydedilen ritim %75-80
oranında ventriküler fibrilasyondur.8 Etiyolojisinde
iskemik kalp hastalıklarının dışında kardiyomiyo-
patiler, valvüler kapak hastalıkları, konjenital kalp
hastalıkları ve kalbin diğer hastalıkları sayılmak-
tadır. Dilate kardiyomiyopatilerde ani kardiyak
ölümün en sık görülen nedeni malign kardiyak
aritmilerdir. Kardiyomiyopatiler; enfeksiyonlara,
endokrin nedenlere, malnutrisyona, otoimmün
hastalıklara ve ilaçlara bağlı oluşabilmektedir. Eti-
yolojiden %30 oranında genetik nedenler sorum-
ludur ve kardiyomiyopatilerin %50’si iki yaş
altında başlar.9 Başlangıcı genellikle sinsi ve yavaş-
tır. Ancak vakaların dörtte birinde ani başlangıçlı
olabilir. Özellikle alt solunum yolu enfeksiyonları-
nın seyrinde klinik belirtilerde ani artış olabilir.
Öksürük ve dispne ilk belirtilerdir. Hastalarda so-
lukluk, terleme, çabuk yorulma gibi non spesifik
bulgular görülebilir. Dilate kardiyomiyopatinin di-
yagnostik elektrokardiyografi bulgusu yoktur,
ancak sıklıkla sol ventrikül hipertrofisi, sol dal
bloğu, intraventriküler iletim gecikmesi, daha az
sıklıkla sağ dal bloğu, anormal Q dalgaları, göğüs
derivasyonlarında R progresyon kaybı, non spesifik
ST depresyonu ve yaygın T negatifliği, sinüs taşi-
kardisi, supraventriküler aritmiler, ventriküler arit-
miler ve 1. dereceden AV blok şeklinde
elektrokardiyografi anormallikleri gözlenebilir.10

Göğüs ağrısı, çarpıntı, ortopne, hemoptizi, köpüklü
balgam, karın ağrısı, senkop ve nörolojik belirtiler
ağır vakalarda ortaya çıkar.10,11

Senkop, serebral perfüzyonun ani ve geçici ola-
rak azalması sonucunda ortaya çıkan geçici şuur kay-
bıdır. Buna neden olan mekanizmalar; kalp hızı ve
vasküler tonusta azalma ve gerek aritmi gerekse
diğer nedenlerle oluşan azalmış kalp debisi olarak
özetlenebilir. En sık sebebi vazovagal senkop, epi-
lepsi, paroksismal kardiyak aritmiler, hipoglisemi,
geçici iskemik atak iken, daha azalan sıklıkla ise aort
stenozu, miyokard infarktüsü, ciddi ağrı, subarak-
noid hemoraji ve intoksikasyonlar sayılabilir.12 Fizik
muayenede öncelikle mortalite ve morbidite riski
yüksek olan kardiyak nedenler araştırılmalı, nöro-
lojik nedene yönelik ayrıntılı muayene de ihmal



edilmemelidir.13 Senkop ile hastaneye başvuran bir
olguda öncelikle kan şekeri bakılmalı, sonrasında
tam kan sayımı incelemesi yapılmalıdır. Ciddi ane-
minin, özellikle senkop ve geçici iskemik atak (GİA)
sıklığını arttıran bir etken olduğu gösterilmiştir.14

Hastalar ayrıca laboratuvar tetkiklerinin yanı sıra
standart elektrokardiyografi ile iskemi, aritmi ve
kalp bloğu yönünden incelenmelidir. Bilgisayarlı to-
mografi, manyetik rezonans görüntüleme ve elek-
troensefalografi nörolojik yönden şüphelenildiğinde,
ekokardiyografi ise özellikle aort stenozundan şüp-
helenildiğinde önem taşır. Bu tetkiklere, kardiyak
elektrofizyolojik çalışmalar ile karotis görüntülen-
mesi de eklenebilir.15

Bizim olgumuzda ani bilinç kaybı ve ardından
düşme anamnezi olması, acil serviste bakılan kan
şekeri düzeyinin normal olması ve hastanın yoğun
bakım girişinde çekilen elektrokardiyografisinin
normal sinüs ritminde olması, bizi kardiyak etiyo-
lojiden uzaklaştırmış, olası GİA yönünden hastayı
tetkik etmeye yönlendirmiştir.

GİA; kan akımı yetersizliğine bağlı olarak geli-
şen, akut, fokal serebral veya monooküler disfonk-
siyona ait kısa süreli semptomlarla karakterize olan
klinik bir sendromdur. Kural olarak 24 saatten kısa
süren epizodlar GİA olarak kabul edilir. Ancak
atakların çoğu 2-15 dakika içinde sonlanır. GİA sık-
lıkla ileri yaşlarda hastaların karşısına çıkan strok
öncüsü bir klinik tablodur.13,15

Vücudunda yaygın tatuaj ve piercing bulunan
hastamızın kendisinde ve ailesinde hiperkolestero-
lemi, hipertrigliseridemi, koroner arter hastalığı, hi-
pertansiyon ve diabetes mellitus bulunmaması, geçici
iskemik atağa bağlı dirençli VF görülmesinin çok

nadir olması ve genç hastalarda uyuşturucu kullanı-
mına bağlı miyokard infarktüsü, aritmi, kalp yet-
mezliği ve ani kardiyak arrest görülebilmesi sebebiyle
ilaç kötüye kullanımı düşünülmüş ve idrarda 7’li test
baktırılmıştır. Bu tür ilaç bağımlısı hastalarda sol ven-
triküler hipertrofi, miyokardit, dilate kardiyomiyo-
pati ve ventriküler fibrilasyon görülebilir.16,17 Ayrıca,
bu hastalarda bizim hastamızda olduğu gibi göğüs ağ-
rısına elektrokardiyografi bulgusu eşlik etmeyebilir.17

Ancak madde bağımlılığına yönelik testlerin negatif
çıkması üzerine tanıdan uzaklaşılmıştır.

Yatışının 72. saatine kadar iki kez tomografi,
bir kez difüzyon manyetik rezonans görüntüleme,
altı kez elektrokardiyografi çekilen ve tanısı hâlen
netleştirilemeyen hastaya son bir tetkik olarak eko-
kardiyografi yaptırılmış ve 72. saatte dirençli VF’ye
sebep olan dilate kardiyomiyopati tanısı konul-
muştur. Bilinci açılan, kooperasyon kurulabilen,
ancak eşini ve çocuklarını, yakın geçmişini hatır-
layamayan hasta ileri tetkik ve tedavi amacıyla,
mevcut tedavisine devam edilerek bir kardiyoloji
dal hastanesine sevk edilmiştir.

Günümüzde gelişmiş kardiyoloji dal hasta-
nelerinin dışında, acil servislerde hasta başı ult-
rasonografik görüntüleme yapılabilse de
ekokardi- yografi yapılamamaktadır. Tanı konula-
mamış ani bilinç kaybı ve kardiyak arrest olgula-
rında ekokardiyografi önemli bir tanı aracı
konumundadır ve bu tür genç hastalarda vakit
kaybedilmeden elektrokardiyografi bulgusu ol-
masa da ekokardiyografi ile hastaların değerlendi-
rilmesinin önemli olduğu kanaatindeyiz.

Hasta onamı: Yazılı hasta onamı bu olguya ka-
tılan hastadan ve ailesinden alınmıştır.
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