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OZET

Giris ve Amac: Kardiyak arrest tedavisinde, arteriyel kan gazi analizi hastane
i¢i tedavisi sirasinda ve ayni zamanda hastane dis1 kardiyopulmoner resusitasyon
sirasinda terapotik yonetime rehberlik edebilir, boylece ileri kardiyak yasam destegi
takip ve tedavisinin bir pargasi olarak hizmet eder.

Bu ¢alismada; kardiyopulmoner resusitasyon basladiktan hemen sonra ve
kardiyopulmoner resusitasyon sirasinda rutin arteriyel kan gazi parametreleri ve asit-
baz bulgulart ile spontan dolagimli geri doniis arasindaki iliskiyi belirlemeyi ve
kardiyopulmoner resusitasyon etkinligini degerlendirmede, arteriyel kan gazi
parametrelerinin degisimlerinin, belirleyici roliinii saptamay1 amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calisma, Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu 10.10.2023 tarih 2023/430 sayilt onayr alinarak
yaptlmaya baslanmigtir. 15.10.2023-15.09.2024 tarihleri arasinda Afyonkarahisar
Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’nde hastane igi ve
dis1 kardiyopulmoner resusitasyon uygulanan travma dis1 18-90 yas arasindaki hastalar
calismaya dahil edilmistir. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Sonlanimi exitus olan hastalarda kardiyopulmoner resiisitasyonun
baslangici ve devaminda alinan kan gazlari incelendiginde; pH, Hgb, COHgb, Ca,
laktat, BE ve HCO3 miktarlarindaki degisimlerin istatistiksel acidan anlamli oldugu,
spontan dolagimli geri doniis saglanan hastalarda yapilan degerlendirmede incelen kan
gazi1 parametrelerinden; pH, pCO2, pO2, Hgb, K, Laktat ve HCO3 miktarlarindaki
degisimlerin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir.

Sonu¢: Calismamizda ek hastalik varligi, tanikli kardiyak arrest ve geri
dondiiriilebilir nedene sahip olmama durumlart kotii prognoz belirteci olarak
saptanmistir. Kan gazi parametrelerinden azalma gosteren pH, Hgb, Ca ve HCO3 ile
artis COHgb, BE ve Laktat seviyeleri; spontan dolasimin geri doniistinde kotii prognoz
belirteci olarak saptanmistir. Kan gazi parametrelerinden artis gosteren pH, pO2, Hgb
ve HCO3 ile azalma gosteren pCO2, K ve Laktat degerleri ise spontan dolagimin geri
doniistinde 1yi prognoz belirteci olarak saptanmustir.

Anahtar kelimeler: Arteriyel Kan Gazi, Kardiyak Arrest, Kardiyopulmoner
Resusitasyon
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ABSTRACT

Introduction and Objective: In the treatment of cardiac arrest, arterial blood
gas analysis can guide therapeutic management during in-hospital treatment as well as
during out-of-hospital cardiopulmonary resuscitation, thus serving as part of advanced
cardiac life support monitoring and treatment.

In this study, we aimed to determine the relationship between routine arterial
blood gas parameters and acid-base findings immediately after the start of
cardiopulmonary resuscitation and during cardiopulmonary resuscitation with return
of spontaneous circulation and to determine the determinant role of arterial blood gas
parameter changes in evaluating cardiopulmonary resuscitation effectiveness.

Material and Method: The study was initiated with the approval of
Afyonkarahisar Health Sciences University Clinical Research Ethics Committee dated
10.10.2023 and numbered 2023/430. Non-traumatic patients between the ages of 18-
90 who underwent in-hospital and out-of-hospital, cardiopulmonary resuscitation in
the Emergency Department of Afyonkarahisar Health Sciences University Faculty of
Medicine Hospital between 15.10.2023 and 15.09.2024 were included in the study.
p<0.05 was considered statistically significant.

Results: When blood gases taken at the beginning and after cardiopulmonary
resuscitation were examined in patients with exitus outcome; changes in pH, Hgb,
COHghb, Ca, lactate, BE and HCO3 levels were found to be statistically significant,
and in the evaluation made in patients with return of spontaneous circulation, changes
in pH, pCO2, pO2, Hgb, K, lactate and HCO3 levels were found to be statistically
significant.

Conclusion: In our study, the presence of additional disease, witnessed cardiac
arrest, and the absence of a reversible cause were found to be indicators of poor
prognosis. Among blood gas parameters, decreased pH, Hgb, Ca and HCO3 and
increased COHgb, BE and Lactate levels were found to be poor prognosticators for the
return of spontaneous circulation. Among blood gas parameters, increasing pH, pO2,
Hgb and HCO3 and decreasing pCO2, K and Lactate values were found to be good
prognostic indicators for the return of spontaneous circulation.

Keywords: Arterial Blood Gas, Cardiac Arrest, Cardiopulmonary
Resuscitation
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyopulmoner arrest (KPA), c¢esitli nedenlerle spontan solunum ve
dolagimin ani olarak durmasidir. Kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) ise spontan
dolasima geri dontiisii (SDGD) amaglayan ¢abalarin hepsini kapsayan karar ve iglemler

olarak tanimlanabilir (1).

KPR ge¢mis senelerden giinlimiize birgok gelisim ve degisim gdstermesine
ragmen kardiyak arrest (KA) giiniimiizde hala yiiksek mortalite ve morbidite ile
sonuglanmaktadir. Klinisyenler bu nedenle bir KPR hastasinin dogru yonetiminde

kendisine yardimci olacak bazi giivenilir verilere ihtiya¢ duymaktadir (2).

Stabil olmayan hastalarda klasik laboratuvar test sonuglarini beklemek ve altta
yatan nedeni belirlemek igin KPR ile bilgisayarli tomografi gibi ileri tetkikler yapmak
miimkiin degildir. Sadece yatak basinda uygulanabilecek ve/veya hizli sonug
verebilecek test ve islemler bu durumlarda faydali olabilir. Bu nedenle bu hastalarda
en hizli sonu¢ veren laboratuvar testlerinden biri olan kan gazi degeri ise cesitli

acilardan arastirilmaktadir (3).

KA tedavisinde, arteriyel kan gazi (AKG) analizi énemli tanisal bilgiler
saglayabilir ve yasami tehdit eden durumlarin hastane i¢i tedavisi sirasinda ve ayni
zamanda hastane dis1 KPR sirasinda terapdtik yonetime rehberlik edebilir, boylece

ileri kardiyak yasam destegi tedavinin bir pargasi olarak hizmet eder (4).

KA gelisimi ve uzayan resiisitasyon siireleri ile dokularda gelisen hipoksi
anaerobik metabolizmanin kullanilmasina ve kanda laktat seviyelerinde artisa neden
olur. Akut miyokard iskemisi intraseliiler potasyum iyonu artis1 ile sonuglanir (5). Bu
nedenle uygulanan KPR’nin etkin olup olmadigin1 degerlendirmek icin resiisitasyon
islemleri devam ederken AKG ile hastanin kan pH’1 potasyum ve laktat diizeyi, baz
ac1g1 takip edilmelidir (6). Yapilan ¢alismada hastane dis1 kardiyak arrest (HDKA)
hastalarinda hipoksemi, laktik asidoz ve hiperkarbik asidoz gibi kan gazi
anormallikleri verilerle saptanmistir. Bu hastalarin miidahalesinin, hastane disinda
baslanmis olmasina ragmen perfiizyon ve ventilasyon ihtiyacinin yeterli diizeyde
saglanamamasi, dokularda olusan iskemik olaylarin hasta prognozunda 6nemli bir yer

tutmustur (7).



Iskemik hasarm durumunu hiicresel diizeyde yansitabileceginden, KPR
sirasinda ilk kan gazi analizinin yapilmasi Onemli olmaktadir (7). Solunum
fonksiyonlarin1  tahmin etmek amaciyla ~AKG analizi rutin  olarak

gerceklestirilmektedir (8).

Bu ¢alismada; KPR basladiktan hemen sonra ve KPR sirasinda rutin AKG
parametreleri ve asit-baz bulgulari ile SDGD arasindaki iligkiyi belirlemeyi ve KPR
etkinligini degerlendirmede, AKG parametrelerinin degisimlerinin, belirleyici roliinii

saptamay1 amagladik.

Rutin AKG ozelliklerinin, potansiyel prognostik parametreleri ve SDGD
sonrasi rutinde alinan AKG dinamiklerini ileriye doniik olarak inceleyerek AKG’ndaki

degisimlerin mortalite veya SDGD tahmini agisindan 6nemini arastirmay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. KARDIiYAK ARREST
2.1.1. Tanim

KA, kisinin solunum ve/veya kardiyak fonksiyonlarinin aniden ve
beklenmedik bir nedenle islevini gerceklestirememesidir. KA’ nin klasik triadi; biling
yoklugu, solunumun yoklugu ve nabiz yoklugudur (9). American Heart Association
(AHA) ve American College of Cardiology (ACC) tarafindan tanimlandig: gibi; (ani)
kalp durmasi, kalp aktivitesinin ani bir sekilde durmasidir, boylece hasta tepkisiz hale
gelir, normal solunumu olmaz ve dolasim belirtileri goriilmez. Diizeltici 6nlemler hizli
bir sekilde alinmazsa bu durum ani kardiyak liime (AKO) ilerler. KA; genellikle KPR
velveya defibrilasyon veya kardiyoversiyon veya kalp pili uygulamasiyla tersine
cevrilen bir olay1 belirtmek i¢in kullanilmas1 daha uygundur. AKO 6liimciil olmayan
olaylar1 tanimlamak icin kullanilmasi uygun degildir.” (10). Oliim siirecinde hayati
bulgularin kaybolmasina ragmen bu kaybin geri doniisiimlii oldugu dénemde disaridan
bir miidahale olmaz ise, hayati organlar fonksiyon gdsteremez ve hasta, fizyolojik

oliim kavrami ile agiklanan olaylar zincirine girmis olur (1).

Ani Kardiyak Arrest (AKA) ve AKO, ¢ogunlukla ventrikiiler fibrilasyon (VF)/
nabizsiz ventrikiiler tasikardi (nVT) ya da asistoliye bagli hemodinaminin bozulmasi
ile birlikte kardiyak aktivitenin birden kaybolmasi sonucunda olusur. Bu olaylar
genellikle, daha onceden tanist konulmus ya da daha onceden tanisi konulmamis
yapisal kalp hastalig1 olanlarda, 6zellikle de koroner kalp hastaligi olanlarda daha
yiiksek miktarda goriiliir. Bir miidahale (6rnegin defibrilasyon, KPR) ile veya spontan
olarak hastanin kardiyak aktivitesi ve dolagimi1 geri donerse bu olaya AKA denir. Eger

hasta 6liirse de 0 zaman bu durumun ad1 AKO olur (11).

KA, insan viicudunda mevcut olan birgok fizyolojik aktiflik durumunun ortak
bir sekilde durmasi halidir. Bu fizyolojik aktifligin durmas1 haline ragmen hastane igi
kardiyak arrest (HIKA) ve HDKA hastalar1 birbirleri arasinda farkliliklar gdstermistir.
HDKA hastalarinin bircogu tam bir KA durumu olarak tanimlanirken; HIKA
hastalarinda baz1 fizyolojik siireclerin halen devam ettigi gozlenmistir (11). HIKA
hastalar1 siklikla etiyolojisi bilinen hastalar oldugundan, HDKA ’ya gére SDGD
ihtimali daha yiiksek saptanmistir (12).



KA olgularinin yaklasik %30-35’inde nVT ve VF sorumlu gosterilirken, %25-
30’unda ise Nabizsiz Elektriksel Aktivite (NEA) sorumlu gosterilmektedir (13).

2.1.2. Epidemiyoloji

Iskemik koroner hastalik, KA ve AKO ’niin 6nde gelen sebeplerinden birisidir
(14). Ani bebek 6liimii sendromu nedeniyle ani 6liimiin ilk piki dogumdan 6 aya kadar
ortaya cikar. Insidans genellikle 45 ila 75 yaslari arasinda ikinci bir pike ulasana kadar
cok diisiiktiir. Ergenlerde ve geng yetiskinlerde goriilen kalpten 6liimiin en sik nedeni,
yetiskin ve yaslilarm aynisidir (15). Geng yastaki kadimlarda AKO insidansi erkeklere
gore daha diisliktlir. Kadinlarda riskin daha diisiik olmasina ragmen; hipertansiyon,
hiperlipidemi, diyabet, sigara i¢imi, artan yas ve ailede koroner hastalik dykiisii gibi
iskemik kalp hastaligi risk faktorleri, erkeklerde oldugu gibi AKO’e yatkinlik

yaratmaya devam etmektedir (16).

AKA riski, klinik olarak tanili kalp hastaligi varliginda 6-10 kat, koroner kalp
hastaligi (KKH) risk faktorlerinin varliginda ise 2-4 kat artmistir (10, 17). KKH tanili
hastalarin %60°’1ndan fazlasindaki 6liim sekli AKO *diir (18-20). Buna ek olarak AKA
yaklasik %15 KKH’li hastanin ilk hastane basvuru nedenidir (20).

Amerika Birlesik Devletleri ’nde (ABD), HDKA ‘’larin %70 ’i evde
gerceklesmektedir ve yaklasik %50°si taniksiz KA *dir. HDKA ’lardan bir saglik
kurulusuna ya da acil yardim birimine ulasarak resusitatif tedavi alan non-travmatik
vakalarin yalnizca %10,8 ’i iyileserek taburcu edilebilmistir (21). AKO ‘iin 6zel
sebepleri; incelenen hasta grubuna ve bu hasta grubunun yasina bagli olarak degisiklik
gosterir. KA en sik, yapisal kalp hastaligi olan hastalarda VF ’ye bagli hemodinamik
bozulma sonucunda goriiliir. Eriskinlerde HDKA *nin bir¢ok farkli nedeni vardir (22).
Bu gruptaki 6liimlerin %40 ’1 kardiyovaskiiler sebeplerdir. Kardiyovaskiiler sebepli
olimlerin ise en az %60 ’1 AKO ile sonucglanir. HDKA 38/100.000 oraninda
goriilmektedir ve VF 17/100.000 oran1 ile HDKA nedenleri arasinda en sik gézlenen
sebeptir (23). HDKA vakalarmin prognozu ve sonlanimi1 HIKA vakalarma gore daha
kotii oldugu diisliniilmektedir. Arrest olgularinin %69 ’u erkek bireylerden olusur ve

olgularin %72’sinde olay evde gergeklesmektedir (24).



2.1.3. Etiyoloji

KA hastalarinin prognoz tahmininde multifaktoriyel etkenlerin roli oldugu
diistiniilmektedir. Bu konuyla ilgili bir¢ok ¢alisma olmasina ragmen, hala giinlimiizde
tek bir faktoriin sorumlu tutulamayacagi diisiiniilmekte olup; daha giivenilir

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir (25).

KA sonrasi bazi biyokimyasal verilerin prognoz tahmininde erken belirteg
olarak kullanildig1 ¢alismalar bildirilmistir (2, 26, 27). Son dénemde yapilan bu
caligmalarin, klinisyenlere prognoz ve klinik yaklasim stratejileri acgisindan bilgiler
saglamasi nedeniyle sikliginda artis goriilmistiir (25). 2015 yilinda yayimlanan AHA
‘nin KPR kilavuzunda bu belirteclerden ilk defa bahsedilmis, ancak herhangi bir
parametrenin tek basina spesifik olarak yeterli olmadig: bildirilmistir. Bunun sebebi
olarak da herhangi bir parametrenin belirli bir esik degerinin olmamasi ya da tanisal
degerlerin genisliginin fazla olmasi1 sebebiyle gerekli giiven agirligi saglamada
yetersiz olmasi gosterilmistir. Bu durum yeni ve kullanilabilir verilere hala ihtiyag

oldugunu gostermektedir (28).

KA vakalarmin yiizde yetmisinin 6ncelikli olarak iskemik koroner hastaligina
bagl oldugu diisiiniilmektedir (18). Diger yapisal nedenler arasinda konjestif kalp
yetmezligi (KKY), sol ventrikiil hipertrofisi, konjenital koroner arter anormallikleri,
aritmojenik sag ventrikiiler displazisi (ARVD), hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP)
ve Kkardiyak tamponad yer alir. Yapisal olmayan kardiyak nedenler arasinda ise
Brugada sendromu, Wolff-Parkinson-White sendromu (WPW) ve uzun QT sendromu
(LQTS) yer alir (29).

Birgok hastada alarm semptomlart kalbin durmasindan daha once ortaya
¢ikabilir. Ancak ¢ogu zaman bu belirtiler kisi tarafindan fark edilmez veya goz ardi
edilir. Kalp krizinden kurtulan pek ¢ok hastada amnezi vardir ve bu yiizden olaydan
onceki semptomlar1 hatirlayamaz. Hafiza kayb1 yasamayanlardan, aile iiyelerinden
ve/veya olaya tanik olanlardan elde edilen veriler, en sik goriilen semptomun gogiis

agris1 oldugunu gostermektedir (30).

KA etiyolojisinde; intrakraniyal kanama, pulmoner emboli, pnémotoraks,
primer solunum durmast, asir1 dozda ilag dahil toksik alimlar, elektrolit anormallikleri,

ciddi enfeksiyon (sepsis), hipotermi veya travma gibi birgok kalp dis1 etiyoloji vardir



(29). KA hastalarinin kardiyak kaynakli olanlarinda en ¢ok goriilen ritimler VF ve
ondan daha az siklikla goriilen nVT ritmidir. n"VT ve VF ritimleri ile arrest olan
vakalarda siklikla nedenin koroner arter hastaligi (KAH) oldugu goériilmektedir (31,
32).

2.1.4. Mortaliteyi Etkileyebilecek Faktorler

AKA sonrasi mortalite oranlar1 ¢ok yiiksektir (33). Post KA sendromu, SDGD
sonrasinda baglayan patofizyolojik durum olarak tanimlanmaktadir ve bu sliregte
yapilan miidahaleler dolagimin stabillenmesi ve gelisen norolojik hasarin azaltilmasina
odakli olmaktadir (34). SDGD saglansa bile mortalite oranlart ¢ok yiiksek
seyretmektedir (35, 36). SDGD sonrasi mortalitenin yiiksekligi anoksik norolojik
hasar, miyokardiyal disfonksiyon ve sistemik iskemik/reperfiizyon cevabini igeren
post KA sendromuna baglanabilir (34). Birg¢ok faktor olmakla birlikte kardiyak output,
ventilasyon durumu ve doku perfiizyonu KA hastalarinin taburculugu ile yakindan

iligkili olan kullanish prognostik faktorlerdir (37).

HDKA hastalarin arrest sonrasi ivedilikle hastaneye ulasimi sonrasinda 6lgiilen
AKG degerlendirmelerinde en sik goriilen AKG anomalileri; hipoksemi, hiperkarbik
asidoz ve laktik asidoz oldugu gosterilmistir. Hastane dis1 resusitasyona ragmen

azalmig ventilasyon ve perfiizyon, doku iskemisinin prognozunda énemlidir (7).

Kalp hastaliklarinin tedavisindeki gelismelere ragmen, AKA geciren hastalarin
sonlanimlar1 ve SDGD sonrasi taburculuklarindaki durumlart kotii olmakla birlikte
hastalarin arrest anindaki baslangic kalp ritmi prognoz agisindan ¢ok degerlidir (16,
17). AKA vakalarinda 6liim ihtimali bircok nedene bagli olarak artmaktadir (16, 17,
19).

AKA insidansinda, yas ve altta yatan hastaliga bagli olarak ciddi bir artig
goriilmektedir. Erkeklerde kadinlardan 2-3 kat daha fazla AKA gériilmektedir. Kadin
saghig girisimine katilan postmenopozal 161,808 kadin ortalama 10,8 yil takip
edildiginde bu gruptaki AKO insidansmin 10,000 kadmn/yil i¢in 2,4 oldugu
belirlenmistir. AKO ile sonlanan bu kadinlarm yaklasik yarisinin 6zgegmisinde KKH

Oykiisiiniin olmadig1 gosterilmistir (38).



Retrospektif bir calismada ise AKG’nda 6lgiilen baz acig1 (BE) ve parsiyel

b

oksijen basmct (pO2) degerlerinin hastanin prognozunu belirlemede, SDGD ’yi
tahminde ve SDGD sonrasi norolojik sag kalimin degerlendirilmesinde
kullanilabilecegi fakat tek basina yeterli olamayacagi yoniinde bulgular saptanmistir
(4). Birgok 6zel durum igin; mortalite risk faktorleri, kotii prognoz belirtegleri ve
beklenen mortalite oranlar1 belirtilmistir ancak bu konuda diinyaca kabul géren KPR
kilavuzlar1 KPA vakalari i¢in net veriler sunamamaktadir. Bu konudaki son kaynaklar,
KPA gelisen hastada prognozu 6ngdrmek i¢in ¢ok sayida ¢alisma olmasina ragmen,

giivenilir prognostik gostergeleri aydinlatmak i¢in daha ileri klinik ¢aligmalar ve meta-

analizlere ihtiya¢ oldugundan bahsetmistir (39).
2.1.5. Geri Dondiiriilebilir Nedenler

KA vakalarmin arasinda geri dondiiriilebilir nedenler saptanmig olup bu
sebepler her bir olguda tek tek incelenmeli ve dislanmalidir. Bu sebeplerin saptanmast
ve sebebi yonelik tedavilerin hizlica baslanmasi ile hastalarin SDGD’lerinde artiglara

sebep olmustur (40). Bu nedenler Tablo 1°de 5H ve 5T olarak gruplandirilmigtir (41).

Tablo 1. KA geri dondiiriilebilir nedenler: SH ve 5T (37)

S5H 5T

Hipoksi Toksinler

Hipovolemi Tamponad kardiyak
Hidrojen iyonu (asidoz) Tansiyon pnomotoraks
Hipo/hiperkalemi Tromboz, pulmoner
Hipotermi Tromboz, koroner

2.2. KARDiYOPULMONER RESUSITASYON
2.2.1. Tanim

KPA, bireyin solunum ve/veya kardiyak fonksiyonlarmin aniden ve
beklenmedik bir nedenle islevini yerine getirememesi durumudur. Bu durumlarda,
bireye tekrardan kardiyak ve solunumsal aktivite olusturmak i¢in yapilan tiim temel

ve ileri miidahalelerin tamamina KPR adi verilmektedir (9, 42).



KPR uygulamasinin amaci, hastada normal kardiyak ve solunum aktivitesi
gerceklesene kadar kan dolagimi yoluyla 6zellikle beyin ve kalbin gegici olarak etkin
bir sekilde oksijenlenmesini saglamaktir. Amaglanan etki, yetersiz dolasim ve yetersiz
oksijen sunumuna ikincil gelisen Oliime kadar ilerleyebilen dejeneratif siirecleri

kontrol altina almaktir (43).

KPR geemis senelerden giiniimiize bircok gelisim ve degisim gdstermesine
ragmen KPA giiniimilizde hala yiiksek mortalite ve morbiditeyle sonuglanmaktadir.
Klinisyenler bu nedenle bir KPR hastasinin dogru yonetiminde kendisine yardimci

olacak bazi giivenilir verilere ihtiyag duymaktadir (2).
2.2.2. Tarihce

AHA 1966 senesinde periyodik olarak giincellemelerin oldugu ilk KPR
kilavuzunu yaymlamistir (44). 1989 senesinde kurulan European Resuscitation
Council (ERC) ile KPR’de herkesge kabul edilmis kurallar ve algoritmalar
olusturulmus, belirli zaman araliklarinda iizerinde giincellemeler yaparak giiniimiize

kadar gelmislerdir (45).

Biitiin bu ¢abalara ragmen giiniimiizde KPR girisimleri, vakalarin %70-98'inde

yine de basarisiz sonlanmaktadir (46).
2.2.3. Epidemiyoloji

2015 yilinda ABD ’de ilk yardim personelinin miidahale ettigi non-travmatik
yaklasik 350.000 yetiskin kisi, HDKA oldu. Yakin zamanda yapilan egitimler ve
gelismelere ragmen bu vakalarin yalnizca %39,2 ‘sine ilk yardim egitimi olmayan biri
tarafindan KPR ‘ye baslanmistir; %12 ‘sinden azinda ise ilk yardim personeli
gelmeden Once otomatik eksternal defibrilatorlerin (OED) temin edilmistir. Bu
hastalarin takibinde yalnizca %10,4 ‘i hayatta kalmig; %8,2 ‘si ise norolojik durumu
iyi sekilde taburcu edilebilmistir. Sagkalimlar ABD ‘de bdlgeden bolgeye degismekle
beraber 2012 yilindan beri plato ¢izmektedir (47, 48).

European Registry of Cardiac Arrest (EuReCa), ERC ’nin uluslararasi bir
caligmasidir. Avrupa ’da ki KA epidemiyolojisi hakkinda en genis verileri bize sunar.
Bu caligmaya gore Acil Servis (AS) birimince onaylanan HDKA insidans1 her 100.000
kiside 84 (28-160), AS birimi tarafindan resusitasyon yapilma insidansi ise her



100.000 kiside 49 (19-104) ’dur. Avrupa disi, HDKA ile ilgili birgok ¢aligma vardir.
Bu ¢alismalara gore Asya’da %3-6, ABD *de %11 ve Avustralya ve Yeni Zelanda ’da
ise %12 olarak kaydedilmistir (49).

ABD ’de hastanelerde takip edilen hastalarin %1,2 *sinde HIKA gelismektedir.
Bu hastalarin sadece %25,8’1 hastaneden taburcu olabilirken, hayatta kalanlarin sadece
%82 ’si fonksiyonel olarak iyi durumda taburcu olabilmektedir (48). Avrupa’da ise
her 1000 vakada 1,5 ile 2,8 arasinda HIKA goriilmektedir (49). HDKA vakalarinin
aksine, HIKA vakalarinda klinik gdzlem siireci ve laboratuvar bilgisi oldugu icin bu
hastalarin onceden fark edilebilme ihtimali daha yiiksektir. Bu hastalar hem KA
olmadan Once fark edilebilir hem de KA oldugunda geri dondiirme olasiligi daha
yiiksektir (50). Avrupa disinda HIKA insidanst AHA verileri kullanilarak elde
edilmistir. Bu verilere gore 2003’ten 2007’ ye kadar KA insidans1 yilda 211,000 veya
kabaca her 1000 basvuruda 6-7 KA olmustur. 2008’den 2017’ye kadar ise KA
insidans1 292,000 veya her 1000 basvuruda 9-10’a yiikseldigi goriilmiistiir. Buna
karsin Birlesik Krallik ve Danimarka’da her 1000 bagvuruda KA goriilme orani
sirastyla 1.6 ve 1.8”dir (49-51).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gére; 6liim sayis1 2022 yilinda
505 bin 269 iken 2023 yilinda %#4,1 artarak 525 bin 814 olmustur. Olen kisilerin 2023
yilinda %53,9 'unu erkekler, %46,1 'ini kadinlar olusturmustur (52).

Oliimler nedenlerine gére incelendiginde, 2023 yilinda %33,4 ile dolagim
sistemi hastaliklar1 ilk sirada yer almistir. Bu 6liim nedenini %15,0 ile 1y1 huylu ve
kotii huylu tiimorler, %13,2 ile solunum sistemi hastaliklar1 izlemistir. Deprem
kaynakli 6liimlerin de yer aldig1 digsal yaralanma nedenleri ve zehirlenmeler kaynakli
Olimlerin oranm1 %12,3 olmustur (Tablo 2). 6 Subat tarihinde gerceklesen
Kahramanmaras merkezli depremlerde 6len Tiirk vatandaslariin sayist 45 bin 784

olmustur (52).
2.3. TEMEL YASAM DESTEGI

Yetiskinlerde temel yasam destegi (TYD), olay yeri giivenliginin
dogrulanmasini, yiiksek kaliteli KPR, acil miidahale sisteminin etkinlestirilmesini ve

OED erken kullanimini igerir (48).



2.4. ILERi KARDIYAK YASAM DESTEGI

Resusitasyon alan1 iki yiizyili agkin siiredir ilerleme kaydetmistir (53). Paris
Bilim Akademisi 1740 yilinda bogulan kazazedeler icin agizdan agza ventilasyon
onermistir (54). 1891 yilinda Dr. Friedrich Maass insanlar tizerinde belgelenmis ilk
gogiis kompresyonunu gergeklestirmistir (55). AHA 1963'te KPR resmi olarak
onayladi ve 1966'da, profesyonel olmayan kurtaricilara yonelik talimatlar igin

standartlastiritlmis KPR kilavuzlarini benimsemistir (54).

IKYD kilavuzlari, son yillarda degisken giicteki bilimsel kanitlar ve uzman
konsensiisiiniin bir kombinasyonuna dayanarak evrimlesmistir. AHA ve ERC,
Uluslararas1 Resusitasyon Irtibat Komitesi (ILCOR) tarafindan gergeklestirilen
resusitasyon literatiiriiniin kapsamli incelemesini kullanarak sirastyla 2020 ve 2021'de

en yeni IKYD Kilavuzlarini gelistirmistir (48, 51, 56).

Giderek artan sayida c¢alisma, havacilik endistrisinden uyarlanan ve
anestezistler tarafindan tibbi bakima dahil edilen Ekip Kaynak Yonetimi (CRM)
ilkelerinin kullanilmasinin, resusitasyon sirasindaki diizensizligi azalttigin1 ve hasta
bakimini iyilestirdigini gostermektedir (57-60). CRM'nin birincil hedefi, miimkiin
olan en iyi bakimi saglamak ve bu tiir stresli olaylar sirasinda herhangi bir bireyin
deneyimlemesi muhtemel olan gézden kagirmalar1 veya diger zorluklan telafi etmek
i¢in ekibin toplu bilgi ve deneyimine erigmektir. Saglik bakimi klinisyenleri tarafindan
gerceklestirilen IKYD'nin kalitesini artirmak igin bu ilkeler konusunda egitim

verilmesi miimkiindiir ve tavsiye edilmektedir (61, 62).

CRM igin iki ilke temel vardir: liderlik ve iletisim. Resusitasyonlar genellikle
daha once birlikte ¢alismamis olabilecek farkli disiplinlerden, bazen de bir kurumun
farkli alanlarindan gelen saglik¢ilart igerir. Bu kosullar altinda, rol netligini saglamak

zor olabilir. CRM'de, bir kisinin ekip lideri roliinii iistlenmesi zorunludur (59).

Kardiyak olmayan arrest durumunda, IKYD'ye yénelik diger ilk miidahaleler
arasinda oksijen verilmesi (hastanin oksijen satiirasyonu ol¢iilebilir ve yiizde 94'in
altinda ise), damar yolunun saglanmasi, hastanin kardiyak ve oksijen satiirasyonun

monitdrize edilmesi ve EKG ¢ekilmesi yer alir (63-65).
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IKYD kilavuzlari, AKA ilk ydnetimi sirasinda ventilasyon igin bir balon valf
maske (BVM) cihazinin kullanilmasin1 veya supraglottik bir hava yolunun
yerlestirilmesini destekler, ancak bu yollarla hastaya ventile edilemedigi veya gogiis
kompresyonlarima ara verilmeden trakeal tiipiin hizli ve basarili bir sekilde
yerlestirilme olasiligi yiiksek oldugu durumda bu gecerlidir (66). Kor bir sekilde
yerlestirilen bir ekstraglottik hava yolu (6rnegin, laringeal maske hava yolu, laringeal
tiip, Combitube) miikemmel gogiis kompresyonlarini kesintiye ugratmadan
yerlestirilebilir, ¢cogu durumda yeterli ventilasyon saglar ve BVM ventilasyonuna

kiyasla aspirasyon riskini azaltabilir (67).

IKYD 'nin performansi sirasinda hava yolu yonetimine iliskin ek tavsiyeler

asagida belirtilmistir (41):

e KPR sirasinda yiizde 100 oksijen saglanmast mantikli olandir. SDGD
hastalarinda oksijen konsantrasyonu, oksijen satiirasyonunu yiizde 94'in
lizerinde tutacak sekilde ayarlanir. Hiperoksi hastalara zararli olabilir ve
bundan kagimilmalidir.

e Entlibasyon sirasinda krikoid basisi uygulanmamalidir. BVM ventilasyonu
sirasinda gastrik insuflasyonu 6nlemek i¢in yararli olabilir.

e Orofarengeal ve nazofarengeal hava yollar1 BVM ventilasyonunun kalitesini
artirabilir ve miimkiin oldugunda kullanilmalidir.

e Siirekli dalga formu kapnografisi (klinik degerlendirmeye ek olarak
gergeklestirilir) hem dogru trakeal tiip yerlesimini dogrulamak ve izlemek hem
de KPR ve SDGD Kkalitesini izlemek icin onerilir. Dalga formu kapnografisi
mevcut degilse, klinik degerlendirmeye ek olarak dalga formu olmayan bir
karbondioksit (CO2) dedektorii kullanilabilir.

Epinefrin, arrest ritmine bakilmaksizin ani kalp durmasi durumunda endike
olan tek ilagtir. Epinefrin, alfa-1, alfa-2, beta-1 ve beta-2 reseptorlerine baglanan bir
sempatomimetik katekolamindir. KPR sirasinda, alfa-1 agonist etkiyle sistemik
vazomotor tonusu arttirmak i¢in epinefrin uygulanir, boylece diyastolik kan basinci ve
koroner perfiizyon basinci artar. IKYD Kilavuzlar, ilk kurtarma soklar1 basarili
olmazsa, iki dakikalik KPR'den sonra soklanabilir ritimlerde epinefrin (her {ig ila bes
dakikada bir 1 mg IV veya intraosse6z (10)) uygulanmasini 6nermektedir. Atropin,

asistoli veya NEA nin tedavisi i¢in 6nerilmez. Semptomatik bradikardi i¢in, atropinin
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baslangic dozu 1 mg IV'tiir. Bu doz, toplam 3 mg doza ulasana kadar her ii¢ ila bes
dakikada bir tekrarlanabilir (68).

Antiaritmik ilaglarin direngli VT veya VF sagkalima ¢ok az fayda sagladigi
kanitlarla gdsterilmistir (48, 51, 56). Ilk defibrilasyona direngli hastane dis1 VI/VF'si
olan 3026 hastada yapilan randomize bir ¢aligmada IV veya IO amiodaron, lidokain
ve plaseboyu karsilastirmis ve genel ¢calisma popiilasyonunda hastaneden taburcu olma
veya fonksiyonel olumlu sag kalim agisindan hi¢bir fark bulunamamistir (69).
Defibrilasyon ve KPR’ye yanit vermeyen VT/VF’de; amiodaron (300 mg IV/10 bolus
ve 150 mg IV tekrar dozu) veya lidokain (1 ila 1,5 mg/kg IV/IO bolus, ardindan her 5
ila 10 dakikada bir 0,5 ila 0,75 mg/kg) uygulanabilir (41, 70-73).

nVT ve VF, erken tanimlamanim kritik oldugu ventrikiillerden yayilan
perflizyon saglamayan ritimlerdir. VT/VF'li hastalarin basarili  bir sekilde
resusitasyonunun saglanmasi, mitkkemmel KPR ve hizli defibrilasyon gerektirir.
Kurtarict erken defibrilasyon gergeklestirmeye hazir olana kadar miikemmel KPR
kesintisiz olarak gergeklestirilir ve SDGD saglanana kadar devam ettirilir. Tedavi
edilebilir altta yatan nedenler miimkiin olan en kisa siirede belirlenmeli ve
yonetilmelidir (41, 74, 75). En az bir defibrilasyon girisiminden ve iki dakikalik
KPR'den sonra VT/VF devam ederse, KPR yapilirken epinefrin (her ii¢ ila bes
dakikada bir 1 mg IV veya 10) uygulamaya devam edilmelidir (66, 76).

Direngli VT/VF hastalarinda koroner revaskiilarizasyondan sonra SDGD elde
edilebilir. Bu nedenle, geleneksel KPR'ye ek olarak baslatilan venoarteriyel
ekstrakorporeal membran oksijenasyonunun (VA-ECMO) kullanimina biiyiik ilgi
vardir (77).

IKYD Kilavuzlarinda asistoli ve NEA birlikte ele almmaktadir ciinkii her
ikisinin de bagarili yonetimi miikkemmel KPR'ye ve hipoksi, hiperkalemi, zehirlenme
ve kanama gibi altta yatan nedenlerin hizli bir sekilde tersine ¢evrilmesine baglidir
(41, 74, 75). Epinefrin gogiis kompresyonlarina baslandiktan sonra miimkiin olan en

kisa siirede uygulanir (47, 48).
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2.5. SPONTAN DOLASIMIN GERi DONUSU VE RESUSITASYON
SONRASI BAKIM

Sadece Kuzey Amerika'da her yil 600.000'den fazla kisi KA’ ten
etkilenmektedir (78). Kalp durmasmin kosullarina bagli olarak, KA nedenli
resusitasyondan sonra hastane bakimina ulasan yetigkinlerin %20 ila %401 hayatta
kalarak taburcu edilmektedir ve bunlarin ¢ogu olumlu islevsel iyilesmeden
yararlanmaktadir (50, 78-84). KPR ve KA sonrasi bakim sunumundaki ilerlemeler,

zamanla sonuglari iyilestirmistir (50, 78).

Baglangicta nabzi geri dondiiriilen 10 hastadan doérdiinde en az bir tekrar KA
durumu yasanir ve SDGD hastalarin ¢ogunda hipotansiyon geligir (85-89). Erken
hipotansiyon ve tekrar dinlenme insidansi goz oniine alindiginda, hipotansif hastada
vazopressorleri sirali  olarak degil, sivi resusitasyonu ile paralel olarak
baslatilmaktadir. On yiiklemeye yanit veren hastalarda vazopresorler hizl bir sekilde
kesilebilir. Norepinefrin genellikle iyi tolere edilir ve dopamine gore tasiaritmi riski
daha disiiktir (90). IV veya IO verilen 10 ila 100 mcg epinefrinin bolus uygulamasi
hizli bir fizyolojik etkiye sahiptir ve diger tedavilerin (Ornegin, norepinefrin
inflizyonu) baslatilmasi i¢in bir gegis tedavisi olarak kullanilabilir, ancak giivenligi

destekleyen giiclii veriler eksiktir (91, 92).

BVM veya supraglottik hava yoluyla ventilasyon, peri-arrest ortaminda
giivenli ve etkilidir (93-96). BVM veya supraglottik hava yolu kullanilarak yeterli
oksijenlenmeyen hastalara hizli ardisik entiibasyon (RSI) uygulanmalidir. Cogu hasta
KA gelisiminden sonra yapilan resusitasyon sonrasi komadadir ve hepsi RSI'dan
kaynaklanan hipotansiyon agisindan yiiksek risk altindadir. Veriler yetersiz olmasina
ragmen uygulama, komadaki hastalara uygulanan indiiksiyon ajaninin dozunu, yanit
veren hastalara uygulanan dozla karsilastirildiginda azaltmaktir. Ornek olarak, (0,3
mg/kg yerine) 0,15 mg/kg doz kullanilarak etomidat ile indiiksiyon, peri-entiibasyon
hipotansiyon riskinin azalmasiyla iligkilidir (97, 98).

Tekrarlayan VT veya VF olan hastalar IKYD protokollerine gére yonetilir.
Hizl1 defibrilasyon, acil yonetimin temelini olusturur. Amiodaron 300 mg IV/IO puse
veya lidokain 100 mg IV/IO puse siklikla uygulanir ancak tek bagina defibrilasyona
gore belirgin bir fayda saglamazlar (69). SDGD'li hastalarda tekrarlayan aritmileri
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Oonleme amaciyla amiodaron veya lidokain inflizyonu baglatilabilir (99).
Farmakoterapiye direngli hastalar: stabilize etmek i¢in, miimkiin oldugunda, hemen
acil koroner revaskiilarizasyon veya ekstrekorporeal membran oksijenizasyonu
(ECMO) gerekli olabilir (100, 101).

KA, ¢ok sayida hastalik siirecinin son ortak tezahiiriidiir. Belirli bir hastanin
KA nedeninin belirlenmesi, genis bir ayirict taninin dikkate alinmasini ve odaklanmis
ancak kapsamli bir oykii, fizik muayene ve tanisal degerlendirme yapilmasini
gerektirir. Her ne kadar AKA en sik nedeni kardiyovaskiiler hastalik olsa da hastalarin
onemli bir kisminda tek neden baskin olarak 6n plana ¢gikmamaktadir (102). Olas1
nedeni, olas1 klinik gidisat1 ve ndrolojik miidahale ihtiyacini (6rnegin ates yonetimi)
belirlemeye yardimci olmak icin baslangigta bir nérolojik muayene yapilmalidir. Tk
muayene, ek bilgi ve gbézleme dayali olarak degistirilebilecek temel bir prognoz
tahmini saglar (103). Baslangictaki norolojik muayene faydali olmakla birlikte,
SDGD'den sonra erken donemde tespit edilen bir¢ok norolojik anormallik zamanla
iyilesir. Ornegin, SDGD'den sonra hastalarin iigte ikisinde pupil 151k refleksi bilateral
olarak yoktur ve bunlarim yiizde 30'u iyi norolojik fonksiyonla iyilesme saglanir (104).
Baslangigtaki norolojik bulgular tek basina KA’ten sonra resusitasyon sonrasinda

potansiyel iyilesmeyi dislamaz (48, 105).

SDGD'den hemen sonra alinan EKG'deki ST yiikselmesi dahil iskemik
degisiklikler, akut koroner sendrom (AKS) i¢in ne yiiksek duyarliliga ne de 6zgiilliige
sahiptir (106). HDKA gegiren hastalar arasinda, ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii
(STEMI) olmaksizin bile 6nemli KAH siklikla mevcuttur (107, 108). Koroner arter
lezyonlarinin insidanst, aritmisi VF veya nVT olan hastalarda en yiiksektir (106, 109).

AKA'dan sonraki ilk dakikalar ila saatler arasinda hayatta kalmaya yonelik en
onemli tehdit kardiyovaskiiler kollapstir. Beynin perfiizyonunu saglamak i¢in ortalama
ortalama arter basinc1 (MAP) 65 mmHg'nin iizerinde ve tercihen 80 ila 100 mmHg
arasinda tutulmalidir. Hipotansif hastalarda vazopressor tedavisi sivi resusitasyonu ile

es zamanli olarak baslatilir.

Erken hedefler arasinda oksijenasyonu optimize etmek (SpO2>%92) ve
elektrolit anormalliklerini diizeltmek yer alir. BVM veya supraglottik hava yolu

kullanilarak ventilasyon siklikla yeterlidir ve hemodinamik stabiliteyi korumak ve geri

14



dondiirtilebilir nedenleri tedavi etmek i¢in ilk miidahaleler yapilirken trakeal
entiibasyon kisa siireligine ertelenebilir. Entiibasyondan sonra hedefler arasinda
karbondioksit basimcinin (pCO2) 40 ila 50 mmHg (tidal sonu karbondioksit (EtCO2)
35 ila 45) ve SpO2> % 94 diizeyinde tutulmasi yer alir. SDGD'nin hemen ardindan,
12 derivasyonlu bir EKG ¢ekilmeli ve STEMI; (yeni sol dal blogu dahil) agisindan
degerlendirilmelidir; ancak AKA sonrasinda duyarlilik ve 6zgiillik sinirhidir (110,
111).

Basvuruda yaygin olarak yapilan testler arasinda AKG, temel elektrolitler, kan
sayimi, serum troponin, serum laktat, temel bobrek ve karaciger fonksiyon ¢aligmalari
ve muhtemelen toksikoloji yer alir. Goriintilleme ¢aligmalarindan gogiis radyografisi
ve ultrason; perikardiyal tamponad, pnomotoraks, masif pulmoner emboli ve
intraperitoneal kanamayi teshis etmeye yardimci olabilir. Patolojik bulgularin
yayginligt dikkate alindiginda bilgisayarli tomografinin (BT) serbest¢e kullanilmasi
tesvik edilmektedir (112, 113).

EKG bulgular1 STEMI olan hastalarda acil koroner kateterizasyon veya
medikal reperfiizyon tedavisi endikedir. EKG bulgularindan bagimsiz olarak,
hemodinamik dengesizligin devam ettigi, troponin diizeylerinin yiikseldigi veya
ekokardiyogramda fokal duvar hareketi anormallikleri goriilen hastalarda
kateterizasyon gerekebilir. Hayat kurtaran kardiyovaskiiler islemler koma nedeniyle
asla geciktirilmemelidir (114, 115).

Norolojik yaralanma riskini azaltmak i¢in, uyanik olmayan (yani sozli
komutlara uymayan) tiim hastalar i¢in ilk kardiyopulmoner stabilizasyonun ardindan

sicaklik kontroliine baglanmalidir (116, 117).
Erken bakim sunlar1 igerir (118):

e Yatak basin1 30 dereceye yiikseltin.

e Onemli aspirasyon veya hastalik belirtileri olan hastalara toplum kaynakli
patojenleri hedef alan kisa siireli ampirik antibiyotik tedavisi verin.

e Serum glikozunu 140 ila 180 mg/dL (7,8 ve 10 mmol/L) arasinda tutun.

e Koma hastalarinda elektroensefalogram (EEG) izlemesi yapin. Epileptik EEG

aktivitesini tedavi etmek i¢in antikonviilzanlar kullanin.
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KA sonras1 bakim, 6nemli miktarda kaynak ve bir¢ok uzmanlik alan1 arasinda
koordinasyon gerektirir. Coklu gozlemsel ¢aligsmalar, hastalarin daha fazla sayida KA
hastasin1 tedavi eden uzman hastanelerde bakim aldiginda kisa ve uzun vadeli
sonuglarin 1iyilestigini gostermektedir (110-118). KA sonrasi hastalar igin
bolgesellestirilmis merkezler onerilmistir. Kardiyak kateterizasyon olanaklar1 gibi,
olanaklara sahip hastanelerde bakim alinmasi olumlu sonuglarla iligskilendirilmistir.
Cogu hastanede yilda 10 ila 15 KA sonrasi hasta goriildiigiinden ve bazilariin kalp
kateterizasyonuna veya EEG izlemeye siirekli erisimi olmadigindan, KA ’den hayata
dondiiriilen hastalarin - miimkiin oldugunda uygun {iglincii basamak bakim

merkezlerine nakledilmesi mantiklidir (119).
2.6. ARTERIYEL KAN GAZI
2.6.1. Tamm

AKG analizi, kandaki gazin kismi basinglarini ve asit-baz igerigini
degerlendirmek i¢in yaygin olarak kullanilan bir tan1 aracidir. AKG analizini anlamak
ve kullanmak, saglik hizmeti saglayicilarinin solunum, dolasim ve metabolik
bozukluklar1 yorumlayabilmesine fayda saglar (120). Dolasim sisteminin herhangi bir
yerinden (arter, ven veya kapiller) alinan kandan "kan gazi analizi" yapilabilir. AKG,

arterden alinan kani test eder (121).

Acil tip ve diger klinik uzmanlari siklikla AKG degerlendirmesi yapmaktadir.
Saglik uzmanlari, akut respiratuvar distres sendromu (ARDS), siddetli sepsis, septik
sok, hipovolemik sok, diyabetik ketoasidoz, renal tiibiiler asidoz, akut solunum
yetmezligi, kalp yetmezligi, KA, astim ve dogustan gelen metabolizma hastaliklar1 da

dahil olmak iizere bir¢ok hastaligt AKG kullanarak degerlendirir (122).

AKG degerlendirmesinde ¢ikan sonuglarda, AKG ‘nin, pH'1 ile kismi
basinglar1 analiz edilir ve bunu hasta bir hastada oOlgiilen serum bikarbonatla
karsilastirarak birgok patolojik durum teshis edilebilmektedir (120). Alveolar-arteriyel
oksijen gradyani, ventilasyon-perflizyon uyumsuzlugu olan hastalarda anormal

olabilen, akciger gaz degisiminin yararl bir dl¢tisiidiir (123).

Otomatik kan gazi analizorleri, kan gazi numunelerini analiz etmek i¢in yaygin

olarak kullanilir ve sonuglar 10 ila 15 dakika i¢inde elde edilir. Otomatik kan gazi
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analizorleri, dogrudan ve dolayli olarak AKG 6rneginin belirli bilesenlerini dlger
(120).

AKG ‘mi sistematik bir sekilde yorumlamak en dogru yaklasimdir. AKG
yorumlamasi; anormalliklerin derecesinin veya siddetinin, anormalliklerin akut mu
yoksa kronik mi oldugunun ve birincil bozuklugun metabolik mi yoksa solunum

kaynakli m1 oldugunun anlagilmasina yol agar (124).

AKG bilesenlerinin kabul edilebilir normal aralik degerleri asagidaki gibidir
(125, 126):

e pH (7,35-7,45)

e pCO2 (35-45 mm Hg)
e pO2 (75-100 mm Hg)
e HCO3 (22-26 mEq/L)
e BE (-4ila+2)

2.6.2. Arteriyel Kan Gazi Parametreleri
2.6.2.1. pH, pCO2, pO2, HCO3

AKG degerlendirilmesinde ilk yapilmasi gereken pH'a bakarak asidemi
(pH<7,35) veya alkalemi (pH>7,45) varligmi degerlendirmektir. pH normal
araliktaysa (7,35-7,45), cutoff noktasi olarak 7,40 pH degeri kullanilir. Bagka bir
deyisle, pH 7,37'yi asidoz, pH 7,42'yi ise alkalemi olarak siniflandiriimaktadir (124).

AKG sonuglarinda solunum ve metabolik bilesenleri olan pCO2 ve bikarbonati
(HCO3) degerlendirmek gerekmektedir (124). pCO2 asidozun veya alkaleminin
oncelikli olarak solunumsal m1 yoksa metabolik asidoz/alkalozdan m1 kaynaklandigin
gostermektedir. pH<7,4 ile pCO2>40 solunum asidozunu gosterirken, pCO2<40 ve
pH>7,4 solunum alkalozunu gostermektedir. pH ile tutarsiz olan degeri (pCO2 veya
HCO3) arayarak primer asidoz veya alkalozun kompanzasyonunu degerlendirmek
gerekmektedir. Son olarak oksijenasyondaki herhangi bir anormallik agisindan pOZ2'yi
de degerlendirmek gereklidir (124).

Diyabetik ketoasidoz, septik sok, bobrek yetmezligi, ila¢ ya da toksin alimi,

gastrointestinal ya da renal HCO3 kaybi olan hastalarda metabolik asidoz
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goriilmektedir (126). Metabolik asidoz, serum HCO3 konsantrasyonunda primer bir
azalma, serum HCO3 konsantrasyonunda her 1 mmol/l diisiis i¢in yaklagik 1 mmHg'lik
arteriyel pCO2 sekonder bir azalma ve kan pH'inda bir azalma ile karakterizedir. Akut
metabolik asidoz formlar1 en sik ketoasitler veya laktik asit gibi organik asitlerin asir1
tiretiminden kaynaklanmaktadir; buna karsin, kronik metabolik asidoz genellikle
bikarbonat israfin1 ve/veya bozulmus bobrek asidifikasyonunu yansitmaktadir. (Na -
HCO3 + CI) seklinde hesaplanan serum anyon agigi bozukluklart normal
(hiperkloremik) anyon ag¢1g1 veya yiikselmis anyon a¢1g1 kategorilerine siniflandirarak

taniya yardimei olmaktadir (127).

Akut metabolik asidozun olumsuz etkileri; kardiyak outputun azalmasi,
hipotansiyonla birlikte arteriyel dilatasyon, oksijen iletiminin degismesi, Adenozin
Trifosfat (ATP) iretiminin azalmasi, aritmilere yatkinlik ve bagisiklik tepkisinin
bozulmasidir. Kronik metabolik asidozun baglica olumsuz etkileri; artmis kas yikimi

ve anormal kemik metabolizmasidir (127).

Bobrek hastaligy, elektrolit dengesizlikleri, uzamis kusma, hipovolemi, ditiretik
kullanimi ve hipokalemi gibi durumlar metabolik alkaloza neden olur (128). Metabolik
alkaloz, ¢esitli ekzojen ve/veya endojen patofizyolojik mekanizmalar tarafindan
olusturulabilen ¢ok sik karsilasilan bir asit-baz bozuklugudur. Metabolik alkalozun
devamliligi veya siirdiiriillmesinden de birden fazla mekanizma sorumludur. Bu
olusum ve silirdiirme mekanizmalarint anlamak, bu bozuklugun uygun sekilde

miidahale edilmesine ve diizeltilmesine yardimci olur (129).

Respiratuvar asidoz, herhangi bir ani solunum parankimal (6rn. pulmoner
6dem), hava yollar1 (6rn. kronik obstriiktif akciger hastaligi veya astim), plevra, gogiis
duvari, néromiiskiiler (6rn. omurilik yaralanmasi) veya merkezi sinir sistemi olayindan
(6rn. uyusturucu doz asimi) kaynaklanabilen akut (Tip II) solunum yetmezligiyle
birlikte goriiliir. Respiratuvar asidozun mekanizmalari arasinda artan CO2 {iretimi,
alveolar hipoventilasyon, anormal solunum uyarisi, goglis duvart ve solunum
kaslarinda anormallikler ve artan 6lii bosluk yer alir. Respiratuvar asidozun tedavisi,
invaziv veya non-invaziv solunum destegini ve altta yatan patofizyolojiye yonelik

spesifik tedavileri icermektedir (130).
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Respiratuvar alkaloz, potasyum, fosfat ve kalsiyumdaki degisikliklerden hafif
laktik asidoz gelisimine kadar bir¢ok metabolik anormallige neden olur. Etiyoloji,
pulmoner veya ekstrapulmoner bozukluklarla iliskili olabilir. Hiperventilasyona baglh
gelisen respiratuvar alkaloz, AS ortaminda respiratuvar alkalozun yaygin bir sebebi
olup, dislama yoluyla konulan bir tanidir. Respiratuvar alkalozun tasikardi, ventrikiiler
ve atriyal aritmiler ve iskemik ve iskemik olmayan gogiis agrist gibi bir¢ok kardiyak
etkisi vardir. Akcigerlerde vazodilatasyon meydana gelir ve gastrointestinal sistemde
perfiizyon, motilite ve elektrolit kullaniminda degisiklikler meydana gelir. Terapotik
olarak, yiiksek kafa i¢i basincinin tedavisinde respiratuvar alkaloz kullanilir.
Respiratuvar alkalozun diizeltilmesi en iyi sekilde altta yatan etiyolojinin

diizeltilmesiyle saglanir (131).
2.6.2.2. Baz Acigi

pH, pCO2 (mmHg), SpO2 (%) ve cHb (g/dl) dahil olmak {izere dogru bir
sekilde hesaplanan BE degeri (mmol/L), ¢coklu travma veya soktan sonra 6liim, asidoz,
kanama, pihtilagsma, yapay ventilasyon gibi ¢esitli in vivo olaylar i¢in bir tan1 aracidir.
Giinliik klinik uygulamada, herhangi bir metabolik asidoz veya alkalozun optimal
tanisi i¢in birka¢ mikrolitre kan (arteriyel, karisik vendz veya vendz) yeterlidir. Ayni
durum, o zamanlar potansiyel baz fazlaligi (BEpot) olarak adlandirilan bir terapotik
ara¢ i¢in de gecerlidir; Ornegin inflizyon sollisyonlarr, sodyum bikarbonat, kan
tiriinleri, paketlenmis kirmizi kan hiicreleri, plazma. Bu nedenle, BE veya BEpot

2007'den beri olaganiistii klinik 6neme sahip bir parametre olmustur (132).
2.6.2.3. Potasyum (K)

K, hiicresel islevin siirdiiriilmesi i¢in kritik bir neme sahiptir. Tiim hiicreler,
hiicreden Na'y1r disar1 ve hiicreye K'yi pompalayan ve hiicre zar1 boyunca bir K
gradyanma (K in > K out) yol acan, zar potansiyelinin siirdiiriilmesinden kismen
sorumlu olan yaygin bir Na -K ATPaz kanalina sahiptir. Sinir ve kas gibi uyarilabilir

dokularin normal islevini siirdiirebilmesi bu gradyanin siirdiiriilmesine baglidir (133).

Hiicre dis1 sivilardaki normal K konsantrasyonu 3,5-5,3 mEg/l'dir. Bu
degerlerin tstlinde veya altindaki biiylik farkliliklar yasamla bagdasmaz. Giinliik K
aliminin yaklasik %90'1 idrarla atilirken, daha kiiciik bir yiizde (%10) gastrointestinal

sistemle atilir. Bu nedenle bobrek, K homeostazindan sorumlu baslica organdir (133).

19



Hipokalemi aslinda klinik uygulamada sik¢a karsilasilan bir durumdur.
Hipokaleminin gegici nedenleri hiicre kaymasindan kaynaklanirken, devam eden
hipokalemi yetersiz alim veya asir1 K kaybiyla ortaya ¢ikabilir. Asir1t K kaybindan
kaynaklanan hipokalemi renal veya ekstrarenal kayiplardan kaynaklanabilir (133).

Hiperkaleminin hiicre degistirici anormal renal K atilimindan kaynaklandig:
sonucuna varmadan Once psodohiperkalemi dislanmalidir. Psddohiperkalemi,
flebotomi prosediirii veya numune isleme sirasinda hiicrelerden K salinmasinin bir
sonucudur ve serum K konsantrasyonunun, plazma K konsantrasyonundan 0,5 mEq/I
daha yiiksek olmasiyla tanimlanir (133). Yumruk sikma, turnike uygulanmasi ve
kiiciik caplt igne kullanimimin yani sira trombositoz (500.000/cm3) ve belirgin
16kositoz (70.000/cm3) gibi hiicre sayilarinin yiiksek olmasi bu bozukluk i¢in risk
faktorleridir (134). Hiperkaleminin klinik olarak 6nemli tiim belirtileri uyarilabilir
dokularda goriiliir. Noromiskiiler belirtiler arasinda kollarda ve bacaklarda
paresteziler ve fasikiilasyonlar bulunur. Serum K yiikselmeye devam ettik¢e, sonunda
flask tetrapleji ile birlikte yiikselen bir fel¢ ortaya ¢ikar: Klasik olarak, govde, bas ve
solunum kaslar1 korunur; ancak nadiren de olsa solunum yetmezligi de goriilebilir.
EKG degisiklikleri ve serum K konsantrasyonunun korelasyonu hiperkalemi
baglangicinin hizina baglhdir (133). Genellikle, hiperkaleminin akut baslangicinda,
EKG degisiklikleri 6-7 mEq/l serum K'da goriiliir. Ancak, kronik hiperkalemide, 8-9
mEqg/l konsantrasyonuna kadar EKG normal kalabilir. Bu genellemelere ragmen,
klinik caligmalar serum K konsantrasyonu ile kardiyak belirtiler arasinda zayif bir
iligki oldugunu gostermektedir (135). Hiperkaleminin kalp tizerindeki depolarize edici
etkisi EKG’de goriilebilen degisikliklere yol agar. Hiperkaleminin ilerleyici
degisiklikleri klasik olarak T dalgalarinda zirve, ST segment depresyonu, PR
araliginin genislemesi, QRS araliginin genislemesi, P dalgasinin kayb1 ve siniis dalgasi
paterninin gelisimi olarak siralanir. Siniis dalgas1 paterninin goriiniimii kayg vericidir

ve yaklagmakta olan VF ve asistoliin habercisidir (133).
2.6.2.4. Kalsiyum (Ca)

Ca; kemik mineralizasyonu, ndromiiskiiler fonksiyon, hormon ve enzimlerin
salgilanmast i¢in gereklidir. Ca wviicutta iretilmediginden, normal serum Ca
seviyelerini korumak i¢in Ca iceren bir diyet gereklidir. Ca agisindan zengin besinler

arasinda yogurt, peynir, yumurta, siit, 1spanak, balik, bamya, brokoli, badem, susam
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ve bezelye yer alir. Ca homeostazisinde D vitamininin en aktif metaboliti olan
kalsitriol, bagirsaklarda ve bobreklerde Ca emilimini tesvik ederek serum Ca
seviyelerini artirir. Ayrica rezorpsiyon yoluyla Ca’un kemikten mobilizasyonunu da
destekler (136).

Hiperkalseminin en yaygin goriilme sekli, herhangi bir ssebepten biyokimya
testi taramasi yapilan Ornekte yilikselmis serum Ca konsantrasyonunun tespit
edilmesidir (137). Klasik olarak hiperkalsemi semptomlari; depresif ruh hali, kas-
iskelet agrisi, renal kolik ve kabizlik veya peptik iilserasyonla iligkili karin agrisi
anlamma gelen 'inlemeler, kemikler, taglar ve homurtulardir' seklinde ifade
edilebilmektedir (137). Semptomatik hastalarda ayrica nefrojenik diyabet insipidusa
ve zeka geriligine bagli olarak poliiiri ve polidipsi de goriilebilmektedir (137).
Hiperkalseminin siddeti ilerledik¢e bulanti, kusma, potansiyel olarak VF olusmasina

yol agacak sekilde QT kisalmasi, konfiizyon ve koma ortaya ¢ikabilir (137).

Ca, kas kasilmasi ve norotransmitter salinimi igin gereklidir, ancak
hipokalseminin klinik belirtileri (serum kalsiyum diizeyi <8 mg/dl; 2,12 mmol/L)
hemen hemen her organ ve sistemi etkileyebilir ve asemptomatikten yasami tehdit
eden durumlara kadar degisebilir. Hipokalsemiye neden olan bozukluklar paratiroid
hormonu (PTH) ve PTH aracili olmayan olarak ikiye ayrilabilir. Hipokalseminin en
stk goriilen nedeni cerrahi sonrasit hipoparatiroidizm iken, PTH aracili olmayan
nedenlerin uygun tedavisi i¢in diger nedenlerin daha kapsamli bir sekilde arastirilmasi
gerekir. Akut hipokalsemi durumunda kalsiyum diizeylerini yiikseltmek ve
semptomlari diizeltmek veya en aza indirmek i¢in IV Ca infiizyonu gereklidir. Kronik
hipokalsemi tedavisinde en sik kullanilan yontem oral Ca ve/veya D vitamini
takviyesidir (138).

2.6.2.5. Hemoglobin (Hgb)

Standart tam kan sayiminin bir parcasi olarak Hgb, anemi veya polisiteminin
varligin1 belirlemek i¢in kullanilabilir. Hgb/Hematokritin (Hct) bir pargasi olarak
Hgb'nin Sl¢iimii, kirmizi kan hiicresi (RBC) transfiizyonundan sonra uygun bir artisi
belirlemek i¢in de kullanilabilir. Yetigkin bir hastada, bir iinite paketlenmis kirmizi
kan hiicresinin (pRBC) transfiizyonundan sonra Hgb'min genellikle 1 g/dL yiikselmesi
beklenir (139).
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Hgb ayrica bu laboratuvar parametreleri arasinda kandaki oksijen tasima

kapasitesinin en iyi gostergesi olmasi nedeniyle de tercih edilmektedir (140).
2.6.2.6. Karboksihemoglobin (COHgb)

COHgb, karbon monoksit (CO) solundugunda RBC’de olusan stabil bir CO
bilesigidir. Metilen kloriiriin hepatik metabolizmasindan veya Hgb bozunma siirecinde

bir yan iiriin olarak tretilir (141).

CO, oksijenden 200-250 kat daha fazla afiniteyle hemoglobine baglanir ve bu
da doku hipoksisine yol acar (142). CO ayrica oksihemoglobin ayrisma egrisinin sola
kaymasina neden olur, boylece Hgb’den hedef dokulara oksijen salinimini azaltir ve
doku hipoksisini daha da koétiilestirir (143). Emilen CO’in yaklasik %85'i Hgb’e
baglanir ve intravaskiiler bolmede COHgb olarak kalir. CO’in geri kalani dokular

tarafindan alinir ve 6ncelikli olarak miyoglobine baglanir (144, 145).

CO’in eliminasyonu, agirlikli olarak Hgb’in oksijenle yarigmali olarak
baglanmasi yoluyla pulmoner dolasim yoluyla gerceklesir. Eliminasyon hizi
oksijenlenmenin derecesi, atmosferik kosullar ve dakikadaki ventilasyon miktari ile
orantilidir (146). COHgb'nin bireysel solunan oda havasindaki yar1 6mrii yaklasik 300
dakikadir. Bu siire, rezervuarli bir maske aracilifiyla yiiksek akigli oksijenle 80
dakikaya diistirtilebilir (147). Atmosfer basincinin 3 kat1 basingta hiperbarik oksijen
ile COHgb eliminasyon yart 6mrii daha da azaltilarak yaklagik 20-30 dakikaya kadar
indirilebilir. Hiperbarik oksijen, COHgb yar1 omriinti kisaltmanin yani sira, Hgb
yoluyla normal oksijen transferini atlayarak doku oksijenlenmesini iyilestirebilir
(148).

2.6.2.7. Laktat

Laktat metabolizmasinin metabolik yollari, laktik asidozla sonug¢lanan gesitli
durumlari anlamak i¢in de dnemlidir. Doku hipoksisi de dahil olmak iizere, konjenital

veya edinilmis glukoneogenez veya piruvat oksidasyonu eksikligi laktat birikimine
neden olabilir (149).

Laktik asidoz, plazma I-laktat konsantrasyonu 5 mM'den fazla ve kan pH"
7,35'ten diisiik oldugunda teshis edilebilir (150). Laktik asidozun ortaya ¢ikmasi,

sepsis, kritik hastalik, miyokard enfarktiisii, Reye hastaligi, kronik karaciger
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disfonksiyonu ve akut karaciger yetmezligi dahil olmak {izere ¢esitli durumlarda kot
prognoz ve artmis mortalite ile iliskilendirilmistir (151-156). Sodyum bikarbonat
inflizyonu ile tedavi uzun zamandir laktik asidozlu hastalarda artmis mortalite ile

iliskilendirilmistir (157).

Diyabetli hastalarda d-laktatin hem plazma hem de idrar konsantrasyonu
normal insanlara gore daha yiiksektir. Ayrica, diyabetik ketoasidozlu hastalarda,
plazma d-laktat seviyesi, ketoasidozsuz diyabetli hastalara kiyasla belirgin sekilde
artmustir (158). d-laktik asidoz, ince bagirsak rezeksiyonu (kisa bagirsak sendromu)
ve obezite i¢in bagirsak baypas cerrahisi sonrasinda ortaya g¢ikabilir (159). Yiiksek
dozda propilen glikol ayn1 zamanda yiiksek plazma d-laktat konsantrasyonuyla birlikte

ciddi metabolik asidoza da neden olabilir (160).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismada; hastalarin rutin AKG parametreleri ile demografik, klinik

bilgileri incelenerek bunlarin istatistiksel dagilimi hesaplanmistir.

Hastanin yas, cinsiyet, yandas hastaliklari, hastane i¢i ve hastane disi1 KPR
stiresi, monitordeki ilk arrest ritmi, defibrilatoriin ka¢ kez kullanildigi, arrest aninda
hastaya yapilan ilaglar, entiibasyonun yapilip yapilmadigi, yapildiysa kacinci dakikada
yapildigi, travmaya bagli olup olmadigi, hastaneye ulasim sekli, geri dondiirtilebilir
neden varligi, tanikli olup olmadigi, hastanin tanisi/on tanisi, hastanin spontan
dolasiminin geri doniip donmedigi ve siiresi prospektif olarak kayit altina alinmustir.
KPR sirasinda ve spontan dolasim geri donen hastalardan rutin alman AKG
parametreleri (pH, pCO2, pO2, HCO3, Laktat, Baz A¢ig1, Hg, COHgb, K, Ca) not
edilmistir.

Calisma, Afyon Saglik Bilimleri Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
10.10.2023 tarih 2023/430 sayil1 onay1 alinarak yapilmaya baslanmistir. 15.10.2023-
15.09.2024 tarihleri arasinda Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’nde hastane i¢i ve hastane dis1 KPR uygulanan travma

dis1 18-90 yas arasindaki hastalar ¢calismaya dahil edilmistir.

Travma hastalari, AS bagvurusunun ardindan miidahaleye baslanip ilk 4 dakika
icerisinde exitus kabul edilen hastalar, AS basvurusunun ardindan miidahaleye
baslanip ilk 4 dakika i¢erisinde SDGD saglanan hastalar, <I8yas ve >90 yas hastalar
ile yeterli ve uygun veri toplanamayan hastalar calisma kapsaminin disinda
tutulmustur. 15.10.2023-15.09.2024 tarihleri arasinda hastanemiz AS ’de KPR yapilan

toplam 161 tane hastanin kan gazlar1 ve sosyodemografik verileri incelenmistir.

Dislama kriterleri ve veri eksikligi olan vakalar; 25 hasta travma nedenli, 4
hasta <18 yas, 4 hasta >90 yas ve 20 hasta da veri yetersizliginden calismadan
cikartlmistir. Dahil edilme kriterlerini karsilayan toplam 108 vaka c¢alismaya dahil

edilerek ¢alisma gergeklestirilmistir.

Calismanin istatistiki analizleri SPSS versiyon 22.0 kullanilarak yapilmistir.
Demografik veriler, frekans ve ortalama ve medyanlar saptanmistir. Verilerin dagilimi

Kolmogrov-Simirnov ile Shapiro-Wilk testleri ile normallik durumlar1 saptanarak
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normal dagilim saglanan veriler arasinda Ki-Kare testi ile eslestirilmis T testi ile
normal dagilim saglanmayan verilerde ise Mann-Whitney U ve Wilcoxon testleri ile
Kruskal-Wallis testleri kullanilarak degerlendirilmistir. p<0.05 istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda 15.10.2023-15.09.2024 tarihleri arasinda hastanemiz AS ’de
KPR yapilan hastalar incelenmistir. Dislama kriterleri ve veri eksikligi olan vakalar
calisma dig1 tutulmustur. 25 hasta travma nedenli, 4 hasta <18 yas, 4 hasta >90 yas ve
20 hasta da veri yetersizliginden c¢alismadan ¢ikarilmistir. Dahil edilme Kkriterlerini

karsilayan toplam 108 vaka caligmaya dahil edilerek calisma gerceklestirilmistir.

KPR sirasinda KA hastalarina her 3-5 dakikada bir adrenalin Img IV puse
seklinde onerildigi gibi rutin olarak uygulanmistir. 18 hastaya adrenalin disinda KPR

sirasinda ek ilag verilmistir. Bu hastalarin ise 6 ‘sinda SDGD saglanabilmistir.

KPR sirasinda alinan kan gazlarindaki degisimlere gore 108 hastanin 54 ‘line
ek ilag yapma gereksinimi goriilmiistiir. Bu 54 hastanin ise sadece 24 ‘iinde SDGD
saglanabilmistir. Hastalarin tamamina ilag olarak kilavuza uygun sekilde adrenalin
uygulamasi yapilmistir. Adrenaline ek olarak KPR sirasinda hastalarin 6 ‘sina
amiodaron, 4 ‘line eritrosit Siispansiyonu, 4 ‘iine %5 ‘lik Dekstroz soliisyonu, 2 ‘sine
atropin, 2 ‘sine asetil salesilik asit, 1’ine lidokain, 1 ‘ine proton pompa inhibitori, 1

‘ine diisiik molekiil agirliklt heparin ve 1 tanesine de insiilin uygulanmustir.

KPR sirasinda ilk alinan kan gazi 6rneklemesinin sonucuna gore ise hastalarin;
45 ‘ine NaHCO3, 11 ‘ine CaGlukonat, 8 ‘ine %5 °‘lik Dekstroz soliisyonu, 7 ‘sine
insulin, 3 ‘line atropin, 1 ‘ine traneksamit asit, 1 ‘ine eritrosit slispansiyonu, 1 ‘ine
diisiik molekiil agirlikli heparin, 1 ‘ine hepalornitin, 1 tanesine de MgSO4 klinik

durum gerekliligine gore uygulanmistir.

Tanimlayici istatistiklere bakildiginda toplam 108 hastanin; 43 (%39.8)’u
kadin, 65 (%60.2)’1 ise erkek idi (Tablo 2). Yas, en kiigiik 33 en biiyiik 90 idi. Yas
ortanca degeri 70, ortalamasi ise 69.52+13.3 olarak sonu¢lanmistir (Tablo 3).
Hastalarin 82 ‘sinin ek hastaligi mevcut idi, 26 ‘sinin ise ek hastaligi yoktu (Tablo 4).
Ek hastalig1 olan hastalarda; 23 (%21.3)‘linde KAH, 37 (%34.3)’linde malignite, 25
(%23.1)’inde diyabetes mellitus, 18 (%16.7)’inde kalp yetersizligi, 26 (%24.1)’sinda
hipertansiyon, 11 (%10.2)’inde atrial filbrilasyon, kronik bobrek hastaligi olan ve
kronik obstiiktif akciger hastaligi olan 8 (%7.4)’er hasta, 7 (%6.4)’sinde
serebrovaskiiler olay, 3 (%2.8)’linde alzheimer, 2 (%1.9)’sinde epilepsi, 2

(%1.9)’sinde derin ven trombozu Oykiisii ve 1 (%0.9)‘er hastada da periferik arter
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hastalig, aort anevrizmasi ile artrit mevcut idi. 108 tane hastanin 65 tanesinin diizenli

kullandig1 en az bir tane ilact var iken 43 tanesi herhangi bir ilag kullanmamakta idi
(Tablo 5).

Tablo 2. Cinsiyete gore dagilim

Cinsiyet Say1 (n) Yiizde (%)
Kadin 43 39.8
Erkek 65 60.2
Toplam 108 100.0

m kadin ® erkek

Sekil 1. Cinsiyete gore dagilim

Tablo 3. Sonlanim durumuna gore cinsiyet dagilimi

Cinsiyet Exitus (%) SDGD (%)
Kadin 26 (24.1) 17 (15.7)
Erkek 34 (31.4) 31(28.7)
Toplam 60 (55.5) 48 (44.4)
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KADIN ERKEK
cinsiyet

® Exitus = SDGD

Sekil 2. Sonlanim durumuna gore cinsiyet dagilimi.

Tablo 4. Hastalarin mevcut ek hastaliklarinin var olma durumu.

Ek Hastalhk n %
Yok 26 24.1
Var 82 75.9
Toplam 108 100.0

myok mvar

Sekil 3. Hastalarin mevcut ek hastaliklarinin var olma durumu.
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Tablo 5. Hastalarin ila¢ kullanma durumu

Tlag¢ n %
Yok 43 39.8
Var 65 60.2
Toplam 108 100.0

Hyok Mmvar

Sekil 4. Hastalarin ila¢ kullanma durumu.

108 hastanin 88 ‘inde KA anina sahit olan en az bir tanik var iken 20 ‘si ise
taniksiz KA olarak degerlendirilmistir. Bu hastalarin 63 ‘iine hastane igerisinde KPR
baglanirken 45 ‘ine hastane disinda (ev, ambulans, vs.) baslanmistir (Tablo 6).
Hastalarin 61 ‘i AS ‘e ambulans ile, 42 ‘sinin AS takibi sirasinda KA gergeklesmis
olup 5 ‘i ise yakinlarimin kendi imkanlar1 tarafindan AS ‘e KA olarak getirilmistir

(Tablo 7).

Tablo 6. KA olma aninda tanik var olma durumu

Tamk n %
Yok 20 18.5
Var 88 81.5
Toplam 108 100.0
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Hyok Mvar

Sekil 5. KA olma aninda tanik var olma durumu.

Tablo 7. KA hastalarinin AS ‘e ulagim sekli

Ulasim Sekli n %
Ambulans 61 56.5
Ayaktan 5 4.6
AS ‘de yatan 42 38.9
Toplam 108 100.0

M ambulans Mayaktan ®yatan

Sekil 6. KA hastalarinin AS ‘e ulagim sekli.

108 tane hastanin; 12 ‘si genel durum bozuklugu, 13 i gastrointestinal, 11 ‘i
kardiyovaskiiler, 25 ‘i norolojik, 29 ‘i solunum problemleri nedenli getirilirken 18

hasta ise KA olarak getirilmistir (Tablo 8). Halsizlik, yorgunluk, kirginlik,
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yiyememe/icememe gibi sikayetler genel durum bozuklugu bashg altinda
toplanmistir. Karm agrisi, kusma, ishal, siyah/kirmizi diskilama, kan kusma, kahve
telvesi seklinde kusma gibi sikayetler gastrointestinal patolojiler olarak
degerlendirilerek bu bashk altinda toplanmistir. GOgiis agrisi, nabiz disiikligi,
carpinti, ritim bozuklugu gibi sikayetler kardiyovaskiiler baslig: altinda toplanmaistir.
Biling kaybi, bayilma, fenalasma, konusamama, etrafin1 taniyamama, yiiriiyememe,
tek tarafli kol/bacak tutmama, idrar/gaita kacirma gibi sikayetler ndrolojik agidan
degerlendirilerek bu baslik altinda toplanmistir. Nefes darligi, nefes agligi, hizli soluk

alip verme gibi sikayetler solunum basligi altinda toplanmustir.

Tablo 8. Hastalarin AS ‘e gelis sikayetleri

Basvuru Sikayeti n %
KA 18 16.7
Genel Durum Bozuklugu 12 11.1
Gastrointestinal 13 12.0
Kardiyovaskiiler 11 10.2
Norolojik 25 23.1
Solunumsal 29 26.9
Toplam 108 100.0

B KA m Genel Durum Bozuklugu = Gastrointestinal B Kardiyovaskiler ®m Norolojik B Solunumsal

Sekil 7. Hastalarin AS ‘e gelis sikayetleri
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Bu hastalarin KPR baglangi¢ ritmi olarak kaydedilen ritimlerin 96 ‘s1 Asistoli
olarak kaydedilmis olup 12 ‘si ise VF-nVT olarak kaydedilmistir, hi¢cbir hastada NEA
goriilmemistir (Tablo 9). KPR yapilan hastalarin mevcut IKYD sonrasi sonlanim
durumlarinda 48 hastada SDGD oldugu tespit edilmistir, 60 hasta ise Exitus olarak
kabul edilmistir (Tablo 10).

Tablo 9. KA olma aninda baslangi¢ EKG ritmi

Baslangi¢ Ritmi n %
Asistoli 96 88,9
VE-nVT 12 11,1
NEA 0 0
Toplam 108 100,0

M asistoli mvf_nVT

Sekil 8. KA olma aninda baslangi¢ EKG ritmi

Tablo 10. KPR Sonlanim Sekli

Sonlanim Sekli n %
Exitus 60 55.6
SDGD 48 44.4
Toplam 108 100.0
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M Exitus mSDGD

Sekil 9. KPR Sonlanim Sekli

108 KPR yapilan KA hastasinda, 77 hastada geri dondiiriilebilir neden varligi
tespit edilmis olup 31 ‘inde ise herhangi bir geri dondiiriilebilir nedene
rastlanmamustir. Geri dondiiriilebilir nedenler arasinda 33 ‘linde Hipoksi, 8 ‘inde
Hipovolemi, 6 ‘sinda Hipo/Hiperkalemi, 3 ‘iinde Hidrojen Iyonu/Asidoz, 1 ‘inde
Tansiyon Pnomotoraks, 5 ‘inde Pulmoner Tromboz, 21 hastada ise Kardiyak Tromboz

neden olarak tespit edilmistir (Tablo 11).

Tablo 11. Geri dondiiriilebilir nedenlerin sayisal ve ylizde olarak dagilimi

Geri Dondiiriilebilir Nedenler N %
Hipoksi 33 30.6
Hipovolemi 8 7.4
Hipo/Hipertermi 0 0
Hipo/Hiperkalemi 6 5.6

Var Hidrojen iyonu/Asidoz 3 2.8
Tansiyon Pnomotoraks 1 0.9
Kardiyak Tamponad 0 0
Pulmoner Tromboz 5 4.6
Kardiyak Tromboz 21 194
Toksinler 0 0

Yok 31 28.7
Toplam 108 100.0
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Hastalarin herhangi bir diizenli ila¢ kullanim ile sonlanim durumlari
karsilastirildiginda; ilag¢ kullanan hastalarin 32 “si exitus olarak kabul edilmis, 33 “linde
ise SDGD varlig1 tespit edilmistir. Ilag kullanmayan hastalarimn ise 28 ‘i exitus olarak
kabul edilirken 15 ‘inde SDGD varlig1 tespit edilmistir ve sonuglar istatistiksel agidan
anlamli bulunmamistir (p=0.117) (Tablo 12).

Tablo 12. lag kullanimi varligi ile KPR sonlanimi arasindaki iliski

Sonlanim Exitus SDGD p*
Tla¢ kullanimm n (%) n (%)
Var 32 (30.1) 33 (30.1) 0.117**
Yok 28 (26) 15 (13.8)

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
**Fisher Ki-Kare Testi

Hastalarin herhangi bir kronik ek hastalik var olma durumu ile sonlanim
durumlart karsilastirildiginda, ilag kullanan hastalarmn 38 ‘i exitus olarak kabul
edilmis, 44 ‘iinde ise SDGD varlig1 tespit edilmistir. Kronik hastaligi olmayan
hastalarda ise 22 exitus saptanirken 4 ‘iinde de SDGD varligi tespit edilmistir ve

sonuglar istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0.001) (Tablo 13).

Tablo 13. Ek hastalik varligi ile KPR sonlanimi arasindaki iligki

Sonlanmim Exitus SDGD p*
Ek Hastalhik n (%) n (%)
Var 38(35.2) 44 (40.7) <0.001**
Yok 22 (20.4) 4 (3.7)

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
**Fisher Ki-Kare Testi

Hastalarin KA aninda herhangi bir KA anma sahit olan bir tanik var olma
durumu ile sonlanim durumlar1 karsilastirildiginda ise tanik var olan hastalarin 44
tanesi exitus olarak kabul edilirken 4 tanesi ise SDGD varlig1 tespit edilmistir. KA
tanig1 olmayan hastalarda ise 16 tane exitus olarak kabul edilirken 44 tanesi SDGD
varligi tespit edilmistir ve sonuglar istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p=0.023)
(Tablo 14).
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Tablo 14. KA sahit varligr ile KPR sonlanimi arasindaki iliski

Sonlanim Exitus SDGD p*
Arrest Sahidi n (%) n (%)
Var 44 (40.7) 4 (3.8) 0.023**
Yok 16 (14.8) 44 (40.7)

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
**Fisher Ki-Kare Testi

Hastalarin KA nedeni olarak geri dondiiriilebilir nedenlerden en az bir
tanesinin var olma durumu ile sonlanim durumlar karsilastirildiginda geri
dondiiriilebilir nedene sahip hastalarin 36 “s1 exitus olarak kabul edilmis, 7 ‘sinde ise
SDGD varligi tespit edilmistir. Geri dondiiriilebilir bir neden bulunamayan hastalarin
ise 24 “ii exitus olarak kabul edilirken 41 ‘si SDGD varlig1 tespit edilmistir ve sonuglar

istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p=0.005) (Tablo 15).

Tablo 15. Geri dondiiriilebilir herhangi bir neden varligi ile KPR sonlanimi arasindaki

iligki
Sonlanim Exitus SDGD p*
Geri Dondiiriilebilir Neden n (%) n (%)
Var 36 (33.3) 41 (38.0) 0.005**
Yok 24 (22.2) 7 (6.5)

*p<0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edilmistir.
**Fisher Ki-Kare Testi

KPR baslangi¢ yerleri ile sonlanim durumlar karsilastirildiginda ise KPR
hastane i¢inde baslanan hastalarin 33 tanesi exitus olarak kabul edilmis, 30 tanesi ise
SDGD varlig1 tespit edilmistir. Hastane disinda KPR baslanan hastalarda ise 27 tanesi
exitus olarak kabul edilirken 18 tanesi SDGD varlig: tespit edilmistir ve sonuglar

istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir (p=0.556) (Tablo 16).

Tablo 16. KPR’ye baslangig yeri ile KPR sonlanimi arasindaki iliski

Sonlanmim Exitus SDGD p*
KPR Baslama Yeri n (%) n (%)
Hastane Ici 33 (30.6) 30 (27.8) 0.556**
Hastane Dis1 27 (25.0) 18 (16.6)

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
**Fisher Ki-Kare Testi
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AS’e bagvuru sikayetleri ayr1 ayr1 incelendiginde ise; KA olarak gelen
hastalarin 14 exitus ile sonuglanirken 4t SDGD ile sonu¢lanmistir, genel durum
bozuklugu nedeni ile gelen hastalarin 6°s1 exitus ile sonuglanirken 6‘st SDGD ile
sonuglanmuistir, gastrointestinal sebeplerden gelen hastalarin 9‘u exitus ile
sonuglanirken 4 “ti SDGD ile sonuglanmistir, kardiyovaskiiler sebeplerden gelen
hastalarin 6°s1 exitus ile sonuglanirken 51 SDGD ile sonuglanmistir ve yine ndrolojik
problemlerden dolay1 hastaneye gelen hastalarin 13‘G exitus ile sonuglanirken 11°i
SDGD ile sonuglanmistir ve son olarak solunum sistemi ile ilgili sikayetler nedeni ile
gelen hastalarin 12°si exitus olurken 18 ‘inde ise SDGD saptanmistir. Mevcut sonuglar
degerlendirildiginde ise tek basmna bir sistemin SDGD {izerine istatistiksel agidan

anlaml1 bir sonug ortaya ¢ikarmadigi goriilmiistiir (p=0.213) (Tablo 17).

Tablo 17. AS ‘e bagvuru sikayetlerinin ile KPR sonlanimi arasindaki iliski

Sonlamim Exitus SDGD p*

Sikayet n (%) n (%)

KA 14 (12.9) 4 (3.8)

Genel Durum Bozuklugu 6 (5.6) 6 (5.6)
Gastrointestinal 9(8.3) 4 (3.8) 0.213**
Kardiyovaskiiler 6 (5.6) 5 (4.6)

Norolojik 13 (12.0) 11 (10.1)

Solunumsal 12 (11.1) 18 (16.6)

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

**Kruskal-Wallis testi

KPR yapilan KA hastalarinin hastaneye ulasim sekilleri ayr1 ayri
incelendiginde ise; ambulans ile gelen hastalarin 36 ‘s1 exitus olmus 25 ‘i SDGD
saglanmistir, ayaktan gelen hastalarin ise 1 ‘i exitus olurken 4 ‘iinde SDGD saglanmis
olup ve yine AS takibi sirasinda KA olan hastalarda ise 23 ‘iiniin exitus oldugu 19
‘unda ise SDGD saglandig1 saptanmistir. Sonuglar degerlendirildiginde ise hastalarin
AS ‘e ulasim seklinin SDGD f{izerine istatistiksel agidan anlamli bir sonug ortaya

cikarmadigr goriilmiistiir (p=0.242) (Tablo 18).
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Tablo 18. AS ‘e ulasim sekli ile KPR sonlanimui arasindaki iligki

Sonlanim Exitus SDGD p*
AS ‘e ulasim sekli n (%) n (%)
Ambulans 36 (33.3) 25 (23.1)
0.242**
Ayaktan 1(0.9) 4 (3.8)
AS ‘de yatan 23 (21.3) 19 (17.6)

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

**Kruskal-Wallis testi

KPR yapilan KA sirasinda KPR baslangi¢ ritimleri ayr1 ayr1 incelendiginde ise;
asistoli olarak KPR baglanan hastalarda 52 exitus 44 tane de SDGD saglanmistir, VF-
nVT baslangic KPR ritmi olan hastalarda ise 8 exitus 4 SDGD saglanmistir, NEA
olarak KPR baslanan hasta ¢alismamizda bulunmamaktadir. Elde edilen sonuglar
incelendiginde ise istatistiksel agidan anlamli bir sonug ortaya ¢ikmamustir (p=0.413)
(Tablo 19).

Tablo 19. KPR’ye baslangi¢ EKG ritmi ile KPR sonlanimi arasindaki iliski.

Sonlanim Exitus SDGD p*
KPR Baslangi¢ Ritmi n (%) n (%)
Asistoli 52 (48.1) 44 (40.7)
0.413**
VF-nVT 8 (7.4) 4 (3.8)
NEA 0 (0.0) 0 (0.0

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
**Kruskal-Wallis testi

Sonlanimi exitus olan hastalarda KPR baslangicinda ve KPR devam ederken
alinan kan gazlart incelenmistir. Yapilan degerlendirmede incelen AKG
parametrelerinden; ilk olgiilen pH degerleri 7.00 + 0.16 (Ortalama+SS) olarak
hesaplanmig ikinci alinan ornekteki AKG’de pH degerleri ise 6.90 + 0.13 olarak
gorilmistiir ve sonuglar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli sonug elde
edilmistir (p<0.001). ilk dl¢iilen pCO2 degerleri 58.52 + 28.08 olarak hesaplanmus
ikinci alinan 6rnekteki AKG’de pCO2 degerleri ise 57.38 + 25.98 olarak gorilmiistiir

ve bu sonuglar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir sonug¢ elde
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edilememistir (p=0.782). Ilk &lciilen pO2 degerleri 54.00 + 33.92 olarak hesaplanmus
ikinci alinan 6rnekteki AKG’de pO2 degerleri ise 57.64 + 41.84 olarak goriilmiistiir
ve sonuglar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir sonug elde edilememistir
(p=0.102). Hgb degerlerine bakildiginda ise ilk dlgiilen Hgb degerleri 11.21 + 2.92
ikinci Ol¢iilen Hgb degerleri ise 10.20 + 2.59 olarak goriilmiis olup istatistiksel agidan
anlamli bulunmustur (p<0.001). COHgb degerlerine bakildiginda ise ilk oSlgiilen
COHgb degerleri 0.94 + 0.86 ikinci olgiilen COHgb degerleri ise 0.56 + 0.68 olarak
gorilmiis olup istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0.01). K degerleri
incelendiginde ilk K degerleri 5.65 + 1.99 ikinci K degerleri ise 5.83 + 2.05 bulunmus
ve istatistiksel agidan anlamli sonug¢ kabul edilmemistir (p=0.493). Ca degerleri
incelendiginde ilk 6lgiilen Ca degerleri 1.04 £ 0.39 ikinci dl¢iilen Ca degerleri 0.89 +
0.23 olmustur ve Ca degerlerindeki degisimler istatistiksel agidan anlamli sonug elde
edilmistir (p<0.001). Laktat degerleri incelendiginde ilk 6lgtimde ki Laktat degerleri
105.92 + 49.00 ikinci 6lgtimde ki Laktat degerleri 141.79 + 40.16 olmustur ve Laktat
degerlerindeki degisimler istatistiksel agidan anlamli sonug elde edilmistir (p<0.001).
BE degerleri incelendiginde ilk 6l¢iilen BE degerleri -16.71 + 7.61 ikinci 6l¢iilen BE
degerleri -20.85 + 6.95 olmustur ve BE degerlerindeki degisimler istatistiksel agidan
anlamli sonug elde edilmistir (p<0.001). HCO3 degerleri incelendiginde ilk dlgiilen
HCO3 degerleri 11.19 + 5.43 ikinci dlgiilen HCO3 degerleri 8.36 + 5.10 olmustur ve
HCOS3 degerlerindeki degisimler istatistiksel acidan anlamli sonug¢ elde edilmistir

(p<0.001) (Tablo 20).
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Tablo 20. Exitus olan hastalarda Olgiilen ilk ve ikinci AKG parametrelerinin

karsilastirilmast.
Ortalama + SS p*

1. pH*** 7.00+0.16

pH <0.001**
2. pH*** 6.90 £0.13
1. pCO2™ 58.52 +28.08

pCO2 0.782**
2. pCO2™* 57.38 £25.98
1. pO2™ 54.00 + 33.92

pO2 0.102**
2. pO2™* 57.64 +41.84
1. Hgb™ 11.21+£2.92

Hgb <0.001**
2. Hgb™ 10.20 + 2.59
1. COHgb™ 0.94 +£0.86

COHgb <0.01**
2. COHgb™ 0.56 + 0.68
1. K™ 5.65+1.99

K 0.493**
2. K™ 5.83+2.05
1. Ca™ 1.04 £ 0.39

Ca <0.001**
2. ca™ 0.89+0.23
1. Laktat™ 105.92 +49.00

Laktat <0.001**
2. Laktat™ 141.79 £ 40.16

BE 1. BE™ -16.71+7.61

<0.001**

2. BE™ -20.85 + 6.95

HCO3 1. HCO3™ 11.19+5.43

<0.001**

2. HCO3™ 8.36 +5.10

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

**Wilcoxon Testi

**#71 . ifadesi KPR baglanmasinin ardindan alinan ilk AKG’1m1 temsil etmektedir. “2.” ifadesi KPR
sirasinda alinan 2. AKG 6rnegini temsil etmektedir.
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SDGD saglanan hastalarda KPR baslangicinda ve KPR devam ederken alinan
AKG’ler incelenmistir. Yapilan degerlendirmede incelen AKG parametrelerinden; ilk
ornekte ki pH degerleri 7.00 + 0.16 olarak hesaplanmis ikinci 6rnekte ki pH degerleri
ise 7.10 £ 0.16 olarak goriilmiistiir ve sonuglar karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli sonug elde edilmistir (p<0.001). Ilk dlgiilen pCO2 degerleri 58.52 + 28.08
olarak hesaplanmis ikinci alinan &rnekteki pCO2 degerleri ise 49.49 + 21.51 olarak
gorilmiistir ve bu sonuglar karsilastirlldiginda istatistiksel olarak anlamlhi
bulunmustur (p=0.028). ilk dl¢iilen pO2 degerleri 54.00 + 33.92 olarak hesaplanmis
ikinci aliman Ornekteki pO2 degerleri ise 106.92 + 69.54 olarak goriilmistiir ve
sonuglar karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001). Hgb
degerlerine bakildiginda ise ilk dl¢iilen Hgb degerleri 11.21 + 2.92 ikinci 6l¢iilen Hgb
degerleri ise 10.57 + 3.06 olarak goriilmiis olup istatistiksel ac¢idan anlamh
bulunmustur (p<0.001). COHgb degerlerine bakildiginda ise ilk 6lgiillen COHgb
degerleri 0.94 + 0.86 ikinci ol¢iilen COHgb degerleri ise 1.24 + 0.77 olarak gorilmis
olup istatistiksel agidan anlamli sonug elde edilememistir (p=0.052). K degerleri
incelendiginde ilk K degerleri 5.65 + 1.99 ikinci K degerleri ise 4.72 + 1.11 bulunmus
ve istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.001). Ca degerleri incelendiginde ilk 6lgiilen Ca
degerleri 1.04 £+ 0.39 ikinci Ol¢iilen Ca degerleri 0.96 = 0.21 olmustur ve Ca
degerlerindeki degisimler istatistiksel acidan anlamli sonug¢ elde edilememistir
(p=0.380). Laktat degerleri incelendiginde ilk ol¢iilen Laktat degerleri 105.92 + 49.00
ikinci Olgiilen Laktat degerleri 97.36 + 51.53 olmustur ve Laktat degerlerindeki
degisimler istatistiksel agidan anlamli sonug elde edilmistir (p<<0.001). BE degerleri
incelendiginde ilk 6l¢iimde BE degerleri -16.71 + 7.61 ikinci 6l¢iimdeki BE degerleri
-14.97 + 6.22 olmustur ve BE degerlerindeki degisimler istatistiksel agidan anlamli
sonug elde edilememistir (p=0.167). HCO3 degerleri incelendiginde ilk olgiimde
HCO3 degerleri 11.19 + 5.43 ikinci 6l¢timdeki HCO3 degerleri 13.46 + 4.32 olmustur
ve HCO3 degerlerindeki degisimler istatistiksel acidan anlamli sonug elde edilmistir

(p<0.001) (Tablo 21).
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Tablo 21. SDGD saglanan hastalarda 6l¢iilen ilk AKG ve SDGD sonrasi alinan AKG
parametrelerinin karsilastirilmasi

Ortalama £+ SS p*

1. pH*** 7.00 £ 0.16

pH <0.001**
2. pH*** 7.10+£0.16
1. pCo2™* 58.52 + 28.08

pCO2 0.028**
2. pCo2™* 49.49 +21.51
1. pO2™ 54.00 + 33.92

pO2 <0.001**
2. pO2™* 106.92 + 69.54
1. Hgb™ 11.21 +£2.92

Hgb <0.001**
2. Hgb™* 10.57 + 3.06
1. COHgb™* 0.94 + 0.86

COHgb 0.052**
2. COHgb™* 1.24 +0.77
1. K™ 5.65+ 1.99

K <0.001**
2. K™ 472 +1.11
1. Ca™ 1.04 + 0.39

Ca 0.380**
2. Ca™ 0.96 +0.21
1. Laktat™ 105.92 + 49.00

Laktat <0.001**
2. Laktat™ 97.36+51.53

BE 1. BE™ -16.71 £ 7.61

0.167**

2. BE™ -14.97 + 6.22

HCO3 1. HCO3™ 11.19 + 5.43

<0.001**

2. HCO3™ 13.46 + 4.32

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
**Wilcoxon Testi

##%7] » jfadesi KPR baslanmasinin ardindan alian ilk AKG’1mi temsil etmektedir. “2.” Ifadesi SDGD
sonrast alinan AKG &rnegini temsil etmektedir.
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5. TARTISMA

KPA, bireyin solunum ve/veya kardiyak fonksiyonlarinin aniden ve
beklenmedik bir nedenle islevini yerine getirememesi durumudur. Bu durumlarda,
bireye tekrardan kardiyak ve solunumsal aktivite olusturmak i¢in yapilan tiim temel

ve ileri miidahalelerin tamamina KPR adi verilmektedir (9, 42)

Bir¢ok 6zel durum igin; mortalite risk faktorleri, kotii prognoz belirtecleri ve
beklenen mortalite oranlar1 belirtilmistir ancak bu konuda diinyaca kabul géren KPR
kilavuzlar1 KPA vakalari i¢in net veriler sunamamaktadir. Bu konudaki son kaynaklar,
KPA gelisen hastada prognozu éngérmek i¢in ¢ok sayida ¢aligma olmasina ragmen,
giivenilir prognostik gostergeleri aydinlatmak i¢in daha ileri klinik ¢alismalar ve meta-

analizlere ihtiya¢ oldugundan bahsetmistir (39).

Acil tip ve diger klinik uzmanlari siklikla AKG degerlendirmesi yapmaktadir.
Saglik uzmanlari, akut respiratuvar distres sendromu (ARDS), siddetli sepsis, septik
sok, hipovolemik sok, diyabetik ketoasidoz, renal tiibiiler asidoz, akut solunum
yetmezligi, kalp yetmezligi, KA, astim ve dogustan gelen metabolizma hastaliklar1 da

dahil olmak iizere birgok hastaligit AKG kullanarak degerlendirir (122).

Arag ve ark. acil serviste KPR yapilan hastalarla ilgili retrospektif olarak
yaptiklar1 bir ¢aligmaya 285 hastayr dahil etmistir, bu hastalarin %58.9’u erkek,
%41.1°1 kadindir, yas ortalamasi 54.74+23.6’dir (161). Altinbilek ve ark. yaptiklari bir
caligmada ise 121 (%59.9) hasta erkek, 81 (%40.1) hasta kadm, erkeklerin yas
ortalamasi 70, kadinlarin yas ortalamas: 80 idi (6). Kadinlarda kardiyak hastaliklar
daha az ve daha ge¢ yasta goriilmektedir, bunun nedeninin kadinlarin genel olarak
viicut kiitlesinin daha az olmasi ve dstrojen hormonunun etkisi ile agiklanabilir (162).
Calismamiza dahil ettigimiz 108 hastanin 65°1 (%60.2) erkek, 43’1 (%39.2) kadindir,
yas ortalamasi her iki cinsiyet icin 69.52+13.3tiir, erkeklerin yas ortalamasi 68.8,
kadinlarin yas ortalamast 70.6 idi. Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak erkek

hasta sayist daha fazla olup kadinlarin yas ortalamasi erkeklere oranla yiiksektir.

Ilag kullanimi varhiginin sag kalimla iliskisi incelendiginde literatiirle uyumlu
olarak istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (161). Ara¢ ve ark. yaptiklari
calismada ek hastaliklar1 hipertansiyon, diabetes mellitus, koroner arter hastaligi,

kronik bobrek hastaligi, malignite, serobrovaskiiler olay, kronik obstriiktif akciger
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hastalig1 olarak ayirmis exitus ve spontan dolasimli geri doniis acisindan sadece
hipertansiyon hastaligini istatistiksel olarak anlamli bulmustur (161). Calismamizda
hastalarin %75.9 ‘unda ek bir hastalik mevcuttu, %24.1 ‘inde ek hastalik yoktu, %60.2
hastada ila¢ kullanim1 varken %39.8 hastada yoktu. Calismamizda travmatik hastalarin
calisma disinda birakilmasi nedeniyle, hasta popililasyonumuz daha yash ve ek
hastaliklar1 olan hastalardan olusmaktadir. ilag kullanim1 olan 65 hastanin 32’si exitus
olmus, 33’ii spontan dolasimla geri dénmiistiir. ila¢ kullanimi olmayan 43 hastanin
28’1 exitus olmus, 15’1 spontan dolasimla geri donmiistiir. Ek hastaligi olan 82 hastanin
38’1 exitus olmus, 44’1 spontan dolasimla geri donmiistiir. Ek hastali§i olmayan 26
hastadan 22’si exitus olmus, 4’ii spontan dolasimla geri donmiistiir. Calismamizda, ek
hastalig1 olan ve olmayan olarak ikiye ayirdigimiz hastalar exitus ve spontan dolagimli

geri doniis olarak istatistiksel anlamli bulunmustur.

Literatiirdeki bir ¢aligmada KA sahidinin olup olmamas exitus ve SDGD igin
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (161). Tiirkiye’de yapilan farkli 2 ¢alismada
ise tanikli KA’lerde SDGD ihtimalinin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (163,
164). Calismamizda, KA durumunda arrest sahidinin oldugu 48 hastadan 44°i exitus
olmus 4’iinde SDGD saglanmigtir. KA sahidinin olmadigi 60 hastadan 16’s1 exitus
olmus, 44’0 SDGD saglanmistir, bu degerler istatistiksel olarak anlamli olarak
bulunmustur. Calismamiza dahil edilen hastalarda, literatiirden farkli olarak, kardiyak
arreste sahit varliginda exitus oraninin daha yiiksek ihtimalli oldugu saptanmistir, bu

acidan ¢alismamiz literatiire katki saglayacaktir.

Mohnle ve ark. caligmasina gore hastane disi arrestlerde mortalite orani
%90’larin {lizerinde iken hastane ig¢i arrestlerde bu oran %13- 85 arasinda
degismektedir (165). Fredriksson ve arkadaslarinin yaptigi calismaya gére HIKA
durumunda sag kalimin daha yiiksek oldugu bulunmustur (166). KPR ’a hastane i¢inde
baslanan 63 hastadan 33’ exitus olmus, 30’ unda SDGD saglanmistir. KPR’a hastane
disinda baslanan 45 hastadan 27’si exitus olmus, 18’inde SDGD saglanmistir, bu
degerler istatistiksel olarak anlamli degildir. Calismamizda KPR’a baglangi¢ yerinin
hastane i¢i oldugu durumda SDGD oraninin daha yiiksek oldugunu tespit ettik, bu
literatiirle uyumlu bir bulguydu.

Fredriksonn ve ark. yaptig1 calismada ise ambulans ile 232 hasta hastane

disindan KPR uygulanarak getirilmis, 570 hasta ise hastanede yatmakta iken KPR
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uygulanmistir; ve hastanede yatan hastalarin SDGD’de daha olumlu sonuglar elde
edildigi gosterilmistir (166). Arag ve ark. yaptig1 ¢alismada ise hastaneye ulasim sekli
ambulans ve ayaktan olarak ayrilmis olup verilerinde istatistiksel agidan anlamli1 sonug
cikmamustir (161). Hastalarimizin; 61 tanesi ambulans ile AS’e gelmis, 5’1 kendi
imkanlar1 ile AS’e gelmis ve 42’si ise AS’te takip sirasinda KA olarak KPR
uygulanmistir. Sonuglar degerlendirildiginde calismamizda hastaneye ulasim sekli
SDGD’de istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamistir. Bu durumun olusmasinda;
calismamizda ki hastalarin ¢ok azinin kendi imkanlar1 ile hastaneye ulasmasi ve

ambulans ekiplerinin dogru miidahalesinin etkisini gosterdigini diistinmekteyiz.

Mohnle ve ark. calismalarinda, gelis sebepleri etiyoloji bashigi altinda
toplanmis ve kardiyak, travma, bogulma, solunum, diger sebepler ve bilinmeyen diye
ayrilmistir (165). Baska ¢alismalarda da mevcut veriler elde edilmis fakat sayisal
veriler alinmis olup istatistiksel acidan yapilan ¢aligma sayisi pek bulunmamaktadir,
bu durumu hastalarin gelis anindaki genel durumlari itibari ile anamnez veremeyecek
durumda olmasi ile agiklanmaktadir. Calismamizda, hastaneye gelis sebeplerine
baktigimizda hastalarin, 18’1 KA, 12’si genel durum bozuklugu, 13’ii gastrointestinal
nedenler, 11°1 kardiyovaskiiler nedenler, 24’ii ndrolojik nedenler ve 30 tanesi ise
solunumsal nedenler ile bagvuruda bulunmustur. 18 KA hastasinin 14’ exitus olurken
4’tinde SDGD saglanmigtir. 12 genel durum bozuklugu hastasinin 6’s1 exitus olurken
6’sinda ise SDGD saglanmigstir. 13 tane gastrointestinal sikayet ile gelen hastanin 9’u
exitus olurken 4’tinde SDGD saglanmistir. Norolojik sebeplerden gelen 24 hastanin
13’1 exitus olurken 11’inde SDGD saglanmistir. Son olarak solunumsal problemlerle
bagvuruda bulunan 30 hastanin 12’si exitus olurken 18’inde SDGD saglanmuistir.
Mevcut veriler incelendiginde istatistiksel acidan anlamli bir sonu¢ bulunamamustir.
Caligmamizda yapilan degerlendirmenin literatiire katki saglayacagimi ve yeni

caligmalara yol gosterecegini diisiinmekteyiz.

Mohnle ve ark. ile Fredriksson ve ark. yaptig1 calismalarda baslangic ritmi ile
mortalite arasinda ¢aligmamizdan farkli olarak anlamli iligki saptanmistir (165, 166).
Spindelboeck ve ark. yaptig1 ¢aligmada KPR baslangig ritimleri ile mortalite arasinda
iliskiye baktiginda ise elde edilen sonuglar mortalite ile iligskisiz bulunmustur (4).
KPR’a baslangi¢ ritimlerini inceledigimizde calismamizda; asistoli olan hastalarin

52’si exitus olurken 44’ SDGD saglanmistir, VF-nVT hastalarinin ise 8’1 exitus
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olurken 4’tinde SDGD saglanmistir, nabizsiz elektriksel aktivite olan hi¢ hastamiz
bulunmamaktadir. Bu veriler incelendiginde sonuglar istatistiksel a¢idan anlamsiz
sonu¢lanmistir. Mevcut durum HDKA hastalarinin baglangi¢ ritimlerinin kayda
alinamamasi nedenli oldugunu diisiinmekteyiz. HDKA hastalarinda toplumun OED
kullannmi ve TYD egitimlerinin artirilmasi ile sagkalimin artirilacagini

diistinmekteyiz.

Bir¢ok calismada da geri dondiiriilebilir nedenler var olma durumunun SDGD
tizerine olumlu etkisi gosterilmis ve kilavuzlara girmistir (37, 41, 64). Calismamizda
literatiirle uyumlu sonuglanmis olup literatiire katki saglayacaktir. Geri dondiiriilebilir
sebepler incelendiginde hastalarimizin 77 sinde geri dondiiriilebilir herhangi bir sebep
saptanirken bunlarin 36’s1 exitus, 41’t SDGD olarak kaydedilmistir. Geri
dondiiriilebilir sebep olmayan hastalar ise 31 tanedir ve 24’{ exitus olurken 7’sinde
SDGD kaydedilmistir. Geri dondiiriilebilir nedene sahip olan hastalar ise; 33 hipoksi,
8 hipovolemi, 6 hipo/hiperkalemi, 3 hidrojen iyonu/asidoz, 1 tansiyon pnémotoraks, 5
tromboz pulmoner, 21 tromboz kardiyak olarak kaydedilmistir; hipo/hipertermi,
tamponad kardiyak ve toksin sebepli KPR yapilan hasta kaydedilmemistir. Mevcut

verilerimiz istatistiksel agidan anlamli bulunmustur.

Kan gazi pH degisimlerinin mortalite ve SDGD f{izerine anlamli ve anlamsiz
oldugu birgok ¢alisma mevcuttur (3, 4, 6, 161). Calismamizda KPR yapilan hastalarin
resusitasyon basinda, resusitasyon devam ederken ve SDGD saglanan hastalarda AKG
alimarak incelenmistir. KPR baslangicinda alinan AKG’da 6lgiilen pH 7.00+0.16
hesaplanmis, exitus olan hastalarda ise 6.9+0.13 ve SDGD saglanan hastalarda ise
7.10+£0.16 olarak hesaplanmistir; bu sonuclar pH degerindeki olumsuz degisimin
mortalite agisindan, olumlu degisimin ise SDGD agisindan istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Verilerimiz literatiire katki saglayacaktir ve yeni aragtirmalar i¢in 6rnek

olacaktir.

Arag ve ark. yaptig1 calismada pCO2 degisimleri mortalite veya SDGD {izerine
anlamli bir sonu¢ bulunmamistir (161). Calismamizda ilk dlgiilen pCO2 58.52+28.08,
exitus olan hastalarda 57.38+25.98 ve SDGD saglanan hastalarda ise 49.49+21.51
hesaplanmistir; pCO2 degerindeki olumsuz degisim mortalite yoniinde istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir fakat olumlu degisim ise SDGD agisindan istatistiksel
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olarak anlamli bulunmustur. Sonuglarimizin literatiire katki saglayacagini ve yeni

caligmalar i¢in yol gosterici olacagini diisiiniiyoruz.

Arag ve ark. yaptig1 calismada pO2 degisimleri mortalite ve SDGD {izerine
anlamli bir sonug¢ bulunmamistir (161). Calismamizda ilk 6l¢iilen pO2 54.00+33.92,
exitus olan hastalarda 57.64+41.84 ve SDGD saglanan hastalarda ise 106.00+69.54
hesaplanmistir; pO2 degerindeki olumsuz degisim mortalite yoniinde istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir fakat olumlu degisim ise SDGD agisindan istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Sonuglarimizin literatiire katki saglayacagini ve yeni

caligmalar i¢in yol gosterici olacagini diisiiniiyoruz.

KPR baslangicinda alinan AKG’da 6lgiilen Hgb 11.21+£2.92 hesaplanmus,
exitus olan hastalarda ise 10.2+2.59 ve SDGD saglanan hastalarda ise 10.57+3.06
olarak hesaplanmistir; bu sonuglar Hgb degerindeki olumsuz degisimin mortalite
acisindan, olumlu degisimin ise SDGD agisindan istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Literatiirde arteriyel kan gazindan 6lgiilen Hgb degerleri ile ilgili ¢ok
calisma bulunmamaktadir, bu ac¢idan ¢aligmamiz yeni calismalar i¢in yol gosterici

olacaktir.

Ik dlgiilen COHgb degeri 0.94+0.86 hesaplanmis, exitus olan hastalarda ise
0.56+0.68 ve SDGD saglanan hastalarda ise 1.24+0.77 olarak hesaplanmistir; bu
sonuclara gore COHgb degerindeki olumsuz degisim mortalite agisindan istatistiksel
olarak anlamli bulunurken, SDGD agisindan istatistiksel olarak anlamli sonug elde
edilememistir. Literatlirde KPR sirasinda arteriyel kan gazindan olgiilen COHgb
degerleri ile SDGD arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢ok ¢alisma yoktur, bu agidan

calismamiz yeni ¢aligmalar icin yol gdsterici olacagini diisiinmekteyiz.

Literatiirdeki caligmalara baktigimizda KPR sirasinda AKG’dan 6lgiilen K
degerleri ile SDGD arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢alismalar bulunmaktadir ve
kimisinde anlamli kimisinde anlamsiz sonuglar bulunmustur (3, 6). Calismamizda ilk
Olciilen K degeri 5.65+1.99, exitus olan hastalarda 5.83+2.05 ve SDGD saglanan
hastalarda 4.72+1.11 olarak bulunmustur; K degerindeki olumsuz degisim mortalite
acisindan istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamustir fakat SDGD agisindan istatistiksel

olarak anlaml1 sonug elde edilmistir. Calismamizda da K degisimlerindeki anlamli ve
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anlamsiz sonuglarin literatiire ve yeni yapilacak c¢aligmalara katki yapmasini

beklemekteyiz.

[k olciilen Ca degeri 1.04+0.39, exitus olan hastalarda 0.89+0.23 ve SDGD
saglanan hastalarda ise 0.96+0.21 olarak hesaplanmistir; bu sonucglara gore Ca
degerindeki olumsuz degisim mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli
bulunurken, SDGD agisindan istatistiksel olarak anlamli sonug elde edilememistir.
KPR sirasinda alman AKG’daki Ca degerleri ile ¢alisma azligindan dolay1 veriler
yetersizdir, calismamuz literatiire katki saglayacak ve yeni ¢alismalar i¢ini yol gosterici

olacaktir.

Arag ve ark. ile Yamanoglu ¢alismalarinda ise laktat degisimleri istatistiksel
acidan anlamsiz bulunmustur (3, 161). Yapilan oOlglimlerde ilk laktat degeri
105.92+49.00 iken, exitus olan hastalarda 141.79+40.16 ve SDGD saglanan hastalarda
ise 97.36+51.53 olarak hesaplanmistir; bu sonuglara gore laktat degerinin artisi
mortalite acisindan anlamli ve laktat degerindeki gerileme SDGD agisindan anlamli
bulunmustur. Calismamizdaki anlamli sonuglarin yeni calismalar i¢in zemin ve

kaynak olusturacagini diisiinmekteyiz.

Altinbilek ve ark. yaptig1 calismada BE olumsuz yonde degisiminin mortalite
acisindan anlamli oldugunu bulmustur (6). Spindelboeck ve ark. ile Yamanoglu
calismalarinda da BE degisimi ve SDGD arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski
bulunamamustir (3, 4). Ilk BE degeri -16.7+7.61, exitus olan hastalarda -20.85+6.95
ve SDGD saglanan hastalarda ise -14.97+6.22 olarak hesaplanmistir; bu sonuglara
gore BE degerindeki olumsuz degisim mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. SDGD agisindan BE degerleri incelendiginde istatistiksel olarak anlaml
sonug elde edilememistir. Elde ettigimiz sonuglar ile literatiire katki saglayacagimizi

diisiiniiyoruz.

Literatirde KPR sirasinda AKG’dan o6lgiillen HCO3 degerleri ile SDGD
arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢ok ¢alisma yoktur, Yamanoglu’nun ¢alismasinda da
bulgularimizla uyumlu sonuglar elde edilmistir (3). Alinan ilk AKG 6rneginde HCO3
11.1945.43 olarak goriilmiis, exitus olan hastalarda 8.36+5.10 ve SDGD saglanan
hastalarda ise 13.46+4.32 olarak saptanmistir. Mevcut sonuglar incelendiginde HCO3

degerindeki olumsuz degisim mortalite, olumlu degisim ise SDGD yoOniinde
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istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Calismamizin literatiire hem veri olarak hem

de destekleyici sonuglar agisindan katki saglamasini beklemekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamiza dislama kriterleri ve veri yetersizligi nedeniyle ¢alismaya dahil

edilmeyen vakalar sonras1 108 hasta dahil edilmistir.

Calismamizda 108 hastanin; 60’1 exitus olurken, 48’inde SDGD saglanmustir.
43 (%39.8)’1 kadin, 65 (9%60.2)’1 1se erkek idi. Yas ortalamasi ise 69.524+13.3 idi.

Hastalarin 82 ‘sinin ek hastaligi mevcuttu, 26 ‘sinin ise ek hastaligi yoktu. Ek
hastalig1 olanlarin sadece 65 tanesi diizenli ilag kullanmakta idi. Ek hastalik varlig
KPR’de mortalite yoniinde istatistiksel acidan anlamli sonuglanmustir. ileri yas, ek
hastalik varligi ve diizenli ila¢ kullaniminin olmamasi nedenli mortalite iizerine

anlamli etki yaptig1 goriilmiistiir.

108 hastanin 77 ‘sinde geri dondiiriilebilir en az bir neden tespit edilmis olup
bu nedenlere sahip vakalarin da 41 tanesinde SDGD saglanmigtir. Mevcut veriler
incelendiginde literatiir ile uyumlu olarak istatistiki agidan anlamli sonuglar elde
edilmistir. KPR sirasinda geri dondiiriilebilir neden varlig tespit edilen hastalarda

daha olumlu sonuglar elde edilmistir.

Calismamizda KA tanik var olma durumu incelendiginde ise literatiirden farkli
olarak taniksiz KA vakalarinin SDGD saglanma durumu istatistiksel a¢idan anlamli
bulunmustur. Bu durum bdlge halkinin; temel yasam destegi konusunda ve ilk yardim
konusunda yeterli olmadigin1 gostermis ve saha egitimlerine daha ¢ok 6nem verilmesi

gerektigini bizlere gostermistir.

Exitus olan 60 hastanin KPR baslangi¢ ve KPR siiresince alinan AKG 6rnekleri
incelendiginde; pH, Hgb, COHgb, Ca, Laktat, BE ve HCO3 degerlerindeki degisimler
mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu durum KPR yapilan
hastalarda mortalitenin ongoriilebilmesi ve kotii prognoz acisindan literatiire katki
saglayacaktir. Ozellikle Hgb, COHgb ve Ca degerlerinin AKG’da 6l¢iimlenerek
degerlendirmesi hakkinda yeterli ¢alisma olmamasi mevcut ¢alismamizin degerini

ortaya koymaktadir.

SDGD saglanan 48 hastanin KPR baslangic ve SDGD saglanmasinin ardindan
alman AKG ornekleri incelendiginde; pH, pCO2, pO2, Hgb, K, Laktat ve HCO3
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degerlerindeki degisimler SDGD acisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Bu durum KPR yapilan hastalarda SDGD 6ngoriilebilmesi ve iyi prognoz agisindan
literatiire katki saglayacaktir. Ozellikle Hgb ve K degerlerinin AKG’da dlgiilerek
degerlendirilmesi hakkinda yeterli calisma olmamasi mevcut ¢alismamizin degerini

ortaya koymaktadir.

Calismamizda KPR baslangi¢ ritmi, AS’e ulasim sekli, KPR baslangic yeri
istatistiksel a¢idan incelendiginde anlamli sonuglar elde edilememistir. Daha ¢ok vaka

ve veri ile yapilacak arastirmalara ihtiyag oldugu diistiniilmiistiir.

KPR sirasinda AKG incelemesinde hem tekrarlayan 6rneklerin incelenmesi
acisindan hem de AKG parametrelerinden ayni anda 10 farkli parametre incelenmesi

acisindan ¢alismamiz 6zgiilliige sahiptir.

KPR sirasinda hizli sonuglar elde etmek ve yatak basinda yapilabiliyor olmasi
AKG oOnemini ne denli fazla oldugunu gostermektedir. Calismamizda da AKG
parametrelerini inceleyerek KPR sirasinda iyi ve kotii prognoz agisindan mortalite ve

SDGD o6ngoriilebilirligini arastirdik.

AKG ile ve KPR ile ilgili daha fazla c¢aligmaya ihtiya¢ oldugu gibi

bulgularimizin SDGD tahmininde literatiire katki saglayacagini diigiiniiyoruz.
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EK 1: CALISMA FORMU

8. EKLER

HASTANIN KLiNiK SEYRI VE KAN GAZI SONUCLARI

Hasta isim-Soyisim:

Tarih:
Dosya No:
YAS
CINSIYET ERKEK KADIM
SIKAYET
ARREST SAHIDI TANIKLI TAMIKSIZ
KOMORBIDITE
KULLANDIG! ILACLAR
HASTANEYE ULASIM SEKLI AMBULANS | vatan | myakTan
CPR BASLANMA YERI HASTAME iCi | HASTANE DISI
ENTUBASYOM SURESI SR o] 4
BASLANGIC RITIMI ASISTOL | vE-MABIZSIZ VT | / nEA
KPR SURESI I o) [HD: oo DK
KPR SIRASINDA UYGULANAM
ILACLAR
KAN GAZI SONUCUNA GORE
KULLANILAM ILACLAR
SPONTAN DOLASIM DONDS SORESI .. DK
KAC KEZ ARREST OLDU
DEFIBRILASYON SAYISI
ARREST NEDEMI/TAMI
GERI DONDURULEBILIR NEDEMNLER
SOMLANIM YATIS OLam
ILK BAKILAMN ARTERIYEL KAN GAZI pH: pCO::
SONUCALRI HCO:: POZ:
Lakiat: BE:
Kt Ca*:
Hhb: COHb:
iKiMCI KEZ BAKILAM ARTERIYEL KAM | pH: pCO::
GAZI SONUCLARI HCO:: PO2:
Lakiat: BE:
K Ca’*:
Hb: COHb:
SPONTAN DOLASIM DENDS
SOMRAS| KAN GAZI SONUCLARI pH: pCs:
HCOs: PO2:
Lakiat: BE:
[ Ca’':
Hhb: COHb:
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EK 2: ETIK KURUL ONAY FORMU
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