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Nedeni Bilinmeyen Akut Kardiyak Arrest
Etiyolojisinde Ekokardiyografinin Onemi

The Importance of Echocardiography in
the Etiology of Sudden Cardiac Arrest

OZET Onceden bilinen kardiyak yakinmast olmayan ve ani kardiyovaskiiler kollaps ile hastaneye
basvuran geng hastalarda ilk kaydedilen ritim %75-80 oraninda ventrikiiler fibrilasyon (VF)dur.
Etiyolojisinde iskemik kalp hastaliklarinin diginda kardiyomiyopatiler, valviiler kapak hastaliklar1
ve konjenital kalp hastaliklar1 sayilmaktadir. Dilate kardiyomiyopati, pediatrik ve ileri yas grupla-
rinda da goriilebilse de en stk 20-50 yas araliginda ortaya ¢ikmaktadir. Hastalar genellikle sistolik
fonksiyon bozulmasina baglh kalp yetmezligi tablosu ile hastaneye bagvururlar, ancak, hastaligin
erken evrelerinde dahi ciddi atriyoventrikiiler aritmiler ve ani kardiyak 6liim ile de hastaneye bas-
vurular olabilmektedir. Biz olgu sunumumuzda, acil servisimize diisme ve sonrasinda gelisen akut
kardiyak arrest anamnezi ile gelen, direngli VF sebebiyle yedi kez defibrile edildikten sonra siniis
ritminde yogun bakima alinan 32 yagindaki, daha 6nce tan1 konulmamus olan dilate kardiyomiyo-
patili hastanin gecikmis tamisinda ekokardiyografinin 6nemini irdeledik.

Anahtar Kelimeler: Oliim, ani, kardiyak; ekokardiyografi; aritmiler, kardiyak; kardiyomiyopati,
dilate

ABSTRACT 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.

Key Words: Death, sudden, cardiac; echocardiography; arrhythmias, cardiac; cardiomyopathy,
dilated
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nceden bilinen kardiyak yakinmasi bulunmayan geng hastalarda
goriilebilen ani kardiyak arrestin sonuclar: katastrofik olabilmek-
tedir. Siklikla bu sekilde hastaneye bagvuran ve tiim medikal teda-
vilerin uygulanmasina ragmen yasama dondirilemeyen hastalarin
¢ogunlugu disiik risk grubundaki hastalardir.! Genglerde rastlanan kardi-
yovaskiiler 6liimlerin en sik nedenleri kardiyomiyopatiler, koroner arter
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anormaliteleri, obstriiktif koroner arter hastalik-
lar1, miyokarditler, valviiler hastaliklar, aortik di-
seksiyon veya riiptiire olmus aortik hastaliklardir.!
Bu tip hastalarda ¢arpinti, palpitasyon, gogiis agrist,
dispne gibi prodromal belirtiler olsa da her vakaya
spesifik degildirler.?

Kardiyomiyopati terimi, kalp adalesinde olusan
bir hastalik sonucu kalbin yapisini dogrudan degis-
tirebilen ve miyokard pompa fonksiyonunda bo-
zulmaya yol acan bir grup hastalig: kapsar. Dilate,
hipertrofik, restriiktif ve aritmojenik sag ventrikii-
ler kardiyomiyopati olmak tizere dort tipi bulun-
maktadir.> Kardiyomiyopatiye bagh olimlerin
%401 kardiyak yetmezlik, %20’si tromboz veya em-
boli, %13’ii aritmi ve %10’u da ventrikiiler fibrilas-
yon (VF) ile iligkilidir. Oliimlerin yaklagik %80’inde
sebep dilate kardiyomiyopatiler iken, hipertrofik ve
restriktif tipte olan formlar %20 oranindadir.*

Dilate kardiyomiyopati, pediatrik ve ileri yas
gruplarinda da goriilebilse de en sik 20-50 yas ara-
liginda ortaya ¢ikmaktadir. Hastalar ileri yaslarda
genellikle sag kalp tutulumuna bagh gelisen sag
kalp yetmezligi tablosu ile hastaneye bagvururlar,
ancak hastaligin erken evrelerinde de ciddi atriyo-
ventrikiiler aritmiler ve ani kardiyak 6lim ile has-
taneye olabilmektedir.**
ortopne, paroksismal noktiirnal dispne ve periferik

basvurular Dispne,
6dem gibi kalp yetmezligi bulgular1 hastaligin son
evrelerine dek goriilmeyebilir. Erken dénemde
tan1 siklikla, bagka bir sebeple yapilan testlerin
sonuglar1 neticesinde, 6rnegin; PA akciger grafi-
sinde kardiyomegali saptanmas ile konulur. Spesi-
fik elektrokardiyografi bulgusu olmadig: i¢in tam
ve takipte ekokardiyografi 6nerilmektedir.®

Tedavi yaklagimi tiim hasta gruplarinda ben-
zerdir ve dilate kardiyomiyopatinin sebep oldugu
klinik bulgulara gore degisebilmektedir. Asempto-
matik olgular tedavi gerektirmezken, ritim bo-
zuklugu gelisen hastalara antiaritmik, kalp
yetersizligi gelisen hastalara ise digoksin, diiire-
tik, ACE inhibitorleri ve beta blokerler ile kalp
yetersizligi tedavisi uygulanmaktadir. Yakinma-
lar1 geng yaslarda baglayan, 6nceden ani 6liim teh-
likesi atlatmig, ventrikiiler tagikardi veya VF
oykist olan, senkop ataklar1 geciren ileri evre
hastalarda implante edilen “cardioverte-defibrilla-
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tor (ICD)” takilmasi da hastalar1 ani kardiyak ar-
restten koruyabilen bir tedavi secenegidir.’

Biz olgu sunumumuzda acil servisimize diisme
ve sonrasinda gelisen akut kardiyak arrest anam-
nezi ile gelen, direngli VF sebebiyle yedi kez de-
fibrile edilen ve siniis ritminde yogun bakima
alinan 32 yagindaki, daha 6nce tanisi olmayan di-
late kardiyomiyopatili hastanin gecikmis tanisinda
ekokardiyografinin 6nemi irdenmistir.

I OLGU SUNUMU

Onceden bilinen kardiyak yakinmasi olmayan 32
yasinda kadin hasta, diismeye bagli kafa travmasi
on tanisi ile acil servise bilinci kapali olarak geti-
rildi. Fizik muayenesinde spontan solunumu ve
kalp tepe atim1 (KTA) olmamasi nedeni ile hasta,
kardiyopulmoner resiisitasyona (KPR) baglanip
monitorize edildi. Kardiyak ritmi VF olarak deger-
lendirilen hasta 360 joule ile defibrile edildi.
KPR’ye devam edilen hastaya aralikli 1 mg adrena-
lin intravenoz (IV) uygulandi. VF devam eden has-
taya 3. soktan sonra 300 mg bolus amiodaron IV
uygulandi. Defibrilasyona direngli VF olmasi ne-
deni ile 150 mg amiodaron tekrarlandi ve 900 mg
24 saatlik inflizyona gecildi. Hasta toplamda yedi
kez defibrile edildi. 15. dakikada resiisitasyona
yanit alinan hastanin KTA: 100/dk siniis ritminde,
TA:130/90 mmHg olarak gozlendi. Inotrop destegi
baglanan hastaya, hemodinamisi stabil hale gelince
acil sartlarda bilgisayarh kraniyal tomografi ¢ekildi.
Tomografide serebral néral parankimde ve ekstra-
aksiyel bosluklarda hemoraji, kontiizyon, kitle ima-
jina rastlanmadi. Hasta, Glasgow Koma Skalasi
(GKS) E;M,; Vg olarak mekanik ventilasyon deste-
ginde anestezi yogun bakima alindi. Alinan anam-
neze gore diisme sonrast biling kaybi tariflenmesi
sebebiyle kafa travmasina bagh kardiyak arrest 6n
tanisi diisiiniilerek fenitoin ve deksametazon yiik-
leme dozlar1 uygulandz.

Hastanin yatiginin 12. saatinde spontan solu-
num ¢abasi bagladi. Gozleri spontan agik olan has-
tanin dort ekstremitesini spontan olarak hareket
ettirebildigi gozlendi. GKS skoru E;M,Vy olarak
degerlendirildi. Ajite olan hastaya sedasyon amach
0,25 pg.kg! remifentanil infiizyonu bagland, ara-
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ikl olarak ilag infiizyonu kesilerek hastanin néro-
lojik skoru degerlendirildi.

Kan sekeri, arteriyel kan gazi, hemogram ve
serum elektrolit degerleri normal sinirlarda olan
hastanin troponin I degeri normal sinirlar arasinda
saptand1 (0,07 ng/mL) Hastanin ¢ekilen elektro-
kardiyografisinde herhangi bir patolojik ritim sap-
tanmadi. Dinlemekle herhangi bir dftirim
saptanmayan hastanin supin pozisyonda ¢ekilen
akciger grafisinde gozlenen kardiyotorasik indeks-
teki minimal artis grafinin ¢ekim pozisyonuna bag-

landa.

Hastanin viicudunda ¢ok sayida tatuaj olmasi
sebebiyle olasi ila¢ intoksikasyonu, uyusturucu kul-
lanimi ya da suisid amaghi madde kullanimi disii-
niilerek, hastadan idrarda 7’li test ile uyusturucu
madde metabolitleri bakildi. Sonuglarin negatif gel-
mesi lizerine tanidan uzaklagildi.

Hasta yatisindan 24 saat sonra takip edilen so-
lunum parametrelerinin mekanik ventilatérden
ayirma igin yeterli olmasi iizerine T-pargasina
alindi. Spontan 4 L/dk O, ile periferik O, satiiras-
yonu (SpO,) %99 olan hasta ekstiibe edildi. Ekstii-
basyon sonrasinda alinan arteriyel kan 6rneginde
parametreleri normal sinirlarda olan hastaya pulse
oksimetre ile SpO, takibi yapildi. Desatiirasyon
gozlenmedi.

Yatiginin 48. saatinde kontrol amach ¢ekilen
elektrokardiyografide Vy;_yy'da T negatifligi olmasi
iizerine hastaya kardiyoloji konsiiltasyonu istendi.
KPR sonras: bu tiir elektrokardiyografi bulgulari-
nin olagan oldugu belirtildi ve tanisal amaglh eko-
kardiyografik inceleme yapilmasina karar verildi.

Hastanin yatiginin 72. saatinde kardiyoloji he-
kimi tarafindan yapilan ekokardiyografik inceleme-
sinde sol kalp bosluklarinda dilatasyon, global sol
ventrikdl sistolik disfonksiyonu, ejeksiyon fraksi-
yonu (EF) %33, klasik mitral valv prolapsusu (MVP)
ve hafif orta derecede mitral yetersizligi (MY) sap-
tandi. Hastanin tanisi dilate kardiyomiyopatiye bagh
gelisen VF sonrasi biling kaybi olarak konuldu.

I TARTISMA

Erigkin populasyonda nedeni bilinmeyen ani kar-
diyak 6liim insidans1 yilda 1.000 kiside 0,36-1,28
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oranindadir ve en 6nemli sebebi iskemik kalp
hastaliklaridir. Ani kardiyovaskiiler kollaps ile
bagvuran hastalarda ilk kaydedilen ritim %75-80
oraninda ventrikiiler fibrilasyondur.® Etiyolojisinde
iskemik kalp hastaliklarinin disinda kardiyomiyo-
patiler, valviiler kapak hastaliklari, konjenital kalp
hastaliklar1 ve kalbin diger hastaliklar1 sayilmak-
tadir. Dilate kardiyomiyopatilerde ani kardiyak
6limiin en sik goriillen nedeni malign kardiyak
aritmilerdir. Kardiyomiyopatiler; enfeksiyonlara,
endokrin nedenlere, malnutrisyona, otoimmiin
hastaliklara ve ilaglara baglh olusabilmektedir. Eti-
yolojiden %30 oraninda genetik nedenler sorum-
ludur ve kardiyomiyopatilerin %50’si iki yas
altinda baglar.® Baglangici genellikle sinsi ve yavag-
tir. Ancak vakalarin dortte birinde ani baglangich
olabilir. Ozellikle alt solunum yolu enfeksiyonlari-
nin seyrinde klinik belirtilerde ani artis olabilir.
Oksiiriik ve dispne ilk belirtilerdir. Hastalarda so-
lukluk, terleme, ¢abuk yorulma gibi non spesifik
bulgular goriilebilir. Dilate kardiyomiyopatinin di-
yagnostik elektrokardiyografi bulgusu yoktur,
ancak siklikla sol ventrikiil hipertrofisi, sol dal
blogu, intraventrikiiler iletim gecikmesi, daha az
siklikla sag dal blogu, anormal Q dalgalari, gégiis
derivasyonlarinda R progresyon kaybi, non spesifik
ST depresyonu ve yaygin T negatifligi, siniis tasi-
kardisi, supraventrikiiler aritmiler, ventrikiiler arit-
dereceden AV blok seklinde
elektrokardiyografi anormallikleri gozlenebilir.'

miler ve 1.

GOogiis agrisi, carpinti, ortopne, hemoptizi, kopiikli
balgam, karin agrisi, senkop ve norolojik belirtiler

agir vakalarda ortaya ¢ikar.'o!

Senkop, serebral perfiizyonun ani ve gegici ola-
rak azalmasi sonucunda ortaya ¢ikan gegici suur kay-
bidir. Buna neden olan mekanizmalar; kalp hiz ve
vaskiiler tonusta azalma ve gerek aritmi gerekse
diger nedenlerle olusan azalmis kalp debisi olarak
Ozetlenebilir. En sik sebebi vazovagal senkop, epi-
lepsi, paroksismal kardiyak aritmiler, hipoglisemi,
gecici iskemik atak iken, daha azalan siklikla ise aort
stenozu, miyokard infarktiisii, ciddi agri, subarak-
noid hemoraji ve intoksikasyonlar sayilabilir.'? Fizik
muayenede dncelikle mortalite ve morbidite riski
yiiksek olan kardiyak nedenler arastirilmali, nro-
lojik nedene yonelik ayrintili muayene de ihmal
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edilmemelidir."® Senkop ile hastaneye bagvuran bir
olguda oncelikle kan sekeri bakilmali, sonrasinda
tam kan sayimi incelemesi yapilmalidir. Ciddi ane-
minin, ézellikle senkop ve gegici iskemik atak (GIA)
sikligini arttiran bir etken oldugu gosterilmigtir.'*
Hastalar ayrica laboratuvar tetkiklerinin yani sira
standart elektrokardiyografi ile iskemi, aritmi ve
kalp blogu yoniinden incelenmelidir. Bilgisayarl to-
mografi, manyetik rezonans goriintiileme ve elek-
troensefalografi norolojik yonden siiphelenildiginde,
ekokardiyografi ise 6zellikle aort stenozundan siip-
helenildiginde 6nem tagir. Bu tetkiklere, kardiyak
elektrofizyolojik ¢alismalar ile karotis goriintiilen-
mesi de eklenebilir.”

Bizim olgumuzda ani biling kayb1 ve ardindan
diigme anamnezi olmasi, acil serviste bakilan kan
sekeri diizeyinin normal olmasi ve hastanin yogun
bakim girisinde ¢ekilen elektrokardiyografisinin
normal siniis ritminde olmasi, bizi kardiyak etiyo-
lojiden uzaklagtirmis, olast GIA yéniinden hastay1
tetkik etmeye yonlendirmistir.

GIA; kan akimu yetersizligine bagh olarak geli-
sen, akut, fokal serebral veya monookiiler disfonk-
siyona ait kisa siireli semptomlarla karakterize olan
klinik bir sendromdur. Kural olarak 24 saatten kisa
siiren epizodlar GIA olarak kabul edilir. Ancak
ataklarin cogu 2-15 dakika icinde sonlanir. GIA sik-
likla ileri yaslarda hastalarin karsisina ¢ikan strok

onciisii bir klinik tablodur.’>"

Viicudunda yaygin tatuaj ve piercing bulunan
hastamizin kendisinde ve ailesinde hiperkolestero-
lemi, hipertrigliseridemi, koroner arter hastaligi, hi-
pertansiyon ve diabetes mellitus bulunmamasi, gegici
iskemik ataga bagl direncgli VF goriilmesinin ¢ok

nadir olmasi ve geng hastalarda uyusturucu kullani-
mina bagl miyokard infarktiisii, aritmi, kalp yet-
mezligi ve ani kardiyak arrest goriilebilmesi sebebiyle
ilag kotiiye kullanimi diisiiniilmiis ve idrarda 7’li test
baktirlmigtir. Bu tiir ilag bagimlis1 hastalarda sol ven-
trikiiler hipertrofi, miyokardit, dilate kardiyomiyo-
pati ve ventrikiiler fibrilasyon goriilebilir.'®!7 Ayrica,
bu hastalarda bizim hastamizda oldugu gibi gogiis ag-
risina elektrokardiyografi bulgusu eslik etmeyebilir."”
Ancak madde bagimhiligina yonelik testlerin negatif
¢ikmasi tizerine tanidan uzaklagilmigtir.

Yatiginin 72. saatine kadar iki kez tomografi,
bir kez difiizyon manyetik rezonans gortintiileme,
alt1 kez elektrokardiyografi ¢ekilen ve tanis1 halen
netlestirilemeyen hastaya son bir tetkik olarak eko-
kardiyografi yaptirilmig ve 72. saatte direncli VF’ye
sebep olan dilate kardiyomiyopati tanisi konul-
mustur. Bilinci acilan, kooperasyon kurulabilen,
ancak egini ve ¢ocuklarini, yakin ge¢misini hatir-
layamayan hasta ileri tetkik ve tedavi amaciyla,
mevcut tedavisine devam edilerek bir kardiyoloji
dal hastanesine sevk edilmistir.

Giintimiizde gelismis kardiyoloji dal hasta-
nelerinin diginda, acil servislerde hasta bagi ult-
rasonografik  goriintiileme  yapilabilse de
ekokardi- yografi yapilamamaktadir. Tan1 konula-
mamis ani biling kayb: ve kardiyak arrest olgula-
rinda ekokardiyografi 6nemli bir tani araci
konumundadir ve bu tiir gen¢ hastalarda vakit
kaybedilmeden elektrokardiyografi bulgusu ol-
masa da ekokardiyografi ile hastalarin degerlendi-

rilmesinin 6nemli oldugu kanaatindeyiz.

Hasta onami: Yazili hasta onami bu olguya ka-
tilan hastadan ve ailesinden alinmagtir.
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