T.C.
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dali

HASTANE DISI KARDIiYOPULMONER
ARREST HASTALARINDA SPONTAN
DOLASIMIN GERIi DONMESI VE KISA
DONEMDE NOROLOJIK IYILESME
BELIRTECI OLARAK KAN GAZI
PARAMETRELERININ VE END TIDAL
KARBONDIOKSIT DEGERI ETKINLIGININ
ARASTIRILMASI

Ayca CALBAY

UZMANLIK TEZi

DANISMAN
Prof. Dr. Zeynep CAKIR

ERZURUM-2017



ONAY

“Hastane Dis1 Kardiyopulmoner Arrest Hastalarinda Spontan Dolagimin Geri
Dénmesi ve Kisa Doénemde Norolojik Iyilesme Belirteci Olarak Kan Gazi
Parametrelerinin ve End Tidal Karbondioksit Degeri Etkinliginin Arastirilmasi”
isimli ¢alismamizin Acil Tip Anabilim Dali’nin 08.12.2016 tarih ve 40 sayili Prof.
Dr. Mustafa GUL denetiminde yapilan toplantisinda, Dahili Tip Bilimleri Béliim
Kurulu’nun 08.12.2016 tarih 7 numarali oturum ve 40 numarali karar1 ile Prof. Dr.
Zeynep Cakir denetiminde Ars. Gor. Dr. Ayca CALBAY tarafindan tez olarak
calistimast uygun goriilmiistiir. Calismamiz Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 08.12.2016 tarihli 7
saylli oturumunda ve 40 numarali karar ile etik kurallara uygun oldugu kabul

edilmistir.



ICINDEKILER

ONAY i
SEKILLER DIiZiNi vi
TABLOLAR DIZINI vii
SIMGELER VE KISALTMALAR DIZiNi viii
TESEKKUR X
OZET xi
ABSTRACT auiiiiiiiiinninnnissnncssisssscsssissssssssissssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses xiii
1. GIRIS ve AMAC 1
2. GENEL BILGILER 4
2.1. KardiyopulmOner ATTESE ....c..eeiriiiiiiiieiiieeeiiee ettt ettt 4
2.1.1. Kardiyopulmoner Arrest Tanim1 ve Epidemiyolojisi .......cccceeevveerieiiieenieniennne. 4
2.1.2. Kardiyopulmoner Arrest EtyOlojiSi.....c.ceeruieeriieriiiieiiiieeiieeniieeeiee e 6
2.1.2.1. Ventrikiiler Tasiaritmiler..........ccoveeiiiieiiieeiee e e 9
2.1.2.1.1. Ventrikiiler Tagiaritmilerin Nedenleri.........cccccveeviieeciieniieeeie e 9
2.1.2.1.1.1. Sol Ventrikiil HIpertrofisi .......c.ccecuererviriinerniniinecieeeceeie e 10
2.1.2.1.1.2. Wolf-Parkinson-White Sendromul..........c.ccceeeeeieiniinieeniinneenienieeneee 10
2.1.2.1.1.3. Brugada SendromuU............cccccueeeiiieeriieeiiieeeieeeiieeeieeesireesaeeesneeesinee e 10
2.1.2.1.1.4. Uzun QT SeNAIOMU .....vevviiiiiiiiiiiirieiieeeeeeeeiiiieeeee e eeeerrree e e e eeeeeenvaneeens 11
2.1.2.1.2. Ventrikiiler Tagiaritmilerde Sonuglar.............ccceevvieiiieeiiieenie e, 11
2.1.2.2. Bradi@siStoll ....ccoueeiiiiiiiiiieiie ettt 11
2.1.2.1. Bradiasistoli Nedenleri..........ccocueriiiniiiiiinieiieenieeieeec et 12
2.1.2.2.1.1. Miyokardiyal ISKEMi ..........ceeveveviieeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 12
2.1.2.2.1.2. Hormonal, Farmakolojik, Toksikolojik ve Norojenik Etyolojiler .......... 13
2.1.2.2.1.3. Hasta Sinlis SeNdromu .........cccueerieriiierieeiienie ettt 13
2.1.2.2.1.4, AQ@NOZIN ..ttt ettt 14
2.1.2.2.2. Bradiasistolik Kardiyak Arrestlerde Sonuglar ...........cccoeeveviiiiiniienncnnns 14
2.1.2.3. Nabizsiz Elektriksel Aktivite (NEA) ...cccoeeeviiieiieeieeceeeee e 14
2.1.3. Ani Kardiyak Olimiin Onlenmesi .............ccovovueveerueiceererreeieesieseseesese e, 15
2.1.3.1. Antiaritmik Ilaglar ve Pil Tedavisi......c.ccooieveeeeeeieeeeeeeeeeeeeeee e 15

2.1.4. Ani Kardiyak Oliimden KUurtarma..............cocoovevevevereeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeenenes 15



2 1.5, TOAAVI..c.uiiiiiiiiiiiic s 16

2.1.5.1. Eriskin Temel Yasam DesteFi.........cccueeruierieriiieniiieiienieeieesie e sneeeee s ens 17
2.1.5.1.1. Hastay1 Tanima ve Acil Yanit Sistemini Aktiflestirme ...........cccceeveennene 19
2.1.5.1.2. Nab1Z KONtrolil......cooueeiuieiiiiiieiiieieeeee ettt 19
2.1.5.1.3. Erken KPR ...oooooiiiiiiiieee s 19
2.1.5.1.4. OED ile Erken Defibrilasyon ..........cccccueeevieiniiieeniiieniieeriieeeieeesiee e 20
2.1.5.1.2. Kullanictya Ozgii KPR TeKniKIeTi........c.coveveveveeieeeereeeeeeeeeeeeeeeeenes 20
2.1.5.1.2.2. Egitimli KurtariCtlar.........occooiiiiiiiiiiiieieee e 21
2.1.5.1.2.3. SaBlik CalISANT .....eeeiiieiiieeiie ettt 21
2.1.5.1.3. Gecikmis VentilaSyomn ........ccccueecuierieeiiieniieeiiienieeieesee et ste e e e ese e ens 22
2.1.5.1.4. Eriskin Temel Yasam Destegi Becerileri.......occoeviinieiieeniiniiieniiiieenee 22
2.1.5.1.4.2. Aresth TANIMA ..coouviiiiiiiiiiieeieete ettt ettt et st 24
2.1.5.1.4.2.1. Senaryo 1: Nabiz Var, Normal Solunum ............cccccceeviieviienreeniennnnns 24
2.1.5.1.4.2.2. Senaryo 2: Nabiz Var, Normal Solunum Yok ........cccceceeviieniinniennnnns 24
2.1.5.1.4.2.3. Senaryo: 3 Nabiz Yok, Solunum Yok ya da Sadece I¢ Cekme ........... 25
2.1.5.1.4.3. Teknik: GOZUS BaSISI ..ccuueeueiriiiiiriiniiiiieicieeeeeceee e 26
2.1.5.1.4.3.1. Gogiis Basist Sirasinda Elin Pozisyonu ............coeccveeviiieeniieeniieenieenne 26
2.1.5.1.4.3.2. GOZlis BaSIST OTANT ..ccuuviiiiiieiiiieeiiieeiiceeieeeeiee et 26
2.1.5.1.4.3.3. GOgiis Basist Derinligi ........ccovvieeriiiiiiiieiieeiieeeeeeeieeeeiee e 27
2.1.5.1.4.3.4. Gogiis Kafesinin Geri Dolumu...........cocovieiiniiiniininiinieicniceceeen 27
2.1.5.1.4.3.5. Gogiis Basilar1 Arasindaki Kesintiyi Azaltmak .......c..ccoceeveriinienennee. 28
2.1.5.1.4.3.6. Gogiis Basisi/ Havalandirma Orani...........ccceeeveeviveeniiieeniieeniiecnieenne 28
2.1.5.1.4.3.7. Halktan Kurtaricida Sadece Gogiis Basisi Ille KPR/ Geleneksel KPR. 29
2.1.5.1.4.3. Havayolu YONEHMI .....cocuerueiriieieniienieeieetenieeteste sttt 29
2.1.5.1.4.3.1. Saglik Calisan1 Olmayanlarin Havayolunu Agmast.........ccccececveenennee. 30
2.1.5.1.4.3.2. Saglik Calisanlarinin Havayolunu A¢mast ........cccceeeeuveerieeencieeenneenns 30
2.1.5.1.4.4. KUrtariCl NeTeS .......coriiiiiiiieiiienieeeeteeeete ettt 30
2.1.5.1.4.4.1. Ag1zdan AZ1za SOIUMA .......ccceriiriiiiiriinieieneeeeee e 31
2.1.5.1.4.4.2. Agi1zdan Bariyerle Nefes Verme ........cccccoccevervieniininiicniencnicneccee. 31
2.1.5.1.4.4.3. Agizdan Buruna ve Agizdan Stomaya Nefes Verme..........ccccceeeeuneenee 32
2.1.5.1.4.4.4. Balon Maske Ile Havalandirma...............ccccoeveveverueuereeeeerceeeeecenee, 32
2.1.5.1.4.4.5. lleri Havayolu Ile Havalandirma..............cccoooevevruereicuereceenerceeene, 33



2.1.5.1.4.4.6. KPR Srrasinda Pozitif Basin¢gli Oksijen Verilmesi/ Pasif Oksijen

VErIIMESI ..o 33
2.1.5.1.4.5. Otomatik Eksternal Defibrilasyon..........c.ccccecueevieeniiiiiiniiiniiinicnieceee 33
2.1.5.1.4.5.1. Defibrilasyon Oncesi KPR ..........ccocoovveveeeieeeeeeeeeeeeeeeeees 34
2.1.5.1.4.5.2. Gogiis Basist Sirasinda Ritim Analizi.........cooceevieeiiieniieiienieeiiene, 34
2.1.5.1.4.5.3. Ritim KONtrol Zamani ..........ccccecuererrieriinienenieneeieeiesieeie e 35
2.1.5.2. Eriskin Ileri Kardiyovaskiiler Yasam Destegi...........cccocovvevevereeeverererereeennnns 35
2.1.5.2.1. Tanim ve Epidemiyoloji.......cccceiieiiiiiiiinieiiieiie et 35
2.1.5.2.1.1. YaSAM ZINCITI..cccuviieirieeiiieeeiieeeieeeeiieeeeieeeeeaeeeetaeesvaeessaeesseeesaseeessseeenns 36
2.1.5.2.2. KPR’ nin Tamamlay1Cilart .........cccccueeviierieeiiieniieiienie et 36
2.1.5.2.2.1. KPR Sirasinda OKSijen DOZU.........ccccevueriiniiniiniiinieninicecieeiceeeeeene 36
2.1.5.2.2.2. KPR Sirasinda Fizyolojik Parametrelerin Monitorizasyonu................... 37
2.1.5.2.2.2.1. Arteriyel Kan GazZl........ccceevuieriiiiiieiieeiieeie ettt 37
2.1.5.2.2.3. Kardiyak Arrest Sirasinda Ultrason ..........ccceceeevveerieeiiieniienieenieeieeneens 38
2.1.5.2.3. Havayolu Kontrolii ve Ventilasyon I¢in Yardimei Cihazlar...................... 38
2.1.5.2.3.1. KPR Sirasinda Balon Maske Ventilasyonla Herhangi Bir Ileri
Havayolunun Karsilagtirtlmast.........cceeervieiiiieiiiiieiieceeeeeeeeeee e 38
2.1.5.2.3.2. Ileri Havayolu Yerlestirme S€Gimi...........ccocoeveveveveveeerererereeeeeereeeeeenenns 39
2.1.5.2.3.2.1. Balon Maske Ventilasyon/Endotrakeal Entiibasyon............cccccceeuneenne. 39
2.1.5.2.3.2.2. Supraglottik Havayolu (SGA) Cihazlari .......c..ccoceeveeviinieneniicnecncnee. 40
2.1.5.2.3.3. Trakeal Tiipiin Yerinin Degerlendirilmesi.......c.cccoceeveeceinienienicneenennee. 40
2.1.5.2.3.4. Ileri Havayolunun Yerlestirilmesinden Sonra Ventilasyon ................... 42
2.1.5.2.4. Kardiyak Arrest YONEtIMI....ccccuieeriieeiieeeiiiieeiieeeiieesieeesieeesieeesiieeesnee e 43
2.1.5.2.4.1.1. VF ve Nabizsiz VT Igin Defibrilasyon Stratejileri: Dalga Formu Enerji
VE TTK SOK BASATIST ...t 43
2.1.5.2.4.1.2. VF ve Nabizsiz VT l¢in Defibrilasyon Stratejileri: Sonraki Soklar Igin
TS o D 10/ TR 44
2.1.5.2.4.1.3. VF ve Nabizsiz VT i¢in Defibrilasyon Stratejileri: Tek Sok/ Ardisik

S 0K ettt b et b e bttt ettt naes 45
2.1.5.2.4.2. Kardiyak Arrest Sirasinda ve Sonrasinda Antiaritmik Ilaglar................. 46
2.1.5.2.4.2.1. Inatg1 VF ve Nabizsiz VT’de Antiaritmik [laglar ............cococovevevennenne. 46
2.1.5.2.4.2.1.1. AMIOQATON ...c.uviiiiiiiiiiiiiieeiee ettt sttt 47



2.1.5.2.4.2. 1.2, LAdOKAIN ..ottt 47

2.1.5.2.4.2.1.3. ProKainamid ..........ccceeriiriiiiniiiiieieeieeeceieeee et 47
2.1.5.2.4.2. 1.4, MAZNEZYUIM....ccoiuiiiiiiiiaiiieeiieeeitee ettt ettt e e st e st e e st e e sanee e 48
2.1.5.2.4.2.2. Resiisitasyon Sonras1 Kullanilan Antiaritmik Ilaclar........................... 48
2.1.5.2.4.2.2.1. Beta Adrenerjik Blokerler............ccooouiiiiiiiiiiiiiiiiieeieeee e 48
2.1.5.2.4.2.2.2. LIAOKAIN ..cuviiiiiiiiiieieciteieeeetest ettt st 49
2.1.5.2.4.3. Kardiyak Arrestte VazopreSOrler .........covvvvevieeeriieeiieeeiieeeiee e 50
2.1.5.2.4.3.1. Standart Doz EpInefrin.........cccccceeiiiiiiiiiiiiiiiiiiiccieeeceee e 50
2.1.5.2.4.3.2. Yiiksek Doz Epinefrin/ Standart Doz Epinefrin...........cccccccevveenennnenee. 51
2.1.5.2.4.3.3. Epinefrin/ VazopreSSiN.........cecueeeriieeerieeeiieeeiieeeiieesieeesieeesneessneeenes 51
2.1.5.2.4.3.4. Epinefrin/Vazopressin+EpIinefrin .........cccccoevieiiiieiniiiiniiiiniiennieenne 52
2.1.5.2.4.3.5. Epinefrin Verilme Zamani ..........cccocoeeriieeniiniiiinieiieenieeeeee e 52
2.1.5.2.4.4. STEIOIA ..cnvieiiieieeee e s 53
2.1.5.2.5. KPR Sirasinda Prognoz Gostergeleri: End Tidal CO2(EtCO,).................. 53
2.1.5.2.6. Ekstra Corporeal KPR(ECMO).......ccccouiiiiiiiiiiiiieeniieeeieecteeee e 55
2.2 KA GAZL.ttiiiiiiieee ettt ettt 56
2.2.1. Respiratuar FIZYOlOJi.....ccoveuiiiiiieeiiieeiiieeiee ettt et e 57
2.2.1.1. Alveolar Bosluga Ulasan Oksijenin Tahmini ........cccceeeeuveerciieeniiieenciieenieenne 57
2.2.1.2. Alveolar Gaz Degisimi ve Sistemik Teslim.........cccccueevviiiiiieeniiiiniieenieen, 58
2.2.2. Arteryel Kan Gazi ANalizZi .......cocooeeiieriiniiiiiiiniicccecceee e 60
2.2.3. Miks Venodz Kan Gazi ANAliZi......coceeviiiiiiiiiiiiiiiieeee e 60
2.2.4. Periferal Vendz Gaz ANAlIZl ......ccccovveeiiiiiiiiniiiiieiccieeeceeeeeeee e 61
2.2.5. Noninvazif Oksijen MONItOrIZASYONU .....c.ueeeruveeerureeeireeniieesireesieeesneeenneeenns 62
3. GEREC VE YONTEM 66
3.1. Calisma POpllasyonu..........coceeverieriiniinienieieneeseeeeteseee e 66
3.2, Veri TOPlanmMaST.......ceiiuiiiiiiieeiieeeiie ettt ettt e e are e eiae e eteeesnbeeeseneeenenes 66
3.3. Kanlarin Saklanmas1 ve Biyokimyasal Analiz...........ccccceevveeeiiiiniiieeniieenieeeee, 67
3.4, IStatistiKSEl ANALIZ .........ooeeveveveeceeeeeeeeeeeeeee et 68
4. BULGULAR 69
5. TARTISMA 77
6. SONUC 86
KAYNAKLAR 87




SEKILLER DIiZiNi

Sekil 1. AKO’niin cinsiyet ve yasa gore dagilimi...........cccocoeveveveveereeeeeeeeeeeeenenens 6
Sekil 2. 2015 AHA Oneri Degerlendirmesi...........coeeeeeeeeieieeeieeeeececeeeceeeceseeeeeeenns 18
Sekil 3. 2015 AHA Kanit DUzZeYIETi.....cccevuieierieiiiiesiieieeeeee e 18
Sekil 4. Saglik caligsanlar icin yetiskin kardiyak arrest algoritmast..............coceue..... 23
Sekil 5. Oksijen saturasyon/diS0SIaSYON €ZIIST ...cueeruvieruierieeriierieeiiesreeieeseeeseenens 63
Sekil 6. Tipik kapnogram dalga formlart..........c.cccccueeeriieeiiieeiiieceeeeeee e 64
Sekil 7. Hastaneye bagvuru ritimIeri........coeveeiiieiiiiiniiiieiiceeceeeeeee e 70
Sekil 8. Arrest anina sahitlik durtumu .............cccoeeiiiiiiiiiccceeee e 71
SEKIL 9. ATTEST YETT ..uuviiiiiieiiiieiiiee ettt ettt et ettt e e et e e sebe e e ebeeeeens 72
SekKil 10. DOniis RIGMICTT ...ocooeviiiiieiiiiiccciee e e e 72
Sekil 11. SDGD saglanan hastalarin yattigt klinikler...........ccocoooeniiniiiniinnnnnn. 73

Vi



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1. AKA’nin altta yatan hastaliga bagli nedenleri...........ccoocceeviieiiieniieniennn.
Tablo 2. Gelis ritmi odaklt AKO nedenleri...........cooooweweeieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeene
Tablo 3. Farkl1 O2 konsantrasyonlarinda soluyan kisilerde beklenen arteryel

0ksijen KONSANIraSyONU .......coccuieiriieiriieiiieeeriee ettt e
Tablo 4. Gruplara ait tanimlatic1 6zelliklerin say1 ve yiizdelerinin

degerlendirilmesT ... .ccecuveeeeiieeiieeeee e
Tablo S. Gruplarin gelis ve SDGD saglandiktan sonra 6l¢iilen kan gazi, EtCO-,

AaDCO2 ve SPS’nin minimum, maximum ve ortalama degerleri.............
Tablo 6. Gruplarin kan gaz1 EtCO,, AaDCO: degerlerinin yas ve yapilan

miidahalelerinin karsilastirilmasi ve istatistiksel analizi ...........................

vii



AaDCO:
ABD
ACC
AHA
AKA
AKO
AMI
AV
BE
BLS
BTE
EKG
EKMO
EKPR
EtCO:2
ETT
FiO2
HDKA
HiKA
HRS
HSS
HT
ILCOR
IKD-iCD
IKYD
KA
KKH
KOAH
KPR
LMA

SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

: Arterio-alveolar karbondioksit farki

: Amerika Birlesik Devletleri

: American College of Cardiology

: Amerikan Kalp Dernegi, American Heart Association
: Ani Kardiyak Arrest

: Ani Kardiyak Oliim

: Akut Miyokart Infarktiisii

: Atriyoventrikiiler

: Baz fazlaligi

: Basic Life Support

: Biphasic Truncated Exponential

: Elektrokardiyografi

: Ekstra Korporeal Membran Oksijenasyonu
: Ekstra korporeal kardiyopulmoner resiisitasyon
: Endtidal CO,

: Endotrakeal Tiip

: Olgiilen bosluktaki oksijen yiizdesi

: Hastane Dis1 Kardiyak Arrest

: Hastane I¢i Kardiyak Arrest

: Kalp Ritmi Dernegi, Heart Rhythm Society
: Hasta Siniis Sendromu

: Hipertansiyon

: Liaison Committee on Resuscitation

: Implante edilebilir kardiyak defibrilatorler
: Ileri Kardiyak Yasam Destegi

: Kardiyak Arrest

: Koroner Kalp Hastalig1

: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

: Kardiyopulmoner Resusitasyon

: Laringeal maske havayolu(Laringeal Mask Airway)

viii



LOE B-NR

LOE B-R

LOE C-EO
LOE C-LD

MI
NEA
nVT
OED
PaO:
PEtCO:
RLB
SA
ScvO2
SDGD
SGA
SPS
SraO:
TYD
USG
VF
WPW

: Bu tiir ¢alismalarin bir veya daha fazla randomize edilmemis

denemesinden veya meta-analizinden elde edilen veriler.

: Bir veya daha fazla randomize ¢alismadan veya bu tiir ¢alismalarin

meta-analizinden elde edilen veriler.

: Klinik deneyime dayali uzmanlarin goris birligi.

: Dizayn ya da uygulamada sinirlamalar1 olan randomize olmayan

gozlemsel ¢alismalar ya da bu ¢alismalarin metanalizi.

: Miyokart Iskemisi

: Nabizsiz Elektriksel Aktivite

: Nabizsiz Ventrikiiler Tasikardi

: Otomatik Eksternal Defibrilator

: Oksijenin alveolar konsantrasyonu
: End-tidal karbondioksit basinci

: RectiLinear Bifazik

: Sinoatriyal

: Vena cava superiordaki Oz konsantrasyonu
: Spontan Dolagimin Geri Doniisii

: Supraglottik havayolu cihazi

: Serebral Performans Skoru (CPC)
: Sag atriumdaki Oz konsantrasyonu
: Temel Yasam Destegi

: Ultrasonografi

: Ventrikiiler Fibrilasyon

: Wolf-Parkinson-White



TESEKKUR

Oncelikle destegini ve varligim hep yanimizda hissettigimiz fahri anabilim

dali bagkanimiz sayin Prof. Dr. Sahin ASLAN’a

Asistanligim siiresince bilgi ve deneyimlerini bizlerden esirgemeyen, bilime
ve hayata dair durusu ile bizlere kol kanat gerip Onderlik yapan anabilim dali

baskanimiz ve tez hocam sayin Prof. Dr. Zeynep CAKIR’a,

Doktorluk hayatimin biiylikk bir kisminda birlikte calismaktan gurur
duydugum, bakis ac¢isi, 6grenme azmi ve kendini hep bir basamak yukariya tagirken
cevresine hissettirdigi onemlisiniz mesajin1 giizelce veren giizel ve degerli insan,

saymn hocam Dog. Dr. Aif BAYRAMOGLU na,

Asistanligin ve hayatin dikenli yollarinda yiiriirken destegini sevgi ve
saygisint hep yanimda bildigim ¢alisma arkadaslarim, dostlarim aragtirma gorevlisi
Dr. Fatma TORTUM, Dr. Ayse SENYURT, Dr. Sibel GUCLU, Uzm. Dr. Hiilya

SEVIL ve klinigimizin cengaverleri asistan arkadaslarima,

Kliniklerin ¢ogu zaman isimsiz ama ¢ok biiyiik vasifli kahramanlari, olmazsa

olmazlari, ¢alisma arkadaslarima, hemsirelere,

Kiiciik ailemin reisi, her zaman en biiyiik destek¢im, onunla biitiinlendigim

yol gdstericim, hayat arkadasim Murat Maksut CALBAYa,

Evimin minik herifleri, benimle birlikte tiim zorluklara katlanmak zorunda
kalan yasam kaynaklarim ve ugur boceklerim Mert Sadi CALBAY ve Yigit Ali
CALBAY’a,

Bu giinlere gelebilmem i¢in hi¢cbir zaman destegini ve duasini esirgemeyen,
ilk 6gretmenlerim, huzur kaynaklarim, en biiyiik ailem Tiilay-Ziver SAHIN’e ve

Hatice CALBAY’a ¢ok tesekkiir ederim.

Ars. Gor. Ayca CALBAY
Agustos 2017



OZET

Hastane Dis1 Kardiyopulmoner Arrest Hastalarinda Spontan Dolasimin Geri
Dénmesi ve Kisa Donemde Norolojik Iyilesme Belirteci Olarak Kan Gaz

Parametrelerinin ve end Tidal Karbondioksit Degeri Etkinliginin Arastirilmasi

Giris ve Amac: Ani kardiyopulmoner arrest sonrasi mortalite oranlari
olduke¢a yiiksektir. Bu donemde yapilan miidahaleler hastanin spontan dolagiminin
geri dondiiriilebilmesine (SDGD) ve doniis sonrasi norolojik hasarin azaltilmasina
yonelik  olmaktadir. Resiisitasyon sirasinda  hastanin  tedaviye yanitinin
degerlendirildigi parametrelerden kan gazi analizi ve endtidal karbondioksit (EtCO»)
Olctimii kullanim1 ve degerlendirilmesi en kolay olanlardandir. Biz ¢alismamizda bu
paramatrelerin SDGD’yi tahminde ve SDGD sonrast noérolojik sag kalimin

degerlendirilmesinde kullanilabilirligini degerlendirmeyi amagladik.

Metot: Calisma Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi Acil Klinigi’nde
bir yil siire ile prospektif olarak yapildi. Hastane disindan kardiyopulmoner arrest
(HDKA) olarak gelen hastalarin gelislerinde ve eger saglanmigssa SDGD sonrasi kan
gaz1 ornekleri heparinli bir enjektor ile alindi. Endotrakeal tiip (ETT) ile entlibasyonu
yapilmis olan hastalardan es zamanli olarak kapnografi ile gelislerinde ve SDGD
saglandiginda EtCO; degerleri olciilerek kaydedildi. SDGD saglanan hastalarin
norolojik degerlendirmesi 1. saatlerinde ve taburculuklarinda serebral performans
skoru(SPS) hesaplanalarak yapildi. Eksitus olan ve SDGD saglanan hastalarin analiz

sonugclari istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: SDGD saglanan hastalar kontrol grubunu olusturmak iizere
toplamda 155 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin ortalama yas1 tim grup igin
65,45 + 15,12 (17-93) ol¢iildii. Hastalarin % 58,7’si erkek cinsiyetteydi. Yapilan kan
gazi1 degerlendirmesinde PCO,, PO, ve kapnografi ile dlgiilen EtCO> degerlerinin
prognostik belirte¢ olarak kullanilabilecegi gosterilmistir parsiyel oksijen (PO2),
parsiyel karbondioksit (PCO:) ve kapnograf ile Olglilen EtCO2 degerinin de
SDGD’nin tahmininde kullanilabilir bir belirte¢ oldugu gosterilmistir (p<0,05). Yine
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kan gazindan 6lg¢iilen laktat, baz fazlalig1 (BE) degerleri ile de SDGD’nin saglanmasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki gosterilememistir (p>0,05).Tim
bunlarin aksine arteriyoalveolar karbondioksit farki (AaDCO.) degerinin SDGD
tahmininde anlamli  oldugu (p<0,05) fakat norolojik degerlendirmede

kullanilamayacag1 gosterilmistir (p>0,05).

Sonu¢: Calismamiz sonucunda kan gazi parametreleri ve EtCO:’nin tek
basina SDGD’nin tahmininde kullanilabilecegi gdosterilmistir. EtCO> ve PO>
kullanilarak hesaplanan AaDCO: degerinin ise HDKA hastalarin prognozunun
tahmininde kullanilabilecegi yoniindedir. Fakat norolojik sag kalimla ilgili fikir

VErmez.

Anahtar Kelimeler: Hastane dis1 kardiyopulmoner arrest, kan gazi, laktat, endtidal

karbondioksit (EtCQOz), arterioloalveolar karbondioksit farki (AaDCO,).
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ABSTRACT

The Return of Spontaneous Circulation in Patients With out-of-Hospital
Cardiopulmonary Arrest and the Investigation of Blood Gas Parameters and
End-Tidal Carbon Dioxide Value as Short-Term Neurological Recovery

Introduction: Mortality rates after sudden cardiopulmonary arrest are high.
The interventions in this period are aimed to return of spontaneous circulation of the
patient (ROSC) and reducing the post-turn neurological damage. The blood gas
analysis and endtidal carbon dioxide measurement are the easiest to use and evaluate
from the parameters of the patient's response to treatment during resuscitation. We
aimed to evaluate the usefulness of these parameters in predicting ROSC and in

evaluating post-ROSC neurological survival in our study.

Method: The study was conducted prospectively at Atatiirk University
Research Hospital Emergency Department for 1 year. Blood gas samples were taken
with a heparinized syringe at the arrival of patients who came from outside the
hospital as cardiopulmonary arrest (OHCA) and, if provided, after ROSC. Endotidal
carbon dioxide (EtCO;) values were measured and recorded when patients were
intubated with endotracheal tube at the same time with capnography and when
ROSC was given. The neurological assessment of ROSC-treated patients was made
by calculating the cerebral performance capacity (CPC) score at the 1st hour and at
discharge. The results of the analysis of patients with Ex and ROSC were evaluated

statistically.

Findings: A total of 155 patients were included in the study to form the
control group of patients with ROSC. The mean age of the patients was 65,45 +
15,12 (17-93) for the whole group and 58,7% were male. It was shown that PO,

PCO; and the EtCO; value measured by capnography were heve a prognostic marker
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for the supply of ROSC (p< 0,05). The lactate and BE values measured by the blood
gas was also found to be insignificant in the prediction of ROSC (p> 0.05).
Conversely, AaDCO; was found to be significant in ROSC estimation (p <0.05) but

not in neurological evaluation (p> 0.05).

Conclusion: As a result of our work, blood gas parameters and EtCO; alone
are sufficient in predicting ROSC. The value of AaDCO; calculated using EtCO; and
PO; may be used in predicting the prognosis of OHCA patients. But it does not give

any idea about neurological survival.

Key words: Out of hospital cordiopulmonary arrest, blood gas, lactat,

endtidal carbondioxide, arteriolaralveolar carbondioxide difference.
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1. GIRIS ve AMAC

Ani kardiyak arrest sonrasi mortalite oranlari oldukga yiiksektir (1). Post
kardiyak arrest sendromu, spontan dolasimin geri doniisii (SDGD) sonrasi baglayan
patofizyolojik durum olarak tanimlanir ve bu donemde yapilan miidahaleler
dolasimin stabillenmesi ve gelisen norolojik yaralanmanin hafifletilmesine odakli
olmaktadir (2). SDGD saglansa bile mortalite oranlar1 olduk¢a yiiksek
seyretmektedir (3, 4). SDGD sonras1 mortalitenin yiiksekligi anoksik norolojik hasar,
miyokardiyal disfonksiyon ve sistemik iskemik/reperfiizyon cevabini igeren post
kardiyak arrest sendromuna baglanabilir (2). Bir¢ok faktor olmakla birlikte kardiyak
output, ventilasyon durumu ve doku perfiizyonu kardiyak arrest hastalarin
taburculugu ile yakindan iliskili olan kullanish prognostik faktorlerdir (5). Ayrica
SDGD sonrast hipertermi, hiperglisemi ve hiperkapni durumlarinin da ndorolojik
hasarla 1iligkili faktorler oldugu gosterilmistir (6-8). Karbondioksit serebral
vazodilatasyon ve vazokonstriiksiyonun regililasyonu iizerine etkilidir. Bu
regiilasyon, perflizyon ve doku oksijenlemesini etkileyeceginden karbondioksit

seviyesinin norolojik sonuglar iizerine etkili olabilecegi diisiiniilmektedir (9, 10).

Kim ve arkadaglariin yaptig1 bir arastirmada HDKA hastalarin arrest sonrasi
hizlica hastaneye ulagimi sonrasinda Ol¢iilen kan gazi1 degerlendirmelerinde en sik
goriilen kan gazi anomalilerinin hipoksemi, hiperkarbik asidoz ve laktik asidoz
oldugu gosterilmistir. Hastane dig1 resusitasyona ragmen azalmis ventilasyon ve

perflizyon, doku iskemisinin prognozunda énemlidir (11).

Spindelboeck ve arkadaglarinin yaptigi retrospektif bir calismada ise kan
gazinda Olgiilen BE ve PO; degerlerinin hastanin prognozunu belirlemede, SDGD’yi
tahminde ve SDGD sonrast ndrolojik sag kalimin degerlendirilmesinde

kullanilabilecegi fakat tek basina yeterli olamayacag1 yoniinde bulgulara ulasiimistir.

Olgiilen PCO, degeri hastaneye gelen hastalarda degerlendirilen bir diger
parametredir. Hastane dis1 kardiyak arrest gelisen, hastaneye geldiginde Kardiyo
Pulmoner Resiisitasyon (KPR)’u baglamamis olan veya halen daha KPR yapilan

hastalarin degerlendirilmesinde kullanilir. Yogun bakim iinitelerinde yatmakta olan



stabil hastalarin prognostik gostergesi olarak sayilabilse de KPR gibi dinamik bir
durumda tek basina degerlendirilmesi yetersiz olabilmektedir. Bu siirecte kapnografi
ile Olgiilen ve hastanin tedaviye olan anlik cevabini takip etmemizi saglayacak EtCO;

Olclimii ile giiclendirilmesi uygun olacaktir (12).

EtCO> kullanimu fleri Kardiyak Yasam Destegi (IKYD) 2010 ve sonrasindaki
kilavuzlarda 6nerilmektedir. Resiisitasyon sirasinda EtCO; seviyesinin 10-15 mmHg
altinda olmasi goglis kompresyonlarinin etkili olmadigin1 géstermekle birlikte >40
mmHg olmasit SDGD’nin bir gostergesi olabilir (13, 14). Ayrica son kilavuzda
EtCO> seviyesinin <10 mmHg olmasmin, tek basma resilisitasyonu sonlandirma
kriteri olarak kullanilamayacag1 sdylense de bu deger kotii bir prognoz ve mortalite
belirteci olarak degerlendirilmektedir (15). Yakin zamanda yapilan bir ¢aligmada
kardiyo-pulmoner arrest olarak acil servise gelen hastalarda, servise kabullerinin
ticiincli dakikasinda bakilan EtCO; seviyelerinin <10 mmHg olmasinin kotii prognoz
belirteci oldugu ve bu hastalarda SDGD ihtimalinin ¢ok diisiik oldugu gosterilmistir
(13).

AaDCO, ventilasyon diizeyini ve Ozellikle de pulmoner perfiizyon
degisikliklerini gosteren bir parametredir (16). Yiikselmesi 6lii bosluk miktarindaki
artis ve perfiizyon bozuklugu nedeniyle olur. Fizyolojik agidan AaDCO2 organ
perfiizyonu ve kardiyopulmoner fonksiyonun her ikisinin birden KPR siirecindeki
belirteci olarak kullanilabilir (17, 18). Oda havasinda saglikli bir insanda PCO. ve
EtCO; arasindaki fark ¢ok azdir. EtCO; degeri PCO2’den 2-3 mmHg daha diistiktiir .

Bu caligsmalar 1s181nda, arrest hastalarda resiisitasyon islemi sirasinda bakilan
EtCO; diizeylerinin diisiik ve AaDCO: degerlerinin yiiksek olmasinin gereksiz
resiisitatif iglemlerin sonlandirilmasi i¢in bir kriter olup olmadig1 tartismasi halen
devam etmektedir. Hangi hastanin resiisitasyondan fayda géremeyecegini belirlemek
ve reslisitasyonun gereksiz olduguna karar vermek oldukca zor olsa da AaDCO, ve
EtCO> degeri Ol¢iimiinliin hastanin prognozu iizerine degerli bilgiler verdigi

diistiniilmektedir.



Bu caligmanin birincil amaci, kardiyopulmoner arrest nedeniyle acil servise
gelen hastalarda bakilan gelis AaDCO: ve EtCO: seviyelerinin ve laktat, PCO2, BE
gibi diger kan gazi1 parametrelerinin SDGD i¢in bir belirte¢ olup olmadigini
gostermektir. Ikincil amact da SDGD sonrasi bakilan AaDCO, ve EtCO;
seviyelerinin hastalarin son durumu ile ilgili prognostik bir belirte¢ olup olmadigini

arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kardiyopulmoner Arrest

2.1.1. Kardiyopulmoner Arrest Tanimi ve Epidemiyolojisi

Ani kardiyak arrest (AKA) ve ani kardiyak olim (AKO), ¢ogunlukla
ventrikiiler fibrilasyon (VF)/ nabizsiz ventrikiiler tasikardi (nVT) ya da asistoliye
bagli hemodinaminin bozulmasi ile kardiyak aktivitenin birden durmasi ile olusur.
Bu olaylar genellikle daha 6nce teshisli ya da onceden tanis1 konulmamis yapisal
kalp hastalig1 olanlarda, 6zellikle de koroner kalp hastaligi olanlarda goriiliir. Bir
midahale (6rnegin defibrilasyon, KPR) ile veya spontan olarak kardiyak aktivite ve
dolagim geri donerse bu olaya ani kardiyak arrest denir. Eger hasta Oliirse de bu

durumun ad1 AKO olur (19).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) HDKA’larin  %70’1 evde
yasanmaktadir ve yaklasik %50°si taniksiz arresttir. HDKA’lardan bir saglik
kurulusuna ya da acil yardim birimine ulasarak restisitatif tedavi alan travma dist

vakalarin yalnizca %10,8’1 hastaneden iyileserek taburcu edilebilmistir (20).

AKO'in 6zel sebepleri, arastirilan popiilasyona ve hasta grubunun yasina
bagli olarak degisir (Tablo 1). Kardiyak arrest (KA) en sik, yapisal kalp hastaligi ile
birlikte VF’ye baglhi hemodinamik bozulmaya bagh olarak ortaya cikar (21).
Erigskinlerde HDKA’nin birgok farkli nedeni vardir. Bu gruptaki 6liimlerin %401
kardiyovaskiiler nedenlerden kaynaklanir. Kardiyovaskiiler nedenli 6liimlerin ise en
az %60’1 AKO ile sonuclanir. HDKA 38/100.000 oraninda goriilmektedir ve VF
17/100.000 orani ile en sik gézlenen sebeptir (22). HDKA vakalarinin prognozu ve
sonlanim1 kotii olup olusma sikliginin %3-7 oldugu disiintilmektedir. Arrest
olgularinin %69’u erkek bireylerden olusur ve olgularin %72’sinde olay evde

gerceklesmektedir (23).

Tibbi literatirde AKA ve AKO'W tanimlamak igin ¢esitli kriterler

kullanilmistir (24). Bunun nedeni belirli bir tanimin elde edilmesindeki giigliiklerdir.



Bunlar su sekilde siralanabilir:

e Olgularin yalnmizca iicte ikisinde olaylara sahit olunmaktadir ve g¢ogu
zaman bu durum hastalara teshis konulmasini zorlastirmaktadir.

e Bir¢ok vakada klinik tabloya neden olan kardiyak ritim bilinmediginden
AKA tanmmimin belgelenmis VF vakalariyla smirlandirilmasi uygun
degildir.

e AKA Oncesi semptomlarin siiresi bilinmedigi i¢in vakalar ani 6liim olarak

tanimlanir. Vakalarin yaklagik iicte birinde semptomlar belirsizdir.

Bu nedenlerden dolay1 olay aninda kalp ritmine giivenilemeyen ya da kalp
ritmi bilinemeyen hastalarda AKA ve AKO icin klinik uygulanabilir kriterler
belirlenmigtir. Kriterler, hastane disinda ani nabizsiz bir durumun ortaya ¢ikmasi ve
kardiyak arrestin nedeni olarak kalp dis1 bir duruma (6rn. Merkezi hava yolu
obstriiksiyonu, intrakraniyal hemoraji, pulmoner emboli) iliskin kanit bulunmamasi
tizerine odaklanmaktadir. Elektrofizyolojik agidan bir veri standard:r olusturmak
adma 2006 American College of Cardiology / Amerikan Kalp Dernegi / Kalp Ritmi
Dernegi (ACC / AHA / HRS) arastirma ve klinik uygulamalarda rehberlik edecek

tanimlar belirlemistir. Bunlar su sekildedir:

AKA kardiyak aktivitenin aniden kesilmesidir. Bu hastalar normal nefes
alamaz ve normal dolasim belirtisi gosteremezler, tepkisizlesirler. Eger bu durumu
diizeltecek, tedavi edecek Onlemler hemen alinmazsa bu durum ani O6liimle
sonuglanabilir. KPR ve/veya defibrilasyon, kardiyoversiyon, kalp pili uygulamasi bu
durumu diizeltebilecek miidahalelerdir. Oliimciil olmayan olaylar1 tanimlamak igin
AKQO’yii kullanmamak gerekir. 1999 yilinda Birlesik Devletler’deki AKO’niin
tahmini sayis1 yaklagik 450000°dir (25).

Kalp hastaliklariin tedavisindeki ilerlemelere ragmen, AKA gegiren
hastalarin taburculuklar1 ve sonlanimlari kotii olmakla birlikte hastalarin arrest
anindaki baslangi¢ ritmi prognoz acisindan ¢ok degerlidir. AKA vakalarinda 6lim
ihtimali bircok nedene bagli olarak artmaktadir (26-28). insidans, yas ve altta yatan
hastaliga bagli olarak dramatik olarak artis gorilmektedir (Sekil 1). Erkekler



kadinlardan 2-3 kat daha fazla AKA yasarlar. Kadin saghig girisimine katilan
postmenopozal 161,808 kadin ortalama 10,8 yil takip edildiginde bu gruptaki ani
kardiyak 6liim insidansinin 10,000 kadin/y1l i¢in 2,4 oldugu belirlenmistir. AKO ile
sonlanan bu kadinlarin yaklasik yarisinin daha 6dnceden tanili koroner kalp hastalig
Oykiislinlin olmadig1 gosterilmistir (29). Var olan kalp hastaliginin AKA riski ilizerine

etkisinin biyiikligl asagidaki caligmalarla gosterilmistir.
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Sekil 1. AKO niin cinsiyet ve yasa gore dagilim

e AKA riski, klinik olarak tanili kalp hastalig1 varliginda 6-10 kat, koroner kalp
hastalig1 (KKH) risk faktorlerinin varliginda ise 2-4 kat artmistir (27, 30)

e KKH tamili hastalarin %60°’1indan fazlasindaki 6liim mekanizmas1 AKO’diir
(25, 26, 31). Buna ek olarak AKA yaklasik %15 KKH’li hastanin ilk klinik

basvuru nedenidir (31).

2.1.2. Kardiyopulmoner Arrest Etyolojisi

AKA nedenlerinin siniflandirilmast iki farkli sekildedir. Bunlardan birincisi
anatomik yap1 odakli bir siniflama olup; iskemik kalp hastaliklari, iskemik olmayan
kalp hastaliklari, yapisal olmayan kalp hastaliklart ve kardiyojenik olmayan
hastaliklar olmak iizere dort farkli gruptan olusmaktadir (Tablo 1) (32). Diger bir
siniflama da hastalarin gelis ritmi odakli olmakla beraber Ventrikiiler Tasiaritmiler,
Bradiasistoli ve Nabizsiz Elektriksel Aktivite (NEA) seklinde ii¢ alt gruptan olusur
(Tablo 2) (33). AKA nedenlerinin tedavisinin sistematigi agisindan biz ¢alismamizda

etyolojilerin anlatiminda ikinci siniflamayi tercih ettik.



Tablo 1. AKA’nin altta yatan hastaliga bagli nedenleri

Iskemik Kalp
Hastahklan

MI veya Anjinali KAH

Koroner Arter Embolisi

Nonaterojenik KAH

Koroner arter spazmi

Non-iskemik Kalp
Hastahiklar:

Hipertrofik
kardiyomyopati

Dilate kardiyomiyopati

Kapak hastaliklari

Konjenital kalp
hastaliklari

Aritmojenik sag
ventrikiil displazisi

Miyokardit

Akut perikardiyal
tamponad

Akut miyokardiyal
ruptiir

Aort diseksiyonu

Yapisal Olmayan
Kalp Hastaliklar

Primer elektriksel
hastaliklar

Brugada sendromu

Uzun QT sendromu

Preexitasyon

sendromu

Tam kalp blogu

Ailesel AKO

Gogiis duvart

travmasi (Commatio

cordis)

Kardiyak Olmayan
Hastahklar

Pulmoner emboli

Intrakraniyal kanama

Pickwickian
sendromu

Ilaglarin tetikledigi
6lim

Santral havayolu
tikaniklig1

Ani bebek olumi

sendromu

Epilepside
aciklanamayan ani
olim(SUDEP)

Bogulma



Tablo 2. Gelis ritmi odaklt AKO nedenleri

Ventrikiiler Aritmiler Bradiasistolik Arrest Nabizsiz Elektriksel
AKktivite(NEA)
Miyokardiyal iskemi Miyokardiyal iskemi Hipovolemi

Sol ventrikiil hipertrofisi

Pre-eksitasyon sendromlari

Brugada sendromu

Uzun QT sendromu

Hasta siniis sendromu
Hipoksi

Hiperkarbi
Tikaniklik, bogulma
Suda bogulma

Inme

Opiyat asir1 alimi

B-adrenarjik blokerler
Kalsiyum kanal blokerleri

Dijital glikozitleri

Parasempatomimetik ajanlar

Adenozin

Adenozin trifosfat

Masif kanama

Tansiyon pnomotoraks
Prekardiyal tamponad
Pulmoner emboli

Masif miyokard disfonksiyonu
Enfarktiis veya iskemi
Miyokardit

Toksik miyokardiyal
depresyon

Sok

Hipoksi

Asidoz

Ciddi hiperkarbi

Pozitif ekspirasyon sonu
basing

Kardiyotoksinler
Trisiklik antidepresanlar
B-blokerler

Kalsiyum kanal blokerleri
Hipotermi

Hiperkalemi

Defibrilasyon sonrasi
nabizsizlik




2.1.2.1. Ventrikiiler Tasiaritmiler

AKO genellikle yapisal kalp anomalileri ile birlikte gegici elektrofizyolojik
bozukluklarla olusan ani, rastlantisal aritmik olaylar sonucunda gelisir. Vakalarin
cogunda AKA durumu, hizli bir sekilde VF’ye doniisen nVT veya ‘birincil” VF
seklinde bir ventrikiiler tasiaritmidir (33). Akut Miyokard Infarktiisii (AMI)
ortaminda ventrikiiler tasiaritmi nedeniyle &liim, tarihsel olarak AKO’niin en sik
goriilen nedenlerinden biridir (34, 35). Oliimle sonuglanan ventrikiiler ritim
bozukluklarina neden olan mekanizmalar net olarak anlasilmamistir. Tek basina sik
ventrikiiler ektopi, altta yatan yapisal kalp hastalig1 yoksa genellikle kardiyak arreste
neden olmaz. Fakat ventrikiiler ekstrasistoller gegici miyokard iskemisi (MI), sol
ventrikiil disfonksiyonu, ve/veya kardiyomegali varliginda, nVT ya da VF’ye

doniisebilen ventrikiiler tasikardi ataklarina neden olabilirler (33).
2.1.2.1.1. Ventrikiiler Tasiaritmilerin Nedenleri

Cogu yapisal kalp hastaligidir. En ¢ok rastlanilan ortak neden ventrikiil i¢inde
farkli hizlarda depolarizasyon, depolarizasyona neden olan odaklarin olugmasi ve
depolarizasyon veya repolarizasyonun ayrilmasidir. Elektrofizyolojik aktivitedeki
homojenitenin bozulmasi, ventrikiiler tasiaritmilere neden olan ve devam ettiren re-

entry halkalarinin olusmasini kolaylastirir.

Yapisal kalp hastaliklar1 disginda MI da gegici olarak sol ventrikiiliin
depolarizasyon ve repolarizasyon homojenitesini azaltarak ventrikiiler tasiaritmilere
neden olur. AMI varlifinda ventrikiiler tagiaritmi nedeniyle 6liim, tarihsel olarak
AKO’niin en sik goriilen nedenlerinden biridir. AMI tanist alan hastalar genellikle
ventrikiiler tasiaritmilere bagli AKO agisindan artmus risk oranlarina sahiptir. Yine
de MI gegiren tiim hastalarda AKO riski aymi degildir. Bu nedenle AKO’yii
Onlemeye yonelik yapilacak tedavi ve miidahalelerde ventrikiiler tasiaritmi riski
yiiksek olan hastalarin belirlenmesi ve oOnleyici tedbirlerin etkinligi yiiksek onem

tasir (36, 37).



2.1.2.1.1.1. Sol Ventrikiil Hipertrofisi

En sik hipertansiyon (HT) ve/veya kapak hastaliklar1 sonucu sol ventrikiil
hipertrofisi meydana gelir. Sol veya sag dal bloklar1 veya spesifik olmayan ventrikiil
ici iletim bozukluklar1 da kronik siirecte sol ventrikiil hipertrofisine neden olabilirler

(33).

2.1.2.1.1.2. Wolf-Parkinson-White Sendromu

Wolf-Parkinson-White (WPW) sendromu siniis ritmindeki bir eletrofizyolojik
goriinlimdiir. Atrioventrikiiler aksesuar bir yol olusur, bu yol P-R araligini kisaltir ve
delta dalgasinin olusumuna yol acar. WPW sendromu asemptomatik olabilir ya da
ortodromik resiprokal tasikardi ile iliskilendirilebilir. Bununla birlikte ortodromik
resiprokal tasikardi sonucu olusan aksesuar yoldaki hizli yanith atriyal fibrilasyon

cocuklarda dahi AKO’e neden olabilir (38).

2.1.2.1.1.3. Brugada Sendromu

Brugada sendromu yapisal bir kalp hastalii zemininde gelismeyen, nadir
goriilen, AKO riskini artiran kalitsal bir aritmi sendromudur. Tanis1 bu sendroma
0zel elektrokardiyografi (EKG) paterninin (genellikle V1-3’te downsloping seklinde
ST segment yiikselmesine siklikla eslik eden sag dal blogu) goriilmesi ya da
laboratuvar ortamimda sodyum kanal bloker testi ile konur. Tedavi amacgh Implante
edilebilir Kardiyak Defibrilatdrler (IKD) kullanilsa da bu popiilasyonda yiiksek
komplikasyon riski mevcuttur. Aritmilere bagli olusan bu komplikasyonlar AKO
riskini artiran nedenlerdir (39). Bu popiilasyonda sodyum kanallarinin fonksiyonu
tamamen kaybolmustur ya da akselerasyon fazindaki sodyum kanal diizenlemesi

kaybolmustur.

En sik erkekleri etkiler. Amerika’daki prevalansi kesin olarak bilinmemekte
olup giiney Asya iilkelerindeki idiyopatik VF olgularinin %40-50’sinde Brugada
sendromu belirlenmistir (33). Tan1 atlanmasi durumunda AKO riski ciddi oranda

artacagi icin acil hekimleri tarafindan kesinlikle taninmasi gereken bir durumdur.
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2.1.2.1.1.4. Uzun QT Sendromu

Uzun QT sendromu EKG’de QT araliginin 0,35-0,44 saniyeden uzun olarak
Olctlildiigii, bu uzamaya bagl olarak ventrikiiler repolarizasyonun bozulmasi ile ani
senkop ya da AKA ve buna bagli AKO’niin gozlendigi bir durumdur. Bu durum kalp
kas1 igindeki iyon kanallarmin dogustan ya da sonradan bozulmasina bagli olarak
ortaya ¢ikar. Konjenital tanili hastalarda kalp kas1 hiicrelerindeki 6zellikle potasyum

ve sodyum iyon kanallarinda defekt vardir (40-43).

2.1.2.1.2. Ventrikiiler Tasiaritmilerde Sonuc¢lar

Bu ritimler en sik goriilen AKA ritimleri olmakla beraber hizli ve yerinde
miidahale ile geri dondiiriilebilir ve potansiyel olarak en tedavi edilebilir AKA
nedenidir. Tanikli arrestler, KPR’e hemen baslanmasi, erken defibrilasyon, gen¢ yas
ve arrest yerinin ev olusu; hastane dis1 arrest vakalarinda sag kalimi etkileyen

faktorlerdir (44).

Resiisitasyonun sonucu hastanin ilk arrest ritmiyle yiiksek olanda iligkilidir.
Eger ilk ritim nVT veya VF ise SDGD olasilig1 daha yiiksektir (6zellikle VF kaba
ise, arrest tanikli ise, KPR ve erken defibrilasyon saglandi ise). Eger ilk ritim nVT
veya VF degilse sag kalim oran1 %35 ve altina kadar gerilemektedir. Taniksiz asistoli
ritminde hastaneye ulasan hastalardan, hastaneden taburcu edilen-yasayanlarda,

nadiren norolojik fonksiyonlar geri donmiistiir (45).

2.1.2.2. Bradiasistoli

Yetiskinlerde bradiaritmi, kalp hizinin 60 atim/dakikanin altinda bir
ventrikiiler hiza sahip olmasi ve/veya kalp atimimin olmamasi seklinde tanimlanir.
Nabizl1 bradiasistoli varliginda hastalar genellikle hipotansiftir, kardiyak debi
azalmistir. Bu hastalarda senkoba ilerleyen mekanizmalar gelisir. Asistoli digindaki
bradiasistolik ritimlerde nabiz elle palpe edilebilir ya da QRS ile uyumsuz, elle
hissedilemeyen nabizsizlik hali olusabilir. VF diisiiniilen bir hastada asistoli gelisip

gelismediginden emin olmak i¢in Amerikan Kalp Birligi (AHA) nin asistoliyi
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dogrulamak adina 6nerileri vardir:

1. Eger resiisitasyon sirasinda diiz ¢izgi gorlilmiisse ikinci bir derivasyonda
bunun dogrulanmasi onerilir.
2. Eger siiphe hala devam ediyorsa kardiyak ultrason ile asistoli-ventrikiiler

fibrilasyondan ayriminin yapilabilecegi vurgulanmistir (46).

Kardiyak arrest sirasinda nabizli veya nabizsiz bradikardi ¢gogunlukla olusur.
Bradikardi hastalarin ilk bagvuru ritmi, resiisitasyona devam ederken gelisen ritim ya
da defibrilasyon sonrasi olusan ritim olarak karsimiza c¢ikabilir. Tiim bunlarin

sonunda yine dlmekte olan tiim hastalarda gelisen en son ritim asistolidir (45).
2.1.2.1. Bradiasistoli Nedenleri

Bradiasistolik arrest nedenlerinden ilk sirayr tutanlar myokardiyal iskemi,
hasta siniis sendromu, hormonal, farmakolojik, toksikolojik, endokrin nedenler ve

adenozindir.
2.1.2.2.1.1. Miyokardiyal Iskemi

AMI ge¢irmis hastalarda prognoz agisindan riski belirleyen iki 6nemli bilesen
vardir. Bunlardan birincisi hastanin tekrarlayan iskemik olaylar agisindan artmis risk
altinda olmasindan dolay1 hastanede erken teshis ve tani almalari, ikincisi de aritmi
ya da aritmi dis1 nedenlerle 6liim riski artan hastalarin belirlenmesidir (36, 37).
Kalbin normal bir uyar1 olusturmas: ve bu uyarmin anatomik yolaklar iizerinden
normal bir gekilde iletilmesi i¢in hiicresel ve metabolik fonksiyonlarinin korunmus
olmasi gerekir. MI, olustugu lokalizasyona gore normalde ¢alisan odagin ¢aligmasini
engelleyerek ya da olusan ritmin tasinmasini saglayan hiicrelerin hipoksiye bagli

oliimiiyle disritmilerin olusumuyla AKA ve/veya AKO’e neden olur.

Iskemi Sinoatriyal (SA) nodu etkilerse membran aksiyon potansiyelini
kontrol etmek i¢in gereken aktif iyon gecisi bozulur. Pacemaker hiicrelerin membran

aksiyon potansiyeli bozulur. Sag koroner arterin titkanmasi sonucu olusan iskemi
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varliginda hem SA hem de atriyoventrikiiler (AV) diigiim etkilenir. AV diiglimiin
iskemisi veya enfarkti normal iletiyi bozarak, AV bloklu bradikardilere neden

olabilir.

MI varliginda vagusun sempatik afferent lifleri uyarilir. Olusan sempatik
uyartyla kardiyak eksitasyonlar olusabilir. Sol ventrikiil arka duvarinda bulunan
afferent vagal kardiyak reseptdrlerin MI varliginda uyarilmasi ile olusan sempatik
inhibisyon; vazodilatasyon, bradikardi ve hipotansiyon olusumuna yol acabilir
(Bezold-Jarisch Refleksi). Bu refleksin aktivasyonu, inferior enfarktiislerde (%69),
anterior enfarktiislere (%29) gore daha fazla bulanti ve kusma goriilmesini
aciklayabilir. Bezold-Jarisch Refleksi’nin tetikledigi bradiasistoli genellikle kisa

stirelidir ve atropine yanit verir (45).

2.1.2.2.1.2. Hormonal, Farmakolojik, Toksikolojik ve Norojenik
Etyolojiler

Kardiyak pacemaker ve iletim hiicreleri endojen kimyasal, norojenik,
hormonal ve ekzojen farmakolojik, toksikolojik ve biyokimyasal bir ¢cok faktdrden
etkilenebilir. Hipoksi, hiperkarbi, asidoz, hipotermi, hiper-hipopotasemi, toksikolojik
ajanlar, beta adrenerjik blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, dijital glikozitler,
opiyatlar gibi bir c¢ok neden kardiyak pacemaker hiicreler iizerine direk

parasempatomimetik etki yaparak bradiasistoliye neden olabilirler.

2.1.2.2.1.3. Hasta Siniis Sendromu

Hasta siniis sendromu (HSS), siniis bradikardisi, siniis arresti, kronotropik
yetersizlik ve atriyal aritmilere yatkinlik ile karakterize hastaliklar grubudur (47, 48).
Hasta siniis sendromu (HSS) sporadik ya da ailevi gecisli olabilir. Kesin nedeni
bilinmemekle birlikte SA diiglimiin histolojik dejenerasyonu nedeniyle olustugu
diistiniilmektedir. AV diigiim ve ileti dallarinin idiyopatik sklero dejenerasyonu ile
tanimlanan Lenegre hastalig1 veya iletim sisteminin kendine komsu kalp dokusu ile
birlikte fibrozisi ve kalsifikasyonu sonucu olusan Lev hastalignt HSS’nin alt

gruplarindandir. Bazi hasta gruplarinda altta yatan sistemik, vaskiiler baskilanma ya
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da SA ve atrioventrikiiler (AV) diigiimde hasara yol acan nedenler belirlenebilir (45).

Tedavisinde atropin, trans-kutandz pacemaker, dopamin veya epinefrin
kullanilabilir. Tasikardi-bradikardi ataklari ile gelen hastalarda antiaritmik ilaclar ya

da radyofrekans ablazyon denenmektedir.

2.1.2.2.1.4. Adenozin

Miyokardiyal hiicrelerden hipoksi ve iskemi varliginda salinan endojen
Adenozin, vaskiiler diiz kaslarda gevseme, atrial ve ventrikiiler kasilma kabiliyetinde
azalma, pacemaker caligmasinda baskilanma ve AV iletide yavaslamaya neden olur.
adenozinin elektrofizyolojik etkileri metilksantinler tarafindan yarigsmali olarak

inhibe edilir.

2.1.2.2.2. Bradiasistolik Kardiyak Arrestlerde Sonuclar

Bradiasistolik arrestler VF’den farkli olarak miyokard hiicresinde daha az
oksijen tiikketimine neden olurlar. Bu sebepten de miyokardiyal yiiksek enerjili fosfat
depolar1 daha yavas bosalir. Normal kosullarda bu durumda spontan dolasima geri
doniisiin hizli ve bu hasta grubunda noérolojik sag kalimmn VF’deki hasta grubuna
gore daha iyi olmasi beklenir. Ama simdiye kadar gosterildigi lizere bunun tam tersi
durum mevcuttur(45). Bu durum bradiasistoliye neden olan mekanizmanin daha
karisik oldugunu ve altta yatan nedenlerin tamamina heniiz agiklik getirilmedigini

diistindiirtr.

2.1.2.3. Nabizsiz Elektriksel Aktivite (NEA)

Kardiyak arrest olan bir hastada herhangi bir ritm varliginda nabzin palpe
edilememesi durumuna NEA. NEA 1yi ventrikiiler fonksiyona sahip bir hastada
goriilebilecegi gibi i¢i bos bir ventrikiil ya da asir1 genislemis damar yatag ile
genisleyemeyen kat1 bir ventrikiile sahip genis bir hasta grubunda goriilebilmektedir.
Yapilan bir ¢alismada NEA gozlenen hastalarin ¢ogunun gece ve taniksiz arrest

gelisen, olay aninda KPR’ye baslanmadan hastaneye ulasan kadinlar oldugu
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gosterilmis. Bu hastalarin sadece %2’si hastaneden taburcu olabilmistir (49).
NEA ile gelen hastalarda dncelikli tedavi altta yatan sebebe yonelik olmalidir.
2.1.3. Ani Kardiyak Oliimiin Onlenmesi

AKO riski tasiyan hastalarin dnceden belirlenmesi ¢ok kolay degildir. Bu
gruptaki hastalar geriye doniik olarak tarandiginda bu hastalarda genel viicut agrisi,
halsizlik gibi nonspesifik semptomlarin gézlenmesi yaninda goglis agrisi, gogiiste
rahatsizlik hissi ile birlikte sikisma varligi, nefes darligi ve biling degisikligi gibi
sikayetlerin varh@g dikkat cekmektedir. AKO hastalarinda bir risk sikalas
olusturmak adina yapilan birgok arastirma ve test vardir fakat bunlarin higbiri
yeterince sensitif ve/veya spesifik degildir. Invaziv ya da noninvaziv karakterde
olabilen bu testler EKG, ekokardiyografi, koroner anjiografi, egzersiz testleri,
elektrofizyolojik testler ve laboratuvar kan testlerini igermektedir (50). Klinik
uygulamada Onemli olan ve AKA riski tagiyan hastalarin prognozuna katkida
bulunacak olan dogru hareket, yliksek riskli hastalar1 tanimak ve profilaktik ve tedavi

edici 6nlemler almaktir.
2.1.3.1. Antiaritmik laclar ve Pil Tedavisi

Kardiyak aritmiyi baskilama calismalarinda Grupl sodyum kanal blokeri
antiaritmik ilaglar(encainide, flecainide, moricizine) degerlendirilmis. Bu ilaglarin
proaritmik oldugu ve diisiik 6liim riskine sahip hasta grubuyla karsilastirildiginda
pilasebo ilaglara gére AKO riski olasiigini artirdigi goriilmiistiir. VF’den
resiisitasyona giren veya VF’den ¢ikarillan hastalar da dahil olmak tizere yliksek
AKO riskine sahip hastalarda beta blokér, sotalol ve amiadaronun faydasi IKD’lerin

koruyucu etkileri ile karsilastirildiginda daha az oldugu goriilmiistiir.

2.1.4. Ani Kardiyak Oliimden Kurtarma

Resiisitasyonun nasil sonlanacagi hastanin hastaneye gelis anindaki monitor

ritminden anlasilabilir. Hastanin ritmi nVT ise hizli bir sekilde VF’ye donebilir.
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Tiirkiye’de 112 Acil Yardim ekipleri ve hasta bir saglik kurumuna ulastirildiktan
sonraki kurtarict ekip, AKO olusumunu azaltma iizerine en etkili gruptur. nVT veya
VF hastalarinda hayatta kalim mevcut ritmin baglama zamani ile sonlanimi arasinda
gecen zamana baghdir. VF’deki bir hastada miidahalesiz kaybedilen her dakikada
sagkalim %7-10 oraninda azalmaktadir (45). Hastalarin hayatin1 kurtaran en uygun
miidahale defibrilasyon ve ila¢ tedavisini de iceren KPR ve IKYD’nin erken
baslanmasidir. Toplumda resiisitasyon stratejileri erken KPR, ilk yardim
sistemlerinin erken aktivasyonu, erken defibrilasyon (halktan kurtaricilar1 da dahil
ederek), erken IKYD ve resiisitasyon sonrasi bakim sistemlerinin belirlenmesi
seklinde olmalidir (50). Olaya sahit olan halktan kurtaricilar acil yardim sistemini en
hizl1 sekilde aktiflestirerek kurbanin hayatta kalma sansim artirabilirler (51, 52). En
iyi sag kalim erken defibrilasyon ile saglanabilir. Ilk yardim ekipleri hem defibrilator
hem de IKYD igin gerekli ila¢c ve malzeme agisindan ileri donanima sahiptir. Fakat
bu AKA ve/veya AKO riski tasiyan hastalarin hayatta kalmasi icin yeterli degildir.
Erken defibrilasyon i¢in halktan kurtaricilarin da kolayca erigebilecegi, ozellikle
okul, alisveris merkezleri, havaalanlari, otobiis terminalleri, belli bir sayinin iizerinde
is¢1 calistiran 1§ yerlerinde ve insan yogunlugunun arttigi merkezlerde Otomatik
Eksternal Defibrilatérin (OED) bulundurulmas1 gerekmektedir. Kamuya agik
yerlerde OED bulundurulmasi ile halktan kurtaricilarin KPR’de OED kullanmast
saglanmistir. Sadece KPR yapilan hastalarla OED ve KPR’nin birlikte uygulandig:
hastalar karsilastirildiginda ikili uygulamanin hastalarin sag kalim oranlarini iki
katina ¢ikardigr gosterilmistir (53). Halktan kurtaricilar KPR konusunda egitilmeli,
agizdan agiza solunum yapilmasa dahi sadece KPR ile hastalarin sag kalim

olasiliginin artacag iletisim organlar1 da kullanilarak insanlara anlatilmalidir.

2.1.5. Tedavi

Temel yasam destegi (TYD) AKA gelisiminde uygulanacak miidahale ve
tedavinin temelini olusturur. Erigkin TYD’nin ana unsurlari AKA’nin hemen
taninmasi ve acil miidahale sisteminin vakit kaybetmeden aktiflestirilmesi ile baslar.
Hastalara ya da AKA kurbanlarina erken KPR ve OED ile erken defibrilasyonun

uygulanmasini igerir.
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Kalp krizi ve inmenin taninmast TYD’nin 6nemli bir parcasidir. Bu konuda
2015 AHA kilavuzunda vurgulanan ve yeni Oneriye sunulan noktalar sunlardir:
Potansiyel kardiyak arrestler saglik calisanlari tarafindan belirlenmeli ve saglik
destegi icin arayanlar KPR’ye yoOnlendirilmelidir. Kurtaricinin acil miidahale
sistemine kendi mobil telefonundan kolayca ulasabilecegi, hastanin yanindan

ayrilmadan bunu hizli bir sekilde yapabilmesi 6nemli bir kolayliktir.

Yiiksek kaliteli KPR ile AKA’dan sag kalimi artiran uygulamalar asagidaki

gibi siralanabilir:

1. GOgiis basisinin uygun hizda uygulanmasi

2. Gogiis basisinin uygun derinlikte uygulanmasi

3. Basilar arasinda gégsiin tamamen dolumuna izin verilmesi
4.Basilar arasindaki duraklamanin minimale indirilmesi

5. Etkili ventilasyonun saglanmasi

Gogiis  basist  yapabilecek performansa sahip, hava yolu yoOnetimini
basarabilecek, kurtarici soluk uygulayabilecek, ritim kontrolii yapip gerekli ise

defibrilator ile sok uygulayabilecek iyi egitilmis kurtarma ekibinin 6nemi yiiksektir.

Hastane dis1 VF arresti hastalarin hayatta kalma ihtimali, acil yardim ekipleri
tarafindan miidahalesi yasam zinciri basamaklar1 etkin bir sekilde uygulandiginda
%350’ye kadar ¢ikmaktadir (54). Yine de bircok hastane i¢gi ve HDKA hastalarda
hayatta kalim oranlar1 bu rakamin ¢ok altindadir. Ornegin hastane ici ve hastane dist

VF’ye bagl arrest gelisen hastalarda bu oran %5 ile %50 arasindadir (55-57).
2.1.5.1. Eriskin Temel Yasam Destegi

TYD 2010°dan sonra degismeyen basitlestirilmis ardisik eylemler dizisinden
olusan bir algoritmadir (58). Bu algoritmada 2010 yilinda yaymlanan AHA
kilavuzundaki bilgiler 1s1¢inda ve 2015 yilinda yaymlanan yeni AHA kilavuzundaki
yeniliklerin de yardimiyla TYD’ye belli bir standardizasyon getirilmistir. Onerilen

bilgi ve tecriibelerin Oneri ve kanmit diizeyleri yardimiyla bu eylemler dizisi
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olusturulmustur (Sekil 2,3). Bu algoritmanin amaci, egitimli ve egitimsiz her tiir

kurtarict tarafindan TYD’nin; 6grenilmesi, hatirlanmasi ve uygulanabilir olmasini

saglamaktir. Halktan, ileri seviyede egitilmemis kurtaricilar; acil miidahale sistemini

harekete ge¢irme, gogiis basis1 yapma, hava yolunu agma, OED’yi getirme, hastay1

defibrile etme islerini farkli kisilerden olusan kalabalik bir grupla yapabilirken,

egitimli saglik ekipleri bu basamaklari1 es zamanl gerceklestirebilirler.

Sinif |

 Onerilmektedir
o Endikedir/ yararhdir/ etkindir/ faydalhdir
e Uygulanmalidir/ yapilmahdir
¢ Karsilagtirmali etkinlik deyimleri
* Tedavi/strateji A, B'ye gore
onerilmektedir
¢ Tedavi A, B'ye gore tercih edilmelidir

Sinif lla

* Makuldur
e Yararli,etkin, faydali olabilir
o Karsilastirmali etkinlik deyimleri

» Tedavi/strateji A,B'ye gére muhtemelen
onerilmektedir

* Tedavi A'yi B'ye tercih etmek makul
olabilir

Sinif IIl Zararh

Sinif Ilb

* Makul olabilir

¢ Diistinulebilir

e Yararsizlik/etkisizlik bilinmemektedir/ agik
degildir ya da net gosterilememistir

Sinif Ill yarari yok

« Onerilmemektedir

¢ Potansiyel olarak zararlidir

e Endike/ yararli/ etkin /faydali degildir
e Verilmemeli/ uygulanmamalidir

* Uygulanmamalidir

http://file.atuder.org.tr/_atuder.org/fileUpload/00iR6W Vdblpe.pdf

Sekil 2. 2015 AHA Oneri Degerlendirmesi

Birden fazla RKC'den
yiiksek kalitede kanit
Yiiksek kalite
RKC'lerin
metaanalizleri
Yiiksek kalite kayrt
cahsmalarn ile

desteklenen bir veya
daha fazla RKC

Dlzey A

Bir veya birden fazla
RKC'den orta kalitede
kanit

Orta kalite RKC'lerin
metaanalizi

Dizey B-R Randomize

; Dizey B-NR Randomize olmayan

Bir veya dahafazla iyi
dizayn edilmis, iyi
gerceklestirilmis
randomize olmayan
calismalardan,
gozlemsel
¢alismalardan veya
kayit caligmalarindan
orta diizey kanit

Dizey C-LD Kisith Veri

Bu calismalann
metaanalizleri

Dizayn veya 8 Klinik tecriibeye
gerceklestirme ‘i dayananuzman
sinirhliklari olan & goriisl

0

randomize veya
randomize olmayan
gozlemsel veya kanit
gahsmalan

Bu calismalarin
metaanalizleri

Insanlarda fizyolojik
veya mekanik
cahsmalar

http://file.atuder.org.tr/_atuder.org/fileUpload/00iR6W Vdblpe.pdf

Sekil 3. 2015 AHA Kanit Diizeyleri
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2.1.5.1.1. Hastay1 Tanima ve Acil Yamt Sistemini Aktiflestirme

Vakalarin miidahale edilecekleri saglik birimine sevki acil miidahale
sisteminin 6nemli bir parcasidir. Halktan kurtaricilar her hangi bir zaman ve yerde
yanit vermeyen, biling diizeyi koti, i¢ ¢ekme seklinde solunumu olan veya
solunumu, kalbi durmus AKA riski tagiyan bir hasta ile karsilastiklarinda hemen
yerel ilk/acil yardim numarasini kullanarak acil miidahale sistemini aktiflestirmeliler.
Saglik hizmeti sunanlar da yanitsiz bir hasta bulduklarinda yakinlarindaki acil
miidahale ekibini cagirmalilar. Fakat saglik calisani i¢cin bu sistemi aktiflerken
hastanin solunumunu ve dolasimini kontrol etmek giic olmamalidir ve uzman bu

degerlendirmeyi yapmalidir.

Hastane dis1 kardiyak arrest bir hasta bildirildiginde, tiim acil miidahale
gorevlilerinin kurtaricilara solunum kontroliinii yaptiracak ve gerekirse KPR
uygulatabilecek bir protokole sahip olmasi Onerilmektedir (59). Kurtaricilarin ig
¢ekme seklinde solunumu olan ya da nefes alamama durumunu normal solunum
olarak degerlendirmesi acil miidahale gorevlilerini yaniltarak AKA’nin taninmasin
zorlastirir (52, 60-64). Taninamayan AKA’ya KPR miidahalesi gecikir. Bazen
jeneralize nobetler AKA’ nin ilk belirtisi olabilirler (52, 64).

2.1.5.1.2. Nabiz Kontroli

Halktan kurtaricilarin nabiz kontrolii yapmasi beklenmemektedir. Saglik
calisanlarinin ise nabiz kontrolii i¢in hastanin KPR’sini 10 saniyeden daha uzun
durdurmamasi ya da geciktirmemesi, nabiz kontrolii, i¢ ¢ekme seklinde solunumu

olan ya da nefessizlik durumunu ayni anda degerlendirmesi gerekmektedir (53).

2.1.5.1.3. Erken KPR

Kardiyak arrest tanindiktan sonra miimkiin olan en kisa siirede KPR’ye
baslanmalidir. Go6giis basilarina baglama zamanini en aza indirmek i¢in 2015
AHA’da KPR dizisine nefesler yerine gogilis basilart ile baslanmasi talimati

verilmistir. KPR dizisi A-B-C (airway-breathing-circulation) yerine C-A-B (chest

19



compretion-airway-breathing) seklinde yeniden diizenlenmistir. 2015 ILCOR BLS
Task Force, bu degisikligin etkin resiisitasyon giiciinii artirdigin1 ve gégiis basisina

gecis siiresini etkili bir sekilde kisalttigini gostermistir (65-67).
2.1.5.1.4. OED ile Erken Defibrilasyon

Acil miidahale sistemi aktiflestirildikten sonra hastaya miidahale eden
kurtarict sayist bir ise, kurtarict 6nce yakinlarda ve ulagilabilir bir OED mevcutsa
onu almali. OED’yi aldiktan sonra en kisa siirede hastayr OED ile monitorize etmek
ve gerekli ise OED’yi kullanarak hastaya defibrilasyon uygulamak icin en kisa
stirede hastanin basmma donmelidir. Eger kurtarici sayimiz birden fazla ise
kurtaricilardan biri acil yardim sistemini aktiflestirmek, OED’yi bulmak ve getirmek
icin harekete gecerken digeri vakit kaybetmeden KPR’ye gogiis basilar ile
baslamalidir. OED’yi getiren ikinci kurtarict KPR’ye baglayan hastaya kurtarici

soluk ve gogiis basisi i¢gin destek vermelidir (53).
2.1.5.1.2. Kullaniciya Ozgii KPR Teknikleri

Acil miidahale sistemi aktiflestirildikten sonra kurtaricinin egitim seviyesine

gore KPR miidahalelerinin siras1 {i¢ sekilde belirlenmistir:

1- Sadece gogiis basisi (Hands Only)
2- Kurtarici nefesi de igeren KPR

3- OED ile KPR

2.1.5.1.2.1. Egitimsiz Halktan Kurtaricilar

Halktan kurtaricilar tarafindan yapilan KPR asistolinin VF’ye donme
ihtimalini ve hastaya defibrilasyon uygulama sansini artirir. Bu durum kalp ve beyin
fonksiyonlarmin korunmasina katkida bulunur ve hastane dis1 kardiyak arrest
hastalarmin sag kalim ihtimalini artirir. Bir¢ok toplumda halktan kurtaricilarin
yaptig1t KPR orani kabul edilemez derecede diisiiktiir. Cilinkii sadece gogiis basisi ile

KPR’yi 6gretmek, 6grenmek, uygulamak ya da hatirlamak ¢ok kolaydir. Bu konu ile
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ilgili hi¢ bir fikri olmayan kurtaricilara dahi es zamanli uygulama ile ogretilmesi

miumkindiir.

Yetiskin kardiyak arrest vakalarinda telefon rehberliginde destege ihtiyag
duyulsa bile sadece gogiis basisi ile uygulanan KPR’nin, tiim basamaklarin eksiksiz
uygulandigr KPR ile karsilastirildiginda hayatta kalimi sagladigi kanitlanmistir (68).
Birgok ¢aligma HDKA hastalarda sadece gogiis basisi kullanilarak yapilan KPR ile
geleneksel KPR arasindaki sag kalim oranlarinda bir fark olmadigin1 gostermistir
(69, 70). Kurtaricilar OED gelene ya da ileri bir egitim alana kadar sadece gogiis

basisi ile KPR’ye davam etmeliler.

2.1.5.1.2.2. Egitimli Kurtaricilar

AHA 2010 rehberinde egitimli kurtaricilardan gdgiis basisina kurtaric1 nefesi
de eklemeleri beklentisi eklenmistir. AKA’ya neden olan sebep bir asfiksi,
solunumun durmasi olabilir. Kurtaricilar saglik ekipleri gelene kadar uzamis KPR
uygulamak zorunda kalabilirler ve bu durumda 30 go6giis basisina 2 kurtarici nefes
oraninda uygulama yapmalar1 beklenir. Kurtaricilar kurban OED’ye baglanana ya da

saglik ekibi gelene kadar KPR’ye devam etmelidir (Class I, LOE C-LD).

2.1.5.1.2.3. Saghk Cahsam

Biitiin saglik calisanlar1 TYD konusunda egitimli olmalilar. Bu grup
kurtaricilardan gogiis basis1 ve kurtarict nefesin her ikisini birden usuliine uygun
olarak yapmalar1 beklenir (Class Ila, LOE C-LD). Sadece gogiis basisinin
uygulandig1 KPR geleneksel KPR’ye gore daha az efektiftir. Ozellikle asfiksi nedenli
AKA diisiiniilen hastalarda sadece gogiis basis1 uygulanirsa arteriyel oksijen orant
diisecegi icin KPR’nin etkinligi azalacaktir (71). Bir saglik calisani ani gelisen bir
kollaps hali ile karsilastiginda kurbanin ya da hastanin bu ani durum degisikligine
neden olan sebebi hizlica degerlendirip buna en uygun miidahaleyi zaman
kaybetmeden baglatmas1 gerekir. Eger yalniz bir saglik calisani kurtarici, erigkin bir
hastanin aniden yere y1gildigin1 goriirse hastada kardiyak kaynakli VF gibi bir ritim

degisikligi diisiinerek Once en yakin OED’ye ulagmasi, acil yardim sistemini
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aktiflestirmesi ve hastaya KPR miidahalesini baglatmas1 beklenir.

2.1.5.1.3. Gecikmis Ventilasyon

HDKA vakalarina miidahale siirecinde ilk olarak gogiis basisinin kullanilmasi
bu hastalarin taburculuktaki sag kalimimni artirmistir (72, 73). Yapilan ii¢ gozlemsel
calismada arrest ya da soklanabilir ritmi olan kurbanlarda gecikmis havalandirma ile
stirekli gogiis basisinin olumlu noérolojik durum ile sag kalimi iyilestirdigi
gosterilmistir (74-76). Soklanabilir bir ritmi olan HDKA hastalarda ilk yardim ekibi
gelene kadar gogiis basisin1 durdurmadan ve geciktirmeden 200 devamli bast ile ii¢
dongii, havayolu oOncelikli pasif oksijen kullanimi, pozitif basingli oksijen destegi

saglanana kadar kabul edilebilir bir yontemdir (Class IIb, LOE C-LD).

2.1.5.1.4. Eriskin Temel Yasam Destegi Becerileri

Saglik calisanlari i¢in TYD becerileri yetiskin kardiyak arrest algoritmasinda
Ozetlenmistir (Sekil 4). 2010 Kilavuzu ile 2015 kilavuzu arasinda basi orani, asir1 doz
opioid kullanimi sikligi ve naloksan uygulamasina verilen yanitlarla ilgili geri

bildirimlere bagl kiiciik degisiklikler vardir.
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Sekil 4. Saglik ¢alisanlari igin yetigkin kardiyak arrest algoritmasi
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2.1.5.1.4.1. Saha Giivenligi

Acil durum aninda olay yerine gelen kurtarici, sahanin kurban ve kendisi igin
giivenli oldugundan emin olmalidir. Hastanin bulundugu yer ve cevresi hizlica
gozden gecirilerek toksik ya da elektriksel tehlike gibi yakin temasla olusabilecek

fiziksel bir tehdidin olmadigindan emin olunmalidir.

2.1.5.1.4.2. Arresti Tanima

Kardiyak arrest tedavisindeki onemli ve oOncelikli ilk basamak arrestin
taninmasidir. Kurtaricilar i¢in 6nemli bu ilk basamak son AHA (2015) kilavuzunda
da degismemistir. Hem siniflarda yapilan hem de sahada yapilan es zamanl
egitimlerde i¢ ¢ekme seklinde solunum (gasping) ve solunumun durmasini tanima
onemle vurgulanmaktadir. Magdurun solunumunu anormallestigi, durdugu ya da i¢
cekmelerinin oldugu durumlarda kurtaricilara KPR’ye baslamasi i¢in talimat

verilmelidir (Class I, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.2.1. Senaryo 1: Nabiz Var, Normal Solunum

Hasta yakindan takip edilmeli. Hastanin bulundugu yer ve klinik durumu

anlatilarak acil yardim sistemi aktiflestirilmelidir.

2.1.5.1.4.2.2. Senaryo 2: Nabiz Var, Normal Solunum Yok

Bu konu en son 2010 yilinda gozden gecirildi. 2015 ILCOR derlemesinde
opioide baglh kardiyopulmoner arrest siiphesi bulunan hastalara kurtarici tarafindan
verilen naloksanin resiisitasyonu nasil etkileyecegi degerlendirildi. Degerlendirmede
opioid baglantili solunum arrestine odaklanilmadi. Bu arastirmada yazarlar 6limciil
opioid asir1 dozunu ve risk altindaki hastalara kurtaricilar tarafindan verilen
naloksanin epidemiyolojik verilerini degerlendirdiler. 2014 yilinda ABD Ilag¢ ve Gida
Idaresi naloksan oto-enjektorlerine onay verdikten sonra bu cihazin TYD’e uygun
basamaktan dahil edilmesi konusunda Oneriler sunuldu. ILCOR naloksanin opioid

asirt dozunda etkinligini gosteren arastirmalar yapti. Geleneksel KPR’ye intranasal
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ya da intramuskiiler naloksan eklenmesinin hastane 6ncesi uygulamada opiyat iliskili
kardiyak ya da pulmoner arrest diisiiniilen ¢ocuk ya da erigkin hastalar {izerine
istiinliigiinii belirleyen bir ¢alisma heniiz yayinlanmamistir. Bununla birlikte doz
astmi egitimi ve naloksan dagitim programlar1 ile ilgili i¢ gozlemsel g¢alisma
yapilmistir. Bu ¢aligmalarin birinde sirasiyla diisiik ve yiiksek naloksan uygulanan
toplumlarda 6liimciil asir1 dozlara verilen doz-yanit cevabi sirasi ile arastirildi. Diigiik
naloksan dozu uygulanan gurubun verdigi yanit 0,73 (%95 giiven araligi, 0,57-0,91)
ve yiiksek naloksan diizeyi uygulanan gurubun verdigi yanit 0,54 (%95 giiven araligi,
0,39-0,76) olarak gozlemlendi (77). Diger iki gozlemsel ¢aligmada ise, opioid doz
asimina yonelik tedaviler uygulayan bagimsiz topluluklarda olimciil asir1 dozlarda
naloksanin mortaliteyi 0,62 ( %95 giiven araligi, 0,54-0,72) (78)ve 0,70 (%95 giiven
araligi, 0,65-0,74) oranlarinda azalttig1 bildirilmistir (79).

Opioid doz asimi bilinen ya da beklenen hastalarda anormal nefes alma ile
belirsiz bir nabiz varsa ya da sadece i¢ ¢ekme seklinde solunumu varsa, standart
TYD uygulamasina saglik calisan1 kurtaricilar tarafindan intranazal ya da
intramiiskiiler naloksan uygulanmast uygundur (Class Ila, LOE C-LD). Kardiyak
arrest hastalarda ilag verilmesi ile es zamanli gogiis basis1 yapilmiyorsa dokulara ilag
gecisi saglanamayacagi i¢in etkisiz bir uygulama yapilmis olur. Bu sebeple kardiyak
arrest bir hastada opiyat asir1 doz kullanimi ile ilgili yiiksek siiphe varsa KPR
baslangicindan sonra naloksan uygulamasi diisiiniilmelidir (Class IIb, LOE C-EO).
Asirt doz opioid kullanimi olan ya da bu hastalarla temas halinde olan kisilere
naloksana direk erisimi olsun ya da olmasin, opioid asir1 doz egitimi verilmesi

mantiklidir (Class Ila, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.2.3. Senaryo: 3 Nabiz Yok, Solunum Yok ya da Sadece I¢
Cekme

2010 AHA kilavuzunda oldugu gibi kurtaricilar KPR’yi baglatmali ve
miimkiin olan en kisa siirede OED’yi kullanmalidir. Bu noktadan sonra tiim olasi
durumlarda acil miidahale ekibi aktiflestirilir. Acil miidahale ekipmanlari,

defibrilator talep edilir.
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2.1.5.1.4.3. Teknik: Gogiis Basisi

Etkili KPR’nin ana bileseni gogiis basisidir. Gogiis basilarmin etkinligini
derinlik, hiz ve geri dolum yetenegi belirler. KPR kalitesi gogiis basilariin kesilme
siklig1 ve siiresi ile de belirlenebilir. Bu kesintiler en aza indirildiginde KPR’nin
kalitesi artar. Yiksek kalitede KPR ile kurtaricilar asir1 ventilasyonu onlerler. Bu
KPR performansi; gégiis i¢i basinci, koroner perfiizyon basincini, kardiyak ard yiikii

ve sonug olarak da klinik sonlanimi etkilemektedir.

2.1.5.1.4.3.1. Gogiis Basis1 Sirasinda Elin Pozisyonu

2015 ILCOR derlemesinde farkli el pozisyonlarmin gogiis basilarinin
etkinligi tizerine etkili oldugu gosterilmistir. Kurtaricilarin farkli el pozisyonlari

gbgiis basilarinin mekanigini degistirir ve basilarin kalitesini ve etkinligini degistirir.

KPR sirasinda el pozisyonunun degerlendirildigi toplamda 100’den az
kardiyopulmoner arrest hastay1 igeren, yalnizca birka¢ insan ¢alismasi bulunmaktadir
(80-82). Bu calismalarda sternumun '5’liik alt kismi ile tam gogsiin merkezine elin
yerlestirilmesi karsilagtirildi. Degerlendirmede kan basinci ve end-tidal karbondioksit
gibi fizyolojik sonlanim noktalar1 6l¢iildii. Sonu¢ olarak elin pozisyonunun
resiisitasyon sonuglarina kesin veya tutarlt bir etkisi olmadigr gosterilmistir. 2010
kilavuzunda da kabul gordiigii tizere kardiyak arrestli erigkin hastalarda sternumun

alt yarisina elin yerlestirilmesi uygundur (Class Ila, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.3.2. Gogiis Basis1 Orani

Gogiis basist orani, gogiis basilarinin siirekli periyodu boyunca uygulanan
gercek hiz olarak tanimlanir. Bu oran hesaplanirken KPR sirasindaki kesintiler
hesaba katilir. 2010 rehberinde 6nerilen gogiis basisi dakikada en az 100 seklinde idi.
2015 ILCOR derlemesinde dakikada 100°den farkli basi oranlarmin fizyolojik ve
klinik sonuglar1 nasil etkiledigi arastirilmistir. Yapilan arastirmalarda elle yapilan
gogls basist i¢in sag kalimi artirabilecek 100/dk ve 120/dk arasinda optimal bir oran
olabilecegi diistiniilmiistiir (83, 84).
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Gogiis basist orant ile bast derinligi arasinda birbirleri ile bagimli bir iliski
vardir. Bas1 hiz1 120/dk’nin {izerine ¢iktiginda basi derinligi doza bagli olarak azalir
(83). Eriskin kardiyak arrest hastalarda kurtaricilarin gégiis basilarin1 100/dk-120/dk
oraninda uygulamasi 6nerilir (Class Ila, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.3.3. Gogiis Basis1 Derinligi

2 ingten (5cm) daha farkli gogiis basilarinin fizyolojik ya da klinik sonlanim
acisindan hastayr nasil etkiledigi 2015 ILCOR’da arastirilmistir. KPR sirasinda
uygulanan basinin derinligi gdgiis ici basinci goreceli olarak artirir. Boylece kanin
kalpten biiyilkk damarlara ve sistemik dolasima gegisi saglanir. 2010 rehberinde
Onerilen basi derinligi en az 5 cm iken 2015 rehberinde bu Oneri aynen devam
etmektedir (Class I, LOE C-LD). Yapilan calismalarda yaklasik Scm’lik basinin daha
s1g basilara oranla daha etkili bir KPR sagladigina dair veriler vardir (85-93).
Simdiye kadar en biiyiik hasta grubu ile yapilan ¢alismada (n=9136) en uygun basi
derinliginin 41-55 mm arasinda oldugu gosterilmistir (88). Elle KPR sirasinda basi
derinligi arttik¢a yaralanma sikliginin arttii, en ¢ok yaralanmanin 5-6 cm arasinda
oldugu goriilmiistiir (94). Bununla birlikte beklenenin tersine profesyonel kurtaricilar
tarafindan yapilan gogiis basilarinin derinliginin daha s1g, basi derinliginin 4 cm’den

diisiik olma ihtimalinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (88).

2.1.5.1.4.3.4. Gogiis Kafesinin Geri Dolumu

Gogiis kafesinin tamamen geri gelmesi KPR’ nin dekompresyon asamasinda
olur, sternum noétiir konuma (bast Oncesi pozisyonuna) geri donmiistiir. GOgiis
duvarinin geri gelmesi ile vendéz donilis ve kardiyo-pulmoner kan akisini saglayan
goglis ici negetif bir basing olusur. GOgiis basilar1 arasinda goglis duvarina
yaslanmak ya da abanmak duvarin tamamen geri dolusunu engeller. Eksik geri dontis
gogiis i¢i basinci artirip, vendz doniisli, koroner perfiizyon basincini, miyokarda
giden kan miktarini azaltabilir. Bu durum da resiisitasyon sonuglarini olumsuz olarak
etkileyebilir (95, 96). Yapilan gozlemsel ¢aligmalar cocuk ve/veya erigkin KPR’sinde
yaslanmalarin ¢ok oldugunu gostermistir (97, 98). Gogilis duvarinin geri dolusu ile

ilgili klinik insan ¢alismast bulunmamaktadir. Yapilan ii¢ adet hayvan deneyi vardir
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ve bunlarda eksik geri dolumun koroner perfiizyon basincin1 doz bagimli olarak

azalttig1 gosterilmistir (95-99).

Erigskin kardiyak arrest hastalara yapilan KPR sirasinda gogiis duvarina
yaslanmaktan kacinilmali, basilar arasinda goglis duvarinin tamamen eski haline

doniisiine izin verilmelidir (Class Ila, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.3.5. Gogiis Basilar1 Arasindaki Kesintiyi Azaltmak

Gogiis basilar arasinda olusan kesintiler ritim analizi, havalandirma gibi
reslisitasyonun bir basamagma bagli olabildigi gibi; kurtarict degisimi gibi

istenmeyen ama KPR sirasinda olusabilecek nedenler kaynakli da olabilmektedir.

Gogls basist fraksiyonu, kardiyak arrest hastasina miidahale sirasinda yapilan
gbgiis basilarinin, basinin yapildigt zamana oraninin Olgiisiidiir. Basilar arasinda
olusan kaybi1 en aza indirerek gogiis basi fraksiyonunda artis elde edilebilir. Gogiis
bas1 fraksiyonu ile ilgili bir hedef belirlenmemesine ragmen bir ¢cok ¢alismada AHA

uzmanlar1 %80’lik bir basi fraksiyonunu hedeflemislerdir (100).

2015 AHA’ya gore erigskin kardiyak arrest hastalarinda soklama oOncesi ve
sonrasi duraklamalar miimkiin oldugunca kisa olmalidir (Class I, LOE C-LD). ileri
havayolu olmayan kardiyak arrest bir hastada kurtarici iki nefes vermek i¢in gogiis
basilarinin 10 saniyeden daha kisa bir siire i¢in duraklatilmasi kabul edilebilir
bulunmustur (Class Ila, LOE C-LD). Hava yolu giivenligi saglanmamis eriskin bir
kardiyak arrest hastada en az %60 gogiis basis1 fraksiyonunu hedefleyerek KPR
uygulanmasi onerilir (Class IIb, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.3.6. Gogiis Basisi/ Havalandirma Orani

Yetiskin kardiyak arrest hastalar i¢in 2005 yilinda 6nerilen basi/ventilasyon
orani 15:2°den 30:2 seklinde degistirilmistir. Ileri havayolu olmayan arrest hastalarda
gogiis basilar1 kurtarici nefes saglamak i¢in duraklatilir. Basi/ventilasyon oranlari ile

iliskili insan caligmalar1 hastane dis1 alanlarda gozlemsel olarak yapilmistir (101-
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104). Bu calismalarda 30:2 oran1 15:2 ile karsilastirilmis ve 30:2 oraninda basilar

arasindaki duraklamanin daha az, resiisitasyonun daha efektif oldugu gosterilmistir.

Eriskin kardiyak arrest hastalarda basi/ventilasyon oraninin 30:2 olmas1 2010

rehberinden bu yana daha etkili bulunmustur (Class IIa, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.3.7. Halktan Kurtaricida Sadece Gogiis Basisi fle KPR/
Geleneksel KPR

Yapilan ii¢ randomize calismada her iki KPR arasinda kisa donem sag kalim
acisindan bir fark gosterilememistir (69, 70, 105). iki bilyiik randomize ¢alismadan
olusan bir meta-analize gore kurtarici soluksuz sadece gogiis basisi ile yapilan

KPR’den uzun déonem sag kalimda daha fazla fayda saglandig1 gosterilmistir (68).

HDKA hastalarda kurtaricilarin sadece gogiis basist ile KPR uygulamasi
saglanmalidir (Class I, LOE C-LD). Halktan kurtaricilar i¢in sadece gogiis basisi ile
yapilan KPR geleneksel KPR’ye gore kabul edilebilir bir alternatiftir (Class Ila, LOE
C-LD). Egitimli kurtaricilarin gogiis basilarina ventilasyonu da eklemesi beklenir

(Class IIa, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.3. Havayolu Yonetimi

2015 AHA kilavuzunda 2010 kilavuzuna gore yapilan en biiyiik degisiklik,
havayolu ve solunumun 6n planda oldugu A-B-C siralamasinin goglis basilarini
oncelikli miidahale haline getiren C-A-B seklinde degistirilmesidir. Kurtaric1 nefes
uygulamasinin dolagimi saglayacak olan gdgiis basisina baslama siiresini uzatacagi
diistintildiigl i¢in boyle bir degisiklik yapilmistir. Ani bir kardiyak arrest durumunda
fizyolojik olarak yeterli arteriyel oksijen icerigi bulundugu icin Oncelik sirasi
ventilasyondan ziyade mevcut oksijenin dolasima katilabilmesi olmustur. Bu da

g0giis basilarinin zaman kaybetmeden baglatilmasi ile olacaktir.
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2.1.5.1.4.3.1. Saghk Calisam1 Olmayanlarin Havayolunu A¢masi

Spinal yaralanma siiphesi olan hastalar i¢in sabitleme cihazlarinin kullanimi1
saglik calisan1 olmayan kurtaricilar i¢in zor olabilir. Hatta kurbanlar bu cihazlar
yerlestirmeye ¢alisan kurtaricilar tarafindan hirpalanabilirler. Bu sebeple kurtaricilara
bir elini hastanin bagini sabitleme i¢in kullanmasi 6nerilir (Class III: Harm, LOE C-
LD). Omurganin hareketsiz kalmasini saglayan cihazlar mevcut havayolunun
korunmas1 i¢in yapilacak miidahaleleri kisitlayabilir (106, 107) fakat hastanin

taginmasi sirasinda omurganin sabitlenmesi i¢in bu cihazlarin kullanilmasi gerekir.
2.1.5.1.4.3.2. Saghk Cahsanlarinin Havayolunu Ac¢cmasi

Saglik calisan1 kurtaricilar omurga yaralanmasi diisiiniilmeyen kurbanlarda
havayolunu a¢gmak i¢in ‘head tilt- chin lift (bas egme-cene kaldirma)’ manevrasini
kullanabilirler. Spinal travma diigiiniilen hastalarda da daha dikkatli olunarak ayni

uygulamanin yapilmast konusunda oneriler bulunmaktadir.
2.1.5.1.4.4. Kurtarici1 Nefes

Kurtarict  nefes, torbali veya torbasiz maske kullanimi hastanin
solutulmasinda zor, egitim ve uygulama gerektiren bir beceridir. ileri havayolu
olmayan hastalarda KPR sirasinda 30 go6giis basisina 2 kurtarict nefes oraninda
uygulama yapilir. Her kurtarici soluk 1 saniyeden daha uzun siirede verilmeli (Class
ITa, LOE C). Gogiis kafesinin hava ile dolusunu gorebilecegimiz miktarda hava ile
tidal voliim saglanmalidir (Class Ila, LOE C). Normal perfiizyonu olan erigkin bir
hastada 8-10 ml/kg tidal voliim hastanin normal oksijenlenmesini ve ventilasyonunu
saglayabilir. KPR sirasinda kalp debisi 9%25-33 gibi daha diisiik seviyelerdedir ve bu
hastalarda daha diisiik havalandirma ve tidal voliim (6-7ml/kg) de etkili olacaktir
(50). ileri havayolu saglanan hastalarda bunu uygulamak daha kolay olacaktir. Eger
KPR uygulayan iki kurtarici varsa ve ileri havayolu saglanmigsa 6-8 saniyede bir
nefes verilir. Asir1 ventilasyon faydasizdir ve resiisitasyonun kalitesini bozar. Asir
havalandirma midede siskinlik, regiirjitasyon ve buna bagli aspirasyona neden

olabilir (Class III, LOE B). Asir1 ventilasyon gogiis ici basinci artirarak kalbe venoz
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doniisli azaltir. Buna bagl olarak diisen kardiyak output sag kalimi1 olumsuz etkiler.
Bu sebeplerden dolayi kurtaricilar asirt ventilasyondan kaginmalidirlar (Class II1,

LOE B) (58).

Bir kurbani havalandirmanin farkli teknikleri vardir. Bunlar agizdan agza,

agizdan buruna, agizdan stomaya ve agizdan maskeye seklinde siralanabilir.

2.1.5.1.4.4.1. Ag1izdan Agiza Soluma

Agizdan agza soluma ile kurbanin ihtiyaci olan oksijen saglanabilir (108).
Agizdan agiza kurtarict nefes vermek icin Once kurbanin agiz ic¢i temizlenir,
havayolu acilir ve burnu iyice sikistirilarak kurtaricinin agzi, kurbanin agzi
kurtaricinin agiz1 i¢inde kalacak sekilde birbirine yapistirilir. Kurbana bir saniyede
bir nefes verilir. Kurtarici bir saniyeden daha uzun bir siire i¢inde ikinci nefesini alir
ve yine bir saniye i¢inde onu da kurbana verir (Class IIb, LOE C). Kurtaricinin derin
nefes yerine diizenli nefesler almasi hem basinin donmesini engeller hem de
kurbanin agir1 ventilasyonunun oniine geger. Kurbanin havalandirilmasini zorlastiran
en sik neden havayolunun uygunsuz, yanls bir sekilde acilmis olmasidir (109). Bu
durumda eger hastanin gogsii ilk kurtarict nefes sonrasi yeterince yiikselmiyorsa
hastaya uygun pozisyon vermek i¢in yeniden head-tilt-chin-lift manevrasi
uygulanmali, sonrasinda ikinci kurtarici nefes verilmelidir. Ileri havayolu varligina
bakilmaksizin her kurtarici nefes bir saniyeden daha uzun siirede verilmeli ve gogiis

kafesinin hareketi takip edilmelidir.

2.1.5.1.4.4.2. Agizdan Bariyerle Nefes Verme

Bazi saglik ¢alisanlar1 ve halktan kurtaricilar hastanin salgilarindan koruyucu
bir bariyer olmaksizin kurtarici soluk vermekten kagindiklarini bildirmisler (110-
112). Agizdan agiza soluma ile hastalik bulagma riski ¢ok diisiik olmakla birlikte bu
miidahalenin bir bariyer araciligiyla yapilmasinda da bir mahsur yoktur (58). Sadece
bariyerin yerlestirilmesi sirasinda gogiis basilarinin ertelenmemesine dikkat etmek

gerekir.
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2.1.5.1.4.4.3. Agizdan Buruna ve Agizdan Stomaya Nefes Verme

Agizdan buruna havalandirma hastanin agzina havalandirma yapmak
imkansizsa (travma ile parcalanmissa), agiz agilamiyorsa, kurban suyun i¢indeyse ya
da hasta ve kurtaricinin agzini birlestirmek miimkiin degilse onerilir (Class Ila, LOE
C). Yapilan bir vaka serisine dayandirilarak agizdan buruna havalandirmanin

uygulanabilir, giivenli ve etkili oldugu gosterilmistir (113).

Trakeal stomasi olan ve kurtarici nefese ihtiyaci olan arrest hastalarda
agizdan stomaya nefes verme alternatif ve etkili bir uygulamadir. Eger elimizin
altinda ulasilabilir bir pediatrik maske varsa bariyer olarak kullanilabilir (Class IIb,
LOE C). Larenjektomi yapilan bir hasta grubunda yapilan bir arastirmada bu
hastalara stomadan yapilan havalandirmada maske kullaniminin hava kacagini

azalttig1 gosterilmistir (114).

2.1.5.1.4.4.4. Balon Maske ile Havalandirma

Kurtaricilar oda havasi ya da oksijen kullanarak balon maske ile kurbanlari
solutabilirler. Balon maske ileri havayolu olmadan pozitif basingli ventilasyon saglar.

Bu durum gastrik sigkinlige ve buna bagli komplikasyonlara neden olur.

Balon maske cihazinin 6zellikleri asagidaki gibi olmalidir:

1- Dogrudan bir girig valfi bulunmali

2- Herhangi bir basing¢ tahliye valfi olmamali ya da bypass edilebilir bir
basing tahliye valfi olmal.

3- Standart 15 mm/ 22 mm’lik baglant1 parcalar1 olmal.

4- Yiiksek konsantrasyonda oksijen verilmesine izin veren oksijen rezervuari
olmal:.

5- Yabanci cisim tarafindan tikanamayacak ve 30L/dk’lik oksijen akisina
izin vermeli

6- Farkli ¢cevre kosullar1 ve ug sicakliklarda calisabilme kabiliyeti olmali.
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7- Maskeler transparan bir maddeden yapilmali ki regiirjitasyon kolayca
goriilebilsin.

8- Maskelerin birkag yetiskin ve pediatrik boyutu olmalidir (115).

Kurtaricilar erigkin bir hasta i¢in yaklasik 600 ml’lik tidal voliim saglayacak
eriskin boyutlarinda (1-2 It) bir balon maske kullanmalilar (116-118). Bu dlgiiler
solunumu durmus hastalarda yeterli oksijenizasyonu, normokarbiyi ve gogiis

kafesinde ylikselmeyi saglamak i¢in yeterlidir (Class IIa, LOE C) (119-121).
2.1.5.1.4.4.5. ileri Havayolu ile Havalandirma

Eger kurbanlarin ileri bir havayolu varsa arttk 30’a 2 oraninda
havalandirmaya devam etmeye gerek yoktur (Gogiis basilarini bunun igin
durdurmaya, geciktirmeye gerek yoktur). Bunun yerine kurtaricinin her alt1 saniyede

bir nefes vermesi (dakikada 10 nefes) daha uygun olabilir (Class 1Ib, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.4.6. KPR Sirasinda Pozitif Basingh Oksijen Verilmesi/ Pasif

Oksijen Verilmesi

VF ya da nVT’ye bagl arrest hastalarda yapilan birkac¢ ¢aligmada, hastalara
entiibasyon yardimi ile siirekli oda havasindan ya da oksijen destegi ile hava
verilmesi, entlibasyon sonrasi pozitif basingli hava verilmesi ile karsilastirilmistir.
Hastalara siirekli yiiksek akis oksijen verilmesinin hastalarin sag kalimimi ve

norolojik 1yilesmesini olumlu yonde etkiledigi gosterilmistir (74).

2.1.5.1.4.5. Otomatik Eksternal Defibrilasyon

VF ve nabizsiz VT tedavi edilebilir, geri dondiiriilebilir kardiyak arrest
ritimleridir.  Tim TYD saglayan kurtaricilar OED  kullanimi1  konusunda
egitilmiglerdir (122). Hastada VF yada nVT arresti gelistikten sonra 3-5 dakika
icinde kurtaricilarin hastayr defibrile etmeleri ve KPR’ye baglamalar1 hastanin

hayatin1 kurtarir (3, 56, 123-126). 2015 AHA kilavuzunda HDKA hastalarda OED
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kullanimimin klinik faydalar1 ve yiiksek kalitede KPR saglamak icin gereken

basamaklara ve etkin defibrilasyona odaklanilmistir.

2.1.5.1.4.5.1. Defibrilasyon Oncesi KPR

Yapilan bes randomize-kontrollii caligma, dort gozlemsel kohort ¢alismasi, ii¢
metaanaliz ve bir randomize-kontrollii ¢alismanin alt grubu defibrilasyon Oncesi
KPR’nin etkinligini ve hastanin ndrolojik sonlanimi ve spontan dolagimin geri
doniisii tizerine olabilecek olumlu etkilerini arastirdi (127-139). Bunlara gére HDKA
hastalarda eger arrest ritmi VF ya da nVT ise defibrilasyon 6ncesi yapilacak 90-180
saniyelik KPR hastanin lehine olacaktir (139).

AED’nin ulasilabilir oldugu bir yerde eriskin bir kardiyak arrest hastasi ile
karsilasildiginda OED miimkiin olan en kisa siirede kullanilmalidir (Class Ila, LOE
C-LD). Eger OED’nin bulunmadigir bir yerde bdyle bir hastamiz varsa OED
bulunana kadar KPR baglatilmali, cihaz bulunur bulunmaz da defibrilasyon igin

kullanilmalidir (Class Ila, LOE B-R).

2.1.5.1.4.5.2. Gogiis Basis1 Sirasinda Ritim Analizi

Gogiis basilart sirasinda yapilan ritim analizi KPR yapilirken olusacak
duraklamalar1 azaltsa da harekete bagli olusacak artefaktlar VF gibi erken
defibrilasyonun hayat kurtarict oldugu ritimlerin tanimlanmasini engellemekte ve
defibrilasyonu geciktirmektedir. Gogiis basilar1 sirasinda AED ya da defibrilator ile
yapilan ritm analizinin hastanin sonlanimii etkileyip etkilemedigine dair heniiz
insanlar {izerinde yapilan bir arastirma yoktur. KPR sirasinda EKG ritmini analiz
etmek icin artefakt filtreleme protokollerinin kullanilmasin1 6nermek icin yeterli
kanit yoktur. Bu sistemlerin kullanimi; ancak bir arastirmanin, acil yardim ekibinin
veya bir hastanenin resiisitasyon protokoliiniin bir parcasi olarak kullanildiginda

onerilebilir (Class IIb, LOE C-EO).
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2.1.5.1.4.5.3. Ritim Kontrol Zamani

Defibrilasyon sonrasi hemen ritim analizi KPR’nin duraklatilma stiresini,
gboglis basilariin yapilmadigr siireyi artirir. HDKA hastalar iizerinde yapilan {i¢
gozlemsel calismada (73, 76, 140) defibrilasyondan hemen sonra ritim analizi
yapilmamas1 ve gogiis basilarina bir siire daha devam ettikten sonra ritim analizi
yaptlmasinin, hastalarin SDGD ve norolojik sonlanimlar1 {izerine etkisi
arastiritlmistir. Bu c¢alismalarin sonucuna gore defibrilasyondan sonra KPR’nin
duraklatilmadan devam ettirilmesinin kurbanlarin sonlanimlarini olumlu etkiledigi
gosterilmistir. Bir randomize kontrollii ¢aligmada (141) yine defibrilasyondan hemen
sonra ritim analizi yapilmamasinin kurbanlarin sag kalimlarini  artirdigi
gosterilmistir. Defibrilasyonla sok uygulanan hastalara gogilis basisinin zaman

kaybetmeden hemen baslatilmasi 6nerilir (Class I1Ib, LOE C-LD).
2.1.5.2. Eriskin ileri Kardiyovaskiiler Yasam Destegi
2.1.5.2.1. Tamim ve Epidemiyoloji

Diinyada her yil yaklasik 6,8-8,5 milyon kisi kardiyak arrest yasamaktadir
(142). Bu arrest vakalarmin %70’i hastane disinda gergeklesmektedir ve kardiyak
arrest vakalarinin hemen hemen yarist 65 yasin altindadir. Tedavi edilen arrest
hastalarin oran1 ABD’de %54,6 iken, Asya’da %28,3 seklinde degismektedir. VF
arresti ve sonrasinda hayatta kalma oran1 da Asya’da %2-%11, Kuzey Amerika’da
%6-%28, Avrupa’da %9-%35 ve Avustralya’da %11-%40 seklinde degismektedir
(143).

Hastane disi primer kardiyak arrest hastalarda olayr baglatan neden %80
ventrikiiler tasiaritmilerdir. Bayés de Luna ve arkadaslarinin yaptig1 157 tanikl arrest
serisinde vakalarin %70’inde VF ya da VT, %13’linde Torsa de Pointes ve
%17’sinde bradiaritmiler gézlenmistir (144). Tedavi edilmemis VF ritmi yaklasik 15
dakika icinde asistoliye doniislir (145). AKA gelisen hastalar i¢in defibrilasyonsuz
sag kalim orani her dakika icin yaklasik %7-%10 oraninda diismektedir (146).
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Defibrilasyon icin gecikme 12 dakikay1 asarsa hayatta kalma ihtimali %0-%5 oranina
kadar diismektedir (147).

2.1.5.2.1.1. Yasam Zinciri

Kardiyak arrest hastalarin tedavisi i¢in olusturulan acil yardim sistemi
konseptine ‘yasam zinciri’ denir ve dort bilesenden olusur: erken erisim, erken KPR,
erken defibrilasyon ve erken ileri diizey bakim. Eger AKA gelisiminden sonra ilk 5
dakika i¢inde hastaya ulasilabilir ve erken KPR, erken defibrilasyon saglanirsa %15-
20’den fazla sag kalim beklenebilir (148, 149). Hastaya gecikmis ulagim, gecikmis
KPR ve defibrilasyon; IKYD basarisin1 da azaltir. Yasam zincirinin her bir
basamaginda olusan aksaklik ya da gecikme zinciri zayiflatarak bir sonraki basamagi

ve hastanin sag kalimini olumsuz yonde etkilemektedir.

2.1.5.2.2. KPR’nin Tamamlayicilari

2.1.5.2.2.1. KPR Sirasinda Oksijen Dozu

KPR’nin ana amaci kalbin ihtiyaci olan enerji ve oksijeni saglayarak kalbin
caligmasini devam ettirmek, bdylece beynin enerji durumunu koruyarak iskemik
hasart en aza indirmektir. Bunun saglanabilmesi i¢in ihtiya¢ olan kadar oksijenin
kurbana verilmesi gerekir. Oksijen verilmesi hem kan akimi (dolasim) hem de
arteriyel oksijen icerigine (solunum) baghdir. Kan akist KPR sirasinda oksijen
verilmesini sinirlayan en 6nemli faktor oldugundan hastalara verilen oksijen miktari
en Ust konsantrasyonda tutulmalidir. Yiiksek akigh oksijen ambu maske ile ya da ileri

havayolu ile verilebilir.

Maksimum konsantrasyonda oksijen verilmesi ile diger dozlarda oksijen
verilmesini karsilagtirabilece§imiz bir erigkin insan ¢alismasi bulunmamaktadir.
Ancak bir calismada 145 HDKA hastada PO, degerleri incelenmistir (150). PO>
degeri yiiksek olanlarin (>300 mmHg) hastaneye kabul oranlarmin yiiksek oldugu,
hasta gruplar1 arasinda norolojik sag kalim agisindan bir fark gozlenmedigi

belirlenmistir.
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Eger KPR yapilan hastalara yardimci tedavi olarak oksijen verme sansimiz

varsa dozunu maksimum diizeyde tutmamiz nerilir (Class IIb, LOE C-EO).

2.1.5.2.2.2. KPR Sirasinda Fizyolojik Parametrelerin Monitorizasyonu

KPR sirasinda hem kurtaricinin performansini hem de kurbanin fizyolojik
parametrelerinin takibi resiisitasyonun basarisint ve kalitesini en uygun diizeye
tasimak icin gereklidir. Yapilan insan ve hayvan calismalar1 KPR sirasinda fizyolojik
parametrelerin izlenmesinin kurbanin durumu ve tedaviye yanitinin takibi hakkinda
bilgi verdigini ve kurtaricty1 yonlendirdigini gostermektedir. EtCO2, koroner
perflizyon basinci, arteriyel gevseme basinci, arteriyel kan basinci ve santral vendz
oksijen satiirasyonu KPR sirasinda kardiyak output ve miyokard kan akimi ile
korelasyon gosterir. Bu ¢alismalarda SDGD i¢in esik degerler nadiren bildirilmistir
(151-157). Bu parametreleri gogiis basilarin1 durdurmadan kesintisiz bir sekilde takip
etmek miimkiindiir. Degerlerindeki herhangi bir ani artts SDGD’nin hassas bir
gostergesi olabilir (158-175). KPR kalitesini artirmay1 amaglayan miidahaleler bu
parametreleri degistirebilir (80, 151, 176-186). Resiisitasyon sirasinda tekli veya
coklu parametre takibinin hastanin sag kalimimi ya da norolojik sonlanimim

tyilestirdigini gosteren bir ¢alisma hentiz yapilmamaistir.

Izlenmesi miimkiin oldugunda KPR Kkalitesini iyilestirmek, vazopressor
tedaviyi yonlendirmek ve SDGD’y1 saptamak icin fizyolojik parametreleri (EtCO»,
koroner perfiizyon basinci, arteryel gevseme basinci, arteryel kan basinci ve santral

vendz oksijen satiirasyonu) kullanmak makul olabilir (Class IIb, LOE C-EO).

2.1.5.2.2.2.1. Arteriyel Kan Gaz

2010 AHA kilavuzunda KPR sirasinda yapilan kan gazi monitorizasyonunun
doku hipoksemisinin, hiperkarbinin veya doku asidozunun ciddi ya da kesin bir
belirteci olmadigi sdylenmistir (187). KPR sirasinda arteriyel kan gazinin rutin

olarak takip amacli kullanilmasinin degeri belirsizdir (Class IIb, LOE C).
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2.1.5.2.2.3. Kardiyak Arrest Sirasinda Ultrason

Hasta bas1 kardiyak ve non-kardiyak ultrason kritik hastalar i¢in tani ve
prognostik amagla siklikla kullanilir (188). Ultrason, KPR yapilan hastalarda
miyokardin kasilabilme yetenegini degerlendirmek ya da hipovolemi, pndmotoraks,
pulmoner tromboembolizm veya perikardiyal tamponad gibi tedavi edilebilir
kardiyak arrest nedenlerini belirlenmek amaci ile kullanilabilir (189). Orneklem
sayis1 sinirli bir caligmada hasta basi kardiyak ultrason kullanilarak NEA tanisi
konulmaya ¢alisilmis ama bu grubun SDGD oranlarinda ultrason kullanilmayanlara

gore bir fark gézlenememistir (190).

Kardiyak arrest hastalarda, kardiyak ya da non-kardiyak ultrason kullanimi
diisiiniilmiisse de yararliligi heniiz tam olarak belirlenememistir (Class IIb, LOE C-
EO). Eger kurtaricinin elinde kaliteli bir ultrason varsa ve cihazin kullanimi standart
yasam destegi protokollerini yavaslatmiyor ya da durdurmuyorsa standart hasta

degerlendirilmesinin bir parcasi olarak kabul edilebilir (Class IIb, LOE C-EO).

2.1.5.2.3. Havayolu Kontrolii ve Ventilasyon i¢in Yardimer Cihazlar

Bu bdliimde sag kalim oranlari ve tercih edilen norolojik sonlanimi saglayan

havayolu yonetimi tizerinde durulmaktadir.

2.1.5.2.3.1. KPR Sirasinda Balon Maske Ventilasyonla Herhangi Bir ileri

Havayolunun Karsilastirilmasi

Balon maske ile ventilasyon solunum yetmezligi veya solunum arresti gelisen
hastalarda oksijen saglama ve solunumu devam ettirme i¢in yaygin olarak kullanilan
bir yontemdir. Kardiyak arrest gelistiginde kurtaricilar ventilasyon ve oksijen destegi
icin en uygun yolu bulup uygulamalidirlar. Segenekler standart balon maske

uygulamay1 ya da ileri hava yolu (ETT, SGA) destegini igerir.

Endotrakeal entiibasyonla balon maske karsilastirildiginda hayatta kalma ya

da olumlu nérolojik sonlanim ag¢isindan belirgin bir fark gosterilememistir (191-197).
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Retrospektif gozlemsel ¢aligmalarin ¢ogunda gelismis havayolu kullanilan
kurbanlarin sag kalim oranlarinda bir miktar artis gosterilmistir (191-193, 195-198).
Fakat bu ¢alismalarda biyas varlifindan siiphelenilmektedir. Yapilan iki gézlemsel
calismada da her iki uygulama acgisindan hayatta kalim oranlarinda bir fark olmadigi

gosterilmistir (198, 199).
2.1.5.2.3.2. Tleri Havayolu Yerlestirme Secimi

KPR sirasinda deneyimli ve egitimli kurtaricilar tarafindan balon maske ile
havalandirma yetersizse ya da havayolu yonetiminin kademeli bir pargasi olarak ileri
havayolu kaynaklar1 kullamlir. ileri havayolu saglamak icin yapilan miidahaleler
kurbana uygulanan go6giis basilarinda duraklamalara neden olabilir. KPR sirasinda
ileri havayoluna gecis i¢cin uygun zamani gosteren bir ¢alisma heniiz yapilmamistir.
ETT ve SGA gibi ileri havayolu yontemlerinin hastalarin sag kalimlar1 ve norolojik

sonlanimlari lizerine etkileri 2015 yilinda yapilan ¢alismalarla degerlendirilmistir.
2.1.5.2.3.2.1. Balon Maske Ventilasyon/Endotrakeal Entiibasyon

Sag kalim ya da norolojik sonlanim agisindan degerlendirildiginde ETT’yi
balon maske ventilasyonuna iistiin kilan herhangi bir veri bildirilmemistir (191-197).
Retrospektif caligmalarla balon maske uygulamasinin ETT gibi ileri havayolu
yontemlerine ustlinliiglinii arastirmak zordur. Klinigi daha kotii, mortalitesi daha
yiiksek hastalar daha yakindan ve ileri bakima muhtagtirlar. Haliyle bu hastalarda
ETT uygulama gibi invazif girisimler daha ¢ok uygulanacaktir. Bu nedenle bir¢ok
retrospektif calismada ETT wuygulanan hastalar balon maske kullanilanlarla
karsilastinlldiginda sag kalim oranlarinin daha diisiik oldugu gosterilmistir.
Endotrakeal entiibasyonun c¢esitli komplikasyonlarla iliskili olabilecegi, uygulamanin
beceri ve tecriibe gerektirdigi vurgulanmistir. Resiisitasyon sirasinda endotrakeal
entiibasyonun baglica riskleri 6zofagus entiibasyonu ve gogiis basisinin durdugu

stirenin artmasidir.
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2.1.5.2.3.2.2. Supraglottik Havayolu (SGA) Cihazlar

Retrospektif bir cok caligmada cesitli supraglottik cihazlarla (laringeal maske
havayolu-LMA-, laringeal tiip, kombi tiip, 6zofagus obturator havayolu)balon maske
(191, 193-195) ya da ETT (191, 193, 194, 198, 200-205) ile havalandirma

karsilastirilmistir.

SGA kullanimu ile ilgili sag kalimi ya da ndrolojik iyi sonlanimi etkileyen bir
sonuca ulasilamamistir. Yine yapilan 3 gozlemsel ¢aligmada (191, 193-195) SGA
kullaniminin balon maske kullanimina gore olumsuz sonuglar yarattigi, diger bir

calismada da (194) es deger sonuclar dogurdugu gosterilmistir.

SGA kullaniminin ETT kullanimu ile karsilastirildigi ¢alismalarda sag kalim
ve norolojik sonlanim agisindan 6nemli bir fark gdsterilmemistir. Birkag retrospektif
calisma SGA kullanimini desteklerken bazilar1 da ETT kullanimini desteklemektedir
(191, 193, 194, 203-205).

Hastane i¢i ya da hastane dis1 arrestlerin her ikisinde de KPR sirasinda
kurbanlarin  oksijenizasyonu balon maske ya da ileri havayolu kullanilarak

saglanabilir (Class IIb, LOE C-LD).

Saglik calisanlarindan olusan kurtaricilar KPR sirasinda ileri havayolu ig¢in

SGA ya da ETT kullanabilirler (Class IIb, LOE C-LD).

Ileri havayolu icin herhangi bir oneride bulunurken hastanin klinigi,
kurtaricinin egitimi, tecriibe ve becerileri géz dniinde bulundurulmalidir. Kurtaricinin
hastaya havayolu saglarken gogiis basilarin1 en az oranda duraklatmasina dikkat

edilmelidir.

2.1.5.2.3.3. Trakeal Tiipiin Yerinin Degerlendirilmesi

KPR sirasinda endotrakeal tiip yerlestirilmesinin, tiipiin yanls yerlestirilmesi

ya da yer degistirmesine bagli olarak gogiis basilarinda duraklama olusturma gibi
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olumsuz bir etkisi vardir. Kurtaricinin yetersiz ya da eksik egitimi, tecriibe eksikligi,
hastanin klinigi (pulmoner kan akigsinda azalma, mide igeriginin trakeaya kagisi,
havayolunun tikali olmasi, tika¢ varligl) ya da hareketli olusu tiipiin yanlig
yerlestirilmesine neden olabilir. Tiipiin yeri karin ve akciger oskiiltasyonu ile ya da
kapnografi dalga formu, karbondioksit dedektorii, 6zofagus dedektorii, fiberoptik
bronkoskopi, hasta basi trakeal ultrason gibi yardimci cihazlarla dogrulanabilir. Tiip
dogru yerlestirilse de yerinden ¢ikabilir, tiipte tika¢ olusabilir. Hastalar bu sebeple
yakindan takip edilmelidir.

Kardiyak arrest hastalar tizerinde ETT pozisyonu dogrulamak icin yapilan
gozlemsel bir calismada (206-208) kapnografi kullaniminin ETT tlipliniin yerini
belirleme ve dogrulamada %100 6zgiilliige sahip oldugu gosterilmistir. Yapilan bir
diger calismada da uzun siiren kardiyak arrest sonrasinda ETT pozisyonunun
dogrulugunu belirlemede kapnografinin duyarliliginin azaldigir gosterilmistir (207-
209). Olgiimlerdeki farkliliklar kardiyak arrest sonrasinda hastalarin pulmoner kan
akisindaki diisiise ve buna bagli olarak da end tidal karbondioksit degerindeki

azalmaya baglanmaktadir.

Ekspiryum havasindaki karbondioksit degeri Olgililerek de trakeal tiipilin
yerlesimi dogrulanabilir. Fakat entiibasyon ya da arrest dncesi karbonath sivi alim
Oykiisli olan hastalarda 6zofagus entiibasyonu yanlis pozitif dogruluk gosterebilir
(210). Dogru trakeal entiibasyon yapilsa bile ekspiryum havasinda CO: oraninin
diisiik olusu (pulmoner emboli, belirgin hipotansiyon, hava yolunun ciddi tikanikligi,
dedektoriin gastrik igerige bulagmasi) ise yanlis negatif sonuclara neden olabilir (159,
211, 212). Diger ileri havayolu cihazlarinin dogru yerlesimini arastiran herhangi bir

calisma heniiz yapilmamustir.

Kalorimetrik ve dalga formu olmayan CO> dedektorlerinin ETT yerlesimini
dogrulamada kullanilabilecegi fakat KPR gibi dinamik bir siirecin takibinde yeterli
olamayacaklar1 belirtilmistir (159, 206, 213, 214). Bu cihazin kullanilmasi ig¢in
minimal de olsa ulagilmas1 gereken bir CO2 degeri vardir. Arrest hastalarda bu degeri
yakalamak her zaman miimkiin olamayacagindan bu hasta grubunda kullanilmasi ¢ok

uygun degildir.
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Ozofagial dedektdr cihazlarimin ETT yerlesimini dogrulamada diisiik bir
yanlis pozitiflik orani bildirilmekle birlikte KPR takibi i¢in dogru ve pratik bir
yontem degildir (207-209, 213, 215).

Endotrakeal ya da 06zofagial entlibasyonu dogrulamak i¢in boyun on
yiiziinden suprasternal ¢entige dogru, boyna paralel bir sekilde ultrason (USG) probu
yerlestirilerek ultrason goriintiisii elde edilebilir. Kapnografinin tersine USG ile
ETT’nin yerinin belirlenmesi i¢in yeterli pulmoner kan akimi ya da belirli bir
miktarda CO;’ye ihtiya¢c yoktur (216, 217). Tecriibeli klinisyenler tarafindan
prospektif olarak yapilan bir ¢alismada KPR sirasinda trakeal USG kullanimi dalga
form kapnografi ve oskiiltasyonla karsilastirilmis ve USG’de pozitif prediktif deger
%98,8 negatif prediktif deger ise %100 seklinde bildirilmistir (218).

Fiberoptik bronkoskopi gibi trakeal ve plevral USG’nin kullanimi hastanin
anatomisinin anormal olusu, cihazlara ulagimin zor olusu ve uygulayicinin tecriibesi

ve becerisine bagli olarak zorlasabilir.

ETT’nin yerini dogrulamak ve klinik olarak izlemek i¢in en uygun yontemin
dalga form kapnometri olduguna karar verilmistir (Class I, LOE C-LD). Eger siirekli
dalga form kapnometri mevcut degilse dalga formu olmayan CO> dedektorii,
0zofagus dedektorii ya da ultrason makul bir alternatif olabilir (Class Ila, LOE C-
LD).

2.1.5.2.3.4. ileri Havayolunun Yerlestirilmesinden Sonra Ventilasyon

KPR sirasinda solunum hizi disindaki diger ventilasyon parametrelerinin(tepe
basinci, dakika havalandirma) hastanin sonlanimi iizerine herhangi bir etkisinin olup
olmadig1 bilinmemektedir. Yine de pozitif basin¢li ventilasyonun intratorasik basinci
artirdigi, ozellikle hipovolemik veya obstriiktif havayolu hastaligi olanlarda venoz

doniisii ve kalp debisini azalttig1 bilinmektedir.

Kardiyak arrest sirasinda uygunsuz ve asir1 dozlarda ventilasyon (dakikada

25’den fazla solutma) sik goriiliir (219, 220). KPR sirasinda hastayr hiperventile
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etmenin kotii sonlanima neden olabilecegi ile ilgili fikirler vardir. Hastanin 10/dk
hizinda solutulmasinin nérolojik sonlanimi1 ya da sag kalimi etkiledigini gosteren her
hangi bir insan c¢alismasi bulunmamaktadir. KPR sirasinda havalandirma oranlarinm
degerlendiren c¢alismalar (221-226) olsa da 10/dk hizinda ventilasyonun diger

hizlarla karsilastirildig: bir ¢alisma heniiz yapilmamastir.

Bu kosullarda kurbanlara ileri havayolu destegi sagladiktan sonra her alti

saniyede bir nefes verilmesi 6nerilmistir (Class IIb, LOE C-LD).
2.1.5.2.4. Kardiyak Arrest Yonetimi

2.1.5.2.4.1.1. VF ve Nabizsiz VT Icin Defibrilasyon Stratejileri: Dalga

Formu Enerji ve i1k Sok Basarisi

Giliniimiizde kullanilan manuel ve otomatik harici defibrilatorler li¢ farkli
dizaynda ve bifazik dalga formundadir. Programlanmis ayni enerjiyi hastanin

klinigine gore farkl tepe akimlar ile hastaya aktarirlar.

VF’yi ilk sok dalgasi ile sonlandiran herhangi bir enerji diizeyinin iistlinligi
heniiz gosterilememistir. Yayinlanan tiim c¢aligmalarda 200 J ya da daha azinin
kullanildig1 bifazik sok dalgalarinin iistiinliigli desteklenmektedir (227). Rectilinear
bifazik (RLB) dalga formundaki defibrilatorler hastanin direncine gore, secilen enerji

miktarindan daha fazla enerji verebilirler.

Atrial ve ventrikiiler aritmilerin tedavisinde defibrilatorlerin kullanimi 6nerilir
(Class I, LOE B-NR). Bu tip aritmilerin sonlandirilmasindaki biiyiik basarilar
nedeniyle monofazik defibrilatorlerdense bifazik dalga formundakiler onerilir (Class
ITa, LOE B-R). VF’nin sonlandirilmasinda eger herhangi bir enerji diizeyinin
tstiinliigii kanitlanmamigsa ilk sok icin cihazi iiretenlerin 6nerdigi enerji diizeyi
tercih edilmelidir. Eger bilinmiyorsa maksimum dozda enerji se¢imi Onerilir (Class

IIb, LOE C-LD).
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2.1.5.2.4.1.2. VF ve Nabizsiz VT I¢in Defibrilasyon Stratejileri: Sonraki
Soklar i¢in Enerji Dozu

VF ve nabizsiz VT’de eger uygulanan ilk doz mevcut aritmiyi
sonlandiramadiysa ikinci ve sonraki dozlar ilk doza es deger ya da daha yiiksek

olabilir 2015 AHA kilavuzundaki degerlendirme de bu yondedir.

Gozlemsel veriler bifazik defibrilator ile uygulanan 150J°lik enerjinin, inatg1
ya da tekrarlayan VF ritmini yiiksek oranda sonlandirdigi gosterilmistir (228).
Aslinda ilk sokta uygulanan enerji tedaviyi basariya ulastirmadiginda, ikinci ve
sonrasindaki soklar icin gereken enerjiyi ayarlamak c¢ok kolay olmamaktadir. 2007
yilinda yapilan bir ¢aligsma ile sabit, diisiik bir enerji dozu ile veya artan dozlarla
hastanin iyi sonlanimu iligkilendirilmeye calisilmistir. Sok sonrasi besinci saniyede
VF’nin sonlanimi artan dozlarda enerji uygulanan calisma grubunda daha ytiksek
olmakla beraber hastalarin sag kalim oranlarinda ya da norolojik sonlanimlarinda
anlaml bir fark olmadig1 gosterilmistir. Biphasic truncated exponential (BTE) tip bir
defibrilatoriin kullanildigi randomize olmayan bir ¢aligmada tekrarlayan ayni enerji
dozu uygulandiginda sok basarisinda bir diisiis oldugu gézlenmistir (229). RLB dalga
formu ile yapilan bir gozlemsel ¢aligmada sabit 120 J’liik enerji uygulanmis ve VF’yi
sonlandirma oram1 %87,8 ve persistan VF i¢in %86,4 seklinde bildirilmistir.
Tekrarlayan VF’nin, sok basarisini, SDGD’yi ve taburculukta sag kalim
etkilemedigi gosterilmistir (230).

Tekrarlayan sok dozlar1 i¢in artan enerji diizeyleri yerine sabit bir enerji
seviyesinin uygulanmasi iiretici firmanin onerisine birakilmalidir (Class Ila, LOE C-
LD). Eger enerji diizeyi manuel ayarlanan bir defibrilatdr kullaniliyorsa tekrarlanan

soklar icin artan enerji diizeyleri diistiniilmelidir (Class IIb, LOE C-LD).
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2.1.5.2.4.1.3. VF ve Nabizsiz VT i¢in Defibrilasyon Stratejileri: Tek Sok/
Ardisik Sok

2010 AHA kilavuzunda direncli VF i¢in ard arda defibrilator ile sok
uygulamak yerine her soktan sonra iki dakikalik bir KPR 6nerildi. Bunun {i¢ 6nemli

gerekeesi vardir:

1- VF, bifazik dalga formlar1 kullanilarak yiiksek oranda sonlandirilir.

2- VF sonlandirildiktan sonra hemen perfiize edici bir ritmin olmasi pek
miimkiin degildir. Kisa siireli asistoli ya da nabizsiz elektriksel aktivite
olusabilir.

3- Sokun ardindan KPR uygulanmasi ritm analizi 6ncesinde resusitasyonun

kesintisiz devamini saglar.

HDKA 845 hastanin dahil edildigi randomize kontrollii bir ¢aligmada soklar
arasinda iki dakikalik KPR bulunan bir hasta grubu ile aralarinda bir dakikalik
KPR’nin yapildigi 1ii¢ baslangic sok dalgasinin uygulandigi hasta grubu
karsilagtirildi. Bu hasta gruplarmin bir yillik sag kalim agisindan aralarinda bir fark
olmadig gosterildi (141). 2010 yilinda yapilan bir ¢alisma ile tekrarlayan VF ataklari
acisindan iki tedavi grubu arasinda bir fark olmadigi gosterilmis. VF nin tekrarlama

stiresi arttik¢a hastalarin sag kalimlarinin olumsuz etkilendigi gosterilmistir.

Kardiyak arrest yasayan bir kurbana sok verilmesinin ardindan gégiis basisi
uygulamanin tekrarlayan VF’yi indiikleyebilecegine dair kanitlar vardir fakat bu
uygulamanin KPR i¢inde miyokardin ihtiyaci olan kan1 saglamasi agisindan dnemli

bir yeri vardir (231).

VF sonucu ortaya c¢ikan sahitli arrestlerle yapilan bir calismada sok
uygulamasindan 30 saniye sonra ortaya ¢ikan yineleyici VF nin gogiis basilarinin
baslatilma zamanindan etkilenmedigi gosterilmistir (232). Bu sebepten dolay1 gogiis
basilarinin tekrarlayan VF {izerine etkisi heniiz tam olarak agiklanamamistir. KPR

sirasinda tekrarlayan VF’yi taniyabilecek hassasiyet ve duyarliliga sahip cihazlar
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bulundugunda sok sonrast KPR siiresi azalabilir, VF daha erken taninabilir ve

miyokard miidahalesi daha erken yapilabilir (233).

Hastalara ardisik soklar yerine tek doz sok ile defibrilasyon uygulamasi

Onerilir (Class Ila, LOE B-NR).

2.1.5.2.4.2. Kardiyak Arrest Sirasinda ve Sonrasinda Antiaritmik flaclar

2015 ILCOR arastirmast direncli VF ya da nabizsiz VT hastalarinin

antiaritmik ila¢ tedavisinden fayda gérecegini gostermistir.

2.1.5.2.4.2.1. Inatc1 VF ve Nabizsiz VT’de Antiaritmik Ilaclar

Antiaritmik bir ilacin kendisinin diizenli bir ritmi VF ya da nVT ye gevirmesi
pek olasi degildir. VF ya da nVT’de anti-aritmik ila¢ baglamanin asil amaci VF’nin
sonlanmasiyla olusan ritmin dolasim i¢in yeterli spontan bir ritme doniistiiriilmesini
ve devamini saglamaktir. Bazi antiaritmik ilaglarin SDGD ile iligkili oldugu
gosterilmis fakat hastalarin sag kalimi1 ya da nérolojik sonucu {izerine olumlu bir

etkisi oldugu gosterilmemistir.

Hastalara ila¢ verebilmek icin aktif en az bir damar yolunun bulunmasi
gerekir. Bunu saglamak ic¢in hastalarin goglis basilar1 durdurulmamali ya da

defibrilasyon geciktirilmemelidir.

2010 AHA kilavuzunda polimorfik ventrikiiler tagikardi (torsa de pointes) ya
da hipomagnezemi diisiiniilen hastalarda magnezyum kullanimima dikkat cekilmis,
torsa de pointes varligi uzun QT ile birlikteyse defibrilasyon sonrasi magnezyum

uygulanmasi 6nerilmistir.

2015 ILCOR sistematik incelemesinde anti-aritmik ilaglarin normal dozlarda

kullanimindan bahsedilmis, yiiksek dozlarda uygulamalardan bahsedilmemistir.
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2.1.5.2.4.2.1.1. Amiodaron

Intravenéz amiadarone ABD’de iki farkli formda bulunmaktadir. Biri
hipotansiyonu provoke eden, vazoaktif bir solvent olan, polisorbat 80 igeren bir
formil digeri de vazoaktif etkileri olmayan kaptisol igeren bir formiilden

olusmaktadir.

Hastane dis1 VF, nabizsiz VT ritmine sahip kardiyak arrest hastalar tizerinde
yapilan randomize kontrollii kor bir ¢alismada paramedikler tarafindan ii¢ kez sok
uygulamasi sonrasinda adrenalin ile birlikte yapilan 300 mg veya 5 mg/kg amiodaron
polisorbat’in 100 mg polisorbat ile plasebo veya 1,5 mg/kg Lidokain ile
karsilastirilmis (234). SDGD, hayatta kalim ya da iyi norolojik sag kalim acisindan

amiadaronun plasebo ya da lidokaine herhangi bir {istiinliigii gosterilememistir.

2.1.5.2.4.2.1.2. Lidokain

Intravendz lidokain uzun siiredir kullanilan ve asina olunan alternatif bir
antiaritmik ilagtir. Lidokain alan hastalar hi¢ anti-aritmik ilag almayan hastalarla
karsilagtirildiginda Lidokain alanlarda SDGD’nin artti§1 ya da norolojik sonlanimin

1yi etkilendigi yoniinde bir bulguya rastlanmamustir (235, 236).

Prospektif, randomize, kor bir klinik arastirmada VF/ nVT nedeniyle HDKA
olan hastalara lidokain uygulandiginda bu hastalarin hastaneye kabul oranlarnin
tyilestirilmesinde amiadarondan daha az etkili oldugu fakat hastaneden

taburculuktaki sag kalimda birbirlerine benzedikleri gosterilmistir (234).

2.1.5.2.4.2.1.3. Prokainamid

Prokainamid’in ABD’de yalnizca paranteral formu bulunmaktadir. Lidokain,
VF/nVT’ye baglhh HDKA hastalarda lidokain ve adrenaline direnglilerse ikinci
basamak antiaritmik ila¢ olarak denenmis. Bu ¢alismada ilag KPR devam ederken
500mg (gerektiginde 17mg/kg’a kadar tekrarlanan) hizli inflizyon seklinde

verilmistir. Prokainamid alan 176 hasta almayan 489 hasta ile karsilastirildiginda
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alanlarin hastaneye kabullerinin ve hayatta kalma oranlarimin daha diisiik oldugu
gosterilmistir. Hastalarin kliniklerine ya da resiisitasyon karakterlerine gore bir doz
ayarlanmasi yapildiktan sonra ila¢ yeniden degerlendirildi. Sag kalim {izerine

minimal bir olumlu etkisi disinda bir faydasi gosterilememistir (237).

2.1.5.2.4.2.1.4. Magnezyum

Magnezyum (Mg); hiicre membraninda sodyum (Na), potasyum (K),
kalsiyum (Ca) akisini diizenleyen, vazodilatasyon yapan bir kofaktordiir. Yapilan ii¢
randomize klinik ¢aligmada herhangi bir ritme baglh kardiyak arrest hastada Mg’ nin
SDGD’yi iyilestirmedigi bulunmustur (238), buna VF ve nVT de dahildir (239, 240).
Yapilan birkag¢ randomize kontrollii ¢alismadan da bu yonde sonuglar ¢ikmigtir (238-

240).

KPR, defibrilasyon, vazopressor tedaviye yanit vermeyen direncli VF/
nVT’de amiadarone Onerilebilir (Class IIb, LOE B-R). Bu durumda amiodarona
alternatif bir segenek olarak lidokain de disiiniilebilir (Class IIb, LOE C-LD).
Mg’ nin rutin kullanimi ise 6nerilmez(Class III: No Benefit, LOE B-R).

VF/ nVT’ye bagl kardiyak arrest hastalarda sag kalimi artiran ya da norolojik

sonucu iyilestiren herhangi bir anti-aritmik ilag heniiz gosterilememistir.

2.1.5.2.4.2.2. Resiisitasyon Sonrasi Kullanilan Antiaritmik ilaglar

2015 ILCOR sistematik derleme taramalart VF/nVT’li hastalarda SDGD
basarili bir sekilde saglandiktan sonra kurbanlara uygulanacak olan anti-aritmik
ilaclarin hastalarin taburculuklarin1 ve kardiyak arrest sonuglarini iyilestirdigini
gostermistir. Bu ilag grubundaki ¢alismalar beta adrenarjik blokerler ve lidokain ile

sinirlt olmakla birlikte bu ilaglarin da kullanimi sinirlandirilmistir.

2.1.5.2.4.2.2.1. Beta Adrenerjik Blokerler

Beta bloker ilaglar katekolamin aktivitesini artirarak kardiyak aritmileri
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tetikleyebilirler. Bununla birlikte iskemik hasar1 azaltabilirler ve membran stabilize

edici etkileri vardir.

VF/ nVT arresti sonrasi oral veya intravendz yoldan metaprolol ve bisoprolol
uygulanan hastalarla yapilan gozlemsel bir ¢alismaya gore, bu ajanlarin kullaniminin
kurbanlarin hastaneye kabulii sonras1 72. saat ve 6. aylarinda bakilan sag kalim
oranlarini belirli bir sekilde artirdig1 gosterilmistir (241). Tiim bunlarin tersine beta
blokerler hemodinamik instabilite olusturabilir, kalp yetmezligini artirarak
bradiaritmilere neden olabilir. Bu tiir riskler kardiyak arrest sonrasi bu ila¢ grubunun

kullanimini riskli hale getirir ve kurbanlarin sag kalimini olumsuz yonde etkiler.

VF/ nVT disindaki arrest ritimleri i¢in beta bloker kullanimu ile ilgili bir 6neri

heniiz yoktur.

2.1.5.2.4.2.2.2. Lidokain

AMI gegciren hastalarda yapilan erken donem ¢alismalar VF/ nVT’ye neden
olabilen prematiir ventrikiiler kompleks ve diizensiz VT de lidokain uygulamanin bu
ritimlere gecisi baskiladig1 gosterilmistir. Daha sonraki ¢alismalarda muhtemel arrest
ritimlerinin daha ziyade asistoli ve bradiaritmilerin olmas1 nedeniyle, AMI sonras1
uygulanan Lidokainin hastalarin  sag kalimlar1 iizerine olumlu etkileri

kanitlanamamis ve MI vakalarindaki rutin kullamini 6nerilememistir (242, 243).

Hastane dis1 VF/ nVT hastalarindan olusan 1721 hastanin tarandig1 gézlemsel
bir calismada kurbanin hastaneye ulagimi Oncesi profilaktik amagli yapilan
lidokainin, kurbani hastaneye ulastirma basarisin1 ve taburculuktaki sag kalimim
olumlu yonde etkiledigi gosterilmis. Bu uygulamanin kurbanlari tekrarlayan VE/nVT
ataklarindan da korudugu gosterilmistir. Yapilan bir diger gozlemsel calismada da
ayni gruplar arastirildiginda lidokain uygulamanin hastanin sag kalimini veya
taburculugunu degistirmedigi gosterilmistir (244). Diger arrest ritimleriyle lidokain

arasinda boyle bir baglant1 gosterilememistir.
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Kardiyak arrest sonrasi lidokainin rutin kullanimini1 destekleyici yeterli kanit
bulunmamakla birlikte VF/nVT’ye bagl arrest diisiiniilen hastalarda rutin olarak

kullanilabilir (Class IIb, LOE C-LD).

VF/nVT ye bagh arrest diisiiniilen hastalarda hastaneye kabul sonrasi erken

donem beta-bloker kullanimi diistiniilmelidir (Class IIb, LOE C-LD).

2.1.5.2.4.3. Kardiyak Arrestte Vazopresorler

2015 ILCOR derlemesi vasopressorlerin kardiyak arrest hastalarda yalnizca

bu amacla kullanilmasini 6nermektedir.

2.1.5.2.4.3.1. Standart Doz Epinefrin

Epinefrin alfa-adrenerjik (vazokonstriiktor) etkisi sayesinde kardiyak arrest
hastalara fayda saglar. Bu etki sayesinde epinefrin, KPR sirasinda koroner ve
serebral perflizyon basincint artirir.  Epinefrinin  beta adrenerjik etkilerinin
giivenilirligi miyokardin calismasimni ve subendokardiyal perfiizyonu azalttig1 i¢in
tartigmalidir. 2010 AHA kilavuzunda da belirtildigi gibi 3-5 dakikada bir, Img
adrenalinin (epinefrin) yetiskin kardiyak arrest hastalarda intravenéz ya da

intraossedz yol ile uygulanmasi 6nerilir.

5000 kisinin hedeflendigi bir ¢alismada 3-5 dakikada 1mg epinefrin verilen
hastalarla plasebo verilen hastalarin kisa ve uzun donem sonlanimlar1 arastirilmak
istendi. Fakat hedef hasta sayisina ulagilamadan c¢alisma durduruldu. Mevcut veriler
15181inda da plasebo ve epinefrin uygulamasi agisindan bir fark gosterilemedi (245).
Bununla birlikte standart doz epinefrin (3-5 dakikada Img epinefrin) hastalarin
hastane basvurularindaki sag kalimlarin1 ve SDGD’yi iyilestirmistir. Yine epinefrini
degerlendiren fakat c¢eligkili sonuglar1 olan calismalar vardir. Kardiyak arrest

hastalara standart doz epinefrin uygulamasi onerilir (Class I1Ib, LOE B-R).
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2.1.5.2.4.3.2. Yiiksek Doz Epinefrin/ Standart Doz Epinefrin

Epinefrin’in yiiksek dozu 0,1-0,2 mg/kg seklinde tanimlanir. Teorik olarak
epinefrin yiikksek dozu koroner perfiizyonu ve haliyle SDGD’yi artirir ve boylece
kardiyak arrestin sonlanmasini, hayatta kalimi artirir. Bununla birlikte arrest sonrasi
donemde ortaya c¢ikan olumsuz etkiler yiiksek doz epinefrinin arrest sirasinda
olusturdugu faydayi azaltabilir. Yiiksek doz epinefrinin potansiyel faydasini
belirlemek i¢in randomize g¢alismalardan olusan vaka serileri yapildi. 2010 AHA
rehberinde beta-blokdr ve kalsiyum kanal blokoérii kullanimina bagli kardiyak

arrestler gibi 6zel durumlar disinda yiiksek doz Epinefrin kullanimi 6nerilmemistir.

Yapilan bircok ¢alismada standart doz epinefrin ile yiiksek doz, sag kalim,
norolojik sonlanim ve hastaneden taburculuk agisindan karsilastirilmis ve yiiksek
dozun her hangi bir faydasi gosterilememistir (246-249). Yine de yiiksek doz
epinefrin kullanildiginda SDGD’nin olusumunun avantajli oldugunu gosteren

calismalar da vardir (246-249).

Yiiksek doz epinefrinin kardiyak arrest hastalarda rutin kullanimi

onerilmemektedir (Class III: No Benefit, LOE B-R).

2.1.5.2.4.3.3. Epinefrin/ Vazopressin

Vazopressin adrenerjik olmayan periferal vasokonstriiktordiir. Koroner(250,

251) ve renal(252) vazokonstriiksiyona neden olur.

336 hasta ile yapilan randomize kontrollii bir calismada HDKA hastalara acil
serviste uygulanan ¢oklu standart doz Epinefrin ile ¢oklu standart vazopresin dozu
(40 tinite/iv) karsilastirilmis. SDGD, hayatta kalim, taburculuk ve/veya ndérolojik

sonlanim agisindan Vazopressin verilen grupta hig bir fayda gosterilememistir (253).

Vazopressin’in epinefrin yerine bir avantaji gdsterilememistir (Class IIb,

LOE B-R). Vazopressin eriskin kardiyak arrest algoritmasindan ¢ikarilmigtir.
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2.1.5.2.4.3.4. Epinefrin/Vazopressin+Epinefrin

Bir¢ok calisma standart doz epinefrin ile epinefrin ve vazopressin kombine
kullaninmim1 karsilastirma amacgli yapilmistir. Bu iki grup arasinda sag kalim ve
norolojik sonlanim acgisindan her hangi bir fark gosterilememistir. Norolojik
sonlanimlar SPS ile 6lgiilmiis ve SPS skoru 1 veya 2’nin taburculugu (254-256),
hastaneye kabulii ve SDGD’ii acisindan (256-259) her iki grup arasinda bir fark

gosterilememistir.

Eriskin kardiyak arrest hastalarda standart epinefrin dozuna standart

vazopressin dozu eklenmesinin hig¢ bir avantaji yoktur (Class IIb, LOE B-R).

2.1.5.2.4.3.5. Epinefrin Verilme Zamani

Soklanamayan ritimlerle yapilan ii¢ ¢alismada erken uygulanan epinefrinin
hastaneden taburculuktaki sag kalimi iyilestirdigi gosterilmistir. HDKA 209577
hastanin dahil edildigi bir ¢alismada ilk yardim ekipleri tarafindan dokuz dakikadan
daha once Epinefrin ile, on dakikadan daha uzun siire sonra epinefrin yapilan hastalar
karsilastirilmistir(260). HDKA 212228 hastanin  degerlendirildigi bir bagka
calismada da on dakikadan once erken epinefrin yapilan hastalarla, epinefrin
yapilmayan hastalar karsilastirilmistir (261). Bu g¢alismada erken ila¢ uygulanan
grubun taburculuktaki sag kaliminin arttig1 gosterilmistir. Gelis ritmi NEA olan 686
HDKA hasta ile yapilan bir ¢alismada, erken uygulanan epinefrinin SDGD’yi olumlu
yonde etkiledigi gosterilmistir (262). Soklanabilir ritimlerde erken epinefrin
uygulamasinin bir faydasi gosterilememistir fakat ge¢ uygulandiginda taburculugun
olumsuz etkilendigine dair veriler vardir. Her iki soklanabilen ve soklanamayan
ritimler i¢in ndrolojik sag kalim ve taburculuk {izerine farkli oranda fayda saglanir.
Epinefrinin ge¢ uygulanmasi ndrolojik sonlanimi kotii etkiler. Yine bir ¢alismada
210000 hasta iizerinde erken uygulanan epinefrinin SDGD’yi iyilestirdigi
gosterilmistir (260, 262-264).

Soklanabilir ritimlerde defibrilasyon zamani ile epinefrin dozunu uygulama

zamani arasinda bir iligki var m1 heniiz bilinmemektedir.
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Soklanamayan bir ritim ile karsilaginca miimkiin olan en kisa siirede hastaya

epinefrin uygulamak gerekir (Class IIb, LOE C-LD).

Hastalarin 6zelliklerine ve resiisitasyon kosullarina bagli olarak 6zellikle de
soklanabilir ritimdeki arrest hastalarina epinefrin uygulama zamani ile ilgili yliksek

kanit degeri tasiyan bir 6neri heniiz yoktur.

2.1.5.2.4.4. Steroid

Kardiyak arrest hastalar i¢in steroid kullanimi1 hastane i¢i kardiyak
arrest(HIKA) ve HDKA hastalar igin ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. HIKA hastalara

steroid-vazopresOr ya da Epinefrin-Vazopresor kokteyli ile birlikteligi arastirildi.

HDKA hastalarda bir randomize kontrollii ¢alisma bir de gozlemsel ¢alisma
planlanmis. Bu calismalarda steroidler farkli tedavilerle gruplandirilamadi ancak tek
bir tedavi calisilabildi. Kardiyak arrest sirasinda deksametazon verilen hastalar
plasebo ile karsilagtirildiginda hayatta kalma, hastaneden taburculuk veya SDGD
acisindan olumlu bir fark gorilemedi (265). Gozlemsel ¢alismada ise SDGD’nin

hydrokortizon verilen hasta grubunda daha iyi oldugu gosterilmistir (266).

HDKA hastalarda KPR sirasinda steroid kullanimi belirsiz bir fayda
saglamaktadir (Class IIb, LOE C-LD).

2.1.5.2.5. KPR Sirasinda Prognoz Gostergeleri: End Tidal CO2(EtCO2)

2015 ILCOR  degerlendirmesinde = KPR’nin  prognostik  siirecini
degerlendirmek ve KPR’nin sonlandirma zamanini belirlemek agisindan fizyolojik

bir belirte¢ olan EtCO» degerinin kullanilmasi aragtirilmistir.

Ekspiryum sonundaki karbondioksitin kismi basinct EtCO; olarak olgiiliir.
EtCO; iiretimi, alveolar ventilasyon ve pulmoner kan akimi ile hesaplanir. KPR
sirasinda CO; dalga formunun en dogru sekilde 6l¢iimii ig¢in kapnografi kullanilir.

Sabit havalandirma ile diisiik akim sirasinda EtCO>’nin ana belirleyicisi pulmoner
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kan akimidir. KPR sirasinda olglilen EtCO, degeri gogiis basisi ile olusan kalp
debisini yansitir. EtCO> degerinin diisiik olusu yetersiz kalp debisini yansitabilir
fakat bu degeri diisiiren bronkospazm, ETT nin mukus tikaci ile tikanmasi, ETT nin
katlanmasi, ETT nin alveol sivisi ile tikanmasi, hiperventilasyon, ETT den hava
kagagi gibi durumlardir. Bu degerlendirmenin yapildigi calismalardaki hasta
gruplariin hepsi entiibe hastalardir. SGA ya da balon maske kullanilan, entiibe
olmayan hasta gruplarinda olgiilen EtCO> degeri yaniltici ya da yanlis olabilir. Bu

sebepten prognostik bir ara¢ olarak daha az giivenilirlik saglar.

Kardiyak arrest hastalara KPR yaparken entiibasyon sonrasinda olgiilen
EtCO2’nin prediktif kapasitesi lizerine yapilan ¢alismalar gozlemsel niteliktedir ve

hi¢ birinde hastalarin ndrolojik sag kalimlar1 ve sonlanimlari ile ilgili bir veri yoktur.

Entiibasyon sonras1 yapilan 20 dakikalik KPR’ye verilen EtCO; yanit1 10’un
lizerine ¢itkmamigsa bu durum hastalarin SDGD’sinin ve sag kalimlarinin koti

olacag yoniinde yorumlanmistir (153, 157, 160, 163, 267).

HIKA 127 hastanin dahil edildigi prospektif bir ¢alismada resiisitasyonun her
hangi bir asamasinda EtCO; degerinin 10 ve altinda o6lgiilmesinin mortalite
gostergesi oldugu, EtCO» degeri 10’un altinda 6l¢iilen yalnizca bir hastanin taburcu
olabildigi bildirilmistir (267). Aymi calismada 20 dakikalik resiisitasyon sonrasi
EtCO; degeri 20 ve iizeri olanlarin taburculuktaki sag kalimlarinin yiiksek oldugu
bildirilmistir (267).

HDKA 150 hastadan olusan prospektif gdzlemsel bir ¢caligmada 20 dakikalik
resiisitasyon sonras1 EtCO> degeri 10 un altinda olanlarin hastaneye kabullerinde hig
birinin  kurtarilamadigr  bildirilmistir (153). Bu sonuglar KPR basarisini
degerlendirmede EtCO; Olglimiinlin etkili bir degerlendirme aract oldugunu
diisiindiirse de daha 6nce de bahsedilen EtCO> degerinin diisiik dl¢lilmesine neden
olan sebepler ve arastirmalardaki sinirlt hasta sayisi, bu degerin KPR’yi sonlandirma
icin tek basina yetersiz bir degerlendirme oldugunu diisiindiiriir. Yine de optimize
edilmis resiisitasyon ¢abalarina ragmen EtCO; degerinin 10 mmHg’ nin {iizerine

cikmamasi resiisitasyonu sonlandirma zamani agisindan fikir verebilir.
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Balon maske ya da SGA ile havayolu saglanan kardiyak arrest hastalarin

sonlanimini EtCO; lizerinden degerlendiren her hangi bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Entiibe hastalarda 20 dakikalik KPR sonrasinda dalga formu kapnografi ile 10
mmHg’den daha fazla EtCO; degerinin Olgiilememesi resiisitasyon g¢abasinin ne
zaman sona erdirilebilecegine dair karar vermek icin kullanilabilecek multimodal bir
yaklagimin bir bileseni olarak kabul edilebilir fakat tek basina kullanimi yeterli
degildir (Class IIb, LOE C-LD).

Bu tavsiye sadece entiibe hastalar i¢cin yapilabilmektedir ¢iinkii sadece bu

hasta grubu iizerinde yapilan ¢alisma verilerine sahibiz.

2.1.5.2.6. Ekstra Corporeal KPR(ECMO)

2015 ILCOR sistematik incelemesinde hastane dis1 ve hastane ici kardiyak
arrest hastalarda Ekstra Korporeyal Kardiyopulmoner Resiisitasyon(EKPR) ya da
ECMO ile standart KPR, SDGD, hayatta kalma ve ndérolojik sonlanim agisindan

karsilastirilmistir.

EKPR, kardiyak arrest sirasinda ECMO ve kardiyopulmoner bypassi iceren
veno-arterial ECMO demektir. Bu teknikler i¢in yeterli vaskiiler giris ve ekipman
gereklidir. EKPR kullanimi restisitasyon yapan ekibe arrest olusumuna neden olan
altta yatan nedenlere(akut koroner arter tikanikligi, pulmoner emboli, direncli VF,
derin hipotermi, kardiyak yaralanma, miyokardit, kardiyomiyopati, konjestif kalp
yetmezligi, ilag intoksikasyonu) miidahale ve tedavi agisindan zaman kazandirir. Sol
ventrikiile takilabilecek yardimeir cihazlarim implantasyonu i¢in veya kalp

transplantasyonu i¢in bir koprii gérevi yaparlar.

EKPR ile standart KPR’nin karsilagtirilmasi ile ilgili calismalarda heniiz hig¢
bir randomize kontrollii calisma bulunmamakta, ¢calismalar olgu sunumu, derleme ve
gozlemsel calismalar seklindedir. Diisiik derecede kanitlar olsa da EKPR’nin
standarda goére sag kalim ve noérolojik sonlanim acisindan avantajli oldugu

bildirilmistir.
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172 hastanin dahil edildigi HIKA hastasinda, 10 dakika iizeri KPR yapilan
hastalarda EKPR kullanildiginda, hastalarin SDGD oranlarinin arttigi; hastaneden
taburculuktaki sag kalimlarinin arttigi, 10 giinliik ve bir yillik izlemlerinin olumlu

oldugu fakat nérolojik sonlanimlarinda bir fark olmadig: bildirilmistir (268).

120 hastadan olusan retrospektif gézlemsel bir ¢alismada 10 dakikadan fazla
KPR yapilan tanikli arrest hastalarda EKPR ile standart KPR karsilastirildiginda sag
kalim, norolojik sonlanim, taburculuk ve alti aylik takipte EKPR kullanimin daha

faydali oldugu gosterilmistir (269).

118 kardiyak kokenli hasta lizerinde yapilan retrospektif, gozlemsel bir
calismada ise EKPR’nin sag kalim, norolojik sonlanim, 30 giinliik ve 1 yillik takipte
fayda saglamadig gosterilmistir (270).

HDKA 162 hastada yapilan prospektif-gozlemsel-kohort calismasinda 20
dakikanin iizerinde standart KPR yapilanlarla EKPR yapilanlar karsilastirildiginda
EKPR’nin nérolojik sag kalim ve 3 aylik takipte avantajli oldugu gosterilmistir
(271).

HDKA 454 hastanin dahil edildigi, uygulanan standart KPR’ye ragmen
hastaneye ulasimindan 15 dakika sonra SDGD saglanamayan hastalar iizerinde
yapilan prospektif gdzlemsel bir calismada EKPR’nin norolojik sag kalimi, bir ve alt1

aylik sag kalimi iyilestirdigi gosterilmistir (272).

EKPR’nin kardiyak arrest hastalarda rutin kullanimimi destekleyen yeterli
kanit yoktur. Hizli bir sekilde uygulanabilecegi; yeterli tecriibe, ekip ve ekipmanin
bulundugu merkezlerde, mekanik kardiyorespiratuar destek stiresi i¢inde geri
dondiiriilebilecek arrest nedeni olan Ozel hasta gruplarinda EKPR diisiiniilebilir

(Class IIb, LOE C-LD).
2.2. Kan Gazi

Bir laboratuvar degerlendirmesi olan kan gazi; dolasim bozuklugu, solunum

yetersizligi ya da metabolik yetmezligi olan hastalarin klinik degerlendirilmesinde
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kullanilan 6nemli bir testtir. Kan gazi degerlendirmesi son yillarda bir¢ok acil
servisin klinik uygulamasi haline gelmistir. Kan gazindan saglanan faydanin artmasi
arteryal ya da vendz kan gazlarmin uygun hasta gruplarinda kullanilmasi ve altta
yatan fizyolojinin bilinmesiyle, bu noninvazif yontemin avantaj ve sinirliliklarinin

taninmasi ile saglanabilir.

2.2.1. Respiratuar Fizyoloji

Akcigerlerdeki hava degisimini etkileyen bir¢cok faktor vardir. Her nefes
alistaki hava (tidal voliim), alveol i¢indeki ve disindaki havanin kendi halindeki
fonksiyonel hareketi ve bronsiyol, brons, trakea ve akcigerin perfiize olmayan
alanlarindaki (fizyolojik 6li bosluk) fonksiyonel olmayan hareketinden olusur. Tidal
voliimiin yaklagik %30’unu fizyolojik 6lii bosluk olusturur. Ekspiryum sonunda
gogiiste kalan havaya rezidiiel kapasite denir. Fonksiyonel rezidiiel kapasite ve olii
bosluklar akcigerlerdeki gaz degisimine katkida bulunmazlar. Solunum hizi ve tidal
voliimiin bir iirlinli olan dakika havalandirma, bir dakika icinde inhale ve ekspire
edilen havanin hacmine esittir. Fonksiyonel alveolar bosluktaki kiiciik degisiklikler
ayni gaz degisim oranimi korumak i¢in dakika ventilasyonda biiytlik artislara neden
olmaktadir. Solunan havadaki fraksiyone oksijen (FiO2) oranii yiikseltmek, akciger
yiizey alanin1 veya fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi artirmak total alveolar oksijen(O»)
igerigini artirabilir. Pozitif basinghi ventilasyon solmus ventilasyonsuz alveolar

alanlarin da katilmasiyla fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi artirir.

2.2.1.1. Alveolar Bosluga Ulasan Oksijenin Tahmini

FiO,, olgiilen bosluktaki oksijen ylizdesidir. Deniz seviyesinde oda havasi
%21 oksijenlidir (Hesaplamalarda kolaylik olsun diye %20 orani kullanilir). FiO2
orani arttik¢a oksijenin alveolar konsantrasyonu (PaO) orantili olarak artar. Hasta
ventilator gibi kapali bir sistemin pargast olmadig siirece FiO: i¢in kesin bir deger
sOylenemez sadece tahmin edilir. Nazal kaniil ile verilen oksijenin her bir litresi
FiO2’yi % 4 oraninda artirir. Nazal kaniil ile verilen hava 4lt/dk’nin {izerine
ciktiginda iist solunum yollarinin tahrisine bagli olarak tolare edilemez. Basit bir

oksijen maskesi ile 10-121t/dk’dan verilen oksijen %35-60 FiO: saglar. Rezervuari
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olan geri solumasiz maskelerle 10-12It/dk’dan % 95 FiO, saglanir. Olgiilen oksijen
konsantrasyonu ile beklenen O» konsantrasyonunun karsilastirilmast ile respiratuar
hastaliklar hakkinda tani, tedavi ve prognoz agisindan bir fikir sahibi olabiliriz. Farkli
0> konsantrasyonlarinda soluyan kisilerde beklenen PaO» Tablo 3’te gosterildigi
gibidir. Bir hastaya destek O verilirken beklenen PaO> degerinin hesaplanmasi ‘Bes
zaman kurali’ ile pratik olarak yapilabilir. Buna gore %60 O2 alan bir hastada
beklenen PaO, degeri (60x5)=300 mmHg seklindedir. Her 1000 ft (305 m)
yiikseklikte barometrik basing yaklasik olarak 25 mmHg diiser. Bu da parsiyel
atmosferik oksijen basincin1 (PO2) 5 mmHg diisiiriir. Bu nedenle arteryel oksijen
deniz seviyesine kiyasla yiikseldikce azalacaktir. Total alveolar oksijen basinci hasta
pozitif basin¢l ventilasyonla solutulmadig siirece atmosfer basincindan daha ytiksek

olamaz.

Tablo 3. Farkli O2 konsantrasyonlarinda soluyan kisilerde beklenen arteryel oksijen konsantrasyonu
(Pa02) (Pa02" 10mmHg ve PCO2 40 mmHg oldugu varsayilmistir.)

inspire edilen 0,21(oda 0,4 0,6 0,8 1,0
O: fraksiyonu  havasi)
Pa0;’ 100 227 370 512 655

2.2.1.2. Alveolar Gaz Degisimi ve Sistemik Teslim

Oksijen ya da karbondioksit alveole ulastiginda sirasiyla dnce interstisyel
alana oradan da kirmizi kan hiicrelerine veya alveolar bosluga gecer. Gaz ge¢isinin
etkinligi alveolokapiller membran arsindaki mesafeye (interstisyel alan), alveolar
bosluktaki gazin parsiyel basincina ve gazin ¢oziintirliigline baglidir. Hem oksijen
hem de karbondioksit yiiksek ¢oziiniirlilkte gazlardir. Karbondioksitin ¢oziintirligi
oksijenden 20 kat daha fazladir. Sonug olarak interstisyel bosluktaki artis (6rnegin
pulmoner 6dem varliginda) oksijen difiizyonunu karbondioksit difiizyonundan daha
fazla azaltir. Gaz difiizyonu fonksiyonel bir alveolar bosluk varliginda olur.
Alveollere zarar veren kosullar altinda oksijen ve karbondioksit tasinmasi etkili
olamaz. Ek olarak alveolar bosluk pulmoner dolasimla kan akimi ihtiyacini
karsilamali, perfiize olmalidir. Akcigerler perfiize edilip ventile edilemedigi
(pndmoni) ya da ventile edilip perfiize edilemedigi (pulmoner emboli) zaman

ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu olusur. Her iki durumda da hipoksemi olusur.
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Once oksijenize olmayan kan fonksiyonel olmayan akcigerlerden gecer sol atriumda
oksijene kan ile karisir. ikincide yeterli oksijen yiiklenmesi igin ¢ok az miktarda
perfiize akciger dokusu vardir. Alveolar oksijenin etkinligi alveolar-arteryal
gradiyent ya da PaO/FiO; orani ile hesaplanabilir. Alveolar-arteryal gradient
alveolar bosluktaki oksijenin parsiyel basincit (atmosferik basingtaki FiO>’den
hesaplanir) ile arteriyel kan gazi 6rneginde 6lgiilen parsiyel gaz basincinin farkina

esittir. Alveolar-arterial (A-a) gradienti su basitlestirilmis formiil ile hesaplanabilir:
P(A-a)0; = 147 — (PaCO; x 1.25) — PaCO>

Saglikli geng eriskinler i¢in gradiyent 15 mmHg’ nin altindadir. Gradient her
dekat i¢in 4-5 mmHg artar. Bu durum su formdil ile hesaplanabilir: Yas/4 +4 . PaO»/
FiO orani, pulmoner dolasimdaki vendz sant ile korelasyon gosterir ve PaO;’nin
FiOz’ye boliinmesi ile hesaplanir. %40 oksijen altindaki saglikli bir erigkinde
yaklagik %S5 fizyolojik santla beklenen oran yaklagik 600’diir. Sart arttikca oran
azalir. PaO2/FiO2 oranindaki diisiis %40 FiO; ile oksijen alan hastalarda fizyolojik
santin artmasiyla aciklanir. PaO2 / FiO> orani akciger yetmezliginin ciddiyetini
belirlemek i¢in en sik kullanilan parametredir. Akut akciger hasari/ akut respiratuar

distres sendromunu tanimlamada kullanilir (273).
Ca0O; = [Hb x 1.39 x Sa02] + (PaO2 x 0.0031)

Viicutta taginan oksijen miktar1 biiyiik oranda total kan hemoglobin diizeyi ve
kardiyak output ile Olgiiliir. Oksijenin nispeten daha az bir kismi plazma iginde
¢coziinlir. Arteriyel kandaki oksijen icerigi (CaO2) su formiil ile hesaplanir:
Hemoglobin [Hb] gram/dL, PaO, mmHg, ve arteryel oksijen satiirasyonu [SaO»] 1.0

fraksiyonu olarak tanimlanabilir):

Sonug olarak oksijenin sistemik olarak verilmesi hemoglobin iceriginin veya
oksijen satiirasyonunun artirilmasiyla modifiye edilebilir. Kan transfiizyonu ile
hemoglobinin artirilmasi oksijen igerigini artirir fakat verilen kanin 6zellikleri kanin

yarar oranini sinirlar.
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Karbondioksit kirmizi kan hiicreleri ile taginir. Karbondioksitin %60-70’lik
biiyiik bir miktar1 karbonik asit formunda plazma suyuna baglanir. Burada bikarbonat
ve hidrojen iyonlarina ayrigir. Bu reaksiyon eritrosit icinde hizlica karbonikanhidraz
enzimi ile katalize edilir. Oksijensiz hemoglobinin aciga ¢ikan hidrojen iyonlarina
afinitesi yiiksektir. Hemoglobin akcigerlerde oksijenlendiginde hidrojen iyonlarim

birakir, reaksiyon karbondioksit iiretimi yoniine kayar.

2.2.2. Arteryel Kan Gazi Analizi

Kandaki oksijen ve karbondioksit oranlar1 6l¢iilebilir ve bunlar gazlarin kismi
basinct olarak tanimlanabilir. Ayrica kan gazi dl¢iimlerinde direk olarak serum pH
degeri, parsiyel karbondioksit basincindan ve pH’dan hesaplanan serum bikarbonat
diizeyleri de oOlgiilebilir. Giincel tetkiklerden laktik asidin direk Ol¢imii olan laktat,

total hemoglobin ve serum elektrolit diizeyleri gibi yararh bilgilere de ulasilabilir.

Arteriyel kan 6rnegi pH, oksijen, karbondioksit ve laktat icerigi i¢in standart
bir degere sahiptir. Pulmoner dolagimdan ayrilan oksijen ve karbondioksitin periferik
dokularda her hangi bir degisime ugramadan Onceki degerini tanimlar. Bu
degiskenlerin kesin olarak olgiilmesi gereken klinik durumlarda arteriyel kan gazi

gereklidir.

Arteriyel kan gazi Ornekleri bazen serum hemoglobin ve elektrolit
diizeylerinin 6l¢iimii i¢in de kullanilir. Kan gazi analizleri ven6z kan degerleri ile
uyum i¢indedir. Sonuglar normal araligin disina ¢iktiginda klinik olarak anlamli

farkliliklar olabilir (274-278).

2.2.3. Miks Venoz Kan Gazi1 Analizi

Miks vendz kan gazi 6rnekleri sistemik oksijen alimi ile ilgili bilgi saglar ve
kardiyak output’un hesaplamasinda kullanilabilir. Sistemik vendz kan orneginin
alinabilecegi en uygun damar yapist pulmoner arterdir. Cilinkii viicudun her yerinden
gelen kan icerigi burada birlesir. Pulmoner arterden kan alinabilmesi icin hastada

buraya yerlestirilmis bir katater bulunmasi gerekir. Daha yaygin olarak kullanilan ise
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hastaya santral vendz katater yerlestirildikten sonra sag atriyumdan ya da siiperior
vena kavadan kan 6rnegi alinmasidir. Siiperior vena kavadan alinan kanda serebral
ve Ust viicut kismina ait kan icerigi daha fazladir. Yinede genel olarak sistemik

oksijen alimini ve laktik asit {iretimini belirlemek i¢in kullanilir.

Stiperior vena kava (ScvO2) ya da sag atriumdan (SraO;) diizenli venoz
oksijen takibi sepsis ve septik sok yOnetiminde Surviving Sepsis Campaign
tarafindan Onerilmektedir (279, 280). Siiperior vena kava’dan alinan kan 6rneginde
Olciilen vendz oksijen satiirasyonu akademik calismalar i¢in kabul edilebilir. Ne bu
lokalizasyondan oOlg¢iillen SraO> degeri ne de ScvO: degeri kritik hastalar igin
kullanilan ve pulmoner arterden 6l¢iillen mix vendz kan gazinin degerini gosteren

SvO2’yi yansitmaz (281-285).

2.2.4. Periferal Venoz Gaz Analizi

Periferik venoz kan gazi 6rnekleri arteryel ve daha santralden alinanlara gore
daha kolay alinabildigi ve hasta konforunu daha az kétiilestirdigi icin kan gazi
analizinde daha fazla tercih edilirler. Arteryel kan gazi yerine vendz degerlerin
kullanilabildigi klinik senaryolar su sekildedir: Serum pH’sinin monitorizasyonu igin
periferal venoz kan gazi degerleri sik¢a kullanilir. Bu degerlendirme i¢in arteryal kan
gazi ile karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmamistir (+/—~ 0.05 pH birimi)
(286). Venoz PaO; degeri arteryel oksijen igerigi ile uyumlu olmadigindan periferal
vendz kan gazindan oksijenasyon degerlendirmesi yapilamaz. Venoz ve areryal CO>
degeri birbirine yakindir, ancak aralarinda bir miktar fark vardir (+/- 20 mm Hg'a
kadar). Normalde vendz olclilen CO> degeri normal PaCO;’yi gosterir. Fakat
literatiirde hiperkarbinin venéz PaCO; iizerinden degerlendirildigi bir ¢alisma yoktur
(286-291). Vendz kan gaz1 degerleri matematiksel bir diizeltme yapilarak arteryel
degerlere yaklastirilabilir. Bu giine kadar kabul edilmis bir hesaplama
bulunamamistir (292-296). Cogu c¢alismada serum laktat degerleri arteryal ya da
miks degerler lizerinden ele alinsa da hasta tedavi ve takibinde periferal vendz serum
laktat diizeyleri sikg¢a kullanilir. Periferal vendz ve arteriyal laktat diizeyleri kendi
aralarinda korelasyon gosterir fakat birbirlerine esit degildirler. Vendz laktat

diizeyleri belirgin derecede yliksek olabilir (297-299).
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2.2.5. Noninvazif Oksijen Monitorizasyonu

Arteryel oksijen konsantrasyonunu invazif olmayan yontemlerle dogrudan
6lcmek miimkiin degildir. Arteryel oksijen satiirasyonu klinik uygulamalarda hasta
yonetimi ve tedavi uygulamalari i¢in yonlendiricidir. Son 30 yildir hasta basinda
arteryel oksijen saturasyonu fotometrik pulse oksimetre ile Olgiilmektedir. Pulse
oksimetre, oksijenli ve oksijensiz hemoglobinin relatif absorbsiyonunu odlcer ve
oksijenli hemoglobin yiizdesini toplamla karsilagtirarak rapor eder. Pulse oksimetre
ile dlciilen deger direk kandan olgiilen ile %2-5 oraninda uyusur. hipoksi varliginda
ya da dolasimin zayif oldugu donemlerde pulse oksimetre ile kandan Slgiilen degerler
arasindaki uyumsuzluk artar. pulse oksimetre ile dl¢iilen deger %92 nin iizerindeyse
%90 oraninda arteryel degerle uyumludur (300). Pulse oksimetre ile dlgiilen deger
%88-92 arasinda ise bu degerler arteryel oksijen degerlerini yansitmaz, fazla
Olciilmesine neden olur. Pulse oksimetrede Olgiilen deger %80-90’a distliglinde
normal konsantrasyonun ¢ok iistiinde dl¢limler goriilecegiden arteryel konsantrasyon

dikkatlice yeniden degerlendirilmelidir (301, 302).

Karbonmonoksit,  hemoglobini  doygunluga ulastinr ve  oksijen
konsantrasyonunun pulse oksimetre ile yanlis yiiksek Ol¢limiine neden olur. Klinik
olarak faydali olmasmna ragmen total hemoglobin ile birlikte periferik oksijen
dagilimmin temel belirleyicisi olan arteryal kandaki parsiyel oksijen basincinin
Ol¢iimiinde fayda saglamaz. Klinik tedaviye kilavuzluk etmesi agisindan
klinisyenlerin oksijen saturasyon/disosiasyon egrisini kavramalar1 gerekir (Sekil 5).
Bu egriye gore oksijen satlirasyonu %92’nin altina diistiigiinde arteryel oksijen

belirgin bir sekilde diiser.

62



100 | ==
90 |

80 |
70 | B
60 |
50 |
40 |
30 |
20 |
10

0
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130 140

2 (%)

SaO,

I I I I 1 I 1 I 1 I I I

Pa0, (mmHg)

Sekil 5. Oksijen saturasyon/disosiasyon egrisi

2.2.6. Noninvazif Karbondioksit Monitérizasyonu

Arteryel kanin karbondioksit icerigi, kutandz fotometrik Ol¢iim, direk
transkutandz ol¢lim ya da ekspiryumda verilen gazin ol¢limii gibi bir ¢ok noninvazif
yontemle hesaplanabilir. Bunlardan acil serviste en ¢ok kullanilani ekspiryum
havasindan Ol¢limdiir. Bdylece direkt karbondioksit degerine ulasilabilir.
Ekspiryumun sonundan 6l¢iilen karbondioksit degeri (EtCO2) saglikl bir eriskindeki
PaCO; degerine yakindir. Pulmoner ventilasyon ve perflizyon normal oldugunda
karbondioksit hizli1 bir sekilde alveolar bosluga gecer ki arteriyel basing alveolar

degerlerden 5 mmHg kadar ytiksektir.

Ekspire edilen hava i¢indeki karbondioksit degeri bir ana akim dedektdrii ile
dogrudan o6lgiilebilir ya da hava yolundan aspirasyon ile bir yan akim dedektorii
yardimiyla Olciilebilir. Ana akim dedektorleri mekanik ventilator devresine,
entlibasyon tiipiine ya da maskenin baglant1 tiipiine takilmasi1 gereken biiyiik bir
parcadir. Yan akim dedektorleri ise Ozellikle entlibe olmayan hastalarda kullanim
kolaylig1 saglayan daha kiigiik bir par¢adir. Kapnogramin yorumlanmasi sezgisel
degildir, bir kurali vardir. Tipik kapnogram dalga formlarmin 6zeti Sekil 4’deki
gibidir.
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Sekil 6. Tipik kapnogram dalga formlar.

*End tidal Kapnogram. A, inspirasyon taban ¢izgisi (V) ile normal bir kapnogrami, Ekspiratuar yukari
vurus (W), ekspiratuvar plato (X), End tidal Konsantrasyon (Y) ve inspirasyonel asagi vurus (Z).
Kapnogram B, seri azalan gaz ekspirasyonu ile azalan end tidal konsantrasyonunu gosterir.
Kapnogram C, hipoventilasyonu temsil eder ve Platoda yukariya dogru egilimi ve end tidal
konsantrasyonunu gosterir. Kapnogram D, Kapnogramin baglangic asamasindaki artis yeniden nefes
alma veya hava tutmay1 temsil eder.
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End-tidal karbondioksit (PEtCO) degerleri PaCO,’yi direk temsil etmez.
Ana/Yan akim dedektorleri gaz aligverigsine girmemis hava, fizyolojik 6li bosluk ya
da Ol¢limiin yapildig1 cevresel havayr da ol¢liime katabilir. Her {ic durumda da
PEtCO> degeri arteriyal degerden diisiik olacaktir. EtCO; 6l¢iimii obstriiktif akciger
hastaliklarinda hava hapsine bagli ekspiryumun tamamlanmamasi nedeniyle yararl
degildir. Acil serviste yapilan bir ¢alismada acile bagvurularinda kronik obstruktif
akciger hastalarindan (KOAH) 6l¢iilen EtCO; degeri ile taburculukta Olgiilen ya da
hastaneye yatis1 yapilmigsa yatista ve yatis sonrasi taburculukta Olgiilen EtCO»

degerleri arasinda anlamli bir fark gosterilememistir (303).

Arteryel testler ile EtCO> degerlerinin dogrulugunu karsilastiran ¢aligmalar
vardir. Tanisiz dispne sikayeti ile acil servise gelen bir hasta grubunda PEtCO;
degerinin PaCOs: ile yakin korelasyonu gosterilmistir (304). Saglikli bireylerde ne
ana ne de yan akim dedektdrii ile yapilan dlgiimler arteryel PCO>’yi gostermez (305).
Arteryel kan gazi endikasyonu olan acil servis hastalarinda yan akim EtCO; ile
arteryal kan gazindaki PaCO, degeri arasinda bir yakin iliski gosterilememistir (306).
Acil servis ve yogun bakim iinitelerinde kritik hasta yonetiminde EtCO; degerinin

rolii hala belirlenmemistir (307)
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Popiilasyonu

Calismamiz Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Klinigi’nde 07.02.2016-
07.02.2017 tarihleri arasinda prospektif olarak yapilmistir. Etik kurul onay1 Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

tarafindan 08.12.2016 tarihli toplanti sayis1 7 ve 40 no’lu karari ile onamverilmistir.

Acil servise hastane disindan kardiyopulmoner arrest halinde gelen, 18 yas
listli ve travmasi olmayan hastalar caligmaya dahil edildi. Hastalardan 18 yasin
altinda olanlar ve travmaya bagl kardiyopulmoner arrest yasayan hastalar ile birinci
derece yakinlari tarafindan ¢aligmaya alinmasi kabul edilmeyen hastalar ¢calisma dist
birakildi. Gebe arrest hastalarin da ¢aligmaya dahil etmesi planlanmasina ve dahil
olma kriterleri i¢inde bulunmasina ragmen calisma siirecinde klinigimize gebe
kardiyopulmoner arrest hasta girisi hi¢ olmadigi i¢in ¢alisma grubumuzda ya da
konrol grubunda gebe hastamiz bulunmamaktadir. Acil servise kardiyopulmoner
arrest ile bagvuran, reslisitasyon yapilan hastalardan calisma ile ilgili onam
allmamayacag i¢in birinci derece hasta yakinlarindan ¢aligma i¢in onam alinmustir.
Calismaya dahil ettigimiz kardiyopulmoner arrest hastalardan eksitus kabul edilenler
calisma grubu, resiisitasyon ile SDGD saglanan hastalar kontrol grubu olarak

belirlendi.

3.2. Veri Toplanmasi

Hastalar acil servise girig yaptiktan sonra sedyeye alindi, monitorizasyonu ve
nabiz kontrolii yapildi es zamanlh gogiis basilar1 baglatilan hastalara ileri havayolu
saglanana kadar balon maskeli ambu gibi supraglottik hava yolu malzemeleri ile
oksijen destegi baslandi. Bir ekip halinde calisan resiisitasyon grubunun diger bir
eleman1 hastaya erken adrenalin uygulamasin ve ileri kardiyak yasam desteginin bir
parcast olan medikasyonun saglanmasi i¢in damaryolunu, damar yolunun
saglanamamasi1 durumunda da intraossedz yolu ac¢ti. Hastanin end tidal Slgiimiiniin

yapildig1 an ile korele kan gazi 6rnegi uygun heparinli enjektoér yardimi ile alindi ve
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zaman kaybetmeden, kanin pihtilagmasini engellemek icin hizla kan gazi analizinin
yapilacagi Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi Merkez Laboratuvari’na
gonderildi. Calismamiz i¢in rutin kan gazi analizinde bakilan pH, PO», PCO,, laktat,
BE degerleri olgiildii. Es zamanli Olglilen EtCO; degeri de ¢alismamiz igin
hazirlanmis olan bilgi formuna not edildi. Ayni1 islem hastanin SDGD’si saglandiktan
sonra bir kez daha tekrarlandi. SDGD saglanana kadar hastalara 2015 AHA
kilavuzuna bagl kalmarak resiisitasyon, IKYD uygulanmistir. SDGD saglandiktan

sonra hastalarin EKG’leri ¢ekilerek ¢alisma formuna eklenmistir.

Hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik 6zellikleri yakinlarindan 6grenilerek

yine ¢aligma formuna not edilmistir.

Hastay1 getiren aile ya da halktan kurtaricilardan veya 112 ekibinden hastanin
ne kadar siiredir arrest ya da kollapsta oldugu, arrest olusumundan ne kadar sonra
acil yardim ekibinin hastaya ulastig1, acil ekibinin hastanemiz aciline ulagsma siiresi
ve tim bu siiregte KPR uygulanip uygulanmadigi, hastaya adrenalin verilmigse
adrenalin dozu 6grenildi. Hastalarin arrest yerleri ve arrestin sahitli ya da sahitsiz

olusu belirlendi.

Hastalarin resiisitasyon sirasinda aldigi temel ve destekleyici tedaviler,
yapilmigsa defibrilasyon sayisi, SDGD saglanmigsa yattig1 klinik, noérolojik sag

kalimin degerlendirilebilmesi icin yatis sliresi ve taburculuktaki SPS’si kaydedildi.

Hastalarin verileri SPSS istatistik programina kaydedilirken AaDCO: degeri
hesaplandi.

3.3. Kanlarin Saklanmasi ve Biyokimyasal Analiz

Calismaya dahil olan hasta ve kontrol gruplarindan hastaneye kabullerinden
sonra resiisitasyona ara vermeden kapnoprafi ile EtCO, degerleri o6l¢iildii ve
notedildi. Es zamanl olarak hastalarin kan gazi parametrelerini etkileyebilecek
NaHCOs3 gibi herhangi bir ilag tedavisi vermeden heparinle yikanmis kan gazi

enjektorii yardimi ile femoral arterden analize yetecek kadar kan alindi. Alinan kan
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hastane pnomotik sistemi yardimiyla (sistem yoksa eger acil personeli ile elden
taginarak) oda 1sisinda, enjektoriin i¢cindeki hava iyice bosaltildiktan sonra Atatiirk
Universitesi Arastrma Hastanesi Merkez Laboratuvarlari’na ulastirildi. Kan
laboratuvara ulastiktan sonra hizlica analizin yapilacagi cihaza alindi. Yaklasik 3-5

dakika igerisinde analiz sonuglar1 elimize ulast1.

Kan 6rneklerinden pH, PCO,, PO, laktat ve BE diizeyleri ABL 800 Basic
Autocheck radiometer cihazi kullanilarak iiretici firmanin yonergeleri dogrultusunda
Olciildi. SDGD saglanan hastalar i¢in ayni islem hastalarin nabiz ve ritim kontrolii

yapildiktan sonra bes dakika i¢inde bir kez daha tekrarlandi.

3.4. istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizi, SPSS Version 20.0 programi (SPSS Inc,
Chicago, Illinois, ABD) ile yapildi. Hastalarin yas, cinsiyet, arrest ritmi, arrest yeri
gibi demografik ozellikleri, kan gazi parametreleri, EtCO2, AaDCO; gibi numerik
veriler i¢in ortalama + standart sapma, minimum, maksimum hesaplamasi; kategorik
veriler i¢in ise ylizde frekans analizi yapildi. SDGD saglanan ve eksitus olan gruplar
arasinda numerik verilerin karsilastirilmasinda student’s t-testi, kategorik verilerin
karsilastirilmasinda ise Chi—square (x2) testi uygulandi. Korelasyon analizi igin
Pearson testi kullanildi. P degerinin <0.05 olmas1 durumu istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tablo 4. Gruplara ait tanimlatici &zelliklerin say1 ve yiizdelerinin degerlendirilmesi

SDGD (n=59)  EKSITUS TOTAL YUZDE (%)
(n=96) (n=155)

Erkek 32 59 91 58,7
GR Asistoli 34 76 110 71
GR NEA 14 11 25 16,1
GR VF 8 9 17 11
GR nVT 3 0 3 1.9
Sahitli 47 65 112 72,3
Sahitsiz 12 31 43 27,7
Ev 26 63 89 57,4
Sokak 14 9 23 14,8
Ambulans 17 21 38 24.5
Isyeri 2 3 5 3,2
DR Asistoli 0 96 96 61,9
DR Siniis 44 0 44 28,4
DR MI 8 0 8 5,2
DR AV blok 1 0 1 0,6
DR VT 6 0 6 3.9
Anestezi YBU 37 0 37 23,9
Gogiis YBU 4 0 4 2,6
Koroner YBU 5 0 5 3,2
Dahiliye YBU 1 0 1 0,6
Acil YBU 11 0 11 7.1
Genel Cerrahi 1 0 1 0,6

YBU

(SDGD: Spontan dolagimin geri doniisii, GR: Gelis Ritmi, NEA: Nabizsiz Elektriksel Aktivite, VF:
Ventrikiiler Fibrilasyon, nVT: Nabizsiz Ventrikiiler Tasikardi, DR: Doniis Ritmi, MI: Myokard
Infarktiisii, AV: Atrioventrikiiler, VT: Ventrikiiler Tasikardi, YBU: Yogun Bakim Unitesi)
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Calisma siiresi boyunca acil servisimize 249 kardiyopulmoner arrest
durumunda hasta gelmistir. Bu hastalarin 94 tanesi travmatik arrest hasta olup
calisma disinda birakilmistir. Toplamda 155 adet hastane dis1, nontravmatik, 18 yas
istii kardiyopulmoner arrest vakasi gelmistir. Bunlardan bir tanesinin olay yonetimi
sirasinda gelis EtCO> degerleri kaydedilemedigi i¢in, alt1 tanesinin gelis kan gazlari
almamadigr ya da pihtili geldigi i¢in ve iki tanesinin de doniis kan gazlan
alimamadig1 i¢in c¢alisma istatistigi olumsuz etkilenmistir. SDGD saglanan hastalar
kontrol grubunu olusturmak {izere toplamda 155 hasta calismaya dahil edilmistir.
Hastalarin ortalama yasi tiim grup i¢in 65,45 + 15,12 (17-93) olup bu hastalarin 83’i
(%53,5) geriatrik grup sayabilecegimiz 65 yas ve listii, kronik hastalik 6ykiileri olan,
AKA riski yiiksek hastalardan olugsmaktaydi. Bu yiiksek riskli popiilasyondan 29
(%34,9) kiside SDGD saglanabilmistir. Hastalarimizin % 58,7’si erkek cinsiyetteydi.
Calismaya dahil edilen 91 erkek hastanin yaklasik yarisinda (%54) SDGD
saglanabilmistir. Geriye kalan 64 bayan hastanin da 27’sinde (% 42,1) SDGD

saglanabilmistir.

mSDGD ® EKSITUS

S

Asistoli NEA VF nVvVT

Sekil 7. Hastaneye basvuru ritimleri

Hastalarin acil servise gelis kalp ritimleri tablo 4’ te gosterildigi gibi olup
toplamda en biiyiik pay1 %71 ile asistoli olusturmaktaydi. Erkek cinsiyette asistoli ile

gelen hasta sayis1 63, kadin cinsiyette 47 adetti. Diger bir soklanamayan ritim olan
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NEA ritmi ile gelen erkek hasta sayis1 14, kadin hasta sayis1 ise 11 olarak kaydedildi.
Geri dondiirtilebilme, SDGD ihtimali daha yiiksek olarak kabul goéren ve soklanabilir
ritimler olarak bilinen VF ve nVT ritmine sahip kadin hasta sayis1 alti, erkek hasta
sayisi ise 14 olarak kaydedildi. SDGD saglanan hastalarin 34 tanesinin gelis ritmi
asistoli, 11 tanesinin gelis ritmi ise soklanabilir ritimlerdendi (sekizi VF, 11’1 nVT

hastaydi).

Arrest anina sahitlik durumu

B SDGD | Eksitus

sahitli sahitsiz

Sekil 8. Arrest anina sahitlik durumu

Gelen hastalarin % 72,3’ sahitli arrestti. Sahitli arrest olarak gelen hastalarin
cogunun arrest yeri ev olarak kaydedildi. Acil servis klinigimize arrest anina
sahitlerin tanik oldugu bilgisi ile getirilen hastalardan 47’sinde SDGD saglanabilmis,
65’1 eksitus olarak kayitlara gegmistir. Tanikl1 arrest vakalarinin 12’sinin gelis ritmi
VF, ii¢ tanesinin gelis ritmi ise nVT seklinde kaydedilmisti. Gruplarin sahitli olma ya

da olmama durumlarina gore dagilimi Tablo 4’ te gosterildigi gibidir.
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Arrest yeri

B SDGD m Eksitus

ev sokak ambulans isyeri

Sekil 9. Arrest yeri

Arrest yerleri ev, sokak, ambulans, is yeri olarak belirlenmis olup hastalarin
% 57,4’1 evde arrest olmus vakalardir. Sokakta arrest olan hastalarin %60,8’inin,
evde arrest olan hastalarin %29,2’sinin, ambulansta arrest olan hastalarin

%44, 7’sinin ve ig yerinde arrest olan hastalarin %40’min uygun miidahaleler

sonucunda SDGD’sinin saglanabildigi goriilmiistiir.

T REniic pipd )
Bk ay DONUS ritimleri

1%

MI
5%

Sekil 10. Doniis Ritimleri
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SDGD saglanan hastalarin arrest ritmi sonlaniminda goriilen doniis ritminin
dagilimi siniis ritmi, MI, AV blok ve nabizlt VT seklinde siniflandirilmistir. SDGD
saglanan hastalarin sadece 44’linde siniis ritmi gozlenmis olup ST elevasyonlu MI
goriiliip tartigmasiz anjio katateri icin koroner yogun bakim iinitesine

gonderebildigimiz hasta sayisi sekiz taneydi.

SDGD saglanan hastalarin yattigi klinikler

2%

B Anestezi YBU

B Gogiis YBU

= Koroner YBU

B Dahiliye YBU

m Acil YBU

= Genel Cerrahi YBU

2%

Sekil 11. SDGD saglanan hastalarin yattig1 klinikler

SDGD saglandiktan sonra acil servis kliniginden, mevcut hastanin altta yatan
arrest nedenine gére yatisinin yapilabildigi klinikler Anestezi Yogun Bakim Unitesi
(YBU), Gogiis YBU, Koroner YBU, Dahiliye YBU, Genel Cerrahi YBU seklinde
siralanmigtir. SDGD saglandiktan sonraki iki saat iginde yatis1 yapilamadan acil
resiisitasyon odasinda takibi yapilan hastalar da Acil YBU’de yatmis olarak
degerlendirilmistir. SDGD saglanan hastalarin 37 tanesinin yatist en biiyiik yiizde ile
(%62,7) Anestezi YBU’ye, birer tanesinin yatis1 da en kiigiik yiizde ile (%1,6)
Dahiliye YBU ve Genel Cerrahi YBU kliniklerine yapilmistir. %18,6’lik bir oran ile
SDGD saglanmasina ragmen acil kliniginde en az iki saat bekleyen hastalar da ilgi

cekici ayr1 bir orana sahiptir.
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Tablo 5. Gruplarin gelis ve SDGD saglandiktan sonra &lgiilen kan gazi, EtCO,, AaDCO, ve SPS’nin
minimum, maximum ve ortalama degerleri

N Minimum Maximum Ortalama Std.
Deviation

Yas 155 17 93 65,45 15,12
| Gelis EtCO2 154 2 51 15,66 10,15 |
Gelis ph 144 6,47 7.49 6,97 0,17
| Gelis PCO2 144 15 165 67,92 286 |
Gelis PO 142 55 407 46,32 43,56
| Gelis BE 143 -28 17,5 -14,37 6,96 |
Gelis laktat 144 1,6 29 12 4,49
Gelis 143 -4,9 153 52,77 30,49
AaDCO2
A-HCPR 155 0 240 12,12 21,03
| HOCPR 155 0 55 10,64 1054 |
HCPR 155 3 150 38,01 23,51
| AdrS 155 1 30 9,52 545 |
DefS 155 0 30 2,05 3,45
| Amiadarone 155 0 450 142,26 20991 |
NaHCO3 155 0 20 2,08 4,82
| 02 155 2 15 12,33 2,82 |
Déniis 54 6 72 29,48 14,98
EtCO2
| Déniis ph 57 6,45 7,5 6,97 0,18 |
Doniis PCO2 57 21,6 183 65,07 33,27
| Déniis PO2 56 12,4 257 96,2 59,54 |
Déniis BE 57 -31,7 16,3 -14,58 8,92
Déniis 57 0.1 24 11,78 4,84
laktat
r-AaDCO: 51 94 148 6,02 39,73
| SPS 1.saat 155 2 5 4,54 0,7 |
SPS 155 1 5 4,83 0,8
taburculuk

(SDGD: Spontan dolagimin geri doniigii, EtCO»: End-tidal karbondioksit, BE: Baz A¢ig1, AaDCO»:
Arterioloalveoler parsiyel karbondioksit farki, A-HCPR: Ambulans ekibi gelmeden dnce yapilan
kardiyopulmoner resusitasyon siiresi, HOCPR: Saglik ekiplerinin hastane &ncesi yaptigi
kardiyopulmoner resusitasyon siiresi, HCPR: Hastanede yapilan kardiyopulmoner resusitasyon siiresi,
NaHCOs: Sodyum Bikarbonat)

Hastalarin miidahaleler 6ncesi ve sonrast kan gazi, EtCO> ve AaDCO»
degerleri Tablo 6’da gosterildigi gibiydi. Gelis laktat degerleri 12,7 + 4,49 (1,6-29),
gelis EtCO, degeri 15,66 + 10,15 (2-51), gelis AaDCO, degeri 52,77 + 30,49 (-4,9-
153), gelis PCO> degeri 67,92 + 28,63 (15-165), gelis PO, degeri 46,32 + 43,56 (5,5-

407), 1. Saat SPS 4,54 £ 0,7 (2-5), taburculuk SPS ise 4,83 = 0,8 (1-5) seklinde idi.
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Calismaya dahil edilen hastalarin hastanemiz acil klinigine gelisi sonrasi,
entiibasyondan hemen sonra kapnografi ile dl¢iilen EtCO2 degerinin minimum degeri
iki olmakla beraber SDGD saglandiktan hemen sonra, nabiz kontrolii yapimi ile
dlgiilen EtCO> degerinin minimum degeri alt1 olarak kaydedilmistir. Olgiilen her iki
degerin de kaynaklarda (33) SDGD olarak degerlendirilen EtCO> degerinin ¢ok
altinda oldugu goriilmektedir. Buna ragmen acil klinigimize kardiyopulmoner arrest
kliniginde gelen hastalarin %38,06’sinda SDGD saglanmamis olmasi klinik KPR

basarimizin bir gostergesi sayilabilir.

Hastalarin kan gazindan dlgiilen ve iskemi, bozulmus doku perflizyonu, kotii
dolasim ve mortalite belirteci olarak kabul edilen laktat degerinin maksimum
Ol¢iimlerinin hastanin acil klinigine kabuliinde 29, SDGD’nin saglanmas1 sonrasinda

ise 24 oldugu goriilmiistiir.

Yine kan gazindan 6l¢iillen PCO> degerinin arrest vakalarin acil klinigine
kabuliinde 165 mmHg, SDGD saglandiktan sonra ise 183 mmHg maksimum
degerlerde oldugu kaydedilmistir.

Kan gazi ve kapnometrinin ortak kullanimi ile hesaplanabilen ve coklu
belirte¢ kullanimi1 ile dinamik bir gosterge olan resiisitasyonun daha 1iyi bir
degerlendirme parametresi olabilecegi diisiiniillen AaDCO> degerinin hastalarin acil
klinigine kabullerinde ve SDGD saglandiktan sonra hesaplanan maksimum degerleri

siras1 ile 153 ve 148 olarak hesaplanmuistir.

Arrest halindeki vakalara hastane oncesi yapilan KPR siirelerinin {i¢ dakika
gibi ¢ok az bir silireyle en az miidahale zamanin1 géstermesi yaninda 55 dakika gibi
uzun bir siire zarfinca da yapildig1 kaydedilmistir. Hastanemiz acil klinigine kabulii
sonras1 yapilan KPR siiresi, AHA kilavuzu 1s181inda, hastanin komorbiditeleri g6z
onilinde bulundurularak ve hastanin KPR’ye yaniti EtCO> diizeyleri takip edilerek,
altta yatan degistirilebilir nedenlere yonelik miidahaleler de yapilarak, her hasta i¢in
standardize edilerek ayarlanmistir. Hastanede yapilan maksimum KPR siiresi 150

dakika olarak kaydedilmistir.
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Tablo 6. Gruplarin kan gazi EtCO,, AaDCO, degerlerinin yas ve yapilan miidahalelerinin

karsilastirilmasi ve istatistiksel analizi

SDGD EKSITUS p degeri

Yas 63,88+16,68 66,42+14,11 0,312
Gelis EtCO; 18,05£10,17 14,21+9.9 0,022
Gelis ph 6,98+0,19 6,97+0,17 0,721
Gelis PCO; 60,1+£29.1 72,61+£27,46 0,011
Gelis PO; 60,97+59,36 37,89+28,1 0,002
Gelis BE -15,4+7,9 -13,73+6,23 0,155
Gelis Laktat 12,3643,85 12,944,84 0,484
Gelis AaDCO:; 43,31+£30 58,344+29,55 0,004
A_HCPR 7,42+6,38 15,01+25,88 0,029
HOCPR 7,224+10,12 12,74+10,29 0,001
HCPR 22,25+17,42 47,7+£21,48 0,000
Adrenalin Sayisi 5,95+3,82 11,71+5,15 0,000
Defibrilasyon Sayisi 1,95+2,8 2,11£3,81 0,773
Amiodaron Dozu 144,92+212,07 140,63+209,67 0,902
NaHCOs; Sayisi 2,68+5,99 1,71£3,92 0,225
02 (It/dk) 12,58+2,93 12,18£2,75 0,394
Doniis EtCO; 29,48+14,98 - -

Déniis ph 6,97+0,18 - -

Doniis PCO; 65,07+33,27 - -

Doniis PO: 96,2+59,54 - -

Doniis BE -14,58+8,92 - -

Doniis Laktat 11,78+4,84 - -

Doniis AaDCO; 6,02+39,73 -

(SDGD: Spontan dolasimin geri doniisli, EtCO,: End-tidal karbondioksit, BE: Baz A¢igi, AaDCO»:
Arterioloalveoler parsiyel karbondioksit farki, A HCPR: Ambulans ekibi gelmeden dnce yapilan
kardiyopulmoner resusitasyon siiresi, HOCPR: Saglik ekiplerinin hastane Oncesi yaptigi
kardiyopulmoner resusitasyon siiresi, HCPR: Hastanede yapilan kardiyopulmoner resusitasyon siiresi,
NaHCOs: Sodyum Bikarbonat)

Hastalarda SDGD’nin saglanabilmesi ve kisa donem nérolojik degerlendirme
acisindan kan gazi1 parametreleri ve EtCO> degeri ve bizim onerdigimiz AaDCO>
degeri arasindaki iligki arastirildiginda Tablo 6’da da goriildigii gibi gelis PO> (
p=0,002), gelis EtCO2, gelis PCO2, gelis PO2 ve gelis AaDCO: ( p=0,004)
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu gdosterilmistir. Bununla birlikte yine
ayni tabloda hastane Oncesi (p=0,001) ve hastanede yapilan KPR’nin (p=0) ve
yapilan adrenalin sayisinin  (p=0) da SDGD’nin saglanmasindaki 6nemi

gosterilmistir.
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5. TARTISMA

Kardiyak arrest hastalardan hangisinin spontan dolasiminin geri dénebilecegi,
hangisinin norolojik iyilesmesinin iyi olacagi, hangisinin daha mortal seyredecegi ve
hangi hastaya ne kadar kardiyopulmoner resiisitasyon yapilacagi konusu halen daha
netlesmemis olup, yasal ve manevi sorumlulukla karar alinan bir durumdur. KA
hastalar hastaneye ya da resiisitasyon ekibinin bulundugu bir yere ulastiktan sonra,
hastane Oncesi, hastaneye ulasim ani ve eger ulasilabiliyorsa hastanin medikal
Oykiisii ve kullandig1 ilaglar gibi bircok faktér hastanin prognozu agisindan

belirleyici olabilir.

HDKA geciren bir kurbanin arrest yeri, olayin oldugu yerin kalabalik olmasi,
kalabalik i¢inde ilk yardim egitimi alan kurtaricilarin olma ihtimali ya da
yakinlarinin birebir takip ettigi ev gibi bir yer olmas1 acisindan, olayn sahitli olmasi
ve miidahale sansini artirmasi bakimindan degerlidir. Bizim ¢alismamizda sokak ve
is yeri gibi bir¢ok egitim diizeyinden insanin bulundugu ya da ilk yardim
egitimlerinin zorunlu tutuldugu is yerlerinde arrest yasayan kurbanlarin SDGD
saglanma sansiin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte ilk yardim
egitimleri gorevlerinin bir parcast olan acil yardim ekiplerinin bulundugu
ambulanslarda arrest yasayan kurbanlarin da SDGD sanslarinin yiliksek oldugu
belirlenmistir. Sahitli arrestlerde kurbana yardimeci olacak egitimli ya da egitimsiz
halktan kurtaricilarin olayr gorerek olaya miidahil olmasi ve acil yanit sistemini,
Tiirkiye kosullarinda 112 acil yardim ekibini aktiflestirmesi hizlanir. Bdylece
kurbanlarin sag kaliminin ana basamagi olan TYD baslamis olur (308). Gogiis
kompresyonu uygulanmayan hastalarda sag kalim miidahalenin yapilmadigi her
dakika %6-7 oraninda azalir (309, 310). TYD’yi uygulayacak olan kurtaricilarin
egitimli olmasi tercih edilen segenek olsa da egitimsiz kurtaricilarin da arrest hasta
miidahalesine katilmasi ¢ok degerli bir basamaktir. Gerek sosyal ve gorsel medyay:
kullanarak, gerek hizmet i¢i egitimleri ¢alisma ortamlarinin bir pargasi haline
getirerek, gerek de acil yardim ekibine KA ihbar1 yapildiktan sonra birebir

yonlendirme ve cesaretlendirme ile TYD uygulayacak insanlarin sayisinin ve

77



egitimlerinin artirilmast ¢ok 6nemlidir. Bizim ¢alismamizda acil klinigimize sahitli
AKA olarak gelen hastalarin %41,9’'unda SDGD saglanabilmistir. Bu hastalarin
%19,6’sinda hastane ya da acil yardum ekiplerinin ulagimi 6ncesinde KPR

miidahalesi baslanmamuisti.

Kurbanin arrest yeri; hava alani, otobiis-tren gari, alisveris merkezi gibi halka
acik, kalabalik bir alansa, kanuni sartlar geregi bu alanlarda zorunlu olarak
bulundurulan OED geri dondiiriilebilen ritimlerden olan VF/ nVT varliginda hizlica
kullanilabilir. Bu yerinde ve hizli hareket, kurbanlarin hayatta kalma ihtimalini
artirir. Arrest yerinin hastane ya da miidahale edilebilecek merkeze olan uzaklig
arttikca kurbana eger KPR uygulayan bir kurtaric1 varsa kurtaricinin performansinin
azalmasina bagl olarak; eger bir kurtarict yoksa da kurbanin miidahalesinin
gecikecegi gerceginden dolayr olumsuz bir sonu¢ dogabilir. Arrest yerinin
hipotermik olmasi durumunda ya da bogulmalara bagl gelisen KA’lerde yapilacak
miidahalenin sekli ve siiresi degisecektir. Tiim bu ger¢eklerin 1s18inda HDKA
hastalarda sag kalimin hastane dncesi faktorlerle yakindan iligkili oldugu sdylenebilir
(311-313). Bizim ¢aligmamizda bu bilgilere paralel olarak KPR nin uygulanabilecegi
bir yerde arrest olanlarin (ambulans, is yeri, ulasimi sonrasinda hastane icinde),
uygulanan KPR siiresi ve yapilan adrenalin dozuyla dogru orantili olarak SDGD
sanslarinin arttig1 gosterilmistir. Sokakta arrest olan hastalarin %60,8’inin, evde
arrest olan hastalarin %29,2’sinin, ambulansta arrest olan hastalarin %44,7’sinin ve
is yerinde arrest olan hastalarin %40’ 1mnin uygun miidahaleler sonucunda SDGD’sinin

saglanabildigi goriilmiistiir.

Kurbanin, miidahalenin yapilacagi merkeze ulastigi andaki kalp ritmi ya da
arrest sonrasi tanimlanabilen ilk kalp ritmi arrest ritmi olarak tanimlanabilir. HDKA
hastalarin gelis ritimleri ve SDGD arasinda bir iliski oldugu diisiiniilmektedir.
Yapilan ¢alismalarda asistoli ve NEA arasinda bir iligski tanimlanmistir (314, 315).
Bizim calismamizda hastanemiz acil klinigine gelen vakalarin gelis ritimleri %71
asistoli, %16,1 NEA seklindeydi. Takei ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir
calismada arrest siiresi uzadik¢a gelis ritmi asistoli ve NEA olan hastalarin mortalite
oranlarmin yiiksek oldugu gdsterilmistir. Yine Oztiirk ve arkadaslarinm yaptigi bir

caligmada arrest siireleri uzadik¢a asistoli ve NEA ile gelen hastalarin SDGD
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oranlarinin diger bagvuru ritimlerine gére daha diisiik oldugu, bu ritimlerin daha
mortal seyrettigi gosterilmistir. Sag kalim oranlar1 VF/ nVT i¢in %18-64 iken asistoli
NEA i¢in %1,2-14 seklinde bildirilmis (316). Bizim calismamiz literatiirdeki bu
caligmalarla paralellik gostermektedir. Servisimize gelen asistoli ritmindeki
vakalardan %30,9’unda NEA ritmi ile gelen hastalarin %56’sinda SDGD
saglanabilmistir. Bu oran VF ve nVT iginse %47 ve %100 seklindeydi.

Uzayan KPR varliginda eger hasta tanikli kardiyopulmoner arrest ise, hastada
arrest acisindan Oncelikli olarak kardiyak nedenler diisiiniiliiyorsa ya da resiisitasyon
yapan ekibe arrest olusumuna neden olan altta yatan nedenlere (akut koroner arter
tikanikligi, pulmoner emboli, direngli VF, derin hipotermi, kardiyak yaralanma,
miyokardit, kardiyomiyopati, konjestif kalp yetmezligi, ila¢ intoksikasyonu)
miidahale ve tedavi agisindan zaman kazandiracaksa ve 20 dakikalik KPR sonrasinda
hastanin SDGD’si saglanamamissa, E-KPR ya da EKMO cihazi kullanilabilir (317,
318). KPR kalitesini artiran, hastaya miidahale i¢in zaman tanityan bu giizel cihazin
da her miidahale merkezinde bulunmamasi, cihazin hastaya uygulanabilmesi igin
deneyimli ve tecriibeli bir ekibe ihtiya¢ duyulmasi, santral damar yollarina ihtiyag
duyulmas1 gibi kisitlayici kosullar1 vardir. Bizim hastanemizde dolayisiyla da acil
klinigimizde EKMO cihazi ve EKPR i¢in uygun kosullar resiisitasyon hastalar1 i¢in
saglanamadigindan biz ¢aligmamizda bu yontemle ilgili bir degerlendirmede

bulunamadik.

Yapilan resiisitasyonun ne zaman sonlandirilacagi konusunda litaratiire gegen
degerlendirme ilk kez 2015 AHA’da bulunmaktadir. KPR yapilan hastalarin
fizyolojik takip parametrelerini baz alarak, KPR i¢in bir prognostik belirteg
olusturmaya c¢alisilmaktadir. Uzun siiren KPR siirecinde hastanin yasi, kronik
hastalik ve malignite varlif1 gibi mortaliteyi artiran faktorler bu hasta gruplarinda
resiisitasyonun sonlandirilmasi yoniinde karar alinmasina yonlendirmektedir. 2015
AHA kilavuzuna gore 20 dakikalik KPR siirecinde kapnometri ile 6lciilen EtCO>
degeri 10 mmHg’nin iizerine ¢ikmiyorsa  hastanin  resiisitasyonunun
sonlandirilabilecegi Onerilmektedir. Biz calismamizda hastalarin KPR siirecini
yonetirken kapnometriden ol¢tiiglimiiz EtCO»> degerini, hastanin kronik hastalik ve

ilag kullanim1 Gykiisiinii, kardiyopulmoner arreste neden olabilecek tedavi edilebilir
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sebepleri goz oniinde bulundurduk ve 2015 AHA kilavuzu 1s181inda hareket ettik.

KPR’nin etkinligini takip etmek icin kullanilan yontemler kapnografi ile
EtCO; degeri 6l¢iimii, kan gazi parametrelerinin takibi, koroner perfiizyon basinci,
arteriyel gevseme basinci, arteriyel kan basinci ve santral vendz oksijen satiirasyonu
Olcimii seklinde siralanabilir. Bu yontemlerden en sik ve kolaylikla, ekstra bir
tecriibe ve yetenek gerektirmeden, ulasilabilir malzeme kullanimi saglanarak

uygulanabilir olan1 ise EtCO; degeri 6l¢iimii ve kan gazi parametrelerinin takibidir.

Arteriyel kan gaz1 ya da santral vendz kataterden kan gazi 6rnegi (invazif)
alimi ile hasta takibi ancak hastanin durumu stabillendikten sonra yapilabileceginden
hastalarin SDGD ihtimali ya da KPR’nin prognozu, KPR’nin sonlandirilmasi

konularinda yon gosterici degildir.

KA sirasinda ve kan dolasimi varliginda alinan kan gazi oOrneklerinin
calisilmasina 18. yiizyilda baslanmistir. Kan gazi analizi ile degerlendirilebilen pH,
PCO,, PO», laktat ve baz fazlaligi (BE) degerleri arrest hastanin tedavisinde,
prognozunun tahminde, SDGD sonrasi tedavisinin yonetiminde ve norolojik sag
kalimi tahminde kullanilabilen parametrelerdir. Hipoksemi, hiperkarbi, asidoz (H
iyonu) arrestin diizeltilebilir nedenleri arasindadir. Diizeltilebilen bu nedenlerin hizh
bir sekilde ¢alisilabilmesi ve hastanin yasama ihtimalini artirabilecek miidahalelerin
zaman kaybetmeden yapilabilmesi agisindan kan gazi analizi bir kez daha 6nem
kazanir. KA hastalardan alinan ilk kan gazinda saptanan bulgu siklikla hipoksi,
hiperkarbi ve laktik asidoz birlikteligini gosterir. Akciger perfiizyonunun azalmasi,
akcigerlerde ve solunum destegi saglayan cihazlarla hasta arasinda olusan o6lii
boslugun artmasi, ventilasyon/perfiizyon oraninin bozulmasi, gercek doku hacminin
tam tahmin edilememesi nedeniyle entiibasyon ve mekanik ventilasyona ragmen KA

hastalarda hipoventilasyon ve sonug olarak da hiperkarbi olusur.

Asidoz, periferik vazodilatasyon, kalbin 6n yiikiiniin diisiisii ve KPR’nin
etkili bir sekilde yapilamayis1 PCO2 degerini artirir. Yapilan bir¢ok ¢alismada PCO>
degerinin tek basmna bagimsiz olarak SDGD’nin tahmininde kullanilabilecegi

diistiniilmiistiir. Bu degeri etkileyen hasta kaynakli olan ve hasta kaynakli olmayan
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bircok sebep vardir. Dolayisiyla PCO2’nin EtCO; gibi bir degerle birlikte
kullannmmin ~ SDGD’yi  tahminini  giiclendirecegi  diisliniilmektedir.  Bizim
calismamizda kan gazindan Olgiilen PCO> degerinin yapilan bazi ¢alismalara paralel

olarak hastanin SDGD’sinin tahmininde kullanilabilecegi sonucuna ulasilmistir

(p=0,011).

KA hastalardan almman kan gazlarindaki PO> degeri doku hipoksisinin
giivenilir bir gostergesi degildir. Alinan kan gazinin alim yeri nedeniyle arteriyel,
vendz ya da miks olusu, KPR nedeniyle etkili ve tam perfiizyonun saglanmamis
olmasi bu degeri etkiler. Arter kan gazi alabilmek ya da bunun i¢in bir arteriyal
damar yoluna sahip olmak i¢in eger hasta bas1 USG ile goriintiilleme sansimiz yoksa
periferik arterleri kullanmak gerekir. Periferik arterlere bdylesine bir girisim
yapabilmek icinse elle hissedilebilir siddette pulsatil bir akis gerekir. Bu kan akimi
g0giis basilart yeterliyse ve hastanin yeterli bir kan dolagimi varsa miimkiindiir. Bu
kosullar1 saglayabilen hastalardan arter kan gazi alinabiliyorsa bu hastalarin SDGD
oranlar1 da yiiksek olur. PO; degeri parmak ucundan noninvazif bir sekilde
transkutandz olarak ya da kan gazi analizi ile Olgiilebilir. Parmak ucundan dl¢iilen
degerler diisiik kardiyak output ve kotli dolasim nedeniyle kan gazindaki degerlerden
daha diisiik degerlere sahiptir (319). PO2 degerinin yiikselmesi entiibasyon yerinin
teyidinde de kullanilir. SDGD sonras1 PO2’nin yiikselmesi sag ventrikiiliin pulmoner
dolasima aktif olarak kan atmaya veya pulmoner sant olusmadiginda akciger kapiller
perflizyonunun artmasina bagl olarak gozlenebilir. Kurbanlara yapilan resiisitasyon
sirasinda hastalara verilen destekleyici oksijen tedavisinin maksimum dozdan
verilmesinin herhangi bir zarar1 kanitlanamamistir (320). Bu nedenle maksimum
dozdan oksijen tedavisi KPR tedavisinin dnemli bir pargasidir (321, 322). Yapilan bir
caligmada hastalara verilen O2’nin konsantrasyonu arttik¢a koroner kan akimi veya
koroner damar direncinin arttigr gosterilmistir (323). Bu da KPR sirasinda O>
geriliminin yliksek olmasi ile aciklanir. Hayvan modelleri iizerinde yapilan bir
calismada arteriyal hiperoksinin beyin dokusuna oksijen vermeyi artirmadig
gosterilmistir (324). KPR sirasinda dlgiilen PO2 degeri gercek doku hiper-hipoksisini
gostermedigi i¢in yiiksek dozlarda inspiratuar ya da arteryel Oz’nin resiisitasyonu

olumlu-olumsuz hangi yonde etkileyecegi yorumlanamayabilir. Bizim klinigimizde
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reslisitasyon yapilan hastalara ETT ile ortalama 12,33+2,82 It/dak. (2-151t/dak)
konsantrasyonunda O verildi. Yapilan istatistikler ile de verilen O» miktar ile
SDGD arasinda anlamli bir iligki gosterilememistir (p=0,402). Fakat arrest hastalarin
acil klinigimize kabullerinde kan gazlarindan olgiilen PO> degerleri ve SDGD
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski kurulmustur. Bu degerlendirme bizim
calismamiza goére bazi yayinlara da paralel olarak PO; degerlerinin SDGD

tahmininde kullanilabilecegini gostermektedir (p=0,002).

Kan gaz1 analizlerinde 6lgiilen laktat degerinin yiiksek olmasina neden olan
respiratuar, metabolik ve dolasim kaynakli bir¢ok etken sayilabilir. Bunlarin
temelinde resiisitasyon yapilan kardiyak arrest hastalarda azalan doku perfiizyonu,
dokularin oksijen ihtiyacinin artmasi ve oksijenin yeterince ulasamadigi dokularda
anaerobik metabolik faaliyetlerin baglamas1 sayilmalidir. Olgiilen laktat diizeyleri ile
hastalarin prognozlar1 arasinda ters orantili bir iliskinin varligt bu durumda
sOylenebilir. Daha Oncesinde laktat diizeyinin bircok hastalik grubunun ve
tedavisinin prognostik belirteci olmasi ile ilgili bir¢ok ¢aligma yapilmistir.
Pubmed’den yaptigimiz incelemeye gore giliniimiizle 2014 yili arasinda laktat ile
alakali 10 sistemik review, 12 kohort, bir randomize kontrollii calisma, 18
retrospektif analiz, 24 prospektif analiz, bes hayvan deneyi ve 13 adet klinik ¢alisma
yapildig1 goriilmiistiir. Bunlardan 17 ve 18’de azalan doku perfiizyonuna bagl artan
laktat degerinin SDGD i¢in bir gosterge olarak kullanilabilecegi o6zellikle
vurgulanmistir. Yapilan caligmalara gore laktat degerinin ikinin iizerinde olmasi
doku hipoksisinin belirginlestigini, dort ve iizerinde olusu ise hastanin kliniginin
daha mortal seyredeceginin bir gostergesidir (50). Laktat 6l¢limii i¢in vendz ya da
arteriyel alinan kan gaz1 6rneklerinin degerlendirilmesi farklidir. Doku hipoksisinin
arttig1 hastalarda arteriyel kan gazi daha ¢ok tercih edilir. Arteriyel bir kaynaktan
(radiyal ise iyi kanlanan, dolumu iyi bir radiyal arter, femoral ise kanama diyatezi
olmayan, platelet ve INR diizeyleri islem sonrasi kanamaya neden olmayacak,
inguinal bolgesinde agik yara ve enfeksiyonu bulunmayan ve hasta mahremiyeti
gozetilen hastalar gerekli) kan gazi Ornegi alinabilmesi igin hastanin mevcut
kliniginin bu uygulama i¢in elverisli olmas1 gerekir. Acili ve agrili bir islem oldugu

i¢cin uygulanmasi ¢ok tercih edilmez. 2014°de yayinlanan biri retrospektif (298) biri
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ise metanaliz (286) olan iki makalede vendz ve arteriyel laktat diizeylerinin
korelasyonunun koétii oldugu gosterilmistir. Arteriyel kan gazi almak i¢in hem hastay1
hem de numuneyi alan hekimi yormamak adina numuneler vendz alinip 6zel bir
formiille arteriyel degerleri hesaplanabilir. Mikami ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismaya gore arteriyel laktat diizeyi = -0.259 + venoz laktat diizeyi x 0.996
formiilityle hesaplanabilir. Bizim yaptigimiz ¢alismada arrest hatalarin acil klinigine
arrest halinde gelis laktat degerleri ortalama 12,7+4,49 (1,6-29), SDGD saglandiktan
sonraki laktat diizeyleri ise ortalama 11,78+4,84 seklinde dl¢iilmiistiir. Vakalarin acil
klinigine kabuliindeki maksimum laktat diizeyi 29, SDGD saglanan hastalarin
maksimum laktat diizeyi ise 24 olarak Olclilmiistiir. Yiiksekligi kotii prognoz
gostergesi varsayilan laktat diizeyi ile SDGD ise ¢alismamiza gore anlamli bir iligki
gosterilememistir  (p=0,458), laktat degerinin prognostik bir belirte¢ olarak

kullanilabilmesini destekleyen bir sonuca ulasilamamustir.

BE yani baz fazlaligi tam oksijenize kanin 37 santigrat derece ve 40 mm
Hg’lik parsiyel CO2 basincinda pH’sin1 7,40°a getirmek icin ilave edilen asit veya
baz miktaridir. Normal degeri —2.5 ve +2.5 mmol/L arasindadir. Negatif BE
metabolik asidozu, pozitif BE ise metabolik alkalozu gosterir. Doku hipoksisinin
arttigr ve dolasimiin kotiilestigi KA hastalarin kan gazi degerlendirme sonucu
siklikla hipoksik-hiperkarbik-laktik asidoz lehinedir. Calismamizda incelenen kan
gaz1 Ornekleri de bu sonucu destekler niteliktedir. Bu durumda laktik asidoza bagh
olusan metabolik asidoz nedeniyle hastalarin BE degerinin -2,5’un ¢ok altinda
oldugu goriildii. Calismamizda 6l¢iilen en diisiik ve en yiiksek BE degeri -28 ve 17,5
olmakla birlikte ortalamasi da -14,37+6,96 seklinde kayitlara ge¢mistir. Yapilan bazi
retrospektif ¢aligmalarda BE degerinin SDGD’yi 6ngdrdiigliinden bahsedilmis fakat

bizim ¢alismamizda bunu destekleyecek istatistiksel bir veriye ulasilamamistir

(p=181).

Kapnografi ile EtCO. takibi, resiisitasyon yapilan hastalarin takibinin
yapilabilecegi, KA hastalar i¢in faydasi gdsterilmis bir monitdrizasyon se¢enegidir.
Bu islemin kolay uygulanabilir olmasi, uygulama i¢in tecriibe ve 6zel bir yetenek
gerektirmemesi, maliyeti diisiik bir cihazla yapilabiliyor olmasi ve o6zellikle de

noninvazif olmas1 gibi 6nemli avantajlar1 vardir. Yapilan resiisitasyon sirasinda etkili
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havalandirma ve etkin go6glis basilar1  0Olgiilen EtCO» degerini yiikseltir.
Kapnografiden okunan degerlerin KPR sirasinda olusturmasi basarilan kardiyak
output ile korelasyon gosterdigi ve koroner perflizyon basinci ile iliskili oldugu bazi
caligmalarda gosterilmistir (325, 326). Resiisitasyon sirasinda EtCO» degerinde
gozlenen ani yiikselis SDGD’nin saglanmasi yoniinde yorumlanabilir (172-174).
SDGD’nin saglanmasi ile ylikselen EtCO; degeri haliyle ayn1 zamanda koroner

perfiizyonun da arttisinin gostergesidir.

Bir ¢ok calismada yapilan KPR sirasinda EtCO: degerinin 10 mmHg’ nin
altinda olmas1 SDGD’nin olmayacagi yoniinde yorumlanmistir (153, 157, 160, 164,
166). Bir calismada (267) EtCO; degeri 10 mmHg’ nin altinda olan yalnizca bir
hastanin sag kaliminin saglandigi bildirilmistir (2-51). Bizim ¢alismamizda ortalama
EtCO> degeri arrest hastalar i¢in acil klinigine gelislerinde ortalama 15,66+10,15
mmHg, SDGD saglanan hastalar i¢in ise ortalama 29,48+14,98mm Hg olarak
Olciilmiistir. Minimum EtCO> degerleri arrest hastalarin kabuliinde iki mmHg,
SDGD saglandiktan sonra ise altt mmHg’ydi. Bizim ¢alismamizda da literatiirdeki
verilere paralel olarak EtCO> degeri ile SDGD arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligski gosterilmistir (p=0,022). Buna bagli olarak g¢alismamizin sonucunda da

EtCO2’nin SDGD’yi 6ngoren bir parametre oldugunu sdyleyebilmekteyiz.

Resiisitasyonun dinamik bir siire¢ olmasi, KA hastanin medikal kosullari
geregi arteriyal kan aliminin bir¢ok hastada saglanamiyor olmasi ve PCO; 6l¢iimiinii
etkileyen hasta ve cihaz-baglanti kaynakli bir¢ok kisitlamanin olmasi nedeniyle,
hastalarin takibini, prognozunu ve norolojik sag kalimini ongordiirecek daha farklh
degiskenlere ihtiya¢c oldugu goriilmektedir. Simdiye kadar yapilan c¢aligsmalarda
reslisitasyon uygulanan hastalarin takip ve prognozunda en ¢ok fayda saglayan
yontemler arasinda kan gazindan Olgiilen PCO», laktat ve kapnografi ile olgiilen
EtCO; degeri vardir. Bunlarin 1s181inda ve arastirmalarin kisitlamalar1 gz oniinde
bulunduruldugunda, arter kan gazindan Olg¢iilen PCO> ve kapnografi ile ol¢iilen
EtCO2 degeri arasindaki farki gdsteren AaDCO> degerinin resiisitasyon yapilan KA
arrest hastalarin takip ve prognoz gostergesi olarak kullanilabilecegi fikri
giclenmistir. AaDCO»> degeri, arter kan gazindan Olgiillen PCO> degeri ile

akcigerlerin (dokunun) perflizyonunu, kapnografi ile 6lgiilen EtCO, degeri ile de

84



ventilasyonunu gérmemizi saglar. Doku hipoksisinin artmasi, akcigere ulasan kan
dolasiminin gogiis basilarinin  de etkinligini yitirmesi durumunda azalmasi,
akcigerlerde olusan ya da mekanik ventilatérle hasta arasindaki mekanizmadan
dolay1 olusan 6lii boslugun artmasi ya da havalandirilacak akciger doku hacminin
yeterince bilinmemesi nedeniyle AaDCO; degeri yiikselir. Yapilan bazi ¢alismalarda
AaDCO> degerinin mortalite ve SDGD iizerine etkisinden, bazilarinda ise KPR
etkinligi ve organ perfiizyonunun gostergesi olabileceginden bahsedilmistir (327,
328). Bizim ¢alismamizda AaDCO- degeri arrest vakalarin acil klinigine kabuliinde
ortalama 52,77+£30,49 (-4,9-153) mmHg, SDGD saglandiktan sonra ise 6,02+39,73
mmHg olarak hesaplanmistir. Vakalarin acil klinigine girislerindeki maksimum
degeri 153 mmHg, SDGD saglandiktan sonraki degeri ise 148 mmHg olarak
hesaplanmistir. Yapilan istatistiksel analize gore de hastalarin acil klinigine
geliglerinde hesaplanan AaDCO; degeri ile SDGD arasinda anlamli bir iligki oldugu
gosterilmistir (p=0,004). SDGD saglanmadan 6nce ve sonra hesaplanan AaDCO»
degerlerinin, SDGD’nin olusabilme ihtimalini tahmin etme acisindan faydali oldugu

gorilmiistiir.

Yaptigimiz calismada gruplarin nérolojik sag kalim ve takip belirteci olarak
SPS kullanildi. Bu skala birden bese kadar olan bir degerlendirme puanina gore
derecelendirilir. SPS 1°de hastalar uyanik olup normal giindelik yasamlarina geri
donerler. SPS 2’de hastalarda orta serebral Oziir vardir. Hastalarin bilinci agiktir,
giindelik aktivitelerini bagimsiz veya minimal destekle siirdiirebilirler. SPS 3’te agir
serebral Oziir vardir. Hastalarin bilinci aciktir, giindelik aktivitelerini baskalarina
bagimli olarak gerceklestirirler. SPS 4 koma, bitkisel hayattaki insanlar1 gosterir.
SPS 5 beyin 6liimiinii gosterir. Hastalarin SDGD’si saglandiktan sonraki 1. saatinde
Olciilen SPS degeri kisa donem belirteci olarak tanimlandi ve hastalarin o anlarina
uyan SPS’leri kaydedildi. SDGD hastalarin ortalama SPS’si 4,54+0,7 idi. Yapilan
istatistiksel analizlerin sonucuna gore de AaDCO: degeri ile SPS arasinda anlamli bir

iligki saptanamad1 (p=0,021).
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6. SONUC

HDKA hastalarin spontan dolagiminin geri donmesinde kan gaz
parametrelerinden hastalarin acil servise kabullerinde olciilen PCO2, PO: ve
kapnografi ile 6l¢iilen EtCO; degerlerinin prognostik belirte¢ olarak kullanilabilecegi
gosterilmistir. Arter kan gazindan hesaplanan PCO> degeri ve kapnografi ile dl¢iilen
EtCO: degeri ile hesaplanan AaDCO; degerinin ise SDGD’nin tahmininde daha
anlamli bir istatistiksel deger tasidig1 gosterilmistir. Kisa donemde norolojik iyilesme
belirteci olarak ise kan gazi parametreleri ve EtCO: degerinin tek baslarina bir
etkinliklerinin olmadigi, bu iki degerlendirme kullanilarak hesaplanan AaDCO:

degerinin de norolojik iyilesme belirteci olarak kullanilamayacagi gosterilmistir.

Kiasithhiklar

Calismamizda, resiisitasyon odasina giren hastalara yapilan miidahalelerin
ciddiyeti ve ivediligi nedeniyle hastalarin kan gazi tetkikleri hep ayni1 zamanda
almmamamuistir. Bazi hastalarin SDGD’si hizli saglandigi i¢in gelis kan gazi ve EtCO>
degerleri kaydedilememistir. Laboratuvara giden kan gazlarmin bir kismi
resiisitasyon odasmin laboratuvara olan uzakligi nedeniyle pihtilasmis ya da

kaybolmus oldugundan calisilamamistir. Yapilacak calismalarda bu tiir faktorlerin
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engelleyiciliginin Oniine gecilmesi hasta sayisim1 ve degerlendirme kolayligini

artiracaktir.

KAYNAKLAR

1. Stell IG, Wells GA, Field B, Spaite DW, Nesbitt LP, et al. Advanced cardiac
life support in out-of-hospital cardiac arrest. The New England journal of
medicine. 2004;351(7):647-56.

2. Neumar RW, Nolan JP, Adrie C, Aibiki M, Berg RA, et al. Post-cardiac arrest
syndrome: epidemiology, pathophysiology, treatment, and prognostication. A
consensus statement from the International Liaison Committee on Resuscitation
(American Heart Association, Australian and New Zealand Council on
Resuscitation, European Resuscitation Council, Heart and Stroke Foundation of
Canada, InterAmerican Heart Foundation, Resuscitation Council of Asia, and
the Resuscitation Council of Southern Africa); the American Heart Association
Emergency Cardiovascular Care Committee; the Council on Cardiovascular
Surgery and Anesthesia; the Council on Cardiopulmonary, Perioperative, and
Critical Care; the Council on Clinical Cardiology; and the Stroke Council.
Circulation. 2008;118(23):2452-83.

3. Sasson C, Rogers MA, Dahl J, Kellermann AL. Predictors of survival from out-

87



10.

11.

12.

13.

of-hospital cardiac arrest: a systematic review and meta-analysis. Circulation
Cardiovascular quality and outcomes. 2010;3(1):63-81.

Girotra S, Cram P, Spertus JA, Nallamothu BK, Li Y, et al. Hospital variation in
survival trends for in-hospital cardiac arrest. Journal of the American Heart
Association. 2014;3(3):e000871.

Moon SW, Lee SW, Choi SH, Hong YS, Kim SJ,et al. Arterial minus end-tidal
CO2 as a prognostic factor of hospital survival in patients resuscitated from
cardiac arrest. Resuscitation. 2007;72(2):219-25.

Zeiner A, Holzer M, Sterz F, Schorkhuber W, FEisenburger P, et al.
Hyperthermia after cardiac arrest is associated with an unfavorable neurologic
outcome. Archives of internal medicine. 2001;161(16):2007-12.

Mullner M, Sterz F, Binder M, Schreiber W, Deimel A,et al. Blood glucose
concentration after cardiopulmonary resuscitation influences functional
neurological recovery in human cardiac arrest survivors. Journal of cerebral
blood flow and metabolism : official journal of the International Society of
Cerebral Blood Flow and Metabolism. 1997;17(4):430-6.

Zhou Q, Cao B, Niu L, Cui X, Yu H, et al. Effects of permissive hypercapnia on
transient global cerebral ischemia-reperfusion injury in rats. Anesthesiology.
2010;112(2):288-97.

Hare GM, Kavanagh BP, Mazer CD, Hum KM, Kim SY, et al. Hypercapnia
increases cerebral tissue oxygen tension in anesthetized rats. Canadian journal of
anaesthesia = Journal canadien d'anesthesie. 2003;50(10):1061-8.

Hino JK, Short BL, Rais-Bahrami K, Seale WR. Cerebral blood flow and
metabolism during and after prolonged hypercapnia in newborn lambs. Critical
care medicine. 2000;28(10):3505-10.

Kim YJ, Lee YJ, Ryoo SM, Sohn CH, Ahn S, et al. Role of blood gas analysis
during cardiopulmonary resuscitation in out-of-hospital cardiac arrest patients.
Medicine. 2016;95(25):€3960.

Spindelboeck W GG, Strasser C, Toescher K, Kores B, Metnitz et al. Arterial
blood gases during and their dynamic changes after cardiopulmonary
resuscitation: A prospective clinical study. Resuscitation. 2016;106(24):9.
Ornato JP GE, Garnett AR, Levine RL, McClung BK. Effect of

88



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

cardiopulmonary resuscitation compression rate on end-tidal carbon dioxide
concentration and arterial pressure in man. Critical care medicine.
1988;16(3):241-5.

Poon KM LC, Tsui KL. Prognostication of out-of- hospital cardiac arrest
patients by 3-min end-tidal capnometry level in emergency department.
Resuscitation. 2016;Mar 3;102:80-4.

Jacobs I NV, Bahr J, Berg RA, Billi JE, Bossaert L, et al. Cardiac arrest and
cardiopulmonary resuscitation outcome reports: update and simplification of the
Utstein templates for resuscitation registries. A statement for healthcare
professionals from a task force of the international liaison committee on
resuscitation (American Heart Association, European Resuscitation Council,
Australian Resuscitation Council, New Zealand Resuscitation Council, Heart
and Stroke Foundation of Canada, InterAmerican Heart Foundation,
Resuscitation Council of Southern Africa). Resuscitation. 2004;Dec;63(3):233-
49.

Nelson NM PhL, Cherry RB, Lipsitz PJ, Smith CA. Perfusion estimation by
analysis of the arterial alveolar carbon dioxide difference. Pediatrics.
1962;30:975-989.

G. Prause HH, P. Lauda, H. Pojer, F. Smolle-Juettner, J. Smolle. A comparison
of the end-tidal- CO 2 documented by capnometry and the arterial pCO 2 in
emergency patients. Resuscitation. 1997;35 (1997), pp. 145-148.

V. Belpomme AR-H, C. Devoir, et al. Correlation of arterial PCO 2 and PETCO
2 in prehospital controlled ventilation. The American journal of emergency
medicine. 2005;23 (2005), pp. 852—-859.

Buxton AE CH, et al. ACC/AHA/HRS 2006 key data elements and definitions
for electrophysiological studies and procedures: a report of the American
College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical Data
Standards (ACC/AHA/HRS Writing Committee to Develop Data Standards on
Electrophysiology). Circulation. 2006;2006; 114:2534.

Mozaffarian D BE, Go AS, Arnett DK, Blaha MJ, Cushman M, et al. On behalf
of the American Heart Association Statistics Committee and Stroke Statistics

Subcommittee. Heart disease and stroke statistics—2015 update: a report from

&9



21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

the American Heart Association. Circulation. 2015;2015;131:e29-e322.
Demirovic J MR. Epidemiology of sudden coronary death: an overview. Prog
Cardiovasc Dis. 1994;1994; 37:39.

Nolan JP SJ, Zideman DA, et al. Resuscitatin; 2010; 81:1219-76. European
resuscitation Council guidelines for resusitation 2010. Resuscitation. 2010;
81:1219-76.

Margey R BL, Murphy E, et al. The Dublin cardiac arrest registry: temporal
improvement in survival from outof-hospital cardiac arrest reflects improved
pre-hospital emergency care. Europace : European pacing, arrhythmias, and
cardiac electrophysiology : journal of the working groups on cardiac pacing,
arrhythmias, and cardiac cellular electrophysiology of the European Society of
Cardiology. 2011;13:1157-65.

DS. S. Challenges in cardiac arrest research: data collection to assess outcomes.
Annals of emergency medicine. 1993;22:92.

Centers for Disease C, Prevention. State-specific mortality from sudden cardiac
death--United States, 1999. MMWR Morbidity and mortality weekly report.
2002;51(6):123-6.

Zheng ZJ, Croft JB, Giles WH, Mensah GA. Sudden cardiac death in the United
States, 1989 to 1998. Circulation. 2001;104(18):2158-63.

Rea TD, Pearce RM, Raghunathan TE, Lemaitre RN, Sotoodehnia N, et al.
Incidence of out-of-hospital cardiac arrest. The American journal of cardiology.
2004;93(12):1455-60.

Kannel WB, Wilson PW, D'Agostino RB, Cobb J. Sudden coronary death in
women. American heart journal. 1998;136(2):205-12.

Bertoia ML, Allison MA, Manson JE, Freiberg MS, Kuller LH, et al. Risk
factors for sudden cardiac death in post-menopausal women. Journal of the
American College of Cardiology. 2012;60(25):2674-82.

Kuller LH. Sudden death definition and epidemiologic considerations. Prog
Cardiovasc Dis. 1980;23(1):1-12.

Gillum RF. Sudden coronary death in the United States: 1980-1985. Circulation.
1989;79(4):756-65.

Overview of sudden cardiac arrest and sudden cardiac death [Internet].

90



33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

Judith Tintinalli (Author) JSA, O. John Ma (Author), David Cline (Author), Rita
Cydulka (Author), Garth Meckler (Author). Tintinalli's Emergency Medicine- A
Comprehensive Study Guide. 8th2016.

Lown B. Sudden cardiac death: the major challenge confronting contemporary
cardiology. The American journal of cardiology. 1979;43(2):313-28.

Myerburg RJ, Kessler KM, Castellanos A. Sudden cardiac death. Structure,
function, and time-dependence of risk. Circulation. 1992;85(1 Suppl):12-10.
Bailey JJ, Berson AS, Handelsman H, Hodges M. Utility of current risk
stratification tests for predicting major arrhythmic events after myocardial
infarction. Journal of the American College of Cardiology. 2001;38(7):1902-11.
Reynolds MR, Josephson ME. MADIT II (second Multicenter Automated
Defibrillator Implantation Trial) debate: risk stratification, costs, and public
policy. Circulation. 2003;108(15):1779-83.

Benson DW, Cohen MI. Wolff-Parkinson-White syndrome: lessons learnt and
lessons remaining. Cardiology in the young. 2017;27(S1):S62-S7.

Gourraud JB, Barc J, Thollet A, Le Marec H, Probst V. Brugada syndrome:
Diagnosis, risk stratification and management. Archives of cardiovascular
diseases. 2017;110(3):188-95.

Viskin S. Long QT syndromes and torsade de pointes. Lancet.
1999;354(9190):1625-33.

Splawski I, Shen J, Timothy KW, Lehmann MH, Priori S, et al. Spectrum of
mutations in long-QT syndrome genes. KVLQT1, HERG, SCN5A, KCNEI, and
KCNE?2. Circulation. 2000;102(10):1178-85.

el-Sherif N, Turitto G. The long QT syndrome and torsade de pointes. Pacing
and clinical electrophysiology : PACE. 1999;22(1 Pt 1):91-110.

Ayad RF, Assar MD, Simpson L, Garner JB, Schussler JM. Causes and
management of drug-induced long QT syndrome. Proceedings. 2010;23(3):250-
5.

Hallstrom AP, Cobb LA, Yu BH. Influence of comorbidity on the outcome of
patients treated for out-of-hospital ventricular fibrillation. Circulation.
1996;93(11):2019-22.

Tintinalli J E SJS, Cline D M, Cydulka R K, Meckler G D. Tintinalli's

91



46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

Emergency Medicine: A Comprehensive Study Guide, Seventh Edition 2010.
Amaya SC, Langsam A. Ultrasound detection of ventricular fibrillation
disguised as asystole. Annals of emergency medicine. 1999;33(3):344-6.

Short DS. The syndrome of alternating bradycardia and tachycardia. British
heart journal. 1954;16(2):208-14.

Jensen PN, Gronroos NN, Chen LY, Folsom AR, deFilippi C, et al. Incidence of
and risk factors for sick sinus syndrome in the general population. Journal of the
American College of Cardiology. 2014;64(6):531-8.

Cummins RO, Ornato JP, Thies WH, Pepe PE. Improving survival from sudden
cardiac arrest: the "chain of survival" concept. A statement for health
professionals from the Advanced Cardiac Life Support Subcommittee and the
Emergency Cardiac Care Committee, American Heart Association. Circulation.
1991;83(5):1832-47.

Judith E. Tintinalli JSS, O. John Ma, Donald M. Yealy, Garth D. Meckler, David
M. Cline. Tintinalli’s Emergency Medicine: A Comprehensive Study Guide,
8e2016.

Berdowski J, Beekhuis F, Zwinderman AH, Tijssen JG, Koster RW. Importance
of the first link: description and recognition of an out-of-hospital cardiac arrest
in an emergency call. Circulation. 2009;119(15):2096-102.

Nurmi J, Pettila V, Biber B, Kuisma M, Komulainen R,et al. Effect of protocol
compliance to cardiac arrest identification by emergency medical dispatchers.
Resuscitation. 2006;70(3):463-9.

Kleinman ME, Brennan EE, Goldberger ZD, Swor RA, Terry M, et al. Part 5:
Adult Basic Life Support and Cardiopulmonary Resuscitation Quality: 2015
American Heart Association Guidelines Update for Cardiopulmonary
Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Circulation. 2015;132(18
Suppl 2):S414-35.

Daya MR, Schmicker RH, Zive DM, Rea TD, Nichol G, et al. Out-of-hospital
cardiac arrest survival improving over time: Results from the Resuscitation
Outcomes Consortium (ROC). Resuscitation. 2015;91:108-15.

Nichol G, Thomas E, Callaway CW, Hedges J, Powell JL, et al. Regional

variation in out-of-hospital cardiac arrest incidence and outcome. Jama.

92



56.

57.

38.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

2008;300(12):1423-31.

Chan PS, Nichol G, Krumholz HM, Spertus JA, Nallamothu BK. American
Heart Association National Registry of Cardiopulmonary Resuscitation I
Hospital variation in time to defibrillation after in-hospital cardiac arrest.
Archives of internal medicine. 2009;169(14):1265-73.

Chan PS, McNally B, Tang F, Kellermann A, Group CS. Recent trends in
survival from out-of-hospital cardiac arrest in the United States. Circulation.
2014;130(21):1876-82.

Berg RA, Hemphill R, Abella BS, Aufderheide TP, Cave DM, et al. Part 5: adult
basic life support: 2010 American Heart Association Guidelines for
Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care.
Circulation. 2010;122(18 Suppl 3):S685-705.

Lerner EB, Rea TD, Bobrow BJ, Acker JE, 3rd, Berg RA, et al. Emergency
medical service dispatch cardiopulmonary resuscitation prearrival instructions to
improve survival from out-of-hospital cardiac arrest: a scientific statement from
the American Heart Association. Circulation. 2012;125(4):648-55.

Correction. Circulation. 2015;131(24):e535.

Hauff SR, Rea TD, Culley LL, Kerry F, Becker L,et al. Factors impeding
dispatcher-assisted telephone cardiopulmonary resuscitation. Annals of
emergency medicine. 2003;42(6):731-7.

Vaillancourt C, Verma A, Trickett J, Crete D, Beaudoin T, et al. Evaluating the
effectiveness of dispatch-assisted cardiopulmonary resuscitation instructions.
Academic emergency medicine: official journal of the Society for Academic
Emergency Medicine. 2007;14(10):877-83.

Bohm K, Rosenqvist M, Hollenberg J, Biber B, Engerstrom L,et al. Dispatcher-
assisted telephone-guided cardiopulmonary resuscitation: an underused
lifesaving system. European journal of emergency medicine : official journal of
the European Society for Emergency Medicine. 2007;14(5):256-9.

Hallstrom AP, Cobb LA, Johnson E, Copass MK. Dispatcher assisted CPR:
implementation and potential benefit. A 12-year study. Resuscitation.
2003;57(2):123-9.

Lubrano R, Cecchetti C, Bellelli E, Gentile I, Loayza Levano H, et al.

93



66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

Comparison of times of intervention during pediatric CPR maneuvers using
ABC and CAB sequences: a randomized trial. Resuscitation. 2012;83(12):1473-
7.

Sekiguchi H, Kondo Y, Kukita I. Verification of changes in the time taken to
initiate chest compressions according to modified basic life support guidelines.
The American journal of emergency medicine. 2013;31(8):1248-50.

Marsch S, Tschan F, Semmer NK, Zobrist R, Hunziker PR,et al. ABC versus
CAB for cardiopulmonary resuscitation: a prospective, randomized simulator-
based trial. Swiss medical weekly. 2013;143:w13856.

Hupfl M, Selig HF, Nagele P. Chest-compression-only versus standard
cardiopulmonary resuscitation: a meta-analysis. Lancet. 2010;376(9752):1552-7.
Svensson L, Bohm K, Castren M, Pettersson H, Engerstrom L, et al.
Compression-only CPR or standard CPR in out-of-hospital cardiac arrest. The
New England journal of medicine. 2010;363(5):434-42.

Rea TD, Fahrenbruch C, Culley L, Donohoe RT, Hambly C, et al. CPR with
chest compression alone or with rescue breathing. The New England journal of
medicine. 2010;363(5):423-33.

Kitamura T, Iwami T, Kawamura T, Nagao K, Tanaka H, et al. Bystander-
initiated rescue breathing for out-of-hospital cardiac arrests of noncardiac origin.
Circulation. 2010;122(3):293-9.

Mosier J, Itty A, Sanders A, Mohler J, Wendel C, et al. Cardiocerebral
resuscitation is associated with improved survival and neurologic outcome from
out-of-hospital cardiac arrest in elders. Academic emergency medicine : official
journal of the Society for Academic Emergency Medicine. 2010;17(3):269-75.
Bobrow BJ, Clark LL, Ewy GA, Chikani V, Sanders AB, et al. Minimally
interrupted cardiac resuscitation by emergency medical services for out-of-
hospital cardiac arrest. Jama. 2008;299(10):1158-65.

Bobrow BJ, Ewy GA, Clark L, Chikani V, Berg RA, et al. Passive oxygen
insufflation is superior to bag-valve-mask ventilation for witnessed ventricular
fibrillation out-of-hospital cardiac arrest. Annals of emergency medicine.
2009;54(5):656-62 el.

Kellum MJ, Kennedy KW, Barney R, Keilhauer FA, Bellino M, et al.

94



76.

T7.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

Cardiocerebral resuscitation improves neurologically intact survival of patients
with out-of-hospital cardiac arrest. Annals of emergency medicine.
2008;52(3):244-52.

Kellum MJ, Kennedy KW, Ewy GA. Cardiocerebral resuscitation improves
survival of patients with out-of-hospital cardiac arrest. The American journal of
medicine. 2006;119(4):335-40.

Walley AY, Doe-Simkins M, Quinn E, Pierce C, Xuan Z,et al. Opioid overdose
prevention with intranasal naloxone among people who take methadone. Journal
of substance abuse treatment. 2013;44(2):241-7.

Albert S, Brason FW, 2nd, Sanford CK, Dasgupta N, Graham J,et al. Project
Lazarus: community-based overdose prevention in rural North Carolina. Pain
medicine. 2011;12 Suppl 2:S77-85.

Maxwell S, Bigg D, Stanczykiewicz K, Carlberg-Racich S. Prescribing naloxone
to actively injecting heroin users: a program to reduce heroin overdose deaths.
Journal of addictive diseases. 2006;25(3):89-96.

Cha KC, Kim HJ, Shin HJ, Kim H, Lee KH,et al. Hemodynamic effect of
external chest compressions at the lower end of the sternum in cardiac arrest
patients. The Journal of emergency medicine. 2013;44(3):691-7.

Qvigstad E, Kramer-Johansen J, Tomte O, Skalhegg T, Sorensen O, et al.
Clinical pilot study of different hand positions during manual chest
compressions monitored with capnography. Resuscitation. 2013;84(9):1203-7.
Orlowski JP. Optimum position for external cardiac compression in infants and
young children. Annals of emergency medicine. 1986;15(6):667-73.

Idris AH, Guffey D, Pepe PE, Brown SP, Brooks SC, et al. Chest compression
rates and survival following out-of-hospital cardiac arrest. Critical care
medicine. 2015;43(4):840-8.

Idris AH, Guffey D, Aufderheide TP, Brown S, Morrison LJ, et al. Relationship
between chest compression rates and outcomes from cardiac arrest. Circulation.
2012;125(24):3004-12.

Hostler D, Everson-Stewart S, Rea TD, Stiell 1G, Callaway CW, et al. Effect of
real-time feedback during cardiopulmonary resuscitation outside hospital:

prospective, cluster-randomised trial. Bmj. 2011;342:d512.

95



86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

Vadeboncoeur T, Stolz U, Panchal A, Silver A, Venuti M, et al. Chest
compression depth and survival in out-of-hospital cardiac arrest. Resuscitation.
2014;85(2):182-8.

Stiell IG, Brown SP, Christenson J, Cheskes S, Nichol G, et al. What is the role
of chest compression depth during out-of-hospital cardiac arrest resuscitation?
Critical care medicine. 2012;40(4):1192-8.

Stiell IG, Brown SP, Nichol G, Cheskes S, Vaillancourt C, et al. What is the
optimal chest compression depth during out-of-hospital cardiac arrest
resuscitation of adult patients? Circulation. 2014;130(22):1962-70.
Kramer-Johansen J, Myklebust H, Wik L, Fellows B, Svensson L, et al. Quality
of out-of-hospital cardiopulmonary resuscitation with real time automated
feedback: a prospective interventional study. Resuscitation. 2006;71(3):283-92.
Edelson DP, Abella BS, Kramer-Johansen J, Wik L, Myklebust H, et al. Effects
of compression depth and pre-shock pauses predict defibrillation failure during
cardiac arrest. Resuscitation. 2006;71(2):137-45.

Edelson DP, Litzinger B, Arora V, Walsh D, Kim S, et al. Improving in-hospital
cardiac arrest process and outcomes with performance debriefing. Archives of
internal medicine. 2008;168(10):1063-9.

Babbs CF, Kemeny AE, Quan W, Freeman G. A new paradigm for human
resuscitation research using intelligent devices. Resuscitation. 2008;77(3):306-
15.

Bohn A, Weber TP, Wecker S, Harding U, Osada N, et al. The addition of voice
prompts to audiovisual feedback and debriefing does not modify CPR quality or
outcomes in out of hospital cardiac arrest--a prospective, randomized trial.
Resuscitation. 2011;82(3):257-62.

Hellevuo H, Sainio M, Nevalainen R, Huhtala H, Olkkola KT, et al. Deeper
chest compression - more complications for cardiac arrest patients?
Resuscitation. 2013;84(6):760-5.

Zuercher M, Hilwig RW, Ranger-Moore J, Nysaether J, Nadkarni VM, et al.
Leaning during chest compressions impairs cardiac output and left ventricular
myocardial blood flow in piglet cardiac arrest. Critical care medicine.

2010;38(4):1141-6.

96



96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

Niles DE, Sutton RM, Nadkarni VM, Glatz A, Zuercher M, et al. Prevalence and
hemodynamic effects of leaning during CPR. Resuscitation. 2011;82 Suppl
2:S23-6.
Fried DA, Leary M, Smith DA, Sutton RM, Niles D, et al. The prevalence of
chest compression leaning during in-hospital cardiopulmonary resuscitation.
Resuscitation. 2011;82(8):1019-24.
Niles D, Nysaether J, Sutton R, Nishisaki A, Abella BS, et al. Leaning is
common during in-hospital pediatric CPR, and decreased with automated
corrective feedback. Resuscitation. 2009;80(5):553-7.
Yannopoulos D, McKnite S, Aufderheide TP, Sigurdsson G, Pirrallo RG, et al.
Effects of incomplete chest wall decompression during cardiopulmonary
resuscitation on coronary and cerebral perfusion pressures in a porcine model of
cardiac arrest. Resuscitation. 2005;64(3):363-72.
Meaney PA, Bobrow BJ, Mancini ME, Christenson J, de Caen AR, et al.
Cardiopulmonary resuscitation quality: [corrected] improving cardiac
resuscitation outcomes both inside and outside the hospital: a consensus
statement from the American Heart Association. Circulation. 2013; 128(4):
417-35.
Hinchey PR, Myers JB, Lewis R, De Maio VJ, Reyer E, et al. Improved out-
of-hospital cardiac arrest survival after the sequential implementation of 2005
AHA guidelines for compressions, ventilations, and induced hypothermia: the
Wake County experience. Annals of emergency medicine. 2010;56(4):348-57.
Olasveengen TM, Vik E, Kuzovlev A, Sunde K. Effect of implementation of
new resuscitation guidelines on quality of cardiopulmonary resuscitation and
survival. Resuscitation. 2009;80(4):407-11.
Sayre MR, Cantrell SA, White LJ, Hiestand BC, Keseg DP,et al. Impact of the
2005 American Heart Association cardiopulmonary resuscitation and
emergency cardiovascular care guidelines on out-of-hospital cardiac arrest
survival. Prehospital emergency care: official journal of the National
Association of EMS Physicians and the National Association of State EMS
Directors. 2009; 13(4):469-77.

Steinmetz J, Barnung S, Nielsen SL, Risom M, Rasmussen LS. Improved

97



105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

survival after an out-of-hospital cardiac arrest using new guidelines. Acta
anaesthesiologica Scandinavica. 2008;52(7):908-13.

Hallstrom A, Cobb L, Johnson E, Copass M. Cardiopulmonary resuscitation
by chest compression alone or with mouth-to-mouth ventilation. The New
England journal of medicine. 2000;342(21):1546-53.

Hastings RH, Wood PR. Head extension and laryngeal view during
laryngoscopy with cervical spine stabilization maneuvers. Anesthesiology.
1994;80(4):825-31.

Gerling MC, Davis DP, Hamilton RS, Morris GF, Vilke GM, et al. Effects of
cervical spine immobilization technique and laryngoscope blade selection on
an unstable cervical spine in a cadaver model of intubation. Annals of
emergency medicine. 2000;36(4):293-300.

Wenzel V, Idris AH, Banner MJ, Fuerst RS, Tucker KJ. The composition of
gas given by mouth-to-mouth ventilation during CPR. Chest. 1994; 106(6):
1806-10.

Safar P, Escarraga LA, Chang F. Upper airway obstruction in the unconscious
patient. J Appl Physiol. 1959; 14:760-4.

Ornato JP, Hallagan LF, McMahan SB, Peeples EH, Rostafinski AG. Attitudes
of BCLS instructors about mouth-to-mouth resuscitation during the AIDS
epidemic. Annals of emergency medicine. 1990; 19(2):151-6.

Brenner BE, Van DC, Cheng D, Lazar EJ. Determinants of reluctance to
perform CPR among residents and applicants: the impact of experience on
helping behavior. Resuscitation. 1997;35(3):203-11.

Hew P, Brenner B, Kaufman J. Reluctance of paramedics and emergency
medical technicians to perform mouth-to-mouth resuscitation. The Journal of
emergency medicine. 1997;15(3):279-84.

Ruben H. The Immediate Treatment of Respiratory Failure. British journal of
anaesthesia. 1964;36:542-9.

Bhalla RK, Corrigan A, Roland NJ. Comparison of two face masks used to
deliver early ventilation to laryngectomized patients. Ear, nose, & throat
journal. 2004;83(6):414, 6.

Johannigman JA, Branson RD, Davis K, Jr. Hurst JM. Techniques of

98



116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

emergency ventilation: a model to evaluate tidal volume, airway pressure, and
gastric insufflation. The Journal of trauma. 1991;31(1):93-8.

von Goedecke A, Bowden K, Wenzel V, Keller C, Gabrielli A. Effects of
decreasing inspiratory times during simulated bag-valve-mask ventilation.
Resuscitation. 2005;64(3):321-5.

von Goedecke A, Bowden K, Keller C, Voelckel WG, Jeske HC,et al.
[Decreased inspiratory time during ventilation of an unprotected airway. Effect
on stomach inflation and lung ventilation in a bench model]. Der Anaesthesist.
2005;54(2):117-22.

von Goedecke A, Paal P, Keller C, Voelckel WG, Herff H, et al. [Ventilation
of an unprotected airway: evaluation of a new peak-inspiratory-flow and
airway-pressure-limiting bag-valve-mask]. Der Anaesthesist. 2006;55(6):629-
34.

Wenzel V, Keller C, Idris AH, Dorges V, Lindner KH,et al. Effects of smaller
tidal volumes during basic life support ventilation in patients with respiratory
arrest: good ventilation, less risk? Resuscitation. 1999;43(1):25-9.

Dorges V, Ocker H, Hagelberg S, Wenzel V, Idris AH,et al. Smaller tidal
volumes with room-air are not sufficient to ensure adequate oxygenation
during bag-valve-mask ventilation. Resuscitation. 2000;44(1):37-41.

Dorges V, Ocker H, Hagelberg S, Wenzel V, Schmucker P. Optimisation of
tidal volumes given with self-inflatable bags without additional oxygen.
Resuscitation. 2000;43(3):195-9.

Hallstrom AP, Ornato JP, Weisfeldt M, Travers A, Christenson J, et al. Public-
access defibrillation and survival after out-of-hospital cardiac arrest. The New
England journal of medicine. 2004;351(7):637-46.

Valenzuela TD, Roe DJ, Nichol G, Clark LL, Spaite DW,et al. Outcomes of
rapid defibrillation by security officers after cardiac arrest in casinos. The New
England journal of medicine. 2000;343(17):1206-9.

Agarwal DA, Hess EP, Atkinson EJ, White RD. Ventricular fibrillation in
Rochester, Minnesota: experience over 18 years. Resuscitation.
2009;80(11):1253-8.

Rea TD, Cook AlJ, Stiell IG, Powell J, Bigham B, et al. Predicting survival

99



126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

after out-of-hospital cardiac arrest: role of the Utstein data elements. Annals of
emergency medicine. 2010;55(3):249-57.

Caffrey SL, Willoughby PJ, Pepe PE, Becker LB. Public use of automated
external  defibrillators. The New England journal of medicine.
2002;347(16):1242-7.

Wik L, Hansen TB, Fylling F, Steen T, Vaagenes P, et al. Delaying
defibrillation to give basic cardiopulmonary resuscitation to patients with out-
of-hospital ~ ventricular  fibrillation: a  randomized trial.  Jama.
2003;289(11):1389-95.

Jacobs IG, Finn JC, Oxer HF, Jelinek GA. CPR before defibrillation in out-of-
hospital cardiac arrest: a randomized trial. Emergency medicine Australasia :
EMA. 2005;17(1):39-45.

Baker PW, Conway J, Cotton C, Ashby DT, Smyth J, et al. Defibrillation or
cardiopulmonary resuscitation first for patients with out-of-hospital cardiac
arrests found by paramedics to be in ventricular fibrillation? A randomised
control trial. Resuscitation. 2008;79(3):424-31.

Stiell IG, Nichol G, Leroux BG, Rea TD, Ornato JP, et al. Early versus later
rhythm analysis in patients with out-of-hospital cardiac arrest. The New
England journal of medicine. 2011;365(9):787-97.

Ma MH, Chiang WC, Ko PC, Yang CW, Wang HC, et al. A randomized trial
of compression first or analyze first strategies in patients with out-of-hospital
cardiac arrest: results from an Asian community. Resuscitation.
2012;83(7):806-12.

Cobb LA, Fahrenbruch CE, Walsh TR, Copass MK, Olsufka M, et al.
Influence of cardiopulmonary resuscitation prior to defibrillation in patients
with out-of-hospital ventricular fibrillation. Jama. 1999;281(13):1182-8.
Hayakawa M, Gando S, Okamoto H, Asai Y, Uegaki S,et al. Shortening of
cardiopulmonary resuscitation time before the defibrillation worsens the
outcome in out-of-hospital VF patients. The American journal of emergency
medicine. 2009;27(4):470-4.

Bradley SM, Gabriel EE, Aufderheide TP, Barnes R, Christenson J, et al.

Survival increases with CPR by Emergency Medical Services before

100



135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

defibrillation of out-of-hospital ventricular fibrillation or ventricular
tachycardia: observations from the Resuscitation Outcomes Consortium.
Resuscitation. 2010; 81(2):155-62.

Koike S, Tanabe S, Ogawa T, Akahane M, Yasunaga H, et al. Immediate
defibrillation or defibrillation after cardiopulmonary resuscitation. Prehospital
emergency care: official journal of the National Association of EMS
Physicians and the National Association of State EMS Directors.
2011;15(3):393-400.

Meier P, Baker P, Jost D, Jacobs I, Henzi B, et al. Chest compressions before
defibrillation for out-of-hospital cardiac arrest: a meta-analysis of randomized
controlled clinical trials. BMC medicine. 2010;8:52.

Simpson PM, Goodger MS, Bendall JC. Delayed versus immediate
defibrillation for out-of-hospital cardiac arrest due to ventricular fibrillation: A
systematic review and meta-analysis of randomised controlled trials.
Resuscitation. 2010;81(8):925-31.

Huang Y, He Q, Yang LJ, Liu GJ, Jones A. Cardiopulmonary resuscitation
(CPR) plus delayed defibrillation versus immediate defibrillation for out-of-
hospital cardiac arrest. The Cochrane database of systematic reviews.
2014(9):CD009803.

Rea T, Prince D, Morrison L, Callaway C, Aufderheide T, et al. Association
between survival and early versus later rhythm analysis in out-of-hospital
cardiac arrest: do agency-level factors influence outcomes? Annals of
emergency medicine. 2014;64(1):1-8.

Rea TD, Helbock M, Perry S, Garcia M, Cloyd D, et al. Increasing use of
cardiopulmonary resuscitation during out-of-hospital ventricular fibrillation
arrest:  survival implications of guideline changes. Circulation.
2006;114(25):2760-5.

Jost D, Degrange H, Verret C, Hersan O, Banville IL, et al. DEFI 2005: a
randomized controlled trial of the effect of automated external defibrillator
cardiopulmonary resuscitation protocol on outcome from out-of-hospital
cardiac arrest. Circulation. 2010;121(14):1614-22.

Mehra R. Global public health problem of sudden cardiac death. Journal of

101



143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

electrocardiology. 2007;40(6 Suppl):S118-22.

Berdowski J, Berg RA, Tijssen JG, Koster RW. Global incidences of out-of-
hospital cardiac arrest and survival rates: Systematic review of 67 prospective
studies. Resuscitation. 2010;81(11):1479-87.

Bayes de Luna A, Coumel P, Leclercq JF. Ambulatory sudden cardiac death:
mechanisms of production of fatal arrhythmia on the basis of data from 157
cases. American heart journal. 1989;117(1):151-9.

Hallstrom AP, Eisenberg MS, Bergner L. The persistence of ventricular
fibrillation and its implication for evaluating EMS. Emergency health services
quarterly. 1982;1(4):41-9.

Cummins RO. From concept to standard-of-care? Review of the clinical
experience with automated external defibrillators. Annals of emergency
medicine. 1989;18(12):1269-75.

Eng Hock Ong M, Chan YH, Anantharaman V, Lau ST, Lim SH, Seldrup J.
Cardiac arrest and resuscitation epidemiology in Singapore (CARE I study).
Prehospital emergency care : official journal of the National Association of
EMS Physicians and the National Association of State EMS Directors.
2003;7(4):427-33.

Iwami T, Kitamura T, Kawamura T, Mitamura H, Nagao K, et al. Chest
compression-only cardiopulmonary resuscitation for out-of-hospital cardiac
arrest with public-access defibrillation: a nationwide cohort study. Circulation.
2012;126(24):2844-51.

Ewy GA. The cardiocerebral resuscitation protocol for treatment of out-of-
hospital primary cardiac arrest. Scandinavian journal of trauma, resuscitation
and emergency medicine. 2012;20:65.

Spindelboeck W, Schindler O, Moser A, Hausler F, Wallner S, et al.
Increasing arterial oxygen partial pressure during cardiopulmonary
resuscitation is associated with improved rates of hospital admission.
Resuscitation. 2013;84(6):770-5.

Halperin HR, Tsitlik JE, Gelfand M, Weisfeldt ML, Gruben KG, et al. A
preliminary study of cardiopulmonary resuscitation by circumferential

compression of the chest with use of a pneumatic vest. The New England

102



152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

journal of medicine. 1993;329(11):762-8.

Kern KB, Hilwig RW, Berg RA, Ewy GA. Efficacy of chest compression-only
BLS CPR in the presence of an occluded airway. Resuscitation.
1998;39(3):179-88.

Levine RL, Wayne MA, Miller CC. End-tidal carbon dioxide and outcome of
out-of-hospital cardiac arrest. The New England journal of medicine.
1997;337(5):301-6.

Lindner KH, Prengel AW, Pfenninger EG, Lindner IM, Strohmenger HU, et
al. Vasopressin improves vital organ blood flow during closed-chest
cardiopulmonary resuscitation in pigs. Circulation. 1995;91(1):215-21.

Little CM, Angelos MG, Paradis NA. Compared to angiotensin II, epinephrine
1s associated with high myocardial blood flow following return of spontaneous
circulation after cardiac arrest. Resuscitation. 2003;59(3):353-9.

Paradis NA, Martin GB, Rivers EP, Goetting MG, Appleton TJ, et al.
Coronary perfusion pressure and the return of spontaneous circulation in
human cardiopulmonary resuscitation. Jama. 1990;263(8):1106-13.

Wayne MA, Levine RL, Miller CC. Use of end-tidal carbon dioxide to predict
outcome in prehospital cardiac arrest. Annals of emergency medicine.
1995;25(6):762-7.

Bhende MS, Thompson AE. Evaluation of an end-tidal CO2 detector during
pediatric cardiopulmonary resuscitation. Pediatrics. 1995;95(3):395-9.

Ornato JP, Shipley JB, Racht EM, Slovis CM, Wrenn KD, et al. Multicenter
study of a portable, hand-size, colorimetric end-tidal carbon dioxide detection
device. Annals of emergency medicine. 1992;21(5):518-23.

Callaham M, Barton C. Prediction of outcome of cardiopulmonary
resuscitation from end-tidal carbon dioxide concentration. Critical care
medicine. 1990;18(4):358-62.

Sanders AB, Ogle M, Ewy GA. Coronary perfusion pressure during
cardiopulmonary resuscitation. The American journal of emergency medicine.
1985;3(1):11-4.

Rivers EP, Martin GB, Smithline H, Rady MY, Schultz CH, et al. The clinical

implications of continuous central venous oxygen saturation during human

103



163.

164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

CPR. Annals of emergency medicine. 1992;21(9):1094-101.

Cantineau JP, Lambert Y, Merckx P, Reynaud P, Porte F, et al. End-tidal
carbon dioxide during cardiopulmonary resuscitation in humans presenting
mostly with asystole: a predictor of outcome. Critical care medicine.
1996;24(5):791-6.

Grmec S, Kupnik D. Does the Mainz Emergency Evaluation Scoring (MEES)
in combination with capnometry (MEESc) help in the prognosis of outcome
from cardiopulmonary resuscitation in a prehospital setting? Resuscitation.
2003;58(1):89-96.

Grmec S, Lah K, Tusek-Bunc K. Difference in end-tidal CO2 between
asphyxia cardiac arrest and ventricular fibrillation/pulseless ventricular
tachycardia cardiac arrest in the prehospital setting. Critical care.
2003;7(6):R139-44.

Grmec S, Klemen P. Does the end-tidal carbon dioxide (EtCO2) concentration
have prognostic value during out-of-hospital cardiac arrest? European journal
of emergency medicine : official journal of the European Society for
Emergency Medicine. 2001;8(4):263-9.

Kolar M, Krizmaric M, Klemen P, Grmec S. Partial pressure of end-tidal
carbon dioxide successful predicts cardiopulmonary resuscitation in the field:
a prospective observational study. Critical care. 2008;12(5):R115.

Steedman DJ, Robertson CE. Measurement of end-tidal carbon dioxide
concentration during cardiopulmonary resuscitation. Archives of emergency
medicine. 1990;7(3):129-34.

Pokorna M, Necas E, Kratochvil J, Skripsky R, Andrlik M,et al. A sudden
increase in partial pressure end-tidal carbon dioxide (P(ET)CO(2)) at the
moment of return of spontaneous circulation. The Journal of emergency
medicine. 2010;38(5):614-21.

Sehra R, Underwood K, Checchia P. End tidal CO2 is a quantitative measure
of cardiac arrest. Pacing and clinical electrophysiology : PACE. 2003;26(1 Pt
2):515-7.

Grmec S, Krizmaric M, Mally S, Kozelj A, Spindler M,et al. Utstein style

analysis of out-of-hospital cardiac arrest--bystander CPR and end expired

104



172.

173.

174.

175.

176.

177.

178.

179.

180.

carbon dioxide. Resuscitation. 2007;72(3):404-14.

Entholzner E, Felber A, Mielke L, Hargasser S, Breinbauer B, et al. [The
determination of end-expiratory CO2 during resuscitation. Experience and
results with the Normocap 200 (Fa. Datex) in preclinical resuscitation
conditions]. Anasthesiologie, Intensivmedizin, Notfallmedizin,
Schmerztherapie : AINS. 1992;27(8):473-6.

Garnett AR, Ornato JP, Gonzalez ER, Johnson EB. End-tidal carbon dioxide
monitoring during cardiopulmonary resuscitation. Jama. 1987;257(4):512-5.
Bhende MS, Karasic DG, Karasic RB. End-tidal carbon dioxide changes
during cardiopulmonary resuscitation after experimental asphyxial cardiac
arrest. The American journal of emergency medicine. 1996;14(4):349-50.

Falk JL, Rackow EC, Weil MH. End-tidal carbon dioxide concentration during
cardiopulmonary resuscitation. The New England journal of medicine.
1988;318(10):607-11.

Axelsson C, Karlsson T, Axelsson AB, Herlitz J. Mechanical active
compression-decompression  cardiopulmonary resuscitation (ACD-CPR)
versus manual CPR according to pressure of end tidal carbon dioxide
(P(ET)CO2) during CPR in out-of-hospital cardiac arrest (OHCA).
Resuscitation. 2009;80(10):1099-103.

Berryman CR, Phillips GM. Interposed abdominal compression-CPR in
human subjects. Annals of emergency medicine. 1984;13(4):226-9.

Duchateau FX, Gueye P, Curac S, Tubach F, Broche C, et al. Effect of the
AutoPulse automated band chest compression device on hemodynamics in
out-of-hospital cardiac arrest resuscitation. Intensive care medicine.
2010;36(7):1256-60.

Kern KB, Sanders AB, Raife J, Milander MM, Otto CW et al. A study of chest
compression rates during cardiopulmonary resuscitation in humans. The
importance of rate-directed chest compressions. Archives of internal medicine.
1992;152(1):145-9.

Manning JE. Feasibility of blind aortic catheter placement in the prehospital
environment to guide resuscitation in cardiac arrest. The journal of trauma and

acute care surgery. 2013;75(2 Suppl 2):S173-7.

105



181.

182.

183.

184.

185.

186.

187.

188.

189.

190.

Orliaguet GA, Carli PA, Rozenberg A, Janniere D, Sauval P,et al. End-tidal
carbon dioxide during out-of-hospital cardiac arrest resuscitation: comparison
of active compression-decompression and standard CPR. Annals of emergency
medicine. 1995;25(1):48-51.

Plaisance P, Lurie KG, Payen D. Inspiratory impedance during active
compression-decompression cardiopulmonary resuscitation: a randomized
evaluation in patients in cardiac arrest. Circulation. 2000;101(9):989-94.

Segal N, Parquette B, Ziehr J, Yannopoulos D, Lindstrom D. Intrathoracic
pressure regulation during cardiopulmonary resuscitation: a feasibility case-
series. Resuscitation. 2013;84(4):450-3.

Timerman S, Cardoso LF, Ramires JA, Halperin H. Improved hemodynamic
performance with a novel chest compression device during treatment of in-
hospital cardiac arrest. Resuscitation. 2004;61(3):273-80.

Ward KR, Sullivan RJ, Zelenak RR, Summer WR. A comparison of
interposed abdominal compression CPR and standard CPR by monitoring end-
tidal PCO2. Annals of emergency medicine. 1989;18(8):831-7.

Ward KR, Menegazzi JJ, Zelenak RR, Sullivan RJ, McSwain NE, Jr. A
comparison of chest compressions between mechanical and manual CPR by
monitoring end-tidal PCO2 during human cardiac arrest. Annals of emergency
medicine. 1993;22(4):669-74.

Weil MH, Rackow EC, Trevino R, Grundler W, Falk JL et al. Difference in
acid-base state between venous and arterial blood during cardiopulmonary
resuscitation. The New England journal of medicine. 1986;315(3):153-6.
Narasimhan M, Koenig SJ, Mayo PH. Advanced echocardiography for the
critical care physician: part 1. Chest. 2014;145(1):129-34.

Breitkreutz R, Price S, Steiger HV, Seeger FH, Ilper H, et al. Focused
echocardiographic evaluation in life support and peri-resuscitation of
emergency patients: a prospective trial. Resuscitation. 2010;81(11):1527-33.
Chardoli M, Heidari F, Rabiee H, Sharif-Alhoseini M, Shokoohi H,et al.
Echocardiography integrated ACLS protocol versus conventional
cardiopulmonary resuscitation in patients with pulseless electrical activity

cardiac arrest. Chinese journal of traumatology = Zhonghua chuang shang za

106



191.

192.

193.

194.

195.

196.

197.

198.

199.

200.

zhi. 2012;15(5):284-7.

Hasegawa K, Hiraide A, Chang Y, Brown DF. Association of prehospital
advanced airway management with neurologic outcome and survival in
patients with out-of-hospital cardiac arrest. Jama. 2013;309(3):257-66.
Holmberg M, Holmberg S, Herlitz J. Low chance of survival among patients
requiring adrenaline (epinephrine) or intubation after out-of-hospital cardiac
arrest in Sweden. Resuscitation. 2002;54(1):37-45.

McMullan J, Gerecht R, Bonomo J, Robb R, McNally B, et al. Airway
management and out-of-hospital cardiac arrest outcome in the CARES
registry. Resuscitation. 2014;85(5):617-22.

Shin SD, Ahn KO, Song KJ, Park CB, Lee EJ. Out-of-hospital airway
management and cardiac arrest outcomes: a propensity score matched analysis.
Resuscitation. 2012;83(3):313-9.

Hanif MA, Kaji AH, Niemann JT. Advanced airway management does not
improve outcome of out-of-hospital cardiac arrest. Academic emergency
medicine : official journal of the Society for Academic Emergency Medicine.
2010;17(9):926-31.

Adams IN, Sirel J, Marsden K, Cobbe SM. Heartstart Scotland: the use of
paramedic skills in out of hospital resuscitation. Heart. 1997;78(4):399-402.
Studnek JR, Thestrup L, Vandeventer S, Ward SR, Staley K, et al. The
association between prehospital endotracheal intubation attempts and survival
to hospital discharge among out-of-hospital cardiac arrest patients. Academic
emergency medicine : official journal of the Society for Academic Emergency
Medicine. 2010;17(9):918-25.

Takei Y, Enami M, Yachida T, Ohta K, Inaba H. Tracheal intubation by
paramedics under limited indication criteria may improve the short-term
outcome of out-of-hospital cardiac arrests with noncardiac origin. Journal of
anesthesia. 2010;24(5):716-25.

Yeung J, Chilwan M, Field R, Davies R, Gao F,et al. The impact of airway
management on quality of cardiopulmonary resuscitation: an observational
study in patients during cardiac arrest. Resuscitation. 2014;85(7):898-904.
Goldenberg IF, Campion BC, Siebold CM, McBride JW, Long LA.

107



201.

202.

203.

204.

205.

206.

207.

208.

209.

Esophageal gastric tube airway vs endotracheal tube in prehospital
cardiopulmonary arrest. Chest. 1986;90(1):90-6.

Rabitsch W, Schellongowski P, Staudinger T, Hofbauer R, Dufek V, et al.
Comparison of a conventional tracheal airway with the Combitube in an urban
emergency medical services system run by physicians. Resuscitation.
2003;57(1):27-32.

Cady CE, Weaver MD, Pirrallo RG, Wang HE. Effect of emergency medical
technician-placed = Combitubes on  outcomes after out-of-hospital
cardiopulmonary arrest. Prehospital emergency care : official journal of the
National Association of EMS Physicians and the National Association of State
EMS Directors. 2009;13(4):495-9.

Kajino K, Iwami T, Kitamura T, Daya M, Ong ME, et al. Comparison of
supraglottic airway versus endotracheal intubation for the pre-hospital
treatment of out-of-hospital cardiac arrest. Critical care. 2011;15(5):R236.
Wang HE, Szydlo D, Stouffer JA, Lin S, Carlson JN, et al. Endotracheal
intubation versus supraglottic airway insertion in out-of-hospital cardiac arrest.
Resuscitation. 2012;83(9):1061-6.

Tanabe S, Ogawa T, Akahane M, Koike S, Horiguchi H, et al. Comparison of
neurological outcome between tracheal intubation and supraglottic airway
device insertion of out-of-hospital cardiac arrest patients: a nationwide,
population-based, observational study. The Journal of emergency medicine.
2013;44(2):389-97.

Grmec S. Comparison of three different methods to confirm tracheal tube
placement in emergency intubation. Intensive care medicine. 2002;28(6):701-
4.

Takeda T, Tanigawa K, Tanaka H, Hayashi Y, Goto E,et al. The assessment of
three methods to verify tracheal tube placement in the emergency setting.
Resuscitation. 2003;56(2):153-7.

Tanigawa K, Takeda T, Goto E, Tanaka K. Accuracy and reliability of the
self-inflating bulb to verify tracheal intubation in out-of-hospital cardiac arrest
patients. Anesthesiology. 2000;93(6):1432-6.

Tanigawa K, Takeda T, Goto E, Tanaka K. The efficacy of esophageal

108



210.

211.

212.

213.

214.

215.

216.

217.

218.

detector devices in verifying tracheal tube placement: a randomized cross-over
study of out-of-hospital cardiac arrest patients. Anesthesia and analgesia.
2001;92(2):375-8.

Sum Ping ST, Mehta MP, Symreng T. Accuracy of the FEF CO2 detector in
the assessment of endotracheal tube placement. Anesthesia and analgesia.
1992;74(3):415-9.

Ward KR, Yealy DM. End-tidal carbon dioxide monitoring in emergency
medicine, Part 2: Clinical applications. Academic emergency medicine :
official journal of the Society for Academic Emergency Medicine.
1998;5(6):637-46.

Tobias JD, Meyer DJ. Noninvasive monitoring of carbon dioxide during
respiratory failure in toddlers and infants: end-tidal versus transcutaneous
carbon dioxide. Anesthesia and analgesia. 1997;85(1):55-8.

Bozeman WP, Hexter D, Liang HK, Kelen GD. Esophageal detector device
versus detection of end-tidal carbon dioxide level in emergency intubation.
Annals of emergency medicine. 1996;27(5):595-9.

Hayden SR, Sciammarella J, Viccellio P, Thode H, Delagi R. Colorimetric
end-tidal CO2 detector for verification of endotracheal tube placement in out-
of-hospital cardiac arrest. Academic emergency medicine : official journal of
the Society for Academic Emergency Medicine. 1995;2(6):499-502.

Pelucio M, Halligan L, Dhindsa H. Out-of-hospital experience with the
syringe esophageal detector device. Academic emergency medicine : official
journal of the Society for Academic Emergency Medicine. 1997;4(6):563-8.
Chou HC, Tseng WP, Wang CH, Ma MH, Wang HP, et al. Tracheal rapid
ultrasound exam (T.R.U.E.) for confirming endotracheal tube placement
during emergency intubation. Resuscitation. 2011;82(10):1279-84.

Zadel S, Strnad M, Prosen G, Mekis D. Point of care ultrasound for
orotracheal tube placement assessment in out-of hospital setting.
Resuscitation. 2015;87:1-6.

Chou HC, Chong KM, Sim SS, Ma MH, Liu SH, et al. Real-time tracheal
ultrasonography for confirmation of endotracheal tube placement during

cardiopulmonary resuscitation. Resuscitation. 2013;84(12):1708-12.

109



219.

220.

221.

222.

223.

224.

225.

226.

227.

228.

Aufderheide TP, Sigurdsson G, Pirrallo RG, Yannopoulos D, McKanite S, et al.
Hyperventilation-induced hypotension during cardiopulmonary resuscitation.
Circulation. 2004;109(16):1960-5.

O'Neill JF, Deakin CD. Do we hyperventilate cardiac arrest patients?
Resuscitation. 2007;73(1):82-5.

Sanders AB, Kern KB, Berg RA, Hilwig RW, Heidenrich J,et al. Survival and
neurologic outcome after cardiopulmonary resuscitation with four different
chest compression-ventilation ratios. Annals of emergency medicine.
2002;40(6):553-62.

Aufderheide TP, Lurie KG. Death by hyperventilation: a common and life-
threatening problem during cardiopulmonary resuscitation. Critical care
medicine. 2004;32(9 Suppl):S345-51.

Yannopoulos D, Sigurdsson G, McKnite S, Benditt D, Lurie KG. Reducing
ventilation frequency combined with an inspiratory impedance device
improves CPR efficiency in swine model of cardiac arrest. Resuscitation.
2004;61(1):75-82.

Yannopoulos D, Aufderheide TP, Gabrielli A, Beiser DG, McKnite SH, et al.
Clinical and hemodynamic comparison of 15:2 and 30:2 compression-to-
ventilation ratios for cardiopulmonary resuscitation. Critical care medicine.
2006;34(5):1444-9.

Hayes MM, Ewy GA, Anavy ND, Hilwig RW, Sanders AB, et al. Continuous
passive oxygen insufflation results in a similar outcome to positive pressure
ventilation in a swine model of out-of-hospital ventricular fibrillation.
Resuscitation. 2007;74(2):357-65.

Kill C, Hahn O, Dietz F, Neuhaus C, Schwarz S, et al. Mechanical ventilation
during cardiopulmonary resuscitation with intermittent positive-pressure
ventilation, bilevel ventilation, or chest compression synchronized ventilation
in a pig model. Critical care medicine. 2014;42(2):e89-95.

Morrison LJ, Henry RM, Ku V, Nolan JP, Morley P.,et al. Single-shock
defibrillation success in adult cardiac arrest: a systematic review.
Resuscitation. 2013;84(11):1480-6.

Hess EP, Russell JK, Liu PY, White RD. A high peak current 150-J fixed-

110



229.

230.

231.

232.

233.

234.

235.

236.

237.

energy defibrillation protocol treats recurrent ventricular fibrillation (VF) as
effectively as initial VF. Resuscitation. 2008;79(1):28-33.

Koster RW, Walker RG, Chapman FW. Recurrent ventricular fibrillation
during advanced life support care of patients with prehospital cardiac arrest.
Resuscitation. 2008;78(3):252-7.

Hess EP, Agarwal D, Myers LA, Atkinson EJ, White RD. Performance of a
rectilinear biphasic waveform in defibrillation of presenting and recurrent
ventricular fibrillation: a prospective multicenter study. Resuscitation.
2011;82(6):685-9.

Berdowski J, Tijssen JG, Koster RW. Chest compressions cause recurrence of
ventricular fibrillation after the first successful conversion by defibrillation in
out-of-hospital cardiac arrest. Circulation Arrhythmia and electrophysiology.
2010;3(1):72-8.

Conover Z, Kern KB, Silver AE, Bobrow BJ, Spaite DW,et al. Resumption of
chest compressions after successful defibrillation and risk for recurrence of
ventricular fibrillation in out-of-hospital cardiac arrest. Circulation Arrhythmia
and electrophysiology. 2014;7(4):633-9.

Hoogendijk MG, Schumacher CA, Belterman CN, Boukens BJ, Berdowski J,
et al. Ventricular fibrillation hampers the restoration of creatine-phosphate
levels during simulated cardiopulmonary resuscitations. Europace : European
pacing, arrhythmias, and cardiac electrophysiology : journal of the working
groups on cardiac pacing, arrhythmias, and cardiac cellular electrophysiology
of the European Society of Cardiology. 2012;14(10):1518-23.

Dorian P, Cass D, Schwartz B, Cooper R, Gelaznikas R,et al. Amiodarone as
compared with lidocaine for shock-resistant ventricular fibrillation. The New
England journal of medicine. 2002;346(12):884-90.

Herlitz J, Ekstrom L, Wennerblom B, Axelsson A, Bang A, et al. Lidocaine in
out-of-hospital ~ ventricular fibrillation. Does it improve survival?
Resuscitation. 1997;33(3):199-205.

Harrison EE. Lidocaine in prehospital countershock refractory ventricular
fibrillation. Annals of emergency medicine. 1981;10(8):420-3.

Markel DT, Gold LS, Allen J, Fahrenbruch CE, Rea TD, et al. Procainamide

111



238.

239.

240.

241.

242.

243.

244.

245.

246.

247.

and survival in ventricular fibrillation out-of-hospital cardiac arrest. Academic
emergency medicine : official journal of the Society for Academic Emergency
Medicine. 2010;17(6):617-23.

Fatovich DM, Prentice DA, Dobb GJ. Magnesium in cardiac arrest (the magic
trial). Resuscitation. 1997;35(3):237-41.

Allegra J, Lavery R, Cody R, Birnbaum G, Brennan J, et al. Magnesium
sulfate in the treatment of refractory ventricular fibrillation in the prehospital
setting. Resuscitation. 2001;49(3):245-9.

Hassan TB, Jagger C, Barnett DB. A randomised trial to investigate the
efficacy of magnesium sulphate for refractory ventricular fibrillation.
Emergency medicine journal : EMJ. 2002;19(1):57-62.

Skrifvars MB, Pettila V, Rosenberg PH, Castren M. A multiple logistic
regression analysis of in-hospital factors related to survival at six months in
patients  resuscitated  from  out-of-hospital  ventricular  fibrillation.
Resuscitation. 2003;59(3):319-28.

Sadowski ZP, Alexander JH, Skrabucha B, Dyduszynski A, Kuch J, et al.
Multicenter randomized trial and a systematic overview of lidocaine in acute
myocardial infarction. American heart journal. 1999;137(5):792-8.

Teo KK, Yusuf S, Furberg CD. Effects of prophylactic antiarrhythmic drug
therapy in acute myocardial infarction. An overview of results from
randomized controlled trials. Jama. 1993;270(13):1589-95.

Kudenchuk PJ, Newell C, White L, Fahrenbruch C, Rea T,et al. Prophylactic
lidocaine for post resuscitation care of patients with out-of-hospital ventricular
fibrillation cardiac arrest. Resuscitation. 2013;84(11):1512-8.

Jacobs IG, Finn JC, Jelinek GA, Oxer HF, Thompson PL. Effect of adrenaline
on survival in out-of-hospital cardiac arrest: A randomised double-blind
placebo-controlled trial. Resuscitation. 2011;82(9):1138-43.

Callaham M, Madsen CD, Barton CW, Saunders CE, Pointer J. A randomized
clinical trial of high-dose epinephrine and norepinephrine vs standard-dose
epinephrine in prehospital cardiac arrest. Jama. 1992;268(19):2667-72.
Gueugniaud PY, Mols P, Goldstein P, Pham E, Dubien PY, et al. A

comparison of repeated high doses and repeated standard doses of epinephrine

112



248.

249.

250.

251.

252.

253.

254.

255.

256.

for cardiac arrest outside the hospital. European Epinephrine Study Group.
The New England journal of medicine. 1998;339(22):1595-601.

Brown CG, Martin DR, Pepe PE, Stueven H, Cummins RO, et al. A
comparison of standard-dose and high-dose epinephrine in cardiac arrest
outside the hospital. The Multicenter High-Dose Epinephrine Study Group.
The New England journal of medicine. 1992;327(15):1051-5.

Choux C, Gueugniaud PY, Barbieux A, Pham E, Lae C, et al. Standard doses
versus repeated high doses of epinephrine in cardiac arrest outside the hospital.
Resuscitation. 1995;29(1):3-9.

Maturi MF, Martin SE, Markle D, Maxwell M, Burruss CR, et al. Coronary
vasoconstriction induced by vasopressin. Production of myocardial ischemia
in dogs by constriction of nondiseased small vessels. Circulation.
1991;83(6):2111-21.

Asfar P, Radermacher P. Vasopressin and ischaemic heart disease: more than
coronary vasoconstriction? Critical care. 2009;13(4):1609.

Feng JJ, Arendshorst WJ. Enhanced renal vasoconstriction induced by
vasopressin in SHR is mediated by V1 receptors. The American journal of
physiology. 1996;271(2 Pt 2):F304-13.

Mukoyama T, Kinoshita K, Nagao K, Tanjoh K. Reduced effectiveness of
vasopressin in repeated doses for patients undergoing prolonged
cardiopulmonary resuscitation. Resuscitation. 2009;80(7):755-61.

Gueugniaud PY, David JS, Chanzy E, Hubert H, Dubien PY, et al.
Vasopressin and epinephrine vs. epinephrine alone in cardiopulmonary
resuscitation. The New England journal of medicine. 2008;359(1):21-30.

Ong ME, Tiah L, Leong BS, Tan EC, Ong VY, et al. A randomised, double-
blind, multi-centre trial comparing vasopressin and adrenaline in patients with
cardiac arrest presenting to or in the Emergency Department. Resuscitation.
2012;83(8):953-60.

Wenzel V, Krismer AC, Arntz HR, Sitter H, Stadlbauer KH, et al. A
comparison of vasopressin and epinephrine for out-of-hospital
cardiopulmonary resuscitation. The New England journal of medicine.

2004;350(2):105-13.

113



257.

258.

259.

260.

261.

262.

263.

264.

265.

Ducros L, Vicaut E, Soleil C, Le Guen M, Gueye P, et al. Effect of the
addition of vasopressin or vasopressin plus nitroglycerin to epinephrine on
arterial blood pressure during cardiopulmonary resuscitation in humans. The
Journal of emergency medicine. 2011;41(5):453-9.

Lindner KH, Dirks B, Strohmenger HU, Prengel AW, Lindner IM,et al.
Randomised comparison of epinephrine and vasopressin in patients with out-
of-hospital ventricular fibrillation. Lancet. 1997;349(9051):535-7.

Callaway CW, Hostler D, Doshi AA, Pinchalk M, Roth RN, et al. Usefulness
of vasopressin administered with epinephrine during out-of-hospital cardiac
arrest. The American journal of cardiology. 2006;98(10):1316-21.

Goto Y, Maeda T, Goto Y. Effects of prehospital epinephrine during out-of-
hospital cardiac arrest with initial non-shockable rhythm: an observational
cohort study. Critical care. 2013;17(5):R188.

Nakahara S, Tomio J, Nishida M, Morimura N, Ichikawa M,et al. Association
between timing of epinephrine administration and intact neurologic survival
following out-of-hospital cardiac arrest in Japan: a population-based
prospective observational study. Academic emergency medicine : official
journal of the Society for Academic Emergency Medicine. 2012;19(7):782-92.
Koscik C, Pinawin A, McGovern H, Allen D, Media DE, et al. Rapid
epinephrine administration improves early outcomes in out-of-hospital cardiac
arrest. Resuscitation. 2013;84(7):915-20.

Stiell IG, Hebert PC, Weitzman BN, Wells GA, Raman S, et al. High-dose
epinephrine in adult cardiac arrest. The New England journal of medicine.
1992;327(15):1045-50.

Cantrell CL, Jr. Hubble MW, Richards ME. Impact of delayed and infrequent
administration of vasopressors on return of spontaneous circulation during out-
of-hospital cardiac arrest. Prehospital emergency care : official journal of the
National Association of EMS Physicians and the National Association of State
EMS Directors. 2013;17(1):15-22.

Paris PM, Stewart RD, Deggler F. Prehospital use of dexamethasone in
pulseless idioventricular rhythm. Annals of emergency medicine.

1984;13(11):1008-10.

114



266.

267.

268.

269.

270.

271.

272.

273.

274.

Tsai MS, Huang CH, Chang WT, Chen WIJ, Hsu CY, et al. The effect of
hydrocortisone on the outcome of out-of-hospital cardiac arrest patients: a
pilot study. The American journal of emergency medicine. 2007;25(3):318-25.
Ahrens T, Schallom L, Bettorf K, Ellner S, Hurt G, et al. End-tidal carbon
dioxide measurements as a prognostic indicator of outcome in cardiac arrest.
American journal of critical care : an official publication, American
Association of Critical-Care Nurses. 2001;10(6):391-8.

Chen YS, Lin JW, Yu HY, Ko W/, Jerng JS, et al. Cardiopulmonary
resuscitation with assisted extracorporeal life-support versus conventional
cardiopulmonary resuscitation in adults with in-hospital cardiac arrest: an
observational study and propensity analysis. Lancet. 2008;372(9638):554-61.
Shin TG, Choi JH, Jo 1J, Sim MS, Song HG, et al. Extracorporeal
cardiopulmonary resuscitation in patients with inhospital cardiac arrest: A
comparison with conventional cardiopulmonary resuscitation. Critical care
medicine. 2011;39(1):1-7.

Lin JW, Wang MJ, Yu HY, Wang CH, Chang WT, et al. Comparing the
survival between extracorporeal rescue and conventional resuscitation in adult
in-hospital cardiac arrests: propensity analysis of three-year data.
Resuscitation. 2010;81(7):796-803.

Maekawa K, Tanno K, Hase M, Mori K, Asai Y. Extracorporeal
cardiopulmonary resuscitation for patients with out-of-hospital cardiac arrest
of cardiac origin: a propensity-matched study and predictor analysis. Critical
care medicine. 2013;41(5):1186-96.

Correction to Eby et al. (2015). The Journal of applied psychology.
2015;100(4):1318.

Force ADT, Ranieri VM, Rubenfeld GD, Thompson BT, Ferguson ND, et al.
Acute respiratory distress syndrome: the Berlin Definition. Jama.
2012;307(23):2526-33.

Quinn LM, Hamnett N, Wilkin R, Sheikh A. Arterial blood gas analysers:
accuracy in determining haemoglobin, glucose and electrolyte concentrations
in critically ill adult patients. British journal of biomedical science.

2013;70(3):97-100.

115



275.

276.

277.

278.

279.

280.

281.

282.

283.

284.

285.

Budak YU, Huysal K, Polat M. Use of a blood gas analyzer and a laboratory
autoanalyzer in routine practice to measure electrolytes in intensive care unit
patients. BMC anesthesiology. 2012;12:17.

Leino A, Kurvinen K. Interchangeability of blood gas, electrolyte and
metabolite results measured with point-of-care, blood gas and core laboratory
analyzers. Clinical chemistry and laboratory medicine. 2011;49(7):1187-91.
Jain A, Subhan I, Joshi M. Comparison of the point-of-care blood gas analyzer
versus the laboratory auto-analyzer for the measurement of electrolytes.
International journal of emergency medicine. 2009;2(2):117-20.

King R, Campbell A. Performance of the radiometer OSM3 and ABL505
blood gas analysers for determination of sodium, potassium and haemoglobin
concentrations. Anaesthesia. 2000;55(1):65-9.

Dellinger RP, Levy MM, Rhodes A, Annane D, Gerlach H, et al. Surviving
Sepsis Campaign: international guidelines for management of severe sepsis
and septic shock, 2012. Intensive care medicine. 2013;39(2):165-228.

Varpula M, Tallgren M, Saukkonen K, Voipio-Pulkki LM, Pettila V.
Hemodynamic variables related to outcome in septic shock. Intensive care
medicine. 2005;31(8):1066-71.

Kopterides P, Bonovas S, Mavrou I, Kostadima E, Zakynthinos E,et al.
Venous oxygen saturation and lactate gradient from superior vena cava to
pulmonary artery in patients with septic shock. Shock. 2009;31(6):561-7.
Varpula M, Karlsson S, Ruokonen E, Pettila V. Mixed venous oxygen
saturation cannot be estimated by central venous oxygen saturation in septic
shock. Intensive care medicine. 2006;32(9):1336-43.

Chawla LS, Zia H, Gutierrez G, Katz NM, Seneff MG,et al. Lack of
equivalence between central and mixed venous oxygen saturation. Chest.
2004;126(6):1891-6.

Ladakis C, Myrianthefs P, Karabinis A, Karatzas G, Dosios T, et al. Central
venous and mixed venous oxygen saturation in critically ill patients.
Respiration; international review of thoracic diseases. 2001;68(3):279-85.
Edwards JD, Mayall RM. Importance of the sampling site for measurement of

mixed venous oxygen saturation in shock. Critical care medicine.

116



286.

287.

288.

289.

290.

291.

292.

293.

294.

1998;26(8):1356-60.

Bloom BM, Grundlingh J, Bestwick JP, Harris T. The role of venous blood
gas in the emergency department: a systematic review and meta-analysis.
European journal of emergency medicine : official journal of the European
Society for Emergency Medicine. 2014;21(2):81-8.

Byrne AL, Bennett M, Chatterji R, Symons R, Pace NL,et al. Peripheral
venous and arterial blood gas analysis in adults: are they comparable? A
systematic review and meta-analysis. Respirology. 2014;19(2):168-75.

Kelly AM, Klim S. Agreement between arterial and venous pH and pCO2 in
patients undergoing non-invasive ventilation in the emergency department.
Emergency medicine Australasia : EMA. 2013;25(3):203-6.

Raoufy MR, Eftekhari P, Gharibzadeh S, Masjedi MR. Predicting arterial
blood gas values from venous samples in patients with acute exacerbation
chronic obstructive pulmonary disease using artificial neural network. Journal
of medical systems. 2011;35(4):483-8.

Lim BL, Kelly AM. A meta-analysis on the utility of peripheral venous blood
gas analyses in exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease in the
emergency department. European journal of emergency medicine : official
journal of the European Society for Emergency Medicine. 2010;17(5):246-8.
Malatesha G, Singh NK, Bharija A, Rehani B, Goel A. Comparison of arterial
and venous pH, bicarbonate, PCO2 and PO2 in initial emergency department
assessment. Emergency medicine journal : EMJ. 2007;24(8):569-71.

Kelly AM, Klim S, Rees SE. Agreement between mathematically arterialised
venous versus arterial blood gas values in patients undergoing non-invasive
ventilation: a cohort study. Emergency medicine journal : EMIJ.
2014;31(el):e46-9.

Tygesen G, Matzen H, Gronkjaer K, Uhrenfeldt L, Andreassen S, et al.
Mathematical arterialization of venous blood in emergency medicine patients.
European journal of emergency medicine : official journal of the European
Society for Emergency Medicine. 2012;19(6):363-72.

Rees SE, Rychwicka-Kielek BA, Andersen BF, Bibi R, Pedersen JF, et al.

Calculating acid-base and oxygenation status during COPD exacerbation using

117



295.

296.

297.

298.

299.

300.

301.

302.

303.

304.

mathematically arterialised venous blood. Clinical chemistry and laboratory
medicine. 2012;50(12):2149-54.

Toftegaard M, Rees SE, Andreassen S. Evaluation of a method for converting
venous values of acid-base and oxygenation status to arterial values.
Emergency medicine journal : EMJ. 2009;26(4):268-72.

Rees SE, Hansen A, Toftegaard M, Pedersen J, Kristensen SR,et al.
Converting venous acid-base and oxygen status to arterial in patients with lung
disease. The European respiratory journal. 2009;33(5):1141-7.

Browning R, Datta D, Gray AJ, Graham C. Peripheral venous and arterial
lactate agreement in septic patients in the emergency department: a pilot study.
European journal of emergency medicine : official journal of the European
Society for Emergency Medicine. 2014;21(2):139-41.

Bloom B, Pott J, Freund Y, Grundlingh J, Harris T. The agreement between
abnormal venous lactate and arterial lactate in the ED: a retrospective chart
review. The American journal of emergency medicine. 2014;32(6):596-600.
Middleton P, Kelly AM, Brown J, Robertson M. Agreement between arterial
and central venous values for pH, bicarbonate, base excess, and lactate.
Emergency medicine journal : EMJ. 2006;23(8):622-4.

Lee WW, Mayberry K, Crapo R, Jensen RL. The accuracy of pulse oximetry
in the emergency department. The American journal of emergency medicine.
2000;18(4):427-31.

Wilson BJ, Cowan HJ, Lord JA, Zuege DJ, Zygun DA. The accuracy of pulse
oximetry in emergency department patients with severe sepsis and septic
shock: a retrospective cohort study. BMC emergency medicine. 2010;10:9.
Ross PA, Newth CJ, Khemani RG. Accuracy of pulse oximetry in children.
Pediatrics. 2014;133(1):22-9.

Dogan NO, Sener A, Gunaydin GP, Icme F, Celik GK, et al. The accuracy of
mainstream end-tidal carbon dioxide levels to predict the severity of chronic
obstructive pulmonary disease exacerbations presented to the ED. The
American journal of emergency medicine. 2014;32(5):408-11.

Cinar O, Acar YA, Arziman I, Kilic E, Eyi YE,et al. Can mainstream end-tidal

carbon dioxide measurement accurately predict the arterial carbon dioxide

118



305.

306.

307.

308.

309.

310.

311.

312.

313.

level of patients with acute dyspnea in ED. The American journal of
emergency medicine. 2012;30(2):358-61.

Pekdemir M, Cinar O, Yilmaz S, Yaka E, Yuksel M. Disparity between
mainstream and sidestream end-tidal carbon dioxide values and arterial carbon
dioxide levels. Respiratory care. 2013;58(7):1152-6.

Delerme S, Freund Y, Renault R, Devilliers C, Castro S, et al. Concordance
between capnography and capnia in adults admitted for acute dyspnea in an
ED. The American journal of emergency medicine. 2010;28(6):711-4.
Brochard L, Martin GS, Blanch L, Pelosi P, Belda FJ, et al. Clinical review:
Respiratory monitoring in the ICU - a consensus of 16. Critical care.
2012;16(2):219.

Walker WM. Dying, sudden cardiac death and resuscitation technology.
International emergency nursing. 2008;16(2):119-26.

Srinivasan V, Nadkarni VM, Helfaer MA, Carey SM, Berg RA, American
Heart Association National Registry of Cardiopulmonary Resuscitation I.
Childhood obesity and survival after in-hospital pediatric cardiopulmonary
resuscitation. Pediatrics. 2010;125(3):e481-8.

Jain R, Nallamothu BK, Chan PS, American Heart Association National
Registry of Cardiopulmonary Resuscitation i. Body mass index and survival
after in-hospital cardiac arrest. Circulation Cardiovascular quality and
outcomes. 2010;3(5):490-7.

Hollenberg J, Lindqvist J, Ringh M, Engdahl J, Bohm K, et al. An evaluation
of post-resuscitation care as a possible explanation of a difference in survival
after out-of-hospital cardiac arrest. Resuscitation. 2007;74(2):242-52.

Herlitz J, Ekstrom L, Axelsson A, Bang A, Wennerblom B, et al. Continuation
of CPR on admission to emergency department after out-of-hospital cardiac
arrest.  Occurrence,  characteristics and  outcome. Resuscitation.
1997;33(3):223-31.

van der Hoeven JG, Waanders H, Compier EA, van der Weyden PK, Meinders
AE. Prolonged resuscitation efforts for cardiac arrest patients who cannot be
resuscitated at the scene: who is likely to benefit? Annals of emergency

medicine. 1993;22(11):1659-63.

119



314.

315.

316.

317.

318.

319.

320.

321.

322.

323.

Bunch TJ, Hammill SC, White RD. Outcomes after ventricular fibrillation out-
of-hospital cardiac arrest: expanding the chain of survival. Mayo Clinic
proceedings. 2005;80(6):774-82.

Weisfeldt ML, Everson-Stewart S, Sitlani C, Rea T, Aufderheide TP, et al.
Ventricular tachyarrhythmias after cardiac arrest in public versus at home. The
New England journal of medicine. 2011;364(4):313-21.

Sandroni C, Nolan J, Cavallaro F, Antonelli M. In-hospital cardiac arrest:
incidence, prognosis and possible measures to improve survival. Intensive care
medicine. 2007;33(2):237-45.

Delmo Walter EM, Alexi-Meskishvili V, Huebler M, Redlin M, Boettcher W,
et al. Rescue extracorporeal membrane oxygenation in children with refractory
cardiac  arrest. Interactive cardiovascular and thoracic  surgery.
2011;12(6):929-34.

Wolf MJ, Kanter KR, Kirshbom PM, Kogon BE, Wagoner SF. Extracorporeal
cardiopulmonary resuscitation for pediatric cardiac patients. The Annals of
thoracic surgery. 2012;94(3):874-9; discussion 9-80.

Choi SH, Kim JY, Yoon YH, Park SJ, Moon SW.,et al. The use of
transcutaneous CO2 monitoring in cardiac arrest patients: a feasibility study.
Scandinavian journal of trauma, resuscitation and emergency medicine.
2014;22:70.

Vaahersalo J, Bendel S, Reinikainen M, Kurola J, Tiainen M, et al. Arterial
blood gas tensions after resuscitation from out-of-hospital cardiac arrest:
associations with long-term neurologic outcome. Critical care medicine.
2014;42(6):1463-70.

Hommers C. Oxygen therapy post-cardiac arrest: the 'Goldilocks' principle?
Resuscitation. 2010;81(12):1605-6.

Farquhar H, Weatherall M, Wijesinghe M, Perrin K, Ranchord A, et al.
Systematic review of studies of the effect of hyperoxia on coronary blood
flow. American heart journal. 2009;158(3):371-7.

Saugstad OD, Ramji S, Soll RF, Vento M. Resuscitation of newborn infants
with 21% or 100% oxygen: an updated systematic review and meta-analysis.

Neonatology. 2008;94(3):176-82.

120



324.

325.

326.

327.

328.

Rossi S, Longhi L, Balestreri M, Spagnoli D, deLeo A,et al. Brain oxygen
tension during hyperoxia in a swine model of cerebral ischaemia. Acta
neurochirurgica Supplement. 2000;76:243-5.

Lewis LM, Stothert J, Standeven J, Chandel B, Kurtz M, et al. Correlation of
end-tidal CO2 to cerebral perfusion during CPR. Annals of emergency
medicine. 1992;21(9):1131-4.

Sanders AB, Atlas M, Ewy GA, Kern KB, Bragg S. Expired PCO2 as an index
of coronary perfusion pressure. The American journal of emergency medicine.
1985;3(2):147-9.

Prause G, Hetz H, Lauda P, Pojer H, Smolle-Juettner F,et al. A comparison of
the end-tidal-CO2 documented by capnometry and the arterial pCO2 in
emergency patients. Resuscitation. 1997;35(2):145-8.

Belpomme V, Ricard-Hibon A, Devoir C, Dileseigres S, Devaud ML, et al.
Correlation of arterial PCO2 and PETCO2 in prehospital controlled

ventilation. The American journal of emergency medicine. 2005; 23(7):852-9.

121



