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OZET

Amag: Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisinde
Kardiyopulmoner Resusitasyon (KPR) uygulanan hastalarin spontan dolagiminin geri

doniisii (SDGD)’ne etki eden faktorlerin degerlendirilmesini amaglamaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Bu arastirma etik kurul onayr (2020/25) alinarak 01.01.2018 ile
31.12.2019 tarihleri arasinda Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisi’nde arrest kabul edilen hastalarin bilgisayar tabanli hasta kayitlarinin
geriye doniik incelenmesi ile yapilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, basvuru saati, bagvuru vital
degerleri, arrest yeri, arrest ritmi, ilk hava yolu, KPR siiresi, laboratuvar tetkikleri, komorbid

hastaliklar1 ve sonlanim sekilleri ¢alismada kullanilmistir.

Bulgular: Bu c¢alisma 118 (%38,2)’i kadin ve 191 (%61,8)’i erkek olmak iizere 309
kardiyopulmoner arrest vakasinin retrospektif olarak incelenmesiyle yapilmistir. KPR
uygulanan hastalarin yas ortalamalar1 kadinlarda 80 (69-85), erkeklerde 68 (59-77)’di. KPR
uygulanan hastalarin cinsiyetlere gore yas ortalamalar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
goriilmiistiir (p<0,0001). Kan gazi1 parametreleri olan pH, pCOz, pO2, SatO2, HCOs, BE ve
Laktat medyan degerleri spontan dolasim saglanmis hastalarda spontan dolasim
saglanamamis hastalara gore anlamli farklilik mevcuttu (p<0,05). Ayni sekilde biyokimyasal
parametrelerden Na* ve K* medyan degerleri arasinda da istatistiksel anlamli farklilik
mevcuttu (p<0,05). Hastane dig1 vakalarin SDGD oranlar1 hastane i¢i vakalara gore daha
diistiktii ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (p<0,05). Hastane ici
entiibasyonlarin  SDGD oranlar1 ile hastane dis1 entiibasyonlarin oranlart arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0,039). Arrest nedeni solunum sistemi
hastaliklar1 diistiniilen hastalarda SDGD saglanan 40 (%42,6) kisi, SDGD saglanamayan 55
(%25,6) kisi olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,029). SDGD
saglanan hastalarin %17’sinde Astim-KOAH tanis1 mevcutken SDGD saglanamayan
hastalarin ise %7’°sinde bu tant mevcuttu (p=0,0069). Ayni sekilde SDGD saglanan
hastalarin %21,5’inde KKY tanisi mevcutken SDGD saglanamayan hastalarinsa %12,1’inde

bu tan1 mevcut olup istatistiksel anlamli farklilik mevcutttu (p=0,0369).

Sonug: Bu calismamiz neticesinde ¢ikarilan verilerle yapilan ¢ok degiskenli regresyon
analizine gore spontan dolagimin geri doniisiinde 6ngorii sahibi olmamizda iki belirteg rol

almaktadir. Bu iki belirte¢ pH degeri ve solunum sistemi kaynakli arrestlerdir. Buna gore
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solunum sistemi sebepli arrestlerin solunum sebepli olmayan diger arrest nedenlerine gore
2,76 kat daha fazla spontan dolasimin geri dondiiriilebilirligi fazladir. pH degerinin ise 0,1

birimlik artis1 spontan dolasimin geri doniis olasiligini 0,43 kat artirdig: goriilmiistiir.

Anahtar Sozcukler: Acil Servis, KPR, SDGD
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ABSTRACT

Objective: It aims to evaluate the factors affecting the return of spontaneous circulation
(SDGD) of patients who undergo cardiopulmonary resuscitation (CPR) in the Emergency

Department of Recep Tayyip Erdogan University Training and Research Hospital.

Materials and Methods: This study was conducted by retrospectively examining the
computer-based patient records of patients who were admitted to be arrested at Recep Tayyip
Erdogan University Training and Research Hospital Emergency Service between
01.01.2018 and 31.12.2019 with the approval of the ethics committee (2020/25). Age,
gender, admission time, admission vital values, arrest location, arrest rhythm, first airway,
CPR duration, laboratory tests, comorbid diseases and outcome patterns were used in the

study.

Results: This study was conducted by retrospectively examining 309 cardiopulmonary
arrest cases, 118 (%38,2) of whom were women and 191 (%61,8) were men. The average
age of patients who underwent CPR was 80 (69-85) in women and 68 (59-77) in men. A
statistically significant difference was observed between the mean age of the patients who
underwent CPR by gender (p<0,0001). The blood gas parameters pH, pCO2, pO2, SatOa,
HCOs, BE and Lactate median values were significantly different in patients with
spontaneous circulation compared to patients with no spontaneous circulation (p<0,05).
Likewise, there was a statistically significant difference between the median values of Na*
and K™ among the biochemical parameters (p<0,05). ROSC rates of out-of-hospital cases
were lower than in-hospital cases, and this difference was found to be statistically significant
(p<0,05). There was a statistically significant difference between the rate of spontaneous
circulation return of in-hospital intubations and the rates of out-of-hospital intubations
(p=0,039). In patients whose respiratory system diseases were thought to be the cause of
arrest, 40 (%42,6) people who were provided with spontaneous circulation and 55 (%25,6)
who could not provide spontaneous circulation, the difference was statistically significant
(p=0,029). While there was a diagnosis of Asthma-COPD in %17 of the patients with
spontaneous circulation, this diagnosis was present in %7 of the patients whose spontaneous
circulation was not achieved (p=0,0069). Likewise, %21,5 of the patients with spontaneous
circulation had a diagnosis of CHF, while %12,1 of the patients who could not provide
spontaneous circulation had this diagnosis and there was a statistically significant difference
(p=0,0369).
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Conclusion: According to the multivariate regression analysis made with the data obtained
as a result of this study, two indicators play a role in our prediction in the return of
spontaneous circulation. These two markers are pH value and respiratory arrests.
Accordingly, the reversibility of spontaneous circulation is 2,76 times more than the other
arrest reasons due to respiratory system arrests. On the other hand, an increase of 0,1 in the
pH value was found to increase the probability of returning spontaneous circulation 0,43

times.

Keywords: Emergency Service, CPR, ROSC
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyak arrest olan hastalar i¢in sag kalim oranlar1 ve norolojik sonuglar1 zayif
olmakla birlikte KPR, erken defibrilasyon ve kardiyak arrest sonras1 bakimin uygun sekilde
uygulanmasini igeren erken uygun resiisitasyon, sag kalim ve norolojik sonuglarin
lyilesmesine yol agar. Acil tibbi hizmet profesyonellerine ve halka yonelik kardiyak arrestte

hedefe yonelik egitim ve 6gretim kardiyak arrest yasam oranlarini 6nemli 6l¢iide artirmistir
[1].

Amerika Birlesik Devletlerinde her yil meydana gelen 300.000'den fazla kalp
durmasindan, sag kalim oranlar1 hastane dis1 olaylar i¢in tipik olarak %10'dan ve hastane i¢i

olaylar i¢in %20'den diisiiktiir [2,3].

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gére; 6liim sayis1 2018 yilinda 426 bin
449 iken 2019 yilinda 435 bin 941 kisi oldu. Olenlerin %54,6’sm1 erkekler, %45,4 iinii
kadinlar olusturdu. Bin kisi basina diisen 6liim sayisini ifade eden kaba 6lim hizi, 2018
yilinda binde 5,2 iken 2019 yilinda binde 5,3 oldu. Diger bir ifade ile 2019 yilinda bin kisi
basina 5,3 6liim dstii [4].

Ek olarak caligsmalar KPR uygulamasi olmadan kalp durmasinin her dakikasi i¢in sag

kalimin %10-15 distigiinii gostermistir [5,6].

Acil servis olarak oncelikli vazifemiz hayat1 tehdit edici faktorleri hizli belirleyip hizl
tedavi plan1 olusturmakla beraber kardiyopulmoner arrest vakalarinda hastanin yasi ve
cinsiyeti, basglangi¢ sikdyeti, semptomlari, ek hastaliklari, kullandig1 ilaglar, acil servis
laboratuvar ve goriintiileme tetkikleriyle geri dondiiriilebilecek vakalari taniyip spontan
dolagimin geri dondiiriilmesini saglamaktir. Kardiyak arrestte basarili resiisitasyon yasam
zinciri ile temsil edilen entegre koordineli eylemleri gerektirir. Erken KPR hayatta kalimi

onemli bir sekilde etkilemektedir.

Calismamizin amact Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip
Anabilim Dali’nda kardiyopulmoner arrest ile ilgili ilk verileri elde etmek ve sonuglarimizi

genel kabul goérmiis istatistiksel verilerle karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kardiyopulmoner Arrest Nedir?

Olum; Turk Dil Kurumu resmi internet sitesinde, Bir insan, bir hayvan veya bitkide
hayatin tam ve kesin olarak sona ermesi, ahiret yolculugu, ebedi uyku, emrihak, irtihal,

memat, mevt, vefat” olarak ifade edilmektedir [7].

Kardiyopulmoner arrest; ¢esitli nedenlerle spontan solunum ve dolasimin ani
durmasidir. Daha éncesinde 6lumi 6ngoérilebilecek herhangi bir bulgusu olmayan bir kiside
genellikle semptomlarin baslangicindan itibaren 1 saat gibi kisa bir siire igerisinde herhangi

bir kardiyak nedenden beklenmeyen dogal 6liim ani kardiyak arrest olarak tanimlanir [8,9].
2.2. Kardiyopulmoner Resusitasyonun Tamim ve Tarihgesi

KPR; kardiyopulmoner arrest sirasinda spontan dolasimi saglamak amaciyla yapilan
tan1 ve tedaviyi icine alan islemlerin tamami olarak adlandirilmaktadir. KPR adi altinda
uygulamalarin tarihi oldukga eskiye dayanmakla birlikte bu konuda ¢aga uygun yaklagimlar
ilk kez 1959 yilinda Peter Safar tarafindan giindeme getirilmistir ve 1960°’larda agizdan agiza
solunum ile yeterli ventilasyon ve eksternal sternal kompresyon ile kalp masajinin

tanimlanmas1 KPR ’nin temelini olusturmustur [10].

M.O. 1500 yillarinda inversiyon (ters cevirme) yontemi eski Misir’da hastay1 hayata
dondiirmek amaciyla kullanilmistir. Eger hastanin solunum yollar1 yabanci bir cisimle
tikaliysa sikisan objeyi bu metotla ¢ikartarak hastanin yasama dondiiriillmesi amaglanmisti.
Yine eski ahitte milattan énce Musevi Peygamberi Ilyas’m 6lmiis bir gocugun agzi iizerine
kendi agzin1 koyarak ¢ocugu yasama dondiirdiigiinii 6greniyoruz Ki; bu yontem suni teneffis

olarak yorumlanabilir [11,12].

M.S. 1500’ yillarda bir diizenek yardimiyla 6lmiis insanlarin agzina sicak hava
iflenerek canlandirilmaya calisilirdi ve bu yontem yaklasik 300 yil kadar kullanilmistir.
1700’1 yillarda eski Misir’da kullanilan inversiyon metodu ile hastalar ayaklarindan asilip
yasama dondiriilmeye calisilmistir. Yilksek sesle ¢agirma, tokat atma, hastanin rektal
bolgesinden igeri tiitiin dumani verilmesi ve kirbaglama yontemleri de uygulanmistir. 1740
yilinda Paris Bilimler Akademisi (Academie des Sciences de Paris) bogulan vakalar i¢in
agizdan agiza solunumu tavsiye etmistir. 1767 yilinda Bogulan Kisilerin Yasama
Dondirilmesi icin Hollanda Birligi (Dutch Society for Recovery of Drowned Persons), 1774
yilinda Ingiliz Kraliyeti insani Birligi (England’s Royal Human Society) kurulmustur [13].



1773 yilinda 6len kisinin sirtinin altina bir varil koymak suretiyle lizerinde hareket
ettirilerek hayata dondiiriilmeye calisilmis ve bu yonteme “varil metodu” adi1 verilmistir. Her
ne kadar ilkel olsa da bu yontem sayesinde solunum ve dolasimi durmus kisinin kalp ve

akcigeri bilingsizce de olsa uyarilmis oluyordu [13].

1803 yilinda metabolizmay1 yavaslatmak adina hasta kisiler buz ve kar altina
konulmus ve bu yonteme “Rus metodu” adi verilmistir. Bu sayede yasamsal organlarda

oliimle olusabilecek hasarlar 6nlenerek 6liim geciktirilmistir [13,14].

1812 yilinda suda bogulan kisi at iizerine yiiklenmis ve at kosturularak hasta hayata
dondiiriilmeye ¢alisilmigtir. Bu yontemle hastanin aspire ettigi su akcigerlerinden disari
cikarilmakta ve atin kosmasi sirasindaki ritmik hareketi bir gesit kapali kalp masaj

uygulanmaktaydi [13].

1838 yilinda John Dalziel tarafindan ilk solunum tanki icat edilmistir. Bu tanklar
Ozellikle poliyomiyelit (¢cocuk felci) hastalarinda basartyla kullanilmigtir. 1879-1880
yillarinda otomatik solunum cihazlariin iretilmesiyle cerrahi miidahale i¢in anestezi

verilen hastalarda da kullanilmuistir [11].

1892 sonrasi Fransiz otdrler hastanin hava yolunu tikayan dilini ¢ekerek yasama
dondiiriilmesini tavsiye eden yazilar yayimladilar. Bu donemde hastanin rektumunun hava
verilerek gerilmesi, viicudunun ovulmasi, bogazinin kus tiiyii ile uyarilmasi ya da amonyagin

burna tatbik edilmesi gibi yontemler de kullanilmistir [13].

1958 yilinda ABD’de Ulusal Bilimler Akademisi ve Ulusal Arastirma Konseyi
(National Academy of Sciences — National Research Council) gdzetiminde suni solunum
konulu bir konferans verildi. 1959’da “Yardimc1 Donanimsiz Acil Suni Solunum Duyurusu”
(Statement on Emergency Artificial Respiration Without Adjunct Equipment) yayinlandi.
Bu yayinda agizdan-agiza, agizdan-burna ve birgok acil solunum yardimi teknikleri yer

almaktaydi [15,16].

Kardiyak arrestte 1960 oncesi agik kalp masaj1 uygulanmaktaydi. Kapali kalp masaji
ise ilk olarak 1960 yilinda tanimlanmistir ve bu dénemde Kouwenhoven ve meslektaslari

kardiyak masaji ve yapay solunumu basariyla uygulamislardir [15,17].

1973 yilinda Amerikan Kalp Birligi (American Heart Association) ve NAS-NRC
yonetiminde “Ulusal KPR ve Acil Kardiyak Vakalarda Standartlar Konferansi” (National
Conference on Standarts for CPR and ECC: Emergency Cardiac Care) yapildi. Amerikan



Kalp Birligi standartlarina uygun KPR egitiminin hekimlere ve halka verilmesini tavsiye
etmiglerdir. 1979’da yapilan Ulusal Konferans’ta CPR-ECC icin yeni tekniklerin

arastirtlmasi ve gelistirilmesi kararlastirilmistir [13,18].

Bircok Avrupa llkesi KPR konusundaki goriislerini 1994°te ERC (Europan Research
Council)’nin 6nderliginde bir araya getirerek yeni rehber kitaplar yayinlamistir. ERC’nin
bazi ¢alisma gruplart KPR ile ilgili birgok uygulama standartlart getirmis ve bunlari yayin

organlari olan “Resuscitation” dergisinde yayinlamistir [19].

Ingiliz T1p Birligi (British Medical Association)’in, KPR uygulamalar1 konusunda 2
Ekim 2000’de hazirladig bir kilavuz mevcuttur. AHA her alt1 yilda bir ulusal ve uluslararasi
organizasyonlar yaparak KPR ve ECC hakkinda tavsiye niteliginde yayilar yapmaktadir
[20,21]. En son 2020 yilinda AHA bir kilavuz yayimlamustir.

ERC, 2001, 2005, 2010, 2015 yillarinda resiisitasyon kilavuzlari yayinlayarak
konunun giincel kalmasini saglamis ve standart KPR uygulamalarina vesile olmustur

[22,23]. En son ERC kilavuzu 2015’te yaymlanmuistir.
2.3. Prensipler
2.3.1. Epidemiyoloji

ABD’de her yil yaklagik 326.000 hastane dis1 kardiyak arrest vakasi oldugu
bildirilmekte (100/100.000). Yaklasik olarak 176.000 vakaya acil servisler tarafindan
miudahale edilmektedir [24]. Bu acil servis bagvurularinin yaklasik %70’i evde meydana

gelmekle birlikte %50 olguda kardiyak arrest taniksiz vuku bulmaktadir [25].

Kayitlara gore acil servise basvuran hastane dis1 kardiyak arrest vakalarmin
taburculuk orani yaklagik olarak %11°dir [25]. Bu oran saglik kurumlari arasinda %3 ila
%17 gibi muazzam bir farklilik gostermekle birlikte Acil Servis miidahalesi sonrasinda
SDGD saglanan hastalarin kurumlar arasinda hastaneye yatis1 ardindan hayatta kalma

oraninda %19 ile %59 gibi ciddi bir farklilik vardir [25].

Ani kardiyak 6liim olaylarinin ¢ogu evde olmasina ragmen halka acik bir yerde kalp

durmasi yasayan kisilerin hayatta kalma sansinin daha iyi oldugu rapor edilmistir [26].

Halka agik alanlarda evde meydana gelen kardiyak arrestlere nazaran ilk kaydedilen

kardiyak arrest ritmi VF (ventrikiler fibrilasyon) olma olasiligi daha yiiksektir. Muhtemel



sebep ise evde Kkardiyak arrest vakalarinin daha yasli olmasi ve ev dis1 faaliyetlerini

sinirlayici bir veya daha fazla kronik hastaligin bulunmasindan kaynaklanmaktadir [26].

Ani kardiyak arrest ve miyokardiyal enfarktiis vakalarinda 6zellikle sirkadiyen bir
ritim vardir ve artmis sempatik stimiilasyondan dolay1 her ikisi de uykudan uyandiktan

sonraki ilk birkag¢ saatte daha sik goriliir [27,28].

Ani Kkardiyak arrest prevelanst 45-50 yas grubundan daha yash bireylerde ve %60
oraniyla erkeklerde daha sik goriilmektedir [29].

Ani kardiyak arrest olasiligini artiran bilinen bir¢ok faktér mevcuttur [Tablo-1].

Tablo 1. Kardiyak Oliim Olasihgina Katkida Bulunan Bilinen Faktorler

Kardiyovaskuler Patoloji

* Koroner arter hastaligi

« {leri sol ventrikiil disfonksiyonu
* Kardiyomiyopati

v" Hipertrofik kardiyomiyopati

v' Aritmojenik sag ventrikiiler kardiyomiyopati
» Konjenital kalp hastaliklar; 6zellikle koroner arter anomalileri
* Kalp kapak hastaliklar
+ Kalp pili veya iletim bozukluklar
Konjenital Kanalopatiler
* Brugada sendromu
» Erken repolarizasyon sendromu
* Uzun QT sendromu
* Kisa QT sendromu
« Katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi
Risk Faktorleri ve Tetikleyiciler

» Uzun vadeli risk faktorleri




Hipertansiyon
Hiperlipidemi
Tatun

Diabetes mellitus

NI NEE N NN

Sosyoekonomik durum
» Anstabil aterosklerotik plak

v" Fizyolojik stres
v" Fiziksel aktivite

Daha once tam1 almamis koroner arter hastaliklari ani kardiyak arrestlerin ana
nedenidir (%80). Ardindan kardiyomiyopatiler (%10-15) ve dana nadir gorilmekle birlikte
konjenital anomaliler, kalp kapak hastaliklar1 ve kanalopatiler (%5-10) gelmektedir [29].

2.3.2. Anatomi, Fizyoloji, Patofizyoloji

Kardiyak arrestin altta yatan nedenlerini anlamak resusitasyon sirasinda ve kardiyak

arrest sonrasinda acil tedaviye ve tanisal diger testlerin kullanimina dogrudan yardimci olur

[Tablo-2].

Tablo 2. Travmatik Olmayan Kardiyak Arrestin Sik Karsilasilan Nedenleri

GENEL SPESIFIK HASTALIK/ETKEN

Kardiyak Koroner arter hastaligt
Kardiyomiyopatiler
Yapisal anomaliler

Kapak disfonksiyonu

Solunumsal Hipoventilasyon SSS disfonksiyonu
Noromuskiiler hastalik

Toksik/metabolik ensefalopatiler

Ust havayolu obstriiksiyonu Yabanci cisim




Pulmoner disfonksiyon

Enfeksiyon
Travma

Tumor

Astim, COPD
Pulmoner 6dem
Pulmoner emboli

Pnémoni

Dolasimsal

Mekanik obstriiksiyon

Hipovolemi

Vaskiiler tonus

Tasnsiyon pnémotoraks
Perikardiyal tamponat

Pulmoner emboli

Hemoraji

Sepsis

Norojenik

Metabolik

Elektrolit anormallikleri

Hipo/Hiperkalemi
Hipo/Hiperrmagnezemi

Hipokalsemi

Toksik

Ilaglar

Uyusturucu

Toksinler

Antiaritmikler

Dijitaller

Beta blokorler

Kalsiyum kanal blokorleri

Trisiklik antidepresanlar

Kokain

Eroin

Karbonmonoksit

Siyan(r




Cevresel Yildirim ¢arpmast
Elektrik ¢arpmasi
Hipo/Hipertermi

Suda bogulma

Ventrikiler fibrilasyon (VF) ve nabizsiz ventrikiiler tasikardi (nVT); primer kalp
orjinli kardiyak arrest nedenleridir. Koroner arter hastaligi da hastane dig1 kardiyak
arrestlerde yaygin bir sebeptir [30,31]. Ani kardiyak arreste kalitsal hastaliklar daha az sebep
olmakla birlikte bunlar; hipertrofik kardiyomiyopati, Brugada sendromu, uzun-kisa QT
sendromu, katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi, aritmojenik sag ventrikiil
hipertrofisi olarak sayilabilir [24]. Kardiyak arrest, nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) ve
asistoli ritmi ile de prezente olabilir. Bu ritimler solunumsal yetmezlige sekonder gelisen
kardiyak disfonksiyon ile karsimiza ¢ikabilecegi gibi uzamis resiisitasyonda VF ve nVT’nin
kotiilesmesi veya resiisitasyonda kullanilan defibrilasyon gibi yontemlere ikincil de

gorulebilir.

Birincil solunum yetmezligi genel olarak Oncelikle hipertansiyon ve tasikardiyle
seyrederken siirecin uzamasiyla hipotansiyon ve bradikardi gelisir. Ardindan NEA, VF veya

asistoliyle son bulur.

Tansiyon pndmotoraks ve perikardiyal tamponad gibi dolasimi bozan ve hipovolemi
durumlarinda ilk tasikardi ve hipotansiyon ile seyir gosterirken devaminda bradikardi ve

NEA ve daha da kétiileserek VF ve asistoliye evrilir.

Kardiyak arrestin daha az goriilen diger nedenleri arasinda; elektrolit bozuklugu, ilag
intoksikasyonu ve elektrik ¢arpmasi gelmektedir. En sik kardiyak arreste neden olan
metabolik durum renal yetmezlik hastalarinda goriilen hiperkalemidir. Hiperkalemi ile
giderek genisleyen EKG (elektrokardiyografi) bulgusu olan QRS kompleksi diizeltilmedigi
taktirde VF, NEA, nVT veya asistoli ile sonuc¢lanabilir. Hipermagnezemi, hipomagnezemi,
hipokalemi gibi diger elektrolit bozukluklari 6nemli disritmilere sebep olabilir ancak; heniiz

kardiyak arrest dokiimante edilmemistir ve biiyiik olasilikla ¢ok nadir goriillmektedir.

Kardiyak arrestte ila¢ intoksikasyonlarmin mevcut toksidrom klinikleriyle spesifik

karakteristikleri vardir. Tlag toksisitesinde uygulanan tedavi dnemlidir ancak hemen etkisini



gostermeyebilir ve yeterli organ perfiizyonu saglamak icin uzun siireli resiisitasyon

gerekebilir.

Elektrik ¢arpmalari 6ncelikle disritmi ve apne ile kardiyak arreste neden olur. 100mA
ile 1A araligindaki alternatif akim (ev tipi) VF’ye yol agarken 10A tizeri akimlar (endUstriyel
tip) asistol ile sonuglanir. Yildirim ¢arpmalari ise masif direkt elektrik yiikii ile uzamis apne

ve asistoliye sebep olur.

Hipoterminin indiikledigi kardiyak arrest durumlar1 herhangi bir aritmi ile kendini
gosterirken basarili resiisitasyon siklikla invaziv metotlarin uygulanacagi yeniden isitma
tekniklerini igerir. Dolasim saglanir saglanmaz kontrendikasyonu olmayan hastalarda viicut
sicakligr 32°C ile 34°C arasina getirilmelidir [32].

Bogulmalar bradikardi ile seyreden asfiksi durumudur. Bogulmaya siklikla hipotermi
de eslik ettiginden hipotermide uygulanan resiisitasyona benzer ve uzamis resiisitasyon

isleminden kurban fayda gorebilir.
2.4. Kardiyak Arrest Yonetimi
2.4.1. Karar Verme

Acil servislerde yonetilen kardiyak arrest vakalarin ¢ogunlugu ilk olarak hastane
disinda meydana gelir. Egitimli halktan kurtaricilarin (6gretmenler, ugus gorevlileri vs.)
sayist giderek artmakta ve halka acik alanlar OED (otomatik eksternal defibrilator) ile
donatilmaktadir. Bolgesel ve eyalet ¢apinda halktan kurtaricilar icin KPR’a yonelik
kampanyalar gelistirilmesiyle sadece elle muidahale [33] ve bilen bir kisi tarafindan
desteklenen [34] yontem birlestirilerek halk i¢inde resiisitasyon oranlarinda dramatik bir

artigla sonuglandi [35].

Saglik gorevlileri tarafinda yonetilen ileri yasam destegi iinitelerinde resiisitasyon
protokollerini uygulamada belirli bir dizen hakimdir. Uygun protokoller kullanilmasina
ragmen donmeyen inat¢t kardiyak arrest vakalarinda hastane Oncesi uygun Olcekler
kullanildiginda 6liim karar1 verilebilir [36]. Bununla birlikte eger mekanik KPR ile beraber
ECPR (extracorporeal cardiopulmonary resuscitation), PCI (percutaneous coronary
intervention)’y1 resiisitasyon protokollerinde barindiran merkezler varsa uygun hastalarda
bu merkezlere sevki faydali olabilir [37,38]. Kardiyak arrest vakalarinda nakil sirasinda
mekanik KPR cihazlar1 kullanan sistemler daha kaliteli gogiis basis1 saglamakla beraber
saglik personelleri igin de daha glvenlidir [39].



Acil servislerde kardiyak arrest yonetimi acil servis klinisyeninin gézetiminde ve
gerekli midahalelerini igeren ahenk iginde isleyen belli bir diizeni olan takim ¢aligmasidir.
Siklikla ilk bakida kardiyak arrest nedenini belirlemek zordur. Her ne kadar hastanin 6ykii,
fizik muayene, EKG’si ile olas1t bir tan1 koyulabilse bile asil olan anahtar anamneze
genellikle ulasilamaz. Potansiyel ayirici tanilar hastanin yasina, altta yatan hastaliklarina ve

bilindigi kadartyla kullandig: ilaglara bakilarak daraltilabilir.
2.4.2. Oyki ve Fizik Muayene

Aileden alinan anamnez, olay anindaki gorgii sahidi ve acil midahale ekibinin
verdigi bilgiler arrest nedeninin agiklanmasinda ve prognozunun belirlenmesinde anahtar
bilgiler igerebilir. Ayrica olayin sahitli olup olmayisi, tam arrest zamaninin bilinmesi, arrest
anindaki kisinin aktivitesi (yemek yeme, egzersiz, travma vs.), olasi ilag alimi, KPR’ye ilk
baslama zamani, kaydedilebilen ilk EKG ritmi ve ilk midahale ekibinin olaya mudahil
oldugu siire de acil servis miidahalesini yonlendirebilecek bilgiler icerebilir [Tablo-3].
Hastanin medikal gecmisi; temel saglik durumu, onceki kalp, akciger ve bdbrek
rahatsizliklari, malignite, hemoraji veya enfeksiyon durumu, koroner arter hastaligi ve
pulmoner emboli icin risk faktorleri icin bilgi verir. Mimkiinse hastalarin mevcut tedavileri

ve varsa allerjileri bilinmelidir.

Kardiyak arrest hastalarinin fizik muayenesi ister istemez birka¢ anahtar hedefe

odaklanir;

e Hava yolu yeterliligi ve ventilasyonu,
e Kardiyak arrest durumunu dogrulamak,
e Nedene dair kanit bulmak,

e Terapotik midahalelerin komplikasyonlarini gézlemlemek.
Bu muayene azalan 6nem sirasina gore ilerler.

Kardiyopulmoner arrest; bilingsizlik, apne, nabiz olmayisi {igliisti ile tanimlanir.
Nabiz genis bir arteriyel damardan (karotid arter, femoral arter) palpe edilmeye ¢alisilir.
Hastada nabiz almada en ufak siiphede KPR baglatilmalidir. VF gibi ani baglangi¢li kardiyak
arrestlerde biling kaybi1 15 saniye i¢inden meydana gelir. Bununla birlikte agonal solunum
birkac dakika surebilir. Primer respiratuvar arrestte hipoksiye bagl tasikardi ve
hipertansiyon goriilmektedir. Takibinde biling kaybi, bradikardi ve nabiz alinamama olarak

devam eder.
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Kardiyak arrestten ilk birkac dakika sonra tekrar eden fizik muayeneler arrest

durumunun prognozu hakkinda bilgiler verir. Pupil dilatasyonu arrest sonrasi ilk dakikada

meydana gelirken hizli ve etkin KPR ile beraber tekrar kontrakte olabilir. Oliim morluklari

ve rigor mortis arrestten birkag saat sonrasinda gelisir. Viicut sicakliginda arrest sonrasi ilk

saatlerde bariz diislis olmadigindan arrest siiresi hakkinda giivenilir bilgi vermez.

Tablo 3. Fizik Muayene Bulgular:

FiZiK MUAYENE ANORMALLIKLER POTANSIYEL NEDENLER
Genel Solgunluk Hemoraji
Sogukluk Hipotermi
Havayolu Sekresyon, kusma veya kan Aspirasyon
Hava yolu tikaniklig1
Pozitif basingli ventilasyona direng Tansiyon pnémotoraks
Hava yolu tikaniklig1
Bronkospazm
Boyun Juguler vendz dolgunluk Tansiyon pnémotoraks
Kardiyak tamponat
Pulmoner emboli
Trakeal deviasyon Tansiyon pnémotoraks
Gogiis Orta hat sternotomi skari Altta yatan kardiyak hastalik
AKkciger Tek tarafli solunum sesi Tansiyon pnémotoraks

Tek tarafli entiibasyon

Aspirasyon

Ozofajiyal entiibasyon
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Gogiis ekspansiyonunun olmamasi veya

solunum seslerinin derinden

gelmesi/yoklugu

Wheezing

Ral

Havayolu tikaniklig1

Ciddi bronkospazm

Aspirasyon
Bronkospazm

Pulmoner 6dem

Aspirasyon
Pulmoner 6dem

Pnémoni

Kalp

Azalmis kalp sesleri

Hipovolemi
Kardiyak tamponat
Tansiyon pndmotoraks

Pulmoner emboli

Batin

Gergin ve soluk

Gergin ve timpanik ses

Ruptlre abdominal aorta
anevrizmasl, riiptiire ektopik

gebelik

Ozofageal entiibasyon

Rektal

Kan, melena

Gastrointestinal kanama

Ekstremiteler

Asimetrik nabiz

Arteriovendz sant veya fistll

Aorta disseksiyonu

Hiperkalemi

Cilt

Enjeksiyon izleri ve abse

Yaniklar

iv. madde bagimlihigi

Duman inhalasyonu

Elektrik ¢arpmasi

12



2.4.3. Monit6rizasyon

Genel olarak monitorizasyon; viicuda yerlestirilen bir veya daha fazla elektrot
yardimu ile kalp ritminin bir ekran araciligiyla takibini ve es zamanh biiyiik damarlardan
nabiz palpasyonunu igerir. KPR sirasinda nabzin alinamamasi yeterli kan akiminin
olmadigini gosterebilmesine ragmen, gogiis basilari ile birlikte elde hissedilen vurular akim
varligi1 ve derecesi hakkinda dogru bilgi vermez. Buna ek olarak KPR sirasinda hissedilen
nabiz miyokardiyal aktiviteyi dogrulamaz. Yine kardiyak arrest sirasinda EKG bulgulari
hastada miyokardiyal elektriksel aktiviteyi gosterdigi halde miyokardin mekanik hareketleri
hakkinda bilgi vermez. Bu iki gozlemleme yonteminin belli kosullarda en ulasilabilir
metotlar olmasina ragmen KPR’nin ve tedavinin etkinligi veya prognoz hakkinda giivenilir

bilgi saglamaz.

Ne yazik ki resiisitasyon sirasinda gerekli arzu edilen tiim bilgileri saglayan bir
monitdrizasyon yontemi mevcut degil. Eger miimkiinse CPP (koroner perfiizyon basinci),
ETCO2 (end-tidal karbondioksit), SCVO2 (santral vendz oksijen saturasyonu) kullanimi
uygulanan KPR’nin yetersizligi hakkinda bilgi veren yiksek spesifiteye sahip olan
yontemlerdir [Tablo-4]. Ek olarak bunlardan bazilar1 kardiyak arrest sonras1 erken dénemde

kullanighdir.

Tablo 4. Kardiyopulmoner Resiisitasyon Strasinda Yetersiz Kan Akisi Gostergeleri

Monitdrizasyon Teknikleri Gosterge
Karotis veya femoral nabiz Nabiz olmamasi
CPP <15 mmHg
Arteriyel diyastolik basing <20-25 mmHg
PETCO:2 <10 mmHg
ScvO2 <%40
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2.4.3.1. Arteriyel Kan Basinci ve Koroner Perfiizyon Basinci

Kardiyak arrest durumunda basarili bir resiisitasyon direkt olarak miyokariyal kan
akimui ile korele olan yeterli miktarda CPP ile dogru orantilidir. Hayvan ve insan deneyleri;
eger ilk defibrilasyon girisimi basarisiz olmugsa SDGD saglayabilmek ic¢in en az 15
mmHg’lik CPP degeri gerekli oldugunu gostermistir. Ne yazik ki; CPP monitdrizasyonu
arteriyel basing kateteri ve santral vendz kateteri uygulamalart gerektirdiginden acil

servislerde nadiren uygulanir.

Invaziv arteriyel kan basici monitdrizasyonu tek basma resusitasyona rehberlik
etmede ve ayrica halihazirda oldugu yerden arteriyel basing kateteri yerlestirmede fayda
saglayabilir. Deneyimli personel mevcut ise bilhassa ultrasonografi esliginde KPR ile es
zamanli1 femoral kateter agilabilir. Acil servis tabanli bir calismada KPR sirasinda radiyal ve
femoral diyastolik basincinin aortik diyastolik basincini giivenilir bir sekilde yansittig1 ve
SDGD saglanan tiim hastalarda arteriyel diyastolik basincinin 17 mmHg ve tizerine ulagtigi
gosterilmekte. KPR eforunu arteriyel basinca gore diizenlemek CPP’ye gore diizenlemekten
daha az givenilir. Cunki; uygunsuz KPR (diyastol ve/veya hiperventilasyon sirasinda gogiis
duvarina dayanmak vb.) sag atriyum basincinda fark edilemeyen yiikselmelere ve azalmisg

koroner perfiizyona sebep olabilir.

Bu kisitlamalara ragmen invaziv arteriyel basing monitdrizasyonu miimkiin
oldugunda, KPR sirasinda gogiis basilarinin kuvvetini arteriyel diyastolik basinct 20-25
mmHg veya daha fazla olacak sekilde ayarlamak akilci bir yaklagim olacaktir [40,41]. KPR
sirasinda uygulanan invaziv arteriyel basing monitdrizasyonu ayrica miyokardiyal
kontraksiyonun eslik ettigi veya etmedigi NEA’yi ayirmada, SDGD’yi belirlemede ve seri
arteriyel kan gazi monitorizasyonunda fayda saglar. Buna ragman arteriyel ve venoz
kateterler genellikle kardiyak arrest sonrasi bakim doneminde kullanilir ve baslangigta
SDGD saglanan hastalarin %10-20°1ik kismu tekrar arrest olacagindan, bu modaliteleri

uygulamak sonraki resiisitasyonlarinda faydali olacaktir [42].
2.4.3.2. End-Tidal Karbondioksit

Ekspriyum sonundaki havada olcilen PETCO, KPR sirasinda kardiyak outputun
guvenilir bir gostergesi olabilir. En giivenilir 6l¢iimii endotrakeal entiibasyon sonrasinda
dalga form kapnografi ile olur. PETCO3; CO; liretimine, alveolar ventilasyona ve pulmoner
kan akimina (kardiyak output vs.) baglidir. Ayrica KPR stresince CPP ve serebral perfiizyon

basinct ile koreledir. Bu nedenle dakikadaki solunum sabit tutuldugunda ve disaridan CO-
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verilmedigi zaman (sodyum bikarbonat vs.), sadece KPR ve SDGD sirasinda artmis kardiyak
output PETCOz’yi 6nemli 6lgiide artirir. Arrest basarist PETCO2’nin 10 mmHg ve altinda
oldugu durumlarda siklikla basarisiz olur. Bu nedenle PETCO; uygulayici tarafindan KPR

kalitesini artirmak i¢in yonlendirici olmalidir.

Ayrica NEA’nin tani ve takibinde fayda saglayabilir. Mekanik aktiviteye sahip NEA
durumunda nabiz alinamasa da vaskiiler akim olabilir. Bu gibi bir durumda gdgiis basisindan
bagimsiz olarak PETCO, yiikselebilir. Ayni sekilde kardiyak mekanik aktivite

ultrasonografi ile de teyit edilebilir ve vazopressor ve inotrop destegi igin yol gosterici olur.

Ayrica;  hipovolemi  durumunda sivi  resiisitasyonunun, pnomotoraksta
dekompresyonun, perikardiyal tamponatta perikardiyosentez basarisini hizlica gosterebilir

invaziv olmayan bir yontemdir.

Tum bunlara ek olarak PETCO2 monitérizasyonu SDGD saglanan hastalarda
endotrakeal tiip yerlesimini izlemek, dakika ventilasyonunu titre ederek hiperventilasyonu

onlemek ve hemodinamik takipte de kullanilabilir.
2.4.3.3. Santral Venoz Oksijen Satlirasyonu

SCVO:; resiisidatif dl¢limlerin yeterliligini izlemede ek bir yontem olarak karsimiza
¢ikar. Pulmoner arterde 6lglilen SVO- sistemik dolagimin ardindan kanda kalan O, miktarini

temsil eder. Caligsmalara gére SCVO, ve SVO; arasinda yakin bir iliski vardir.

Multi-limen oksimetrik SCVO kataterleri yogun bakim sartlarinda sikga
kullanilmasina ragmen santral vendz kataterler de ayni sekilde yerlestirilerek SCVO; *nin
monitorizasyonunda kullanilabilir. Normal deger araligi %60 ila %80 arasindadir. Kardiyak
arrest sirasinda bu aralik %25-%35 araliginda olup miidahale sirasinda %40 ve tizeri SCVO>
elde edememek SDGD saglamada neredeyse %100’lik bir negatif ongorii belirtecidir.
Ayrica gogiis basilarini kesintiye ugratmaksizin SDGD’nin saglandi@inin belirtecidir.

Bunun nedeniyse SDGD’de doku oksijenizasyonun artmasiyla SCVOz *de hizl1 bir artis olur.
2.5. Temel Yasam Destegi

Amerikan Kalp Derneginin hazirladigi yasam zinciri tablosunda [Tablo-5] ani

kardiyak arrest durumunda KPR’nin zaman bagimli etkinligi tizerinde durulmustur [40,43].
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Tablo 5. Amerikan Kalp Dernegi Hayatta Kalma Zinciri

Midahale adimlari Yorum

Acil durumun taninmasi ve acil Acil durumun erken taninmasi ve EMS
mudahale sisteminin (EMS) veya yerel acil mudahale sisteminin
etkinlestirilmesi etkinlestirilmesi hayati 6nem tagir.

Yerel acil tibbi telefon numarasinin

aranmasl.

Aninda yiiksek kaliteli KPR Aninda seyirci KPR’si arrest sahsin
hayatta kalma sansini ikiye veya lice
katlayabilir.

Hizh defibrilasyon 3-5 dakika icindeki KPR ve Defibrilasyon

birlikteligi sagkalim oranin1 yiikseltebilir.

Temel ve ileri acil tibbi hizmetler Acil Tibb1 Hizmetler personeli tarafindan

yiiksek kalitede resiisitatif bakim saglanir.

Tleri yasam destegi ve postarrest bakimi  Saglik hizmeti sunuculari tarafindan
saglanan ytiksek kaliteli, entegre kardiyak

arrest sonrasi klinik bakim

Temel Yasam Desteginde (TYD) izlenecek Adimlar;

o C-A-B (gogiis basisi, hava yolu, solunum) tek kurtarict oldugunda sirayla
uygulanmasi onerilir. GOgiis basisinin suni teneffiisten 6nce uygulanmasi gerekir.

e (Gogis basist dakikada 100-120 olacak sekilde uygulanmalidir.

o (GOgiis basist derinligi 5-6 cm arasinda olmalidir.

e Gogilis kompresyolar1 arasinda ekspiryuma izin vermek icin eller gogiis kafesine
bastirilmamalidir.

o OED ve/veya egitimli bir kisi gelene kadar sadece gogiis basis1 uygulamaya devam

edin.
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e Eger suni teneffiis konusunda bilgiliyseniz yardim gelene kadar her 30 gdgiis basisi
sonrasinda iki kez kurtarici solunum verilmelidir.
e Opioid kullanimi siipheliyse Nalokson verilmesi Onerilir.

e Solunum ve nabiz kontrolii 10 saniyeyi gegmeyecek sekilde yapilmalidir.
2.5.1. TYD’de izlenecek Adimlar
2.5.1.1. 1-2. Adimlar: Tamima ve Yardim Cagirma

Biling kayb1 gelisen bir kisiye yaklasmadan once ortamda saglik calisan1 i¢in var
olabilecek riskler degerlendirilmelidir. Kisisel siddet, tehlikeli maddeler, kararsiz ¢evre
kosullart bu riskler arasinda sayilabilir. Hastaya ulasildigi anda oncelikle agrili uyarana
yanit1 degerlendirilir. Eger kisi spontan soluk alip vermiyorsa gogiis basisina baglamadan
once yardim cagirilmalidir. Yardim ¢agirmak; eger olay hastane ortaminda oluyorsa arrest
timi veya ilk yardim ekipmanlarin1 ¢cagirmak manasina gelir. Hastane dis1 alanda ise diger
kigilerce acil yanit sisteminin aranmasi demektir. Cevrede OED olup olmadigina

bakilmalidir. OED kullanim1 VF ve nabizsiz VT igin hayati 6neme sahiptir.
2.5.1.2. 3. Adim (saghk cahsanlari): Dolasimin Degerlendirilmesi

Nabiz palpasyonu ile dolasimi degerlendirmede en giivenilir ve erisilebilir yer
genellikle karotid arterdir. Es zamanl iki taraftan nabiz palpasyonu diisiik kan basinci
durumlarinda serebral kan akimimi bozabileceginden Onerilmez. Femoral arter dolasim
kontroliinde alternatif olarak kullanilabilir. En fazla 10 saniye iginde tanimlanabilir bir nabiz

yok ise gogiis kompresyonlarina baglanmalidir.
2.5.1.3. 4. Adim: Gogiis Basisina Baslama

Hastada nabzin olmadig1 anlasildigi anda art arda ritmik gogiis kompresyonlarina
baglamak gerekir [Tablo-6]. Hasta bunun icin sert bir zemine sirt dstii vaziyette
yatirilmalidir. Bir elin ayasini sternumun alt yarisinin ortasina yerlestirip diger eline alttaki
ele kenetlemek gerekir. Arzu edilirse iki elin parmaklar1 birbirine kenetlenebilir ancak
hastanin gogiis kafesine temas etmemeli. El ayasi hastanin uzun eksenine paralel olarak
yerlestirilmeli. Kollar diimdiiz ve el bilekler kilitli olmalidir. Kompresyon kuvvetinin
vektorii omuzlardan baslamali ve gogiis kafesini hedef almalidir. Eksenden kayan
kompresyon kuvveti kompresyonun etkinligini diislirecegi gibi istenmeyen yan etkileri de
artiracaktir. Yetigkin bir hastada sternuma 5-6 cm derinliginde dakikada 100-120 kez baski

uygulamak gerekir. Daha diisiik oranlar yetersiz kabul edilip kompresyon-gevseme
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fazlarinin siiresi kabaca esit olmalidir. Tek ya da daha fazla kurtarici oldugu durumlarda eger

hasta entiibe degilse her 30 gdgiis basisi sonrasi iki kez suni solunum uygulanmalidir. Eger

entiibe hastaya iki kurtaric1 miidahale ediyorsa gogiis kompresyonlarini kesmeden dakikada

8-10 kez ventile edilmelidir. Ventilasyonun KPR’deki rolii yadsinamaz olmasina ragmen

bulasici hastaliklar endisesiyle herkes agizdan agiza solunum vermeyi goze alamaz. Sadece

gogiis kompresyonlari kurtarma solunumu yapilmasa bile saglanmalidir ve hatta etkili bile

olabilir [40,43,44,45].

Tablo 6. Kapali Kalp Masaji Uygulamast

Kapah gogiis kompresyonu

Derinlik: 2-2,5 ing (5-6 cm).
Hiz: 100-120/dk.

Yaklasik esit sikistirma ve gevseme
siireleri ile kompresyonlar arasinda
gogsiin tamamen geri tepmesine izin

verin.

Kesintileri en aza indirin.

Ventilasyon

Tek veya 2 kurtarici, entiibe edilmemis

hasta;

Her 30 kompresyondan sonra 2 kurtarici

soluk verin.
iki kurtarici, entiibe hasta;
Dakikada 8-10 hizinda soluk verin.

Havalandirma sirasinda gogiis

kompresyonlarini duraklatmayin.

2.5.1.4. 5. Adim: Defibrilasyon

VF ve nVT ayni mekanizmalar ile olustuklarindan ve tedaviye benzer tepkiler

verdiklerinden ayni1 metotla tedavi edilirler. Geleneksel monofazik defibrilatorler neredeyse

tamamen bifazik dalga formlarini kullanan defibrilatorler ile degistirilmistir. Bifazik
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defibrilatorlerde basarili resiisitasyon i¢in gerekli enerji miktart monofaziklere gore daha
diistiktiir. Bifazik dalga formu basar1 oranini artirmakta ve ayrica sok sonrast miyokardiyal
disfonksiyon olasiligin1 azaltir. Defibrilasyon esiginin diisiik olmasina bagli miyozit
hasariin daha az oldugu belgelendirilmis olmasma ragmen veriler iki farkli tip
defibrilatoriin SDGD saglamada, sagkalimda ve hastaneden taburculukta birbirine tistliinliigi
hakkinda kani icin yetersizdir. Yeni defibrilasyon teknolojileri optimal defibrilasyon
stratejilerinin yeniden degerlendirilmesini tesvik etmistir. KPR’de asgari duraklamalarla tek
sokun optimum enerji diizeyinde verilmesi fikir birligidir [41]. Bu defibrilasyon kasiklar1 ve
iletken jelin her sefer ic¢in hazirlanmasina gerek kalmada bagslangicta yerlestirilen
defibrilasyon petleriyle miimkiin olacaktir. Bifazik defibrilatorler igin uygulayicilar iiretici
firmanin 120-360 J arasinda 6nerdigi enerji miktarini uygulamalidir [41]. Tek bir monofazik

defibrilasyon i¢in 360 J 6nerilir [42].

Monitorde takip edilen hastada VF veya nVT gelistigi halde 15-30 sn. boyunca biling
durumunda degisiklik olmayabilir. Bir defibrilator bulunana kadar hasta siddetli bir sekilde
oOksiirtiilmeye tesvik edilmelidir. Bu oksiiriik sayesinde hastalarin bilincinin kapanmasi 1
dakikadan daha uzun siire Gtelenebilir. Hasta yanitsiz hale geldiginde defibrilator gelene
kadar KPR’ye devam edilmelidir. Ilk 2 dk. icerisinde oncesinde KPR uygulanmadan
defibrilasyon uygulanmasinin SDGD ile sonuglanmasi yiiksek muhtemeldir. Giincel
uzlagma gogiis basilar1 arasinda minumum duraklama ve tek bir defibrilasyon {izerinedir.
Defibrilasyon sonrasi gogiis basilarina devam edilerek 2 dk. sonra nabiz ve ritim kontrolii

ve gerekliyse yineleyen defibrilasyon onerilir [40].
2.5.1.5. 6. Adim: Yuksek Kalitede Kardiyak Kompresyonlara Devam Etmek

Gogiis kompresyonunda kesintileri en aza indirerek olabildigince yiiksek kaliteli
kompresyonlara devam etmek, hastalarin spontan dolasiminin geri doniisiinii saglama ve
hastaneden taburcu olmada sansini arttirmak icin ¢ok 6nemlidir [46]. Gogiis kompresyonu
fraksiyonu kompresyon i¢in harcanan zamanin KPR siiresine oranini ifade eder. Mevcut
kilavuzlar gogiis kompresyon fraksiyonunun en az %60 olmasini onerir [41]. Kesintiler
nabiz kontrolleri arasinda kompresyona devam ederek, otomatik eksternal defibrilator
uygulamasiyla ve defibrilasyon sonrasi hi¢ beklemeden kompresyonlara devam ederek
olabildigince azaltilir. Kardiyak arrest vakalarinda USG yapilirken de gégiis duvarinda USG
probuyla miimkiin oldugunca az zaman harcamak gerekir. USG kullanim1 ile kompresyon

alaninda harcanan zamani en aza indirgemede probun jel ile yiiklenmesi ve hasta basucunda
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hazir bulundurulmasi, kompresyon i¢in kaygan bir ylizey olusturmamak adina uygulama

alanindaki jeli silmek i¢in bir havlunun hazir bulundurulmasi da yer alir.
2.5.1.6. 7. Adim: Hava Yolunu A¢ma ve Kurtaric1 Soluk
2.5.1.6.1. Hava Yolunu A¢cma

Yedinci adim kurbanin iist hava yolunun degerlendirilmesidir. Bunun i¢in kisi diiz
sert bir zeminde kollar viicudunun iki yanina uzatilarak sirt iistii pozisyonda yatirilir.
Kurbanin travmaya maruz kaldig1 dislanmadan yapilan herhangi bir hareketin spinal travma
olasiligin1 artiracagi goz onilinde bulundurulmalidir. Hasta supin pozisyonda tutuldugu
stirece servikal stabilizasyon bas, boyun ve govdeyi diiz bir hatta tutarak saglanir. Eger
boyun diiz degilse miimkiin olan en az hareketle hava yolu agiklig1 saglanir. Eger hasta sirt
istii pozisyona alinamiyorsa kurtarict kurbanin yaninda iken ¢eneyi 6ne alma manevrasi

uygulanabilir.

Bilinci kapali hastada hava yolu tikanikliginin sik nedenleri dil ve gevsek epiglot
nedeniyle orofarenksin kapanmasidir. Kas tonusunun kaybolmasiyla dil ve epiglot
inspirasyon ile beraber orofarenkse dogru yonelir. Bu durum trakea oniinde tek yonlii valf
etkisi yaratarak hava yolu tikanikligina yol acar. Hastaya pozisyon verildikten sonra agiz i¢i
ve orofarenksin inspeksiyonu ile sekresyonlar yabanci cisimler veya diismiis kirilmis disler
veya dis parcalarinin varligia bakilir. Digler diizgiin duruyorsa daha iyi havalandirma
yapabilmek icin yerinde birakilir. Eger orofarengeal aspirator var ise sekresyonlar
temizlenmelidir. Goriilen yabanci cisimler parmaklarimiz araciligiyla siirtiklenerek yerinden
cikarilir. Daha 6nceki Onerilerin aksine hava yolu tikanikligini1 daha da kétiilestirebilecegi

i¢cin korlemesine parmak sokulmasi asla yapilmamalidir.

Orofarenks temizlendikten sonra hava yolunu agmak igin iki temel manevra
denenebilir. Bunlar bas geri-¢cene yukar1 manevrasi ve ¢eneyi 6ne alma manevralaridir. Bu
manevralar mandibula ve ona bagli dilin orofarenksten uzaklagmasini saglayarak hava

yolunun agilmasina yardimei olur.
2.5.1.6.1.1. Bas Geri- Cene Yukar:1 Manevrasi (Head Tilt—Chin Lift)

Bas geri-¢ene yukar1 manevrasini uygulamak icin, bir elimizi hastanin boynuna diger
elimizi hastanin alnina koyarak ve bas boyuna gore ekstansiyonda olacak sekilde hastanin
boynu nazikge ekstansiyona getirilir. Bu manevra burnun 6ne dogru ¢ikmasiyla hastanin

basini koklama pozisyonuna alir. Basin geri alinmasiyla kombine olarak c¢ene yukari
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kaldirilir. Cenenin yukari alinmasi submental tiggen ve dil kdkiindeki yumusak dokuya bask1
uygulamamaya dikkat ederek boynu destekleyen elin simfizis mandibulanin altina
yerlestirilmesiyle gergeklestirilir. Ardindan mandibula disler hafif¢e birbirine de§ene kadar
one ve yukari kaldirilir. Bu uygulama ¢eneyi destekler ve basin geriye alinmasina yardimci

olur.
2.5.1.6.1.2. Ceneyi One Alma Manevrasi (Jaw Thrust)

Eger servikal spinal yaralanma siiphesi varsa hava yolunu agik tutmak i¢in en giivenli
yol g¢eneyi One alma manevrasidir. Bu manevra servikal omurganin notral pozisyonda
tutulmasina yardimer olur. Hastanin basinda duran kurtarici ellerini kurbanin yiiziiniin iki
yanina yerlestirir her iki angulus mandibuladan tutarak mandibulay1 6ne dogru kaldirir. Bu

uygulama ceneyi kaldirarak minimal bas hareketi ile havayolunu acar.
2.5.1.6.1.3. Siipheli Opioid Doz Asim

Opioid ile ilgili 6limlerde artis gosteren demografik veriler de dahil olmak tzere
opioid iligkili 6liimlerin artmasiyla hastane déncesi Nalokson kullanimi daha yaygin hale
gelmistir. Saglik hizmeti saglayicilari, nabzi olan, ancak bilinen veya siiphelenilen bir opioid
doz asim1 durumunda etkili nefes almayan hastalarda otoenjektor kullanarak intranazal veya
intramiiskiler Nalokson uygulamasi konusunda tesvik edilir [43]. Kardiyak arrest olan
hastalara ila¢ uygulamasi, yiiksek kaliteli gogiis kompresyonu olmadan etkisizdir. Bu
nedenle, kalp durmasi olan hastalarda Nalokson uygulamasi sadece KPR basladiktan sonra

diistiniilmelidir.
2.5.1.6.2. Kurtarici Soluk

Hava yolunu actiktan sonra, solunum c¢abasini ve hava hareketini degerlendirin.
Gogiis hareketlerini takip edin ve hava akigini dinleyin ve hissedin. Hava yolunu agmak basit
bir islem olmakla beraber, spontan solunumlarin geri doniisii igin yeterli olabilir. Bununla
birlikte, eger magdur soluk alip vermiyorsa daha fazla miidahale gerekir. Kurtaricilar
agizdan agiza ventilasyon yapmak konusunda isteksizse ve hasta kardiyak arrest

durumundaysa, tek basina gégiis kompresyonlari etkili olabilir.

Her biri 1 saniyenin tzerinde iki nefes goriiniir gogiis yiikselmesine neden olmak i¢in
yeterli hacimde verilmelidir. Bu noktada, gogiiste ylikselme veya ventilasyonda hava akisi
eksikligi ile belirtildigi gibi yabanci cisim tikanikligina dikkat edilirse, obstriiksiyonun

giderilmesi gerekir. Kardiyak arrest gec¢irmis bir kiside agonal solunumlar ventilasyon i¢in
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yeterli kabul edilmez. Miimkiinse oksijenle zenginlestirilmis hava ile aralikli pozitif basingl

ventilasyon baslatilmalidir.

Tablo-7 kardiyak arrest sirasinda kurtarma nefeslerinin verilmesi igin Onerileri
ozetlemektedir [40,43]. iki kisilik bir KPR sirasinda gelismis bir hava yolu (6rn.,
Endotrakeal tiip, Combitube veya laringeal maske hava yolu) mevcut oldugunda,
kompresyonlar arasinda nefesleri senkronize etmeye c¢alismadan dakikada 8 ila 10 nefes

hizinda havalandirin. Havalandirma iletimi i¢in gogiis kompresyonlarinda duraklama

olmamalidir [40,43].

Tablo 7. KPR Swrasinda Kurtarict Solukiarin Verilmesi

* Her kurtarici nefesil saniyede verin.
* Goriiniir gogiis yiikselmesi olusturacak yeterli bir tidal hacim verin.
* Hizl1 veya kuvvetli nefeslerden kaginin.

* Hiperventilasyondan kag¢inin.

Normal perfiizyona sahip bir yetiskinde, yeterli oksijenizasyon ve ventilasyon igin 8-
10 mL/kg tidal hacim gereklidir. Balon-valf-maske havalandirmasi igin uygun biiytikliikte
bir torba kullanin. Pediatrik balon-valf-maske bir yetiskin i¢in yeterli bir tidal hacim

saglamayacaktir.

Bir kisiyi solutmak i¢in degisik teknikler bulunmaktadir, agizdan agiza, agizdan
buruna, agizdan stomaya ve agizdan maskeye solutma yapilabilir. Kurtarici soluklar, her biri
1 saniyelik inspirasyonla, dakikada 8-10 hizda olacak sekilde, g6giis kafesini goriilebilir
sekilde yiikseltmeye yetecek hacimde (yaklasik 6-7 ml/kg; yetiskinlerde 500-600 ml)
verilmelidir. Oksijen destegi miimkiin olur olmaz baslanmalidir. Ekspirasyon havasinda
%16-%17 oraninda oksijen bulunur. Cok fazla hacimde ya da ¢ok hizli bir inspirasyonla

hava verilmesi gastrik distansiyona yol acarak, regurjitasyon ve aspirasyona neden olabilir.
2.5.1.6.2.1. Agizdan Agza Solunum

Havayolu acildiktan sonra, bagparmak ve isaret parmagi ile hastanin burnu kapatilir.
Bu hava kagisini 6nler. Derin bir nefes aldiktan sonra, dudaklar hastanin agzinin gevresine

hava sizdirmayacak sekilde sikica kapatilir. Yavas¢a hava iiflenir. Hastanin agzindan ve
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burnundan g¢ekilerek kurbanin pasif ekspirasyonuna izin verilir, ardindan islem ikinci kez
tekrarlanir. Yiiz ortiisii gibi koruyucular enfeksiydz hastaliklarin uygulayiciya bulasma

riskini azaltirlar ve medikal malzeme satan yerlerden temin edilebilirler.
2.5.1.6.2.2. Agizdan Buruna Solunum

Ciddi maksillofasiyal travma gibi bazi olgularda agizdan buruna solunum etkili
olabilir. Havayolu agildiktan sonra, hastanin ¢enesi kaldirilarak hastanin agzi kapatilir. Derin
bir nefes aldiktan sonra, dudaklar hastanin burnunun gevresine sikica kapatilir. Yavasca hava

uflenir.
2.5.1.6.2.3. Agizdan Stomaya veya Trakeostomiye Solunum

Larenjektomi veya trakeostomiden sonra, stoma (agiklik) veya trakeostomi girisi
hastanin havayolunu olusturur. Diger tekniklerde oldugu gibi stoma veya trakeostomi tupu

cevresi sikica kapatilarak yavasca hava iiflenir.
2.5.1.6.2.4. Agizdan Maskeye Solunum

Ister balon valf maske veya ag1z ile maske solunumu yapilirken maskenin hastanin
yliziine uygun ve giivenli bir sekilde yerlestirilmesi 6nemlidir. Maske hastanin burun
kemerinin iizerine ve agzinin g¢evresine yerlestirilir. Bagparmak maskenin buruna oturan
kisminin iizerine, ayni elin isaret parmagi maskenin hastanin ¢enesine oturan kisminin
tizerine yerlestirilir. Ayn elin diger ii¢c parmagi ¢enenin kemik kenarina dogru yerlestirilir.
Ardindan maske hastanin yiiziine sikica kapatilir. Eger ikinci bir kurtaric1 varsa maskeyi
yerlestirmek i¢in iki el kullanilabilir. Ardindan maskeden solutma yapilir. Baz1 maskelere

ayrica oksijen destegi eklenebilir.

KPR’ye sistematik yaklasim Tablo-8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8. KPR'ye Sistematik Yaklagim

KPR Adimlari Yorum

1. Adim: Tamima Uyaranlara tepkileri, soluk alip almadigini,
aliyorsa  normal  olup  olmadigini

degerlendir.
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2. Adim: Acil tibbi miidahale sistemini

etkinlestirme ve OED temin etme

Miimkiinse bir yardimci vasitasiyla acil
mudehale sistemini aktive et ve bir OED

temin et.

3. Adim: Dolasimi degerlendirme

(yanhzca saghk hizmeti saglayicisi)

10 saniyelik maksimum kontrolden sonra

nabiz yoksa 4. adima gidin.

4. Adim: 30 kapah gogiis kompresyonu

"Sert ve hizli itin."

100-120 kompresyon/dk.

2-2,5 in¢ (5-6 cm) sikistirin.

Gogsiin tam geri tepmesine izin verin.
Kesintiler 10 sn.’yi agmasin.

30 kompresyona 2 soluk denk gelsin.

Alternatif bir uygulayici varsa 2 dakikada

bir gégiis basis1 uygulayicisini degistirin.

5. Adim: Varsa ve endike ise defibrilator

kullanimi

Miumkin olan en kisa siirede defibrilator

kullanilmalidir.

KPR OED temin edilip kullanima hazir

olana kadar devam etmelidir.

6. Adim: Yiiksek kaliteli KPR'ye devam

Defibrilator uygulanirken ritim kontrolleri

arasinda KPR'ye devam edin ve

defibrilasyondan sonra kompresyonlari
hemen yeniden baglatin. Bu, sikistirma
siirelerini en st diizeye ¢ikarmak ve

kesintileri azaltmak igindir.
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7. Adim: Kurtarici soluk Kurtaric1 soluklar1 yalnizca egitimli bir
halktan kurtarici veya saglik personeli

uygulamalidir.

30 gogls kompresyonu dongiisiiniin

ardindan 2 soluk verin.

GoOgsiin - gorlinlir  sekilde  ylikseldigini
gormek icin yeterli tidal hacim ile ve her

nefesi 1 saniyeden fazla verin.

Kesintileri en aza indirerek 30 kapali gogiis
kompresyonu ve 2 nefeslik dongulere

devam edin.

2.5.2. Yabanci Cisim Tikamikhgi

Yabanci cisme bagli havayolu tikanikligi olan bir kisiyi tanimak ve ona yardim
edebilmek énemlidir [47]. Havayolu tikaniklig1 nedeniyle sikintida olan bir kisi, her iki eli
ile bogazimi tutmak seklinde olan havayolu tikanikliginin evrensel isaretini kullanmak
egilimindedir. Yabanci cisimler tam veya kismi tikaniklik yapabilir. Kismi tikaniklikta hava
gecisi yeterli ya da yetersiz olabilir. Eger kurban konusabiliyor, oksiirebiliyor ve hava
alabiliyorsa, kendi spontan solunum ¢abasina devam etmesi tesvik edilmelidir. Bu durumda,
yardim i¢in bolgesel acil tibbi bakim hizmetlerini aranir. Hastanin 6ksiirme ve cismi ¢ikarma
cabalarina miidahale etmemek ve yabanci cismi korlemesine parmakla ¢ikarmaya
calismamak gerekir. Hava gegisi yetersiz hale gelirse, hasta konusamaz, solunum sikintisi
artar, okslirigli zayif ve etkisiz hale gelir, artan siyanoz ve stridor gelisirse, hizla tibbi girisim
gerekir. Kismi veya tam havayolu tikanikligina bagl yetersiz hava gecisi durumu aym
sekilde tedavi edilir. Bilinci kapali hastada, havayolu tikanikliginin varligi, solunum destegi

yapmaya calisirken gogsiin yeterli ylikselmemesi ve yetersiz hava akimi olmasiyla anlagilir.
2.5.2.1. Tikanikhg1 Giderme Manevralari

Yabaci cisim tikanikligini gidermek i¢in kullanilan manevralar; Heimlich manevrasi
(subdiyafragmatik abdominal sikistirma), goglse vurma ve parmakla temizleme

yontemlerinin igermektedir. Bilinci acgik yetiskin hastada, kati bir cisme baglh havayolu
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tikanikligin1 gidermek igin en ¢ok Onerilen manevra Heimlich manevrasidir. Bu manevra
stvilar i¢in kullanigh degildir. Bilinci kapali bir hastada, yabanci cisim aspirasyonundan
stipheleniliyor ve bakildiginda yabanci cismi goriilebiliyorsa, onerilen ilk adim parmakla
temizlemedir. Korlemesine parmakla ¢ikarmaya calismak, cismi daha ileri bir seviyeye
iterek havayolu tikanikligini1 daha da kétiilestirebilecegi i¢in artik dnerilmemektedir. Bunun
yerine, bilinci kapali hastada uygulanacak islem sirasi, tikali havayolu manevrasini 5 kez
yapmak, agzi acip bakarak yabanci cisim gorlniir hale gelmisse parmakla ¢ikarmak,
ardindan solutmaya ¢alismak seklindedir. Bu islem siralamasi hasta donene kadar ya da ek

yardim gelene kadar gerektigi kadar tekrarlanir.
2.5.2.1.1. Tikah Havayolu Manevrasi (Heimlich)

Heimlich manevrasi, diyaframi kuvvetlice kaldirip havanin akcigerden c¢ikisini
zorlayarak yapay bir oksiiriik yaratir [48]. Bir¢ok defa tekrarlanabilir. Her girisim kuvvetlice
tekrarlanarak tikaniklik giderilmeye ¢alisilmalidir. Manevra hasta ayaktayken, otururken ya
da yatarken uygulanabilir ya da kisi kendi kendine yapabilir. Hasta ayaktayken veya
otururken manevray1 uygulamak icin; hastanin arkasinda ayakta durulur, bir el yumruk
yapilarak yumrugun basparmak kismi1 hastanin karnina gelecek sekilde, umbilikusun hemen
tizerine, ksifoidin hemen altina orta hatta yerlestirilir. Yumruk diger elle kavranarak,
kurbanin karnina kuvvetlice, yukart dogru hizli bir vurus yapilir. Cisim ¢ikana kadar ya da
hastanin bilinci kapanana kadar devam edilir. Bilinci kapali hasta i¢in, hasta sert bir zemine
sirt Uistil yatirtlir, hastanin {izerine uyluk seviyesinde ata biner gibi oturulur. Dominant elin
ayasl, orta hatta hemen umbilikusun {izerine ve diger el de onun iizerine yerlestirilir. Sonra
hizli yukar1 dogru basin¢ uygulanir. Kendi kendine basi yapabilmek icin, kisi kendi
yumrugunu kullanarak vurma yapabilir veya balkon korkulugu ya da sandalye arkasi gibi
sert bir cismin Tlzerine kuvvetlice egilebilir. Heimlich manevrasinin potansiyel
komplikasyonlari, karin ya da gdgiis i¢i organlarin yaralanmalart ve mide igeriginin
regurjitasyonudur.
2.5.2.1.2. G6glse Vurma Manevrasi

Birincil olarak hasta morbid obezse ya da gebeligin son donemlerinde ise ve kurtarici
abdominal yumruk uygulamak i¢in hastanin karninin etrafina yetisemiyorsa uygulanir. Hasta
ayaktayken veya otururken godgse vurma manevrasini uygulayabilmek icin, hastanin

arkasinda ayakta durulur, bir el yumruk yapilarak yumrugun basparmak kismi kostal

kenarlardan ve ksifoide degdirilmeden hastanin sternumu iizerine konulur. Yumruk diger
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elle kavranarak, hastanin gogsiine hizlica arkaya dogru bastirilir. Cisim ¢ikana kadar ya da
hastanin bilinci kapanana kadar devam edilir. Bilinci kapali hasta i¢in, hasta sert bir zemine
sirt Gistii yatirilir, hastanin yaninda diz ¢okiiliir. Eller g6giis basis1 yapar gibi sternum alt

kismina yerlestirilerek hizli basilar yapilir.
2.5.2.1.3. Parmakla Temizleme

Bu manevra sadece bilinci kapali hastada kullanilir. Bir elin bas ve isaret parmaklari
kullanilarak dil ve mandibula yakalanir ve kaldirilir. Bu dili bogazin gerisinden ayirarak
tikanikli§1 kismen agabilir. Diger elin isaret parmagi bogazin arkasina sokularak kanca
sekline getirilip yabanci cisim agiz i¢ine ¢ekilmeye calisilir. Yabanci cismi bogazin derinine

itmemeye dikkat edilmelidir.
2.5.3. Mekanik Gogiis Basis1 Cihazh

Mekanik gogiis basist cihazlari, manuel go6giis kompresyonlar1 yerine gogis
kompresyonlar1 verecek sekilde tasarlanmistir. Sternum iizerine yerlestirilen ve gogse belirli
bir oranda otomatik olarak kompresyon saglayan basingli gaz veya elektrikle ¢alisan bir

pistondan olusurlar.

Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Dernegi kilavuzlari, tercih edilen
sikistirma yontemi olarak manuel gogiis kompresyonlarini 6nermektedir [49]. Kilavuz,
sadece belirli ortamlarda uygun sekilde egitilmis personel tarafindan mekanik bir cihazin
kullanilmasin1  énermektedir. Ozellikle, uzun siireli KPR, hipotermik arrest sirasinda,
hareketli bir ambulansta, anjiyografi sirasinda veya ekstrakorporeal KPR i¢in hazirlik
sirasinda  kurtaricilar i¢in  kompresyonlarin  zor veya tehlikeli oldugu durumlarda
Onerilmektedir. Mekanik bir cihaz kullanirken, kesintiler kesinlikle cihazin yerlestirilmesi

ve ¢ikarilmasi ile sinirlandirilmalidir.
2.5.4. Resusistasyonun Komplikasyonlari

Ventilasyonlar midenin sismesine, regiirjitasyon ve aspirasyona hatta gastrik riiptiire
yol acabilir. Kapal1 gogiis basist sternum ve kaburga kiriklarina, kaburgalarin sternumdan
ayrilmasina, pulmoner Kkontiizyon, pnomotoraks, miyokardiyal kontlizyon, hemorajik
perikardiyal efiizyon, splenik laserasyon veya karaciger laserasyonuna yol acabilir. Uygun
teknikler bu komplikasyonlar1 olduk¢a azaltir, ancak tamamen Onleyemez. Geg
komplikasyonlar; pulmoner 0dem, gastrointestinal kanama, pndmoni ve tekrarlayan

kardiyopulmoner arrest olabilir. Uzamis hipoksi olan resiisite edilmis kisilerde anoksik
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beyin hasari gelisebilir. Bu durum resiisitasyon uygulanmis hastalardaki en sik 6lim

nedenidir.
2.5.5. Resiisitasyonun Sonlandirilmasi

Resiisitasyon ¢abalari, hasta donip spontan solunum ve kardiyak debisini geri
kazanana, kurtarici1 yorulup tiikenene veya hasta 6li kabul edilene kadar devam etmelidir.
Travmatik olmayan bir kisi, spontan solunum ve dolasim geri dondiikten sonra yan
dondiiriilerek, iyilesme pozisyonuna alinmalidir. Kardiyak arrestten doniis, KPR zamanina
ve ritme o6zel uygulanan girisimlere baghdir. Arrest zamanlar1 20 dakikadan uzun
normotermik hastalarda, basarili resusitasyon ve uzun dénem iyi sonug¢ olasiliklart gok

dustiktiir.
2.6. Ileri Yasam Destegi

Temel yasam destegi degerlendirmeleri ve miidahaleleri birincil miidahaleyi ve ileri

yasam destegi degerlendirmeleri ve miidahaleleri ikincil miidahaleyi igerir [Tablo-9].

Resiisitasyona organize bir yaklasim birincil miidahale ile baslar ve ikincil midahale
ile sorunsuzca harmanlanir. Bunlar 2020 AHA Kardiyopulmoner Resusitasyon Kilavuzunda
Ozetlenmistir [Sekil-1]. Bu yontem, herhangi bir ileri kardiyak yasam destegi saglayicisinin
resiisitasyon eylemlerinin sirasini hatirlamasina ve hastanin bakimindaki hayati adimlardan

herhangi birini kac¢irma olasiliginin diisiik olmasina yardimci olur.

Ikincil miidahale endotrakeal entiibasyonu veya baska bir hava yolu yardimcisinin
yerlestirilmesini, ventilasyon durumunun degerlendirilmesini, IV (intraven6z) erisiminin
elde edilmesini, EKG ritimlerinin tanimlanmasini, dolasimi iyilestirmek i¢in ilaglarin
verilmesini ve kalp durmasmin ortaya c¢ikmasinin veya devam etmesinin nedenlerini

arastirmay1 igerir.

EKG ve POCUS (Point-of-Care Ultrasound) 6zellikle NEA'de arrest etiyolojisinin
belirlenmesine yardimci olabilir [50]. QRS'in dar oldugu NEA genellikle sag ventrikiil giris
veya c¢ikis tikanikligindan kaynaklanan mekanik problemlerden kaynaklanir. Genis
kompleks QRS'li NEA, metabolik patoloji veya sol ventrikill yetmezligi olan miyokardiyal
iskemi ile iligkilidir. Kardiyak kasilma ve arrest etiyolojisini degerlendirmek i¢in USG'nin
kullanilmast yarar saglayabilir. Ancak USG degerlendirmesinin kompresyonlari
aksatmadigindan emin olmak gerekir. USG ayrica SDGD ve endotrakeal tiip yerlesimini

dogrulamak i¢in de kullanilabilir.
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Ikincil miidahale devam ederken, birincil mudahalenin temel resisitatif eylemlerine
devam edin. Genellikle apeksin dikkatlice soluna ve sternumun sagina klavikula hemen
altina yerlestirilen defibrilasyon petleri de monitorizasyon islevi gorebilir. Aksi takdirde, sag
ve sol omuzlarin 6niine ve sol iliak kristanin lizerine ger¢ek izleme kablolar1 yerlestirilebilir.
Bu sekilde yerlestirmek defibrilasyon veya kalp pili uygulama prosedurlerine engel teskil

etmez. Ileri ydnetim kardiyak ritme dayanmaktadur.
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Eriskin Kardiyak Arrest

Birincil Baki
Odak: Temel KPR ve defibrilasyon
* Yanit verebilirligi kontrol edin
 Acil miidahale sistemini etkinlestirin
* Defibrilator ¢agirin
A Airway: Hava yolunu ac.
B Breathing: Bak, dinle ve hisset.

C Circulation: Nabzi kontrol edin, 10 saniye i¢inde
KPR'yi baslatin.

D Defibrillation: Ritmi monitdr/defibrilator ile takip

v

edin.

Ritim Analizi Yapin

!

A

VEMNVT [

A\ 4

1 kez
defibrilasyon
uygulayin

1-2 dk. KPR

v

ikincil Bak

Odak: Daha gelismis degerlendirmeler ve tedaviler

A Airway

* Hava yolu cihazini miimkiin olan en kisa siirede yerlestirin.
B Breathing

* Hava yolu cihaz1 yerlesimini muayene ile onaylayin.
* Hava yolu giivenligini saglayin.

« Etkili oksijenasyonu onaylayin.

C Circulation

* Vaskiiler erisim sagla — I\V/IO/santral yol.

* Ritmi takip et.

+ Tlaglari ritim ve duruma gore uygula.

D Differential Diagnosis

* Geri dondiiriilebilir nedenleri arastirin ve tedavi edin.

NEA/Asistoli

v

Potansiyel olarak geri dondiiriilebilir nedenleri diisiiniin
* Hipovolemi-Hemoraji  Toksinler
eHipoksi * Tamponat (kardiyak)
* Hidrojen artmus yiikii * Tansiyon pnomotoraks

» Hipo/Hiperkalemi, diger... * Tromboz (koroner)

* Hipotermi e Tromboz (pulmoner)

Sekil 1. Evrensel lleri Kardiyak Yasam Destegi Algoritmast
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Tablo 9. Ikincil Bakinin Birlesenleri

Bilesen ve Islev Ayrintih Bilesenler

A: Havayolunun Emniyete Alinmasi Endotrakeal entiibasyon veya diger
supraglottik hava yolu, 6r. Laringeal
maske

B: Solunum (havalandirma) 1. BVM ile havalandirma
2. Oksijen

3. Mekanik ventilasyon

C: Dolasimi Siirdiirmek 1. KPR’nin devami

2. Hayati1 tehdit eden "sok verilebilir"
ritimleri duzeltmek igin defibrilasyon ve
kardiyoversiyon uygulayin

3. Dolagimin ritmini izlemek ve
diizeltilmesi gereken ritim bozukluklarini
belirlemek icin sirekli EKG takibi

4. IV/10 hat tizerinden vaskiiler erisim
saglama

5. Dolagima siirdiirmeye yardimei olacak
ilaglarin uygulanmasi

6. ECMO kullanimi

D: Ayiric1 tam 1. Hastanin canlandirma cabalarina neden
yanit vermedigini belirleyin

2. Asil arrest nedenlerini arastirin ve
gerekli miidahaleleri saglayin

SDGD Sonras1 Ozel Bakim Hedeflenen sicaklik yonetimi, glisemik
kontrol, erken hedefe yonelik tedavi,
perkiitan koroner girisimler

2.6.1. Damar Yolu

Biiyiik bir periferik damar yolu gereklilik halinde hizl1 sivi uygulamalarina izin verir.
Periferik bir ven kaniile edilemiyorsa 10 (intraossedz) erisimi olusturun. Santral vendz

kataterlerin agilmasi zaman alir ve kaniiliin uzunlugu nedeniyle sivilar1 periferik bir hat
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kadar hizli iletemez. Ek olarak her bolus ila¢ dozu en az 20 ml normal salin ile yikanmay1
gerektirir. Merkezi kateterler; siv1 resiisitasyonunu ve dolasim yonetimi igin santral venoz
basing izleminde faydalidir. Damar yolu erisimi (IV, 10 veya santral katater) elde edilirken

yuksek kaliteli kompresyonlar ve gerekirse defibrilasyon kesintiye ugramamalidir.

Kardiyak arrestte kan dolasimi durur. Kaliteli KPR ile kalp, beyin ve bobrekler gibi
hayati organlarin beslenmesi i¢in gerekli olan normal kardiyak outputun %30'una kadar
saglanmas1 beklenebilir. Azalmis dolasim daha yavas bir dolasim siiresi ile iliskilidir. Bu
nedenle, kardiyak resiisitasyon sirasinda verilen ilaglar en iyi proksimal periferik damar
yoluyla fayda saglar. Tlaglar verildikten sonra, kaniilii normal salin ile yikayin ve kalbin en
iyi sekilde yanit vermesi icin defibrilasyonu tekrarlamadan 6nce KPR'ye en az 30 ile 60

saniye devam edin.

Uygun inflizyon sivisi ringer laktat veya sodyum bikarbonat degil normal salin ve
dekstrozdur. Bununla birlikte; hipovolemi kalp durmasina katkida bulunan bir faktor degilse
stv1 infiizyonu 6zellikle gerekli degildir, ancak saglandiysa yavas olmalidir. ilag dozajlari,
IO, 1V veya santral kateter yollar1 tarafindan verilenlerle aynidir. Endotrakeal tiip yolu artik
ila¢ uygulamasi igin Onerilmemektedir. Clnkil; pulmoner 6dem durumunda ilag emilimi

smirlidir.
2.6.2. Kapnografi

Dalga formu kapnografi, restsitasyon ve SDGD’yi takip etmede kullanilmasinin yani
sira endotrakeal tiip yerlesimini dogrulamanin ve stabilizasyonu takibinde en guvenilir
aractir [51,52]. 20 dakikalik resiisitasyona ragmen 10 mmHg altinda ETCO> degeri diisiik
sagkalim sans1 ile iliskilidir. Bununla birlikte resiisitasyonu durdurmaya karar verirken bu
tek basina kullanilmamalidir. Kapnografi ayrica ventilasyon hizim1 ve KPR kalitesini
izlemek i¢in de kullanilabilir. Ciinkii yiiksek kaliteli kompresyonlar daha fazla olmasa bile
en az 12 ila 15 mmHg'lik bir ETCO; artis1 saglar.

20 dakikada 20 mmHg'dan bilyik ETCO: degerleri daha yiiksek SDGD sansini
ongorurken, 20 dakikada 10 mmHg altindaki degerler SDGD sansinin neredeyse hig
olmadigini 6ngoriir [51,52]. ETCO.'de ani bir artis SDGD’nin erken bir gostergesidir.

2.6.3. Kardiyak Arrestte Resiisitasyonda Kullamlan Tlaclar

Ilaglar kardiyak arrest hastalarmin tedavisinin yonetiminde yardime1 elemanlardar.

Kaliteli KPR, ventilasyon ve erken defibrilasyon kardiyak arrestin yonetiminin temel
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taglaridir. Standart restisitatif ilaglarin SDGD iizerindeki etkinligi ve hastaneden taburculuga
katkisi net olarak kanitlanamamistir [53,54]. Soklanabilir kardiyak arrest hastasinda
antidisritmik ilaglarin kullanimi1 hastaneden taburculuga, noérolojik sagkalima ve uzun
donem sag kalima plaseboyla karsilastirildiginda higbir fayda gostermemistir [55]. Bununla
birlikte fikir birligince olusturulan dokiimanlar, kalbin yeniden ¢alismasina yardimci olan ve
koroner ve serebral dolasimin korunmasina yardimei oldugu varsayimi gerekgesiyle asagida

acgiklanan standart restisitatif ilaglar 6nerilmektedir.
2.6.3.1. Epinefrin

Epinefrin (adrenalin) endojen bir katekolamindir. Iyilesmeye katkis1 bakimindan kanit
diizeyi zayif olmasina ragmen kalp durmasinda 6nemli bir role sahiptir [56]. Epinefrinin
SDGD ve kisa siireli sag kalimi gelistiriyor gibi gériinmektedir [57], ancak hastaneden
taburculugu veya norolojik iyi sonucu artirdigi goriilmemektedir [58,59]. 2018 yilinda
yapilan bir ¢aligsma epinefrinin SDGD saglamada etkili oldugunu ancak hayatta kalanlarda
yiiksek oranda ciddi norolojik sakatliklar ortaya ¢iktigini gosterdi [60]. Epinefrin kardiyak
arrestte en iyi sonucu alfa adrenerjik etkisiyle beraber periferik vazokonstriksiyonu, serebral
ve koroner kan akisi artirarak ilk 15-20 dakika i¢inde saglar [61]. Potansiyel yan etkiler
icinde miyokardiyal oksijen tiiketiminde artis ve pulmoner santta artig sayilabilir. En yaygin
yan etkisi tasikardidir. Epinefrin; 6zellikle arrest sonrast 20 dakikay1 askin siire sonrasi
uygulamalarda miyokardiyal iskemiyi kotiilestirebilir ve ventrikiiler ektopi ve VT'yi
indiikleyebilir. Baslica; ilk soka cevap vermeyen VF, nVT, Asistoli, NEA, derin
semptomatik bradikardi durumlarinda kullanilir. Kardiyak arrestteki standart doz IV veya
IO verildiginde 10 ml'ye (10 ml, 1: 10.000) seyreltilmis 1.0 miligramdir. Gerekirse 3-5
dakikalik araliklarla tekrarlanir. Maksimum doz yoktur. 3-5 dakikada bir 2 ile 5 miligrama
kadar artan dozlar (yliksek doz epinefrin) uzun siireli sag kalimin artmasina katki
saglamamugtir [56]. Kardiyojenik sok veya semptomatik bradikardisi olan hastalarda 500 ml
normal salin icine 1 mg epinefrin koyarak 2-10 mcg/dk’dan baslayip ve 3-5 dakikalik
araliklarla gerektiginde infiizyon hiz1 titre edilerek 1V olarak uygulanir. Alkalin ¢dzeltileri
iceren inflizyonlara epinefrin eklemeyin, ¢iinkl epinefrin alkalin ¢ozeltilerinde etkisiz klinik

aktiviteye sahiptir.
2.6.3.2. Amiodaron

Amiodaron sinif III antiaritmik bir ilag¢ olarak kabul edilir, ancak dort Vaughan-

Williams sinifinin hepsinin elektrofizyolojik 6zelliklerine sahiptir. Koroner ve periferik arter
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vazodilatasyonuna neden olur. Kardiyak arrestte asil kullanimi; defibrilasyon ve epinefrin
sonrast inat¢it NVT veya VF i¢indir. 2015 ACLS kilavuzlari, refrakter VF i¢in amiodaron
onermekle birlikte, 2016 yilinda ¢ok merkezli bir ¢alisma, sok direncli VF veya nabizsiz
VT’de amiodaron veya lidokain kullanimi ile placeboya gore hastaneden taburculuk

acisindan bir fark gosterilemedi [62].

Amiodaron ayrica hemodinamik olarak stabil VT, hemodinamik olarak stabil
polimorfik VT ve belirsiz kokenli hemodinamik olarak stabil genis kompleks tasikardi i¢in
kullanilabilir. Ayrica atriyal fibrilasyonun farmakolojik doniisiimii, preeksitasyon
supraventrikiiler disritmilerde hizli ventrikiiler hizin kontrolii ve refrakter paroksismal
supraventrikiiler tasikardi/atriyal tagikardinin elektriksel kardiyoversiyonuna ek olarak
kullanilir. Nabizsiz VT veya VF’de 300 mg IV bolus ve bunu takiben 20 ml normal salin
veya %5 dextroz ile yikama uygulanir. Ik doza cevap yoksa 150 miligram daha verilir.
Stabil ventrikuler ve supraventrikiler aritmiler icin, 10 ile 15 dakika boyunca (30 mg/dk’y1
gegmeyecek sekilde) 150 mg amiodaron iv uygulanir. Ardindan 6 saat boyunca 1 mg/dk ve
sonraki 18 saat boyunca 0,5 mg/dk idame inflizyonu uygulanir. ila¢ plastik tiipte
cokeldiginden 2 saati asan inflizyonlar cam veya poliolefin siselerde uygulanmalidir.
Hipotansiyon ve bradikardi en yaygin istenmeyen etkilerdir. Bunlar infiizyon hizini
yavaslatarak IV siv1 destegi vererek veya vazopresorler veya pozitif kronotropik ajanlar
kullanilarak Onlenebilir. Bazen 6zellikle diger dnlemler etkisizse amiodarondan kaynakli
refrakter bradikardi icin gecici pil gerekebilir. Son literatir amiodaron veya lidokain gibi
antidisritmik ilaglarin sok direngli VF veya nabizsiz VT’li hastane dis1 kardiyak arrest
hastalarinda sagkalimda veya uygun norolojik iyilesmede katkis1 olmadigini géstermektedir
[62]. 2016 yilinda yayinlanan bir meta-analiz, amiodaronun hastane dis1 kardiyak arrestlerde
hastaneye yatista sagkalimi artirdigini, ancak plasebo veya diger antidisitmiklere kiyasla

taburculuk veya norolojik sonuglarda sagkalimi iyilestirmedigini gosterdi [63].
2.6.3.3. Lidokain

Lidokain sinif 1 antidisritmik bir ilactir. Otomatisiteyi azaltir, ventrikiiler ektopiyi
bastirir ve hemodinamik olarak stabil VT ve refrakter VF/nVT igin kullanilabilir. 2010
Onerilerinde lidokain, amiodarondan sonra ikinci tercih edilen ilagtir veya amiodaron mevcut
degilse kullanilacagindan bahsedilmekte. Bununla birlikte; 2016°da ¢cok merkezli bir
calisma; VF veya nVT'den dolay1 hastane dis1 arrestler i¢in lidokain (veya amiodaron veya

plasebo) kullanimu ile hayatta kalma veya ndrolojik sonucta herhangi bir iyilesme olmadigini
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diisiindiirmektedir [62]. Kardiyak arrest igin 2010 kilavuzunda doz, 1-1,5 mg/kg iv bolus
seklindedir. Ritim devam ederse ikinci doz 0,5-0,75 mg/kg IV olarak uygulanir. 2015
algoritmasinda lidokain kilavuzda yer bulamamakla beraber, VF veya nabizsiz VT'den sonra
SDGD saglanan hastalarda diisiiniilebilse de SDGD’den sonra lidokainin rutin kullaniminin
onerilmedigini belirtiyor. 2020 AHA kilavuzunda ileri kardiyak yasam desteginde tekrar

antiaritmik olarak yerini almigtir.

Lidokain inflizyonu sirasinda disitmi tekrar ortaya ¢ikarsa, 0,5 mg/kg bolus verilir ve
inflizyon hizin1 4 mg/dk’ya ¢ikarilir. Toksisite 3 mg/kg viicut agirligini asan bolus dozlarda
veya ilag hepatik olarak metabolize oldugu i¢in karaciger hastaligi olan hastalarda ortaya
¢ikabilir. Semptomlar uyusukluk, yonelim bozuklugu, isitme yeteneginde azalma, perioral
parestezi, kas titremeleri ve nobetler gibi norolojik degisiklikleri igerir. Miyokardiyal
depresyon ve dolasim depresyonu da toksisitenin Ozellikleridir ve bunlar QRS
komplekslerinin geniglemesi ve kan basincinin diismesi ile kendini gosterebilir. Bilinen
karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda veya 70 yasin lizerindeki hastalarda, ayni

onerilen bolus dozlar1 verilir ancak infiizyon hiz1 %50 azaltilir.
2.6.3.4. p-Blokorler

Hayvan calismalart p-blokerlerin  miyokardiyal oksijen gereksinimlerini azalttigini,
defibrilasyon igin gereken sok sayisini azalttigini ve VF/nVT'den sag kalim siiresini
uzatabildigini gostermistir. Insanlarda basarili kullamm aslinda vaka raporlarina
dayanmaktadir. Kardiyak arrestte f-blokerlerin kullanim1 24 saat i¢inde ii¢ veya daha fazla
stirekli VF veya VT epizodu ile tanimlanan, elektriksel firtinasi olarak bilinen refrakter VF
veya VT hastalarinda en fazla yarar1 gosterir [64,65]. Refrakter VF veya VT'de esmolol,
metoprolol ve propranolol kullanilabilir [64,66]. En az (¢ defibrilasyon, 300 miligram
amiodaron ve 3 mg adrenalin alan refrakter VF veya VT'li kardiyak arrest hastalar1 igeren
retrospektif bir hasta serisi, resiisitasyon sirasinda verilen esmololiin SDGD, yogun bakim
unitesi kabullinu, hastaneden taburculuk oranini, olumlu nérolojk iyilesmeyi artirdigini
bildirdi [64,66].

2.6.3.5. Magnezyum

Magnezyum ¢ok sayida enzimatik reaksiyonda rol alan bir kofaktordur. Na+-K+-
ATPase pompasinin islevi i¢in gereklidir. Magnezyum eksikligi kardiyak aritmiler, ani 61iim
ve VF ile iligkili olabilir. Magnezyum aritmiler olsun veya olmasin hipomagnezemiyi tedavi

etmek icin kullanilir.
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Magnezyum Torsades de Pointes ve hipomagnezemi, QTc uzamasina baglh kardiyak
arrestte veya kardiyak glikozit toksisitesine bagli aritmiler igin ilk tedavidir [53,67].
Yukaridaki kosullardan dolay1 VF veya nabizsiz VT'deki hastalar i¢in, 1 dakika boyunca 10
ml %5 dekstroz icin icinde 1-2 gr iv verilir. Rutin kardiyak arrest yonetiminde 6nerilmez.
Nabzi olan hastalar i¢in doz; 50 ml %5 dekstroz iginde 1-4 gram magnezyumu 60 dakikada
verilecek sekilde ayarlanir. Yan etkiler arasinda kizariklik, terleme, hafif bradikardi,
hipotansiyon, dolasim kollapsi ile olan asistol (¢ok hizli uygulama ile) ve solunum
depresyonu bulunur. Hipermagnezemi reflekslerde azalmaya, flask paraliziye, ishal ve

solunum depresyonuna neden olabilir.
2.6.4. Kardiyak Arrestte Kullanilan Diger Ilaclar
2.6.4.1. Atropin

Atropin, dogrudan vagolitik etki ile siniis diigiimii otomatisitesini ve
atriyoventrikiiler iletimi arttiran parasempatolitik bir maddedir. NEA veya kardiyak arrest
tedavisi i¢in Onerilmez. Semptomatik bradikardi i¢in endikedir. Kullamim dozu 0,5-0,6
mg’dir. Damar i¢ine uygulanir ve maksimum 0,04 mg/kg viicut agirligmma kadar 5-10
dakikalik araliklarla tekrarlanabilir. Atropin tasikardi veya ventrikiiler erken vurulara neden
olabilir ve miyokardin iskemisinin kdtiilesmesine neden olabilir. Doz asimi belirtileri
arasinda tasikardi, deliryum, koma, kizarik ve sicak cilt, ataksi ve bulanik gérme bulunur.
Diisiik dozlarin (<0,5 mg) iv uygulanmasi paradoksal bradikardiye neden olabilir ve VF'yi

provake edebilir.
2.6.4.2. Kalsiyum

Kalsiyum resiisitasyon sirasinda sadece hiperkalemi ve hipokalsemi durumlarinda, B-blokér
ve kalsiyum kanal blokorlerinin doz asimi kullanimlarinda endikedir. VF/nabizsiz VT veya
NEA i¢in rutin uygulanmasi onerilmez [53,68]. Tedavide %10 kalsiyum klortr 0,2 ml/kg

dozunda yavas iv bolus olarak uygulanir.
2.6.4.3. Sodyum Bikarbonat

Kardiyak arrest sirasinda sodyum bikarbonat kullanimi gegmiste olas1 asidozu tedavi
etmek icin savunulmustur, ¢iinkii ciddi asidoz miyokardiyal kontraktiliteyi azaltir [69].
Bununla birlikte, bir dizi potansiyel olumsuz etki nedeniyle artik kardiyak arrest sirasinda
rutin kullanim Onerilmemektedir. Sodyum bikarbonat hipernatremi, hiperosmolalite ve

alkaloza (oksihemoglobin ayrilma egrisinin sola kaymasina neden olur) neden olur ve iv
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sodyum bikarbonat karbondioksit iiretir, bu da ventilasyon artmadik¢a hiperkarbi ile
sonuglanir. Defibrilasyon basarisini iyilestirdigi gorilmemektedir. Hiperkalemi veya siklik
antidepresan asir1 doz kullaniminda veya sodyum kanali blokaji (kokain toksisitesi) ile
sonuglanan diger ajanlardan kaynakl kardiyak arrestte verilebilir. SDGD saglanmasi uzamis
arrest durumlarinda ve diizelmeyen metabolik asidozda uygulanmasi kabul edilebilir.
Bununla birlikte pH<7.1 veya HCO3<10 mEq/L olan uzamis kardiyak arrest olan hastalarda
sodyum bikarbonat kullanimin1 degerlendiren bir pilot caligsma sodyum bikarbonatin SDGD
veya norolojik sagkalim oranimi iyilestirmedigini, ancak daha fazla g¢alisma yapilmasi
gerektigini belirtti [70]. Tant almamis kardiyak arrestte sodyum bikarbonat fayda
saglamadig1 ve ¢esitli randomize ¢alismalara ve retrospektif gozlem ¢aligmalarina dayanarak
zararli da olabilecegi belirtilmektedir [71,72]. 2020 AHA kilavuzlar kardiyak arrestte rutin
kullanima karsidir. Gereklilik halinde doz 1-1,5 mEq/kg IV bolus ve ardindan 10-15
dakikada bir 0.75 mEq/kg tekrart uygulanir. Sirekli sodyum bikarbonat inflizyonu
kullaniliyorsa, tedaviye rehberlik etmek icin pH'1 kontrol edin. Sodyum bikarbonat

infuzyonu ile Uretilen fazla CO2'yi gidermek icin ventilasyon oranlarini artirmak oénerilir.
2.6.4.4. Vazopressin

Antididretik hormon olarak da adlandirilan vazopressin hipotalamusta sentezlenen
ve hipofiz bezinde depolanan dogal bir norohipofiziyal peptit hormonudur. Nefronda su
emilimini arttirir ve periferik vaskiiler direnci arttirir. Kardiyak arrest sirasinda vazopressin
seviyeleri yukselir ve bu gozlem resiisitasyondaki roliiniin arastirilmasina yol agmuistir.
Vazopressin uzun bir etki siiresine sahiptir ve laboratuvar ¢aligmalarinda koroner perfiizyon
basincini, miyokard kan akisimi ve serebral kan akisini epinefrinden daha iyi korudugu
gosterilmistir. Bununla birlikte, cogu calisma vazopressinin epinefrin iizerine ustiinliigiini
gostermemektedir [56,68]. Kardiyak arrestte birinci basamak ajan olarak vazopressin,
epinefrine kiyasla uzun siireli sagkalimi iyilestirmez [73]. Ancak vazopressin, uzun sureli
kardiyak arrest olan hastalarda kisa siireli sagkalimi iyilestirebilir [73]. Vazopressinin
epinefrin ile kombinasyonu sonuglari iyilestirdigi goriilmemektedir [74]. 2020 AHA
giincellemesi ileri kardiyak yasam destegi algoritmasinda yeri yoktur. Tek basina ya da
adrenalinle birlikte kardiyak arrestte kullanilabilir ancak, tek basina adrenalin uygulamasina

Ustiinliigii gésterilmemistir (2b).

37



2.6.5. Genel Kardiyak Arrest Algoritmasi

Kardiyak arrest yonetimine algoritmik yaklasim, kardiyak arrest magdurlarini
yonetirken planl bir karar verme siireci saglar. Burada tartisilan arrest ritimleri; nabizsiz

VT/VEF, asistoli ve NEA'dir.

EKG’deki QRS intervali ve kardiyak kontraktilite degerlendirmesinde USG
kullanim1 arrest etyolojisini belirlemede yardimet olur. USG kullaniminin klinik sonuglart
etkileyip etkilemediginin belirsiz olmasina ragmen, arrest etiyolojisinin belirlenmesinde
fayda saglayabilir. Periarrest USG, kompresyonlardan 6diin vermemelidir. Kompresyon
konusunda titiz olun, ¢iinkii literatiirde kalp durmasinda kullanilan USG’nin
kompresyonlardaki  gecikmelerle iligkili  oldugu ileri  siiriilmektedir [75,76].
Kompresyonlardaki duraklamalar 10 saniyeden uzun olmamalidir. USG geri dondiiriilebilir
arrest nedenlerinin belirlenmesine yardimei olabilir ve birkag 6zel USG protokolii mevcuttur
[50,77]. Nispeten yeni bir USG protokolii olan ‘’Kardiyak Arrest Sonografik
Degerlendirme’’ [78], kardiyak tamponad (kompresyonlarda ilk duraklama), pulmoner
emboli (ikinci duraklama) ve kardiyak aktivite (ligiincii duraklama) degerlendirmelerinde
kompresyon duraklamalarini en aza indirmeyi hedefler. KPR sirasinda ultrasonografi
hipovolemi ve pnomotoraks icin degerlendirme yapar. Bu protokol, yiiksek kaliteli

kompresyonlarda azalmis kesintilerle iligkilidir [50,77].
2.6.5.1. Ventrikiiler Fibrilasyon/Nabizsiz Ventrikiiler Tasikardi

VF veya nabizsiz VT tanisi konduktan sonra, KPR devam ederken elektriksel
uygulama igin hazirlanm. Ilk soktan sonra SDGD olusmazsa, mega-VF yaklasimina gecin
[Sekil-2]. Ritim analizi ardindan 1 ile 2 dakika boyunca KPR’ye devam edin ve VF devam
ederse veya tekrarlarsa, genellikle bifazik, genellikle 200 J'den baslayip gerekirse 360 J'ye
yiikselen elektrik soklar1 uygulaym. Monofazik defibrilatorler icin 360 J ile baslanir. Sok
verildikten sonra ritim analizinden dnce tekrar 1-2 dakika KPR uygulayin. Optimum koroner
ve hayati organ perfuzyonu icin kaliteli KPR'yi koruyun. KPR-analiz-sok-KPR-analiz-sok-
KPR dongustne paralel olarak, ikincil ABCD'ye baslayin ve adrenalin ve/veya amiodaron
veya belki lidokain gibi defibrilasyon esiklerini diislirmeye yardimci olabilecek ilaglar verin.
Bu ilaglarin herhangi biri veya tiimd, herhangi bir kombinasyon halinde uygulanabilir ve
yaklasik 3 ila 5 dakikalik araliklarla tekrarlanabilir. Bu ilaglardan herhangi birinin

uygulanmasindan sonra, enjekte edilen ilacin bir sonraki soktan once merkezi dolagima
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ulagmasini saglamak i¢in en az 30 ila 60 saniye etkili KPR saglayin. Ritim VF veya nabizsiz

VT olarak kaldig: siirece restisitasyon dongiisiine devam edin.
2.6.5.2. Asistoli/Nabizsiz Elektriksel Aktivite

Asistol veya NEA (koordineli elektriksel aktivite varliginda kardiyak kasilmalarin
olmadig1 bir durum) i¢in KPR'ye devam edin ve ikincil ABCD'leri uygulaym. SDGD
sansini1 artirmak icin medikal tedavi verin [Sekil-3]. Epinefrin 10 ml'de bolus olarak 1 mg,
tercih edilen ilactir. Tek basina veya epinefrin ile kombinasyon halinde vazopressin,
sadece epinefrinden daha etkili degildir. Epinefrini 3-5 dakikalik araliklarla liizum halinde
tekrarlayin. Asistol veya NEA'nin diger olasi nedenlerini diisiiniin ve tanimlayin ve tedavi
edin. Halen dar kompleks NEA'nin [79] kardiyak tamponat, pndmotoraks, mekanik
hiperinflasyon, pulmoner emboli veya miyokard riptiri gibi mekanik problemlerin sonucu
olabilecegi varsayilmaktadir. Yatak basi ultrasonu ve klinik senaryo degerlendirmesi
spesifik tedaviyi yonlendirebilir. Genis kompleks NEA ise metabolik bir problemden (6rn.
hiperkalemi), ilag toksisitesinden (6rn. Sodyum kanali-bloker toksisitesi), kardiyak

iskemiden veya sol ventrikiil yetmezliginden kaynaklanabilir ve uygun sekilde tedavi

edilmelidir [50].
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Birincil Baki ve Gogiis Kompresyonu

Ritim Tayini

!

VFEnVT

|

v

Defibrilasyon: 1. Sok monofazik
defibrilatérde 360 J ve bifazik
defibrilatorde 200 J

Sok sonrasi KPR, maksimum
kompresyon

Sonraki defibrilasyonlar i¢in sok
dozlarmi artirmay1 diisiiniin

|

e Epinefrin: 1 mg IV
e Amiodaron-Lidokain:
Ihtiyag halinde uygulanr.

Direncli veya
tekrar eden

VF/nVT*

Ritmi Yeniden

Degerlendirin
e Temel veya ileri hava yolu
e % 100 oksijenle havalandirin
e Vaskiiler erisim saglaymn
e Farkli tanilar diisiiniin

v
A SDGD Aistoli/NEA

* Soka direngli VF/nVT igin B-
Blokerleri ve/veya ardisik
eksternal defibrilasyon
diisiintilebilir

e Hayati belirtileri degerlendirin

e Hava yolunu destekleyin

e Solunumu destekleyin

e Kan basicini, kalp atis hizin1 ve ritmi optimize
edin

Sekil 2. Ventrikiiler fibrilasyon ve Nabizsiz elektriksel aktivite yonetimi
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Hasta Yanit Vermiyor

Birincil Bakiya Basla

A 4

Ritim Tayini

NEA

v

EKG ve mimkiinse
USGile
degerlendirme yap*

Asistoli

v

* NEA Degerlendirmesi

DAR KOMPLEKS NEA

GENiS KOMPLEKS NEA

Mekanik nedeni diisiiniin:
» Tamponat

* PE

* Hipovolemi/Kanama (1VVC)
* Tansiyon Pnémotoraks

» Kardiyak riiptiir gelisen Mi

Metabolik nedenleri diisiiniin:
* Hiperkalemi

* Sodyum kanal blokorii asirt doz
kullanimi1

« Ciddi asidoz
» Agonal ritim

» Pompa disfonksiyonlu akut Ml

Yatakbas1 USG: Hiperdinamik LV

Yatakbas1 USG: Hipo/akinetik
LV

Ydnetim: IV bolus sivi ve altta yatan
durumu tedavi etme

» Tamponad-Perikardiyosentez
» PE-Tromboliz

+ Hipovolemi/Kanama-Sivi
resisitasyonu

« Tansiyon PTX-Dekompresyon

Yonetim: Altta yatan sebebi
dizelt

* Hiperkalemi-1V kalsiyum, bolus
sodyum bikarbonat,
insulin/glukoz

» Sodyum kanal blokori toksik
dozu-Bolus 1V sodyum
bikarbonat

A 4

Kompresyon

Ikincil Bakiya Devam
Et

Her 3-5 dakikada bir
1 mg adrenalini IV
olarak uygula

l

Geri dondirulebilir
nedenleri
degerlendirin ve
dizeltin

Sekil 3. Asistoli/Nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) yonetim algoritmasi
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2.6.6. Cesitli Kardiyak Arrest Nedenleri

Her resusitasyonda, kardiyak arrestin nedenlerini ve standart restsitasyon
algoritmalarina yamit eksikliginin nedenlerini belirlemek fayda saglar. Sebepler 5H
(hipovolemi veya kanama, hipoksi, hidrojen iyonu (asidoz), hipo veya hiperkalemi ve
hipotermi) ve 5T (travma ve tabletler (asir1 doz), kardiyak tamponat, koroner tromboz,
gerginlik pnomotoraks, ve tromboz (pulmoner emboli)) olarak siniflandirilabilir. USG'nin
kontraktiliteyi degerlendirmek i¢in kullanim1 ve EKG'nin QRS araliginin uzunlugunu (dar
ve genis) degerlendirmek i¢in kullanimi arrest etiyolojisinin belirlenmesinde fayda
saglayabilir. Periarrest USG kompresyonlardan 6diin vermemelidir. Ayrica USG geri
dondiiriilebilir arrest nedenlerinin belirlenmesine yardimci olabilir. Su anda USG
kullantminin klinik sonuglar etkileyip etkilemedigi belirsizdir. Bununla birlikte, USG’nin
NEA'da kullanimi, acil miidahale gerektiren patolojilerin tanimlanmasi yoluyla klinik karar

vermeyi etkileyebilir [80].
2.6.6.1. H: Hipovolemi veya Hemoraji

Sivi veya kan kaybi Oykiisii mevcut olabilir. Rektal muayene masif alt GIS
(gastrointestinal) kanamasini tanimlayabilir; nazogastrik sonda, fazla miktarda iist GiS
kanamasini tanimlayabilir ve yatakbas1t FAST (Focused Assessment With Sonography for
Trauma) masif intraperitoneal kanamay1 teshis edebilir. Sivilar ve kan triinleri ile tedavi

edin.
2.6.6.2. H: Hipoksi

Hipoksi; oksijen ve alveoler ventilasyon eksikligi ile ortaya ¢ikar. Miidahalede hava
yolu saglayicisinin dogru yerlestirildiginden emin olun. Endotrakeal tiipilin trakeadan kay1p

kaymadigini ve pndmotoraksi belirlemek i¢in araliklarla solunum seslerini kontrol edin.
2.6.6.3. H: Hidrojen iyonu (ASIDOZ)

Kardiyak arrest asidozu solunum ve metabolik asidozun bir kombinasyonudur.
Solunumsal asidoz erken endotrakeal entiibasyon ve alveoler ventilasyon ile iyilestirilebilir.
Metabolik asidoz ise bir sekilde uygulanan iyi kalitede KPR ile ele 1yilestirilmeye calisilir.
Sodyum bikarbonat; uzamis resiisitasyonda siddetli metabolik asidoz igin 1-1,5 mEq/kg
dozunda uygulanabilir. Baglangi¢c dozunun yaris1 pH baz alinarak 10-15 dakika sonra tekrar
uygulanabilir. Bununla birlikte veriler su anda asidoz i¢in sodyum bikarbonatin rutin

uygulanmasini desteklememektedir. Sodyum bikarbonat ile hemodinamik iyilesmenin
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gosterildigi  hicbir kontrollii ¢alisma yoktur [81]. Uygulanirsa, sodyum bikarbonat
metabolizmasi sonucu artan CO2 artisin1 engellemek igin ventilasyon hizi arttirilmalidir.

Siddetli asidoz igin siirekli ven6z hemodiyaliz gerekebilir [81].
2.6.6.4. H: Hiperkalemi/Hipokalemi, diger Metabolik Bozukluklar

Hemodiyaliz veya periton diyalizi hastalarinda hiperkalemiden siiphelenilmesi
gerekir (arteriyovenoz fistiil veya diyaliz kateteri olup olmadigina bakin). Diger metabolik
bozukluklarin kardiyak arrestte giivenle tanimlanmasi son derece zordur. Arrest nedeni
olarak hiperkalemiden siipheleniliyorsa; kalsiyum kloriir/kalsiyum bikarbonat, sodyum
bikarbonat, insiilin ve glikoz igerikli serum kombinasyonunu tedavide akilda tutmak gerekir.
Siipheli dijital toksisiteden kaynakli hiperkalemiyi iv magnezyum silfat veya digoksine

6zgli Fab fragmanlar1 (Digibind®) ile tedavi edin.
2.6.6.5. H: Hipotermi

Hipotermi battaniyeler ve sicak iv sivilarla kademeli olarak yeniden 1sinma ile tedavi
edilir. ROSC sonrasi hipotermik hastada biling iyilesmesi yoksa, daha fazla degerlendirme

ve karar verilinceye kadar viicut sicakligini 33°C olarak koruyun.
2.6.6.6. T: Tabletler (Doz Asimi)

Asirt dozda ilag alimi nadiren resusitasyon strecinde kardiyak arrestin bir nedeni
olarak tanimlanir. Antidepresan doz asimi durumunda iv sodyum bikarbonat uygulamasi
tedavinin bir parcasidir. Lipid emulsiyon infuzyonu; siklik antidepresanlar veya lokal
anesteziklerle iligkili kalp durmasinda faydali olabilir. B-Bloker veya kalsiyum kanal1 bloker

doz asim1 yiiksek doz insiilin tedavisi ve lipit emulsiyon inflizyonu gerektirebilir.
2.6.6.7. T: Kardiyak Tamponad

Kardiyak tamponad en iyi yatak basi transtorasik USG tarafindan resiisitasyon
sirasinda tanimlanir. Bu uygulama gogiis kompresyonlarinda kisa bir kesinti gerektirir. Kalp

durmasina neden olan tamponadin tedavisi perikardiyosentezdir.
2.6.6.8. T: Tansiyon Pnémotoraks

Dogru endotrakeal tiip yerlesimini dogruladiktan sonra gogiis oskiiltasyonunda nefes
sesleri esit degilse kardiyak resiisitasyon sirasinda tansiyon pnémotorakstan siiphelenin. Ilk

basamak tedavisi igne dekompresyonudur.
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2.6.6.9. T: Koroner Tromboz

Akut koroner tromboz veya akut miyokard enfarktiisii kardiyak arrestin en yaygin
nedenlerinden biridir. Risk faktorleri koroner arter hastalig1 dykiisii ve VF/nVT baslangic
ritmidir [82,83]. Restisitasyon sonrasi kardiyak kateterizasyon az kullanilan bir prosediirdiir
[83]. SDGD saglanir saglanmaz ¢ekilen 12 derivasyonlu EKG ST segment yiikselmesi olan
akut miyokard enfarktiisiinii belirleyebilir ve acil koroner anjiyografi karari almada yol
gosterebilir. Miyokardiyal ve ndrolojik fonksiyon arrest sonrasi perkiitan koroner girisim
sayesinde dizelebilir [84]. 2020 Amerikan Kalp Dernegi/Amerikan Kardiyoloji Koleji
kilavuzlart EKG'de ST segment yiikselme olan akut miyokard enfarktusii olan OHCA
(hastane dis1 kardiyak arrest) hastalarda kardiyak kateterizasyon laboratuvarini aktive etmek
icin sinmif I 6nerisi sunmaktadir. Birkag vaka raporunda KPR sirasinda uygulanan fibrinolizin
SDGD ve iyi norolojik sonug sagladigi tanimlanmaktadir [85]. Koroner anjiyografi kardiyak
arrest olan ancak ST elevasyonu olmayan se¢ilmis hastalarda veya EKG de sliphe uyandiran
elektriksel aktivitesi olan ancak ST segment yukselmesi olmayan hastalarda tercihen
uygulanabilir. Postarrest EKG'de ST segment yiikselmesinin olmamasi akut koroner
trombiisti dislamaz. Bununla beraber postarrest EKG'de ST segment yukselmesi olmayan
miyokard enfarktlisii hastalarin yaklasik tigte biri anjiyografide suclu bir lezyon
gosterilmistir [86]. Raporlar KPR ile birlikte trombolizin KPR'siz trombolizden daha siddetli

kanama ile sonuglanip sonuglanmadigini belirlemek igin ¢ok azdir [87].
2.6.6.10. T: Tromboz (Pulmoner Tromboemboli)

Kalp durmasina neden olan pulmoner emboli fibrinoliz veya embolektomi gerektirir.
Fibrinolitik ajanlar siipheli pulmoner emboli nedeniyle kardiyak arrest sirasinda vaka
bazinda diisiiniilebilir [88]. NEA olan pulmoner emboli tanist konan tek merkezli bir olgu
serisine gore 50 miligram IV alteptazin uygulanmasimin giivenli ve etkili oldugunu ve 23
hastanin 20'sinde SDGD sagladigini gosterdi [89,90]. Kalp durmasina neden olan pulmoner
emboliyi diisiindiiren faktorler arasinda ii¢ belirti veya semptomun ikisinin olmasi (prearrest

solunum sikintisi, degisen zihinsel durum veya sok) sayilabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu aragtirma 01.01.2018 ile 31.12.2019 tarihleri arasinda Recep Tayyip Erdogan
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisinde KPR uygulanan hastalarin
bilgisayar tabanli hasta kayitlarinin geriye doniik incelenmesi ile yapilmistir. Bu ¢calisma igin
Recep Tayyip Erdogan Universitesi Etik Kurulu’ndan onay alinmustir (Tarih: 20.02.2020,
Karar no: 2020/25).

3.1. Hasta Secimi

Acil servise kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan tiim hastalar ¢alismaya dahil

edilmistir. Calismamizda dislama kriteri bulunmamaktadir.
3.2. Verilerin Toplanmasi

Arastirma i¢in gerekli verilerin toplanmasinda hasta kayitlarinin tutuldugu bilgisayar
tabanli HBYS programi kullanildi. HBYS programindan elde edilen verilerle hastalarin
demografik 6zelliklerine, kronik hastaliklarina, konsiiltasyon ve epikriz notlarina ulasildi.
Ayrica hasta dosyalarindan ve acil servis arsivinde arrest olan hastalar i¢in tutulan ayrintilt
muayene belgelerinden hastalarin ilk muayeneleri, anamnezi ve olasit 6lim sebepleri

hakkinda bilgilere ulasildi.
3.3. Istatistiksel Analiz

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma (SD), medyan,
ceyreklikler araligi (IKA: interkuartil aralik), frekans ve oran degerleri kullanilmustir.
Degiskenlerin  dagilimi  histogram, Q-Q grafikleri ve Shapiro Wilk Test ile
degerlendirilmistir. Parametrik olmayan nicel bagimsiz verilerin analizinde Mann-Whitney
U testi, parametrik verilerin analizinde Student T test kullanilmistir. Nitel bagimsiz verilerin
analizinde Pearson X2 veya Fisher Exact Testi kullanildi. SDGD saglanan ve minimum 24
saat hayatta kalan hastalar ve hayatin1 kaybedenler olmak {izere iki grup olusturulmustur.
Sag kalimi belirleyebilecegi diisiiniilen faktorler ve tek degiskenli analizde 6nemli bulunan
degiskenler ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizine dahil edilmistir. Coklu regresyon

analizi Oncesi ve sirasinda korelasyon analizi yapilarak multikorelasyon kontrol edilmistir.

Kan gazinda olgiilen pH degeri ile biyokimyada 6lgiilen Na* ve K* degerleri ve
hastane dis1 KPR siiresi arasinda diisiik ve orta seviye korelasyon saptanirken (sirasiyla
spearman r=-0,19; spearman r=-0,42; spearman r=-0,37; p=0,0014, p<0,001, p<0,001), kan
gazinda Slgiilen pCO2, BE, Laktat ve HCO3 degerleri arasinda giiclii korelasyon saptandi
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(swrastyla spearman r=-0,60, p<0,0001; spearman r=0,81, p<0,0001; spearman r=-0,77,
p<0,0001; spearman r=0,90, p<0,0001). pCO2, BE, Laktat ve HCO3 dl¢iimleri ¢gok degiskenli
lojistik regresyon modeline dahil edilmedi. Kan gazi alimlar arteriyel, vendz ve mikst olarak

ayrilamadigi i¢in PaO> ve satlirasyon dl¢iimleri de modele dahil edilmemistir.

Hastane i¢i defibrilasyon sayisi, hastane i¢i KPR ve arrest yeri (hastane igi-hastane
dis1) verileri ise modele eklendiginde modelin fitligi bozuldugu i¢in modelden ¢ikarilmistir
(variance inflation factor: VIF>10 ve tolerans<0,1). Tek degiskenli ve ¢ok degiskenli
analizlerde degiskenlerin olabilirlik oranlar1 (OR: ods ratio) %95 giiven araliklar1 (%95 GA)
ile birlikte hesaplanmigtir. Tiim istatistiksel analizlerde p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir. Analizlerde Jamovi (version 1.1.6.0; https://jamovi.org) istatistik programi

kullanilmuistir.
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4. BULGULAR

Bu geriye doniik ¢alisma 01.01.2018-31.12.2019 tarihleri arasinda RTEU EAH Acil
Servisinde KPR uygulanan 309 hasta {izerinde yapildi. Hastalarin 118 (%38,2)’1 kadin, 191
(%61,8)’i erkekti. 94 (%30,4) hastada SDGD saglandi. SDGD saglanan hastalarin 39
(%41,5)’u kadin, 55 (%58,5)’1 erkekti. Cinsiyetler arasinda SDGD agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklihk saptanmamstir (p=0,4296 Pearson’un X2 Testi). Hastalarn

cinsiyetlere gore dagilimi Tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10. Hastalarin Cinsiyetlere Gére Dagilimi

SDGD
I Toplam p
Cinsiyet Var Yok
n % n % n %
Kadin 39 415 | 79 36,7 118 38,2
0,4296
Erkek 55 58,5 | 136 63,3 191 61,8
Toplam 94 100 | 215 100 309 100

KPR uygulanan hastalarin yas ortalamalar1 kadinlarda 80 (69-85), erkeklerde 68 (59-
77)’di. KPR uygulanan hastalarin cinsiyetlere gore yas ortalamalari arasinda istatistiksel
anlamli farklilik goriilmiistiir (p<0,0001 Mann-Whitney U Testi). SDGD saglanan hastalar
i¢in yas ortalamasi 71 (62-81) yil, SDGD saglanamayan hastalar i¢cinse 72 (61-81) y1l olup
istatistiksel anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,8986 Mann-Whitney U Testi). SDGD
saglanan ve saglanamayan kadin hastalarin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkliik goriilmemistir (p=0,8623 Mann-Whitney U Testi). SDGD saglanan ve
saglanamayan erkek hastalarin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gorulmemistir (p=0,9566 Mann-Whitney U Testi).

Hastalarin yas ortalamalari Tablo 11’de verilmistir. KPR uygulanan hastalarin

cinsiyetlere gore yas dagilimi Sekil 4’te verilmistir.
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Tablo 11. Hastalarin Yas Ortalamalar

SDGD KPR
Yas Var Yok p Toplam
Median | iIKA | Median| IKA Median IKA
Kadin 80 67-85 80 70-85 0,8623 80 69-85
Erkek 68 60-77 67 59-78 0,9566 68 59-77
Toplam 71 68-81 72 61-68 0,8986 p<0,0001
@
= kadin -
=
Q
erkek - . . . .
0 50 75 100
Yas

Sekil 4. KPR Uygulanan Hastalarin Cinsiyetlere Gore Yas Dagilimi

Hastalarin kan gazi analizleri incelendiginde; SDGD saglananlarda medyan pH 7,20

(7,30-7,35), SDGD saglanamayanlarda 7,02 (6,86-7,19) olarak hesaplanmistir. Aralarindaki

farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu gériilmiistiir (p<0,0001 Mann-Whitney U Testi).

Tek degiskenli regresyon analizine gore pH degerinde 0,1 birimlik artis spontan dolagimin

geri dondiirtlebilirligini %38 oraninda arttirmaktadir (OR: 1,38 (%95 GA: 1,22-1,55),

p<0,0001). Benzer sekilde ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde de spontan dolagimin

geri doniisiiniin bagimsiz belirteci olarak tespit edilmis ve hayatta kalma olasiligini 0,43 kat
artirdi@1 gortiilmistiir (Diizeltilmis OR: 1,43 (%95 GA: 1,13-1,83), p=0,0033). Hastalarin pH
ortalamalar1 Tablo 12’de verilmistir. KPR uygulanan hastalarin SDGD’ye gére pH medyan

degerleri Sekil 5°te gOsterilmistir.
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Sekil 5. SDGD 'ye Gore Ph Medyan Degerleri

pCO2 degeri incelendiginde SDGD saglananlarda medyan pCO2 45,9 mmHg (37,3-
61,1), SDGD saglanamayanlarda medyan pCO2 degeri 59,8 mmHg (41,5-77,7) olarak
hesaplanmistir. Aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmistiir
(p<0,0004 Mann-Whitney U Testi). Tek degiskenli regresyon analizine gore pCO2
degerindeki bir birimlik artis hayatta kalma oranin1 %2 oraninda azaltmaktadir (OR: 0,98
(%95 GA: 0,97-0,99), p=0,0006). Hastalarin pCO; ortalamalar1 Tablo 12’de verilmistir.
KPR uygulanan hastalarin SDGD’ye gore pCO2 medyan degerleri Sekil 6°da gosterilmistir.

150 4

100 A

PaCO2

50 4

yok var

SDGD

Sekil 6. SDGD 'ye Gore pCO2 Medyan Degerleri

pO2 degeri incelendiginde SDGD saglananlarda medyan pO2 degeri 55,4 mmHg
(28,5-104,8), SDGD saglanamayanlarda medyan pO degeri 36,8 mmHg (21,0-60,5) olup
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,0001 Mann-Whitney U Testi). Tek
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degiskenli regresyon analizine gore pO, degerindeki bir birimlik artis hayatta kalma oranin
%1 oraninda artirmaktadir (OR: 1,01 (%95 GA: 1,003-1,01), p=0,0006). Hastalarin pO-
ortalamalar1 Tablo 12’de verilmistir. KPR uygulanan hastalarin SDGD’ye gbre pO2 medyan
degerleri Sekil 7°de gosterilmistir.

400

.
300 A .

Pa02

200 A

H
100 A

yok var

SDGD

Sekil 7. SDGD ’ye Giore pO2 Medyan Degerleri

SatOy degeri incelendiginde SDGD saglananlarda medyan SatO2 %80,7 (38,8-95,3),
SDGD saglanamayanlarda SatO» %42,1 (13,2-76,2) olup aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,0001 Mann-Whitney U Testi). Tek degiskenli regresyon analizine gore
SatO: degerindeki bir birimlik artis hayatta kalma olasiligin1 %2 artirmaktadir (OR: 1,02
(%95 GA: 1,01-1,03), p<0,0001). Hastalarin SatO, ortalamalar1 Tablo 12’de verilmistir.
KPR uygulanan hastalarin SDGD’ye gére SatO2 medyan degerleri Sekil 8’de gosterilmistir.

150

100 A |

Sat02

50 4

SDGD

Sekil 8. SDGD 'ye Gére SatO2 Medyan Degerleri
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HCO3 degeri incelendiginde SDGD saglananlarda medyan HCO3z degeri 15,9
mmol/L (11,7-22,8), SDGD saglanamayanlarda medyan HCO3 11,1 mmol/L (7,7-16,3) olup
aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (p<0,0001 Mann-Whitney U
Testi). Tek degiskenli regresyon analizine gore HCO3’in bir birimlik artis1 hayatta kalma
oranint %11 artirmaktadir (OR: 1,11 (%95 GA: 1,06-1,15), p<0,0001). Hastalarin HCOs3
ortalamalar1 Tablo 12’de verilmistir. KPR uygulanan hastalarin SDGD’ye goére HCO3

medyan degerleri Sekil 9°da gosterilmistir.

50 4
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304

HCO3
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Sekil 9. SDGD ’ye Gére HCO3 Medyan Degerleri

BE (Baz a¢ig1) degeri i¢cin SDGD saglananlarda medyan IBEI degeri 8,2 mmol/L
(0,8-15,3), SDGD saglanamayanlarda medyan IBEI degeri 14 mmol/L (7,1-19,2) olup
aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu gériilmiistiir (p<0,0001 Mann-Whitney U
Testi). Tek degiskenli regresyon analizine gore IBEI’de bir birimlik artma hayatta kalma
olasiligin1 %7 oraninda artirmaktadir (OR: 1,07 (%95 GA: 1,04-1,1), p<0,0001). Hastalarin
BE ortalamalar1 Tablo 12°de verilmistir. KPR uygulanan hastalarin SDGD’ye gore IBEI
medyan degerleri Sekil 10°da gosterilmistir.
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Sekil 10. SDGD ’ye Gore |BElI Medyan Degerleri

Laktat degerine bakildiginda SDGD saglananlarda medyan laktat degeri 6,8 mmol/L
(3-11,4), SDGD saglanamayanlar medyan laktat degeri 11,7 mmol/L (8,3-16) olarak
hesaplanmustir. Iki gurup arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir
(p<0,0001 Mann-Whitney U Testi). Tek degiskenli regresyon analizine gore Laktat
degerindeki bir birimlik artis hayatta kalma olasiligin1 %11 oraninda azaltmaktadir (OR:
0,89 (%95 GA: 0,85-0,93), p<0,0001). Hastalarin laktat ortalamalar1 Tablo 12’de
verilmistir. KPR uygulanan hastalarin SDGD’ye gore laktat medyan degerleri Sekil 11°de

gosterilmistir.
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Sekil 11. SDGD ’ye Gore Laktat Medyan Degerleri
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Tablo 12. Hastalarin Kan Gazi Analizi

SDGD
Kan Toplam
Evet Hayir p
Gazn _ _ _
Medyan | IKA Medyan | IKA Medyan | IKA
pH 7,20 7,03-7,35 7,02 6,86-7,19 7,09 6,89-7,25 | <0,0001
pCO:2 45,9 37,3-61,1 59,8 41,5-77,7 52,9 39,4-72,3 | <0,0004
pO:2 55,4 28,5-104,8 36,8 21,0-60,5 42,7 27,0-69,3 | <0,0001
SatO2 80,7 38,8-95,3 42,1 13,2-76,2 52,5 16,8-84,4 | <0,0001
HCOs3 15,9 11,7-22,8 111 7,7-16,3 12,6 8,3-17,8 <0,0001
IBEI 8,2 0,8-15,3 14,0 7,1-19,2 12,6 5,3-18,6 <0,0001
Laktat 6,8 3-11,4 11,7 8,3-16 10,6 5,9-14,9 <0,0001

Biyokimyasal parametrelerin SDGD ile iliskisi incelendiginde; glukoz degeri igin

SDGD saglananlarda medyan glukoz 196 mg/dL (129-269), SDGD saglanamayanlarda 202
mg/dL (129-294) olup aradaki farkin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu gorilmistiir

(p=0,5555 Mann-Whitney U Testi). Hastalarin glukoz ortalamalar1 Tablo 13’te verilmistir.

KPR wuygulanan hastalarin SDGD’ye gore glukoz medyan degerleri Sekil 12’de

gosterilmistir.
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Sekil 12. SDGD ’ye Gore Glukoz Medyan Degerleri

BUN (kan iire azotu) incelendiginde SDGD saglananlarda medyan BUN 56 mg/dL
(40,8-91,3), SDGD saglanamayanlarda medyan BUN 55 mg/dL (36,5-94,5) olarak

hesaplanmis olup aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu goriilmiistiir
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(p=0,8245 Mann-Whitney U Testi). Hastalarin BUN ortalamalar1 Tablo 13’te verilmistir.
KPR uygulanan hastalarin SDGD’ye gore BUN medyan degerleri Sekil 13°te gdsterilmistir.
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Sekil 13. SDGD ’ye Gore BUN Medyan Degerleri

Kreatinin degerine bakildiginda SDGD saglananlarda medyan kreatinin degeri 1,39
mg/dL (0,93-1,97), SDGD saglanamayanlarda medyan kreatinin degeri 1,46 mg/dL (1,09-
1,99) olup aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz goriilmistiir (p=0,4827 Mann-
Whitney U Testi). Hastalarin kreatinin ortalamalar1 Tablo 13’te verilmistir. KPR uygulanan
hastalarin SDGD’ye gore kreatinin medyan degerleri Sekil 14’te gosterilmistir.
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Sekil 14. SDGD 'ye Gére Kreatinin Medyan Degerleri
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Na* degerine bakildiginda SDGD saglananlarda medyan Na* degeri 137 mmol/L
(135-140), SGDG saglanamayanlarda medyan Na* degeri 139 mmol/L (135-142) olarak
hesaplanmistir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,0368 Mann-Whitney U
Testi). Tek degiskenli regresyon analizine gére Na* degerindeki bir birimlik azalma hayatta
kalma olasiligin1 %4 oraninda azaltmaktadir (OR: 0,96 (%95 GA: 0,92-0,99), p<0,019).
Bununla birlikte tek degiskenli regresyon analizinde Na*'un bir birimlik azalmasi SDGD
olasiligin1 %4 azaltiyor oldugu goriilse de ¢cok degiskenli regresyon analizinde bu Na*un
SDGD’de prediktor olmadigr goriilmiistiir (Diizeltilmis OR: 0,95 (%95 GA: 0,89-1,02),
p=0,1641). Hastalarin Na* ortalamalar1 Tablo 13’te verilmistir. KPR uygulanan hastalarin
SDGD’ye gore Na* medyan degerleri Sekil 15°te gosterilmistir.
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Sekil 15. SDGD ’ye Gore Sodyum Medyan Degerleri

K* degeri incelendiginde SDGD saglananlarda K* medyan degeri 4,6 mmol/L (3,7-
54), SDGD saglanamayanlarda medyan K* degeri 5,3 mmol/L (4,5-6,4) olarak
hesaplanmistir ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir (p<0,0001 Mann-
Whitney U Testi). Tek degiskenli regresyon analizine gére K™ degerindeki bir birimlik artis
hayatta kalma olasiligin1 %7 oraninda azalttigi goriilmistiir (OR: 0,93 (%95 GA: 0,8-1,07),
p<0,2989). Bununla tek degiskenli regresyon analizine gére SDGD’yi etkilemekle birlikte
cok degiskenli regresyon analizinde prediktor olmadigi goriilmistiir (Diizeltilmis OR: 0,75
(%95 GA: 0,54-1,03), p=0,0721). Hastalarin K ortalamalar1 Tablo 13’te verilmistir. KPR
uygulanan hastalarin SDGD’ye gore K" medyan degerleri Sekil 16°da gosterilmistir.
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Sekil 16. SDGD ’ye Gore Potasyum Medyan Degerleri

AST degeri incelendiginde medyan AST SDGD saglananlarda 39,5 U/L (26-115),
SDGD saglanamayanlarda 56 U/L (26-129) olup aradaki farkin istatistiksel olarak anlamsiz
oldugu goriilmiistiir (p=0,1934 Mann-Whitney U Testi). Hastalarin AST ortalamalar1 Tablo
13’te verilmistir. KPR uygulanan hastalarin SDGD’ye gore AST medyan degerleri Sekil
17°de gosterilmistir.
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Sekil 17. SDGD ’ye Gore AST Medyan Degerleri

ALT degerine bakildiginda medyan ALT SDGD saglananlarda 36 U/L (18,6-76),
SDGD saglanamayanlarda 38 U/L (18-102) olarak hesaplanmistir ve aradaki bu fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,5006 Mann-Whitney U Testi). Hastalarin
ALT ortalamalar1 Tablo 13’te verilmistir. KPR uygulanan hastalarin SDGD’ye gore ALT
medyan degerleri Sekil 18’de gosterilmistir.
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Sekil 18. SDGD ye Gore ALT Medyan Degerleri

Tablo 13. Hastalarin Biyokimya Analizi

SDGD
Biyokimya Evet Hayir Toplam p
Medyan | IKA Medyan IKA Medyan IKA
Glukoz 196 129-269 202 129-294 198 129-290 0,5555
BUN 56 40,8-91,3 55 36,5-94,5 55 37-93 0,8245
Kreatinin 1,39 0,93-1,97 1,46 1,09-1,99 1,44 1,01-1,99 0,4827
Na* 137 135-140 139 135-142 139 135-142 0,0368
K* 4,6 3,7-5.4 53 45-6,4 5 4,3-6,2 <0,0001
AST 39,5 26-115 56 26-129 50 26-12 0,1934
ALT 36 18,6-76 38 18-102 38 18-87,5 0,5006

Hemogram parametrelerinin SDGD ile iliskisi incelendiginde; WBC degeri igin
SDGD saglananlarda medyan WBC 12,4 10%uL (9,6-15,4), SDGD saglanamayanlarda
medyan WBC 11,8 10%uL (8,6-15,2) olarak hesaplanmis olup aralarindaki farkin
istatistiksel olarak anlamsiz oldugu goriilmistiir (p=0,3812 Mann-Whitney U Testi).

Hastalarin WBC ortalamalar1 Tablo 14’te verilmistir. KPR uygulanan hastalarin SDGD’ye

gore WBC medyan degerleri Sekil 19°da gosterilmistir.
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Sekil 19. SDGD 'ye gire WBC Medyan Degerleri

Hemoglobin degeri incelendiginde SDGD saglananlarda medyan Hgb degeri 11,7
g/dL (9,8-13,6), SDGD saglanamayanlarda medyan Hgb degeri 12,2 g/dL (9,8-13,9) olarak
hesaplanmistir ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,5279
Mann-Whitney U Testi). Hastalarin Hgb ortalamalar1 Tablo 14’te verilmistir. KPR
uygulanan hastalarin SDGD’ye gore Hgb medyan degerleri Sekil 20°de gosterilmistir.

yok var

SDGD

Sekil 20. SDGD ’ye Gore Hemoglobin Medyan Degerleri

Hematokrit degerine bakildiginda ise; SDGD saglananlarda medyan Hct degeri
%36,8 (31,1-41,1), SDGD saglanamayanlarda ise medyan degeri %38,5 (31,9-43,9) olup
aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu gorilmistir (p=0,2491 Mann-
Whitney U Testi). Hastalarin Hct ortalamalart Tablo 14’te verilmistir. KPR uygulanan
hastalarin SDGD’ye gore Het medyan degerleri Sekil 21°de gosterilmistir.
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Sekil 21. SDGD ’ye Gore Hematokrit Medyan Degerleri

Platelet degeri incelendiginde SDGD saglananlarda medyan Plt degeri 205 10%/uL
(134-249), SDGD saglanamayanlarda medyan Plt degeri 179 10%uL (121-234) olup
aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu goriilmiistiir (p=0,1512 Mann-
Whitney U Testi). Hastalarin Plt ortalamalar1 Tablo 14’te verilmistir. KPR uygulanan
hastalarin SDGD’ye gore Plt medyan degerleri Sekil 22°de gosterilmistir.
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Sekil 22. SDGD'ye Gore Platelet Medyan Degerleri
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Tablo 14. Hastalarin Hemogram Analizi

SDGD
Toplam
Hemogram Evet Hayir p
Medyan IKA Medyan IKA Medyan IKA
WBC 10%/uL 12,4 9,6-15,4 11,8 8,6-15,2 119 8,8-15,3 0,3812
HGB g/dL 11,7 9,8-13,6 12,2 9,8-13,9 12,0 9,8-3,8 0,5279
HCT % 36,8 31,1411 38,5 31,9-43,9 37,7 31,8-43 0,2491
PLT 10%/uL 205 134-249 179 121-234 194 124-238 0,1512

Hastane ici uygulanan defibrilasyon sayilar1 incelendiginde; kardiyopulmoner arrest

vakalarinda SDGD saglanan hastalarda hastane i¢i defibrilasyon sayist medyan degeri 1 (1-

2), SDGD saglanamayan hastalarda ise medyan deger 2,5 (1-5) olup aralarindaki farkin

istatistiksel olarak anlamsiz oldugu goriilmistiir (p=0,2341 Mann-Whitney U Testi).

SDGD'ye gore hastane i¢i defibrilasyon sayis1t medyan degerleri Sekil 23’te gosterilmistir.

10.0 A

Hi-Def. sayis|

75 A

5.0 A

25 A

-

var

SDGD

Sekil 23. SDGD've Gére Hastane I¢i Defibrilasyon Sayisi Medyan Degerleri

60




Hastane dis1 defibrilasyon sayilar1 incelendiginde sadece 7 hasta i¢in defibrilasyon
gerekliligi olusmus olup SDGD gruplari arasinda fark saptanmamistir. Defibrilasyon sayilari
icin medyan her iki grup icin de 0 (0-0) olarak hesaplanmustir. Hastane dis1 defibrilasyon

sayilar1 Tablo 15’te verilmistir.

Tablo 15. Hastane Dis1 Defibrilasyon Sayilart

SDGD
HD-Def.sayis1 Hayir Evet
0 211 90
1 0 2
2 1 1
3 1 0
4 1 1
6 1 0

Hastane i¢i ve dis1 KPR sureleri incelendiginde SDGD saglanan vakalarda Hastane
ici KPR siiresi medyan degeri 10 dk (10-15), SDGD saglanamayan vakalarda bu deger 40
dk (30-45) olup aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goériilmiistiir (p<0,0001
Mann-Whitney U Testi). Hastalarin KPR siire analizleri Tablo 16’da verilmistir. SDGD’ye

gore hastane i¢i KPR siiresi medyan degerleri Sekil 24’°te gdsterilmistir.
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Sekil 24. SDGD'yve Gore Hastane I¢i KPR Siiresi Medyan Degerleri
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Hastane dis1 KPR siiresi incelendiginde; SDGD saglanan vakalarda medyan KPR
stresi 10 dk (10-20), SDGD saglanamayan vakalarda 20 dk (10-30) olup aralarindaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (p=0,0004 Mann-Whitney U Testi). Tek
degiskenli regresyon analizinde hastane dis1t KPR siiresinin her bir dakikalik artis1t SDGD’yi
%S5 azalttigi gorilmiistiir (OR: 0,95 (%95 GA: 0,92-0,98), p=0,0031). Bununla birlikte ¢ok
degiskenli regresyon analizine gore SDGD i¢in prediktor olmadigi goriilmiistiir (Diizeltilmis
OR: 0,98 (%95 GA: 0,93-1,02), p=0,2873). Hastalarin KPR siire analizleri Tablo 16’da
verilmistir. SDGD’ye gore hastane i¢i KPR siiresi medyan degerleri Sekil 25°te

gosterilmistir.
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Sekil 25. SDGD've Gore Hastane Dist KPR Siiresi Medyan Degerleri

Tablo 16. Hastalarin KPR Siireleri Analizi (HI: Hastane I¢i, HD: Hastane Dis1)

SDGD
. Toplam
KPR Sdiresi Evet Hayir p
Medyan | IKA | Medyan | IKA | Medyan | IiKA
Hi-KPR/dk. 10 10-15 40 30-45 35 20-45 <0,0001
HD-KPR/dK. 10 10-20 20 10-30 15 10-30 0,0004

Arrest ortamlar1 incelendiginde meydana gelen 309 arrest vakasinin 212 (%68,6)’si
hastane disinda ve 97 (%31,4)’si hastane i¢inde gergeklesmistir. Arrest ortamlarina gore

hasta sayilar1 Sekil 26’da gosterilmistir.
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Sekil 26. Arrest Ortamlarina Gére Hasta Sayilart

SDGD saglanan hastalarin ilk tant konulan kardiyopulmoner arrest yerleri
karsilastirildiginda, geri doniis saglananlarin 48 (%51,1)’ini hastane dis1 vakalar ve 46
(%48,9)’stm1  hastane ici arrestler olusturmustur. Arrest yerlerinin SDGD oranlar
degerlendirildiginde ise hastane digi vakalarin SDGD oranlar1 beklendigi iizere daha
diistiktiir ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmistiir (hastane dis1 SDGD
orani %23, hastane i¢ci SDGD oran1 %47, p<0,0001 Pearson’in X2 Testi). Hastalarin arrest
ortamlari analizi Tablo 17°de verilmistir. SDGD’ye gore ilk arrest ortami sayilart Sekil

27°de verilmistir.
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Sekil 27. SDGD've Gére Ilk Arrest Ortamlar: Sayilart
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Tablo 17. Hastalarin Arrest Ortamlar: Analizi

SDGD
) Toplam
Arrest Yeri Evet Hayir p
n % n % n %
Hastane Dis1 48 51,1 164 76,3 212 68,6
. <0,0001
Hastane I¢i 46 48,9 51 23,7 97 31,4

Hastane dis1 hava yollar1 ve SDGD arasindaki iliski incelendiginde toplam 212
(%68,6) hastane dis1 arrest vakasindan 202 (%95,3)’sine acil servise getirilene kadar hava
yolu destegi saglanmistir. Bu hava yolu yontemlerinden 116 (%54,7)’s1 endotrakeal
enttibasyon (ETE) ve 86 (%40,6)’s1 balon valf maske (BVM)’ dir. Geriye kalan 10 (%4,7)
hasta ise yakinlar1 ya da diger kisilerce hastaneye kendi imkanlari ile getirilmis olup hava

yolu destegi saglanamamustir.

Hastane dis1 hava yolunun SDGD’ye katkisi incelendiginde; ETE uygulanan
hastalarin 24 (%20,6)’tinde SDGD saglanmis olup 92 (%79,3) hastada SDGD
saglanamamigtir. BVM uygulanan hastalarin 21 (%24,4)’inde SDGD saglanmis olup 65
(%75,6) hastada SDGD saglanamamustir. Hastane dist hava yolu uygulanamayan hastalarin
ise 3 (%30)’tinde SDGD saglanmis ve 7 (%70)’sinde spontan dolasim saglanamamustir.
Vakalarin hastane dis1 hava yollarina gére SDGD durumlar incelendiginde, hastane dist
hava yolu gruplar1 arasinda istatistiksel farklilik gériilmemistir (p=0,6989 Pearson’in X?

Testi).

Hastane i¢i uygulanan entiibasyon incelendiginde ise; 193 (%62,5) hasta Acil Servis
sartlarinda entiibe edilmistir. Hastane ic¢i entiibe edilen 70 (%36,3) hastada spontan
dolagimin geri dondiigii goriiliirken, 123 (%63,7) hasta ise acil serviste exitus kabul
edilmistir. Hastane ici entiibasyonlarin SDGD oranlar1 ile hastane dis1 entiibasyonlarin
oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttur (hastane i¢ci ETE SDGD
orani %36,3, hastane dist ETE SDGD oran1 %21, p=0,039 Pearson’in X? Testi). Tek
degiskenli regresyon analizine gore hastane i¢i entiibe edilen hastalarin spontan dolagimin
geri doniis olasilig1 hastane disinda entiibe edilen hastalara gore %118 oraninda fazla
olacaktir (OR: 2,18 (%95 GA: 1,28-3,73), p=0,0044). Her ne kadar tek degiskenli regresyon
analizinde hastane ic¢i entiibasyonun SDGD olasiligim1 1,18 kat artirtyor olsa da cok

degiskenli lojistik regresyon analizinde hayatta kalisin bagimsiz prediktorii olmadigi
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anlasilmistir (Diizeltilmis OR: 1,01 (%95 GA: 0,43-2,35), p=0,9838). Hastalarin hava yolu
analizleri Tablo 18’de verilmistir.

Tablo 18. Hastalarin Hava Yolu Analizi

SDGD
Toplam
Hava Yolu Evet Hayir p
n % n % n %
ETE-HD 24 50 92 56,1 116 54,7
BVM-HD 21 43,8 65 39,6 86 40,6 0,6989
YOK-HD 3 6,3 7 4,3 10 4,7
ETE-HIi 70 74,5 123 57,2 193 62,5 0,0039

Arrest vakalarinin ilk tespit edilen 6liimciil kardiyak ritimleri analiz edildiginde; 242
(%78,5) hastada asistoli, 55 (%17,8) hastada VF, 5 (%1,6) hastada nVT ve 7 (%2,3) hastada
NEA kaydedilmistir. Hastalarin ilk arrest ritim oranlar1 Sekil 28’de gosterilmistir.

= Asistoli =VF =VT =NEA

2% - 29
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.
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Sekil 28. Hastalarin Ik Arrest Ritimleri Oranlar:

Ayrica ilk bagvurudaki bu ritimlerin 60 (%19,4)’1 soklanabilir ritim iken, 249
(%80,6) vaka ise soklanabilir ritimde degildir.

Ilk arrest ritmi asistoli olan gurupta SDGD saglanan 70 (%28,9) ve SDGD
saglanamayan 172 (%71,1) hasta olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir.
(p=0,2776 Pearson’in X2 Testi)
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SDGD saglanan hastalarin 23 (%24,5)’tinde soklanabilir ritim goriilmiisken,
soklanabilir ritim goriilen ve goriilmeyen hastalarin SDGD oranlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark goriilmemistir (NVT-VF olanlarin SDGD oranm1  %38,3 ve
soklanamayanlarin SDGD oram %28,5, p=0,1378 Pearson’m X? Testi).

NEA goriilen 1 (%14,2) hastada SDGD saglanmigken, 6 (%85,8) hasta acil serviste
exitus kabul edilmistir. NEA goriilen hastalar, SDGD grubundaki vakalarin sadece %1,1’ini
olusturmaktadir. NEA goriilen hastalarin SDGD orani (%14,2), digerlerine gore (%30,1)
oldukga diisiik gorilmiistiir fakat (p=0.67 Fisher Exact Testi). Hastalarin arrest ritim

analizleri Tablo 19°da verilmistir.

Tablo 19. Hastalarin Arrest Ritim Analizi

SDGD
Arrest Toplam
o Evet Hayr p
Ritmi
n % n % n %
Asistoli 70 74,5 172 80 242 78,3 0,2776
VF 55 17,8
0,1378
VT 23 24,5 37 17,2 5 1.6

NEA 1 1,1 6 2,8 7 2,3 0,67

Acil Serviste kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan hastalarin olasi arrest
sebepleri incelendiginde; 160 (%51,8) hastada ana sebep dolasim sistemi hastaliklari, 95
(%30,7) hastada solunum sistemi hastaliklari, 23 (%7,4) hastada digsal yaralanmalar, 13
(%4,2) hastada neoplazmlar, 9 (%2,9) hastada endokrin ve sivi elektrolit bozuklulari, 1
(%0,3) hastada sinir duyu hastaliklari, 8 (%2,6) hastada diger sebepler olarak tespit
edilmistir. SDGD’ye gore olasi arrest nedenleri Sekil 29°da gosterilmistir.
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Sekil 29. SDGD've Gore Olasi Arrest Nedenleri

Gruplar arasinda SDGD saglananlar SDGD saglanamayanlar incelendiginde arrest
sebebi dolasim sistemi hastaliklar1 diistiniilen popiilasyonda SDGD saglanan 47 (%50) kisi,
SDGD saglanamayan 113 (%52,6) kisi olup aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 goriilmiistiir (p=0,6789 Pearson’in X? Testi).

Arrest nedeni solunum sistemi hastaliklar1 diisiiniilen hastalarda SDGD saglanan 40
(%42,6) kisi, SDGD saglanamayan 55 (%25,6) kisi olup aradaki fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p=0,029 Pearson’mn X? Testi). Tek degiskenli regresyon analizine gore
solunumsal sebeplere bagli arrest olan hastalarda spontan dolasimin geri doniis olasilig
solunumsal sebeplere bagli olmayan hastalara gére %115 oraninda fazla olacaktir (OR: 2,15
(%95 GA: 1,29-3,59), p=0,0032). Benzer sekilde ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizinde de spontan dolasimin geri doniisiinlin bagimsiz belirteci olarak tespit edilmis ve
hayatta kalma olasiligini 2,76 kat artirdig1 goriilmiistiir (Diizeltilmis OR: 3,76 (%95 GA:
1,49-9,53), p=0,0052).

Arrest nedeni olarak digsal yaralanma diisiiniilen hastalarda SDGD saglanan 3 (%3,2)
kisi, SDGD saglanamayan 20 (%9,3) kisi olup aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
degildir (p=0,0631 Fisher Exact Testi).

Arrest nedeni neoplazm diisliniilen hasta gurubunda hi¢bir vakada spontan dolagim
saglanamamistir. Endokrin ve sivi elektrolit bozuklugu diisiiniilen gurup igin spontan
dolagim saglanan 1 (%]1,1) kisi ve saglanamayan 8 (%3,7) kisi olup istatistiksel olarak
anlamli iligki kurulamamaistir. Sinir ve duyu hastaliklarinin arrest nedeni oldugu diisiiniilen
hasta gurubunda SDGD saglanan 1 (%11) kisi olup aymi hastalik gurubunda bagka hasta
olmadig1 i¢in anlaml1 istatistiksel veri alinamamistir. Diger arrest sebepleri incelendiginde
ise SDGD saglanan 5 (%5,3) ve SDGD saglanamayan 3 (%1,4) kisi tespit edilmistir.

Hastalarin olasi arrest sebebi analizleri Tablo 20°de verilmistir.
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Tablo 20. Hastalarin Olasi Arrest Sebebi Analizi

SDGD
Olas1 Arrest Toplam
. Evet Hayir p
Sebebi
n % n % n %
Dolasim Sistemi
47 50 113 52,6 160 51,8 0,6789
Hastahklar:
Solunum
Sistemi 40 42,6 55 25,6 95 30,7 0,029
Hastahklar
Dassal 0,0631
3 3,2 20 9,3 23 7,4
Yaralanmalar FE
Neoplazmlar - - 13 13 4.2 -
Metabolik
1 1,1 8 3,7 9 2,9 -
Sebepler
Sinir Duyu
1 1,1 - 2 1 0,3 -
Hastahklan
Diger Sebepler 5 53 3 1,4 8 2,6 -

Komorbid hastaliklar incelendiginde; hasta popllasyonumuzda hipertansiyon en ¢ok
goriilen komorbid hastaliktir. Hastalarin 216 (%69,9)’sinda HT komorbid hastalik olarak
tespit edilmistir. SDGD agisindan karsilagtirildiginda; SDGD saglanan hastalarin
%69,1’inde HT tanis1 mevcutken SDGD saglanamayan hastalarin ise %70’inde HT tanis1
mevcuttu. Komorbidite olarak HT tanisinin SDGD agisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik olusturmadig: goriilmiistiir (p=0,8485 Pearson’in X2 Testi).

En sik goriilen diger komorbid hastalik Diabetes Mellitus vakalarin 90 (%29)’1nda
tespit edilmistir. 32 hastada spontan dolagim saglanmis (SDGD saglananlarin %34 ’iinde DM
tanist mevcuttur), 58 hastada spontan dolagim saglanamamistir (SDGD saglanamayan
hastalarin %27’sinde DM tanis1 mevcuttur). Komorbidite olarak DM’nin SDGD agisindan
istatistiksel farklilik saglamadig1 goriilmiistiir (p=0,2085 Pearson’in X2 Testi).

Hastalarin 86 (%28)’sinda daha onceden geg¢irilmis koroner arter hastaligi (KAH)
tanis1 mevcuttur. Bu hastalarin 29’unda (SDGD saglananlarin %30,9’unda KAH tanisi
mevcuttur) SDGD saglanmistir, 57°sinde (SDGD saglanamayanlarin %26,5’inde KAH
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tanis1 mevcuttur) SDGD saglanamamistir. Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildir (p=0,4336 Pearson’in X2 Testi).

Vaka gurubumuzda 50 (%16) kiside atriyal fibrilasyon (AF) tanist mevcut olup 18
(SDGD saglananlarin %19,1’inde AF tanis1 mevcuttur) hastada spontan dolasim saglamis,
32 (SDGD saglananlarin %14,9’unda AF tanis1 mevcuttur) kiside SDGD saglanamamustir.
Spontan dolagimin geri doniisiinii inceledigimiz istatistiksel analizde aralarindaki fark

anlamsiz olarak degerlendirilmistir (p=0,3489 Pearson’in X? Testi).

Calismamizdaki 46 hastada konjestif kalp yetmezligi (KKY) tanisi mevcuttur. Bu
hasta gurubunda 20 (%21,3) hastada SDGD saglanmistir, 26 (%12,1) hastada SDGD
saglanamanugtir. Istatistiksel olarak aralarindaki farkin anlamli oldugu gériilmiistiir.
(p=0,0369 Pearson’in X? Testi). Tek degiskenli regresyon analizine gére daha dnceden
bilinen KKY varligi SDGD olasiligin1 %96 oraninda artirmaktadir (OR: 1,96 (%95 GA:
1,03-3,73), p=0,0392). Ancak; tek degiskenli regresyon analizinde KKY varligi SDGD
oranini 0,96 kat artirtyor gibi goriilse de ¢ok degiskenli regresyon analizinde hayatta kalisin
bagimsiz prediktorii olmadigi anlagilmistir (Diizeltilmis OR: 1,75 (%95 GA: 0,49-6,21),
p=0,3862).

Hastalarin 45 (%15) inin gegirilmis serebrovaskiler olay (SVO) tanis1 mevcuttu. Bu
hastalarin 31’1 acil serviste exitus kabul edilmistir., SDGD saglanan hastalarin %14,9’unda
gecirilmis SVO 6ykiisii mevcutken; SDGD saglanamayan hastalarda bu oran %14,4 olarak
belirlendi. SDGD gruplarina gore gecirilmis SVO oranlar1 arasinda istatistiksel agidan

anlamli fark saptanmamistir (p=0,9133, Pearson’in X2 Testi).

Malignite tanist olan 39 (%13) hasta mevcuttur. SDGD saglanan hastalarin
%7,4’linde herhangi bir malignite tanis1 mevcutken SDGD saglanamayan hastalarin ise
%14,9’unda malignite tanis1 vardi. Aralarinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir

(p=0,0701 Pearson’in X Testi)

Mevcut alzehimer tanist olan 33 (%]11) kisilik hasta popiilasyonunda SDGD saglanan
hastalarin %10,6’sinda alzehimer tanis1 mevcutken, SDGD saglanamayan hastalarin ise
%10,7’sinde bu tan1 mevcuttu. Istatistiksel olarak oranlar arasinda spontan dolasimin

saglanmasi agisindan anlamli fark goriilmemistir (p=0,9876 Pearson’m X2 Testi).

Astim-KOAH tanilar1 mevcut 31 (%10) hasta bulunmaktadir. Bu hasta gurubu i¢in
16 (SDGD saglanan hastalarin %17’sinde mevcut tan1) hastada SDGD saglanmis olup 15
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(SDGD saglanamayan hastalarin %7’sinde mevcut tani) hastada ise SDGD saglanamamustir.
Spontan dolasimin geri doniisii agisindan arlarindaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu gériilmiistiir (p=0,0069 Pearson’in X? Testi). KPR uygulanan arrest olgularda altta
yatan hastalik olan Astim-KOAH varliginda tek degiskenli regresyon analizine gore spontan
dolasimin geri doniis olasiligi Astim-KOAH tanisi olmayanlara gore %174 oraninda daha
fazladir (OR: 2,74 (%95 GA: 1,29-5,8), p=0.0087). Bununla birlikte tek degiskenli
regresyon analizinde SDGD oranini 2,74 katina ¢ikariyor oldugu goriilse de ¢ok degiskenli
regresyon analizinde prediktor olmadigi goriilmiistiir (Diizeltilmis OR: 3,09 (%95 GA: 0,65-
14,64), p=0,1559).

Hasta popiilasyonunun 29 (%9)’unda Kronik bobrek yetmezligi (KBY)) tanist mevcut
olup SDGD saglanan hastalarin %7,4’iinde ve SDGD saglanamayan hastalarin %10,2’sinde
KBY tanist1 mevcuttu. Aradaki yuzdelik farkin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu

goriilmiistiir (p=0,4398 Pearson’m X2 Testi).

17 (%6) hastada diger norolojik komorbid tanilar mevcut iken 6 (%6,4) hastada
SDGD saglanmustir, 11 (%5,1) hastada SDGD saglanamamistir. Aralarinda istatistiksel
anlaml1 farklilik yoktur (p=0,6532 Pearson’in X? Testi).

Hasta popiilasyonundaki 9 (%3) hastada diger kardiyovaskiiler hastalik tanilari
mevcut olup 2 (%2,1) hastada SDGD saglanmistir, 7 (%3,2) hastada SDGD
saglanamamugtir. Iki gurup arasinda anlaml farklilik yoktur (p=0,7276 Fisher Exact Testi).

Gegirilmis vendz tromboemboli (VTE) 8 (%3) hastada mevcut olup 1 (%1,1)
hastanin spontan dolasimi saglanmisken 7 (%3,3) hastada spontan dolagim saglanamamuistir.

[statistiksel anlamda aralarindan anlamli bir fark goriilmemistir (p=0,4427 Fisher Exact
Testi).

Diger sik olmayan tanilar da mevcut olup hastalarin 8’1 (%3) bu tanilar1 tasimaktadir.
Yine 1 (%1,1) hastada spontan dolasim saglanmis olup 7 (%3,3) hastada saglanamamustir.
Iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik gériilmemistir. (p=0,7276 Fisher Exact Testi).

Hastalarin komorbiditelerine iliskin analizler Tablo 21’de verilmistir.
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Tablo 21. Hastalarin Komorbidite Analizi

SDGD
Toplam
Komorbiditeler Evet Hayir p
n % n % n %
HT 65 69,1 151 70,2 216 69,9 0,8485
DM 32 34 58 27 90 29 0,2085
KAH 29 30.9 57 26,5 86 28 0,4336
AF 18 19,1 32 14,9 50 16 0,3489
KKY 20 21,3 26 12,1 46 15 0,0369
SVO 14 14,9 31 14,4 45 15 0,9133
Malignite 7 7,4 32 14,9 39 13 0,0701
Alzehimer 10 10,6 23 10,7 33 11 0,9876
Astim-KOAH 16 17 15 7 31 10 0,0069
KBY 7 7,4 22 10,2 29 9 0,4398
Diger Norolojik
6 6,4 11 51 17 6 0,6532
Hastahklar
Diger
0,7276
Kardiovaskdler 2 21 7 3,2 9 3 =
Hastahklar
0,4427
VTE 1 1,1 7 3,3 8 3
FE
Diger 0,4427
1 1,1 7 3,3 8 3
Komorbiditeler FE

SDGD gruplarina gore ikili karsilastirma testleri sonuclarina gore tek degiskenli ve
cok degiskenli lojistik regresyon analizi sonuglar1 olabilirlik oranlar1 (OR, %95 GA) Tablo

22’de verilmistir.
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Tablo 22. Regresyon Analizi

BELIRTECLER Odds Ratio (OR) p Diizeltilmis OR p
Respiratuvar Arrest 2,15 (1,29-3,59) 0,0032 | 3,76 (1,49-9,53) | 0,0052
Hastane ici ETE 2,18 (1,28-3,73) 0,0044 | 1,01(0,43-2,35) | 0,9838
Astim-KOAH varhig 2,74 (1,29-5,8) 0,0087 | 3,09 (0,65-14,64) | 0,1559
KKY varhg 1,96 (1,03-3,73) 0,0392 | 1,75(0,49-6,21) | 0,3862
pH*10 (mmHg, 0,1 birim) 1,38 (1,22-1,55) |<0,0001 | 1,43(1,13-1,83) | 0,0033
PH mmHg (1 birim degisim) 25,09 (7,49-84,08) | <0,0001 | 36,89 (3,3 -410) | 0,0033
pCO; 0,98 (0,97-0,99) 0,0006

paO. 1,01 (1,003-1,01) | 0,0006

SatO; 1,02 (1,01-1,03) | <0,0001

HCO; 1,11 (1,06-1,15) | <0,0001

IBEI 1,07 (1,04-1,10) | <0,0001

Laktat 0,89 (0,85-0,93) | <0,0001

Na* 0,96 (0,92-0,99) | 0,0190 | 0,95(0,89-1,02) | 0,1641
K* 0,93 (0,8-1,07) 0,2989 | 0,75(0,54-1,03) | 0,0721
HD-KPRgk 0,95 (0,92-0,98) 0,0031 | 0,98 (0,93-1,02) | 0,2873
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5. TARTISMA

Kardiyopulmoner resusitasyon, erken defibrilasyon ve erken uygun resusitasyon,
arrest hastalarda sag kalim ve nérolojik sonuglarin iyilesmesine yol agar. Acil tibbi hizmet
profesyonellerine ve halka yonelik kardiyak arrestte hedefe yonelik egitim ve 6gretim

kardiyak arrest yasam oranlarin1 6nemli 6l¢iide artirmistir.

Hajzargarbashi E. ve arkadaslar1 Mart 2017'den Mart 2018'e kadar Iran’daki Dr.
Shariati Hastanesi’nde KPR basar1 oranlarini etkileyen faktorleri degerlendirdikleri kesitsel
bir caligmada, KPR uygulanan ve yas ortalamasi 69.4 (£17.7) olan 75 (%39,5)’i kadin ve
115 (%60,5)’i erkek olmak iizere toplam 190 hasta degerlendirilmistir. Hastalardan 55
(%28,9) hastada basarili (ilk basar1) ve 135 (%71,1) hastada basarisiz KPR bildirilmistir.
Incelenen 190 hastadan sadece 10 (%5,3)’u hastaneden taburcu edilmistir. KPR'nin basaris

ile yas (p=0,969) ve cinsiyet (p=0,062) arasinda anlamli farklilik bulunamamistir [91].

Herlitz J. ve arkadaslarinin 1992-2003 yillar1 arasinda Isveg’te cesitli merkezlerin
dahil edildigi hastane dis1 kardiyak arrestlerde mortaliteye etki eden demografik ozellikleri
inceledikleri prospektif bir ¢alismada 19,791 hasta ¢alismaya alinmistir. Genel arrest
popiilasyonunun yas ortalamasi 69 (x14) ve %30’u kadin cinsiyet olarak kaydedilmistir.
%17,3 hastada SDGD saglanmistir [92].

Winther-Jensen M. ve arkadaslarinin hastane dis1 kardiyak arrestleri cinsiyetlerine
gore karsilastirdigi ve hedef viicut sicakliginin cinsiyetler tizerine etkisini aragtirdiklar1 bir
caligmada kadmlarda erkeklere oranla daha fazla oranda evde kardiyak arrest gelistigi
belirtilmis (p=0,04) ve kadin cinsiyeti tek degiskenli analizde daha yiiksek 6liim orani ile
iliskilendirilmistir (p=0,02). Kadin hastalarin (n:761) yas ortalamasi 66, erkek hastalarin
(n:178) yas ortalamasi 65 ve aralarinda istatistiksel anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,66).
Kadin cinsiyet olumsuz sonuglarla iligkili bulunmustur. Hedeflenen viicut sicakliklar1 ve

cinsiyetler arasinda higbir etkilesim gosterilmemistir [93].

Torres E. ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada ise 1,234 erkek arrest
vakanin 717 (%58,1)’sinde ve 318 kadin arrest vakanin da 190 (%59,75)’inda SDGD
saglanmis olup SDGD saglanan vakalar i¢in cinsiyetler arasinda anlamli iliski goriilmemistir
(p=0,596) [94].

Kim Y. ve arkadaslarinin inceledigi 136 arrest vakanin yas ortalamasi1 67,5 (53-77,8)
olup SDGD saglananlarda medyan yas 68 (53-78) ve SDGD saglanamayan hastalar igin 67
(52,5-77,5) olup aralarinda istatistiksel fark saptanmamistir (p=0,817). Cinsiyetlere gore
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bakildiginda ise 90 (%66,2) erkek hastanin 38 (%56,7)’inde ve 46 (%33,8) kadin hastanin
ise 29 (%43,3)’unda SDGD saglanmig olup anlamli istatistiksel farklilik tespit edilmistir
[95].

Calbay1 A. ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada SDGD saglanan hastalarin medyan
yast 65 ve arrest olan hastalarin medyan yasi 67,5 olup istatistiksel anlamli farklilik

saptanmamustir (p=0,312) [96].

01.01.2018 ile 31.12.2019 tarihleri arasinda Recep Tayyip Erdogan Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisinde 309 hastaya KPR uygulanmistir. Hastalarin
%38,2’s1 kadin ve %60,8’1 erkekti. Cinsiyetler arasinda istatistiksel anlamli farklilik tespit
edilmemistir (p=0,4296 Pearson’in X? Testi). 94 (%30,4) hastada SDGD saglanmustir.

KPR uygulanan hastalarin yas ortalamalarina bakildiginda ise kadinlarda 80 ve
erkeklerde 68 olup aralarinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu (p<0,0001 Mann-
Whitney U Testi). SDGD saglanan ve saglanamayan hastalarin yas ortalamalar1 arasinda
istatistiksel anlamli farklilik yoktu (p=0,8986 Mann-Whitney U Testi).

Winther-Jensen M. ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada hastalarin arrest olusunun
ardindan damar yolu acildiktan sonra alinan kan tetkiklerindeki ilk laktat degerleri
erkeklerde 6 (3-9,4) mmol/L ve kadinlarda 6,15 (3,1-9,93) mmol/L olup istatistiksel farklilik
tespit edilmemistir (p=0,9) [93].

Torres E. ve arkadaslarinin hastane dig1 travmatik olmayan arrestlerde kan gazi,
SDGD ve norolojik sag kalim arasindaki iliskiyi incelemek i¢in yaptiklar1 prospektif
caligmaya Ocak 2012 ve Aralik 2017 tarihleri arasinda hastane disinda arrest olan ve 17
yasindan biiyiik hastalar dahil edilmistir. incelemeye ilk damar yolu agildiginda alinan kan
gaz1 degerlerinden pH, pCO2, HCO3, BE, Na*, K*, Ca*, laktat degerleri alinmistir. 6 yillik
periyotta 1552 hasta incelenmistir. 906 (%58,4) hastada SDGD saglandig tespit edilmistir.
30 gunluk strede ise 383 (%24,68) hastada iyi norolojik sag kalim goriilmiistir. SDGD
saglanan hastalarin medyan pH degeri 7,13 ve SDGD saglanamayanlarin medyan pH degeri
7,11 olup aralarinda istatistiksel anlamli farklilik bulunmustur (p=0,020). SDGD saglanan
hastalarda medyan pCO: 69,92 mmHg ve SDGD saglanamayanlarda 73,70 mmHg
(p=0,007), HCOs3 i¢in SDGD saglananlarda medyan deger 22,55 mmol/L ve SDGD
saglanamayanlarda 22,31 mmol/L (p=0,328), IBEI i¢in SDGD saglananlarda medyan deger
-6,66 mmol/L ve SDGD saglanamayanlarda -7,35 mmol/L (p=0,089), SDGD saglanan
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hastalarda medyan laktat 7,23 mmol/L ve SDGD saglanamayanlarda 7,21 mmol/L
(p=0,964), SDGD saglanan hastalarda medyan Na® degeri 138,53 mmol/L ve SDGD
saglanamayanlarda 139,57 mmol/L (p=0,083) ve SDGD saglanan hastalarda K* medyan
degeri 4,22 mmol/L ve SDGD saglanamayanlarda 4,55 mmol/L (p=0,0001) istatistiksel
sonuglari elde edilmis anlamli istatistiksel farkliliklar pH, pCO- ve K* degerlerinde gikmugtir.
Multivaryan analizde diisiik pH seviyesi (Diizeltilmis OR 0,03 (0,002-0,59), p=0,020),
yliksek pCO: seviyesi (Diizeltilmis OR 1,03 (1,01-1,05), p=0,008) ve yiiksek K seviyesi
(Diizeltilmis OR 2,28 (1,43-3,61), p=0,008) spontan dolasimin geri doniisii basarisini
azalttig1 goriilmistur. Benzer sekilde diisiikk pH seviyesi (Diizeltilmis OR 0,06 (0,02-0,18),
p<0,001), yuksek pCO: seviyesi (Diizeltilmis OR 1,05 (1,03-1,08), p<0,001), diisiik HCO3
seviyesi (Diizeltilmis OR 0,97 (0,94-0,999), p=0,044), diisiik IBEI seviyesi (Diizeltilmis OR
0,96 (0,93-0,98), p<0,001), yilksek K* seviyesinin de norolojik iyilesmeyi olumsuz
etkiledigi gosterilmistir [94].

Kim Y. ve arkadaslarinin hastane dis1 kardiyak arrestlerde restisitasyon sirasinda kan
gazi1 analizinin roliinii inceledigi prospektif calisma 1 Nisan 2013 ve 31 Mart 2015 tarihleri
arasinda acil servise kabul edilen erigkin travmatik olmayan hastalar1 kapsamaktadir. 224
hastanin 88’1 kan alinamadigi, alinan 6rnegin calisilmasi geg kaligi ya da 4 dakika iginde
SDGD saglanamadigi igin dislanmig ve vakalarin 136°s1 ¢alismaya dahil edilmistir. SDGD
saglanan grup i¢in medyan pH 6,96 (6,8-7,07), SDGD saglanamayan grup i¢in medyan pH
6,85 (6,8-6,99) olup istatistiksel anlamli farklilik bulunmustur (p=0,009). pO2
degerlendirildiginde spontan dolagim saglanan hastalarda medyan deger 24 (10-57) mmHg
ve SDGD saglanamayanlarda 15 (9-40) mmHg olup istatistiksel anlamli fark elde
edilmemistir (p=0,296). pCO> incelendiginde spontan dolagim saglananlarda medyan deger
74 (55,5-91) mmHg ve SDGD saglanamayanlarda 89,5 (73-112,3) mmHg olup aralarindaki
fark anlamli bulunmustur (p<0,001). HCOs igin SDGD saglananlarda medyan 17 (13-21)
mmol/L ve SDGD saglanamayanlarda 18 (15-22) mmol/L (p=0,442), BE icin SDGD
saglananlarda medyan deger -14,9 mmol/L ve SDGD saglanamayanlarda -15,1 mmol/L
(p=0,879) olup anlamli farklilhik olmadigr goriilmiistir. Ancak serum laktat degeri
incelendiginde SDGD saglananlarda medyan laktat degeri 11,6 (8,5-15) mmol/L ve spontan
dolasim saglanamayanlarda 13,6 (9,8-15) mmol/L olup istatistiksel anlamli farklilik
saptanmigtir (p=0,044). Calismada multivaryan regresyon analizine gére SDGD’nin

ongoriilmesinde tek prediktor deger pCO2 oldugu goriilmiis (OR 0,979; 95% CI 0,960-0,997;
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p=0,025) ve pCO,<75 mmHg oldugunda SDGD saglanma olasilig1 3,3 kat daha fazla oldugu
goriilmistur (OR 0,302; 95% C1 0,146-0,627; p=0,001) [95].

Calbay A. ve arkadaslarinin prospektif galismasinda hastane dis1 kardiyak arrestlerde
kan gaz1 parametreleri ve end-tidal karbondioksitin prognostik degerlerini SDGD ve
norolojik sag kalimla iligkisi incelenmistir. Calismaya y1l boyunca acil servise kabul edilen
18 yas Ustii travmatik olmayan kardiyak arrestler alinmigtir. Totalde 155 hasta ¢aligmaya
dahil edilmistir. SDGD saglanan hastalar i¢in medyan ilk pH degeri 6,97 ve spontan dolagim
saglanamayan hastalarin medyan pH degeri 6,99 olup istatistiksel anlamhi farklilik
saptanmamustir (p=0,721). SDGD saglanan hastalar i¢in medyan pCO2 54,55 mmHg ve
eksitus olan hastalarda medyan pCO 68,5 mmHg olup istatistiksel farklilik tespit edilmistir
(p=0,0012). pO: igin SDGD saglanan hastalarda medyan deger 51,5 mmHg ve spontan
dolasim saglanamayanlarda medyan pO2 26,85 mmHg olup aralarindaki fark anlamli
bulunmustur (p=0,0006). BE i¢in bakildiginda SDGD saglananlarda medyan deger -15,5
mmol/L ve SDGD saglanamayanlarda -12,8 mmol/L olup aralarinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,155). Serum laktat degeri degerlendirildiginde SDGD
saglananlarda medyan laktat 11,6 mmol/L ve eksitus kabul edilen vakalarda 12,4 mmol/L
olup aralarinda anlamli farklilik tespit edilmemistir (p=0,484). Yine bu ¢alismada end-tidal
CO2 degeri icin SDGD saglananlarda medyan deger 14,5 mmHg ve SDGD
saglanamayanlarda medyan deger 12 mmHg olup istatistiksel anlamli farklilik tespit
edilmistir (p=0,005) [96].

Spindelboeck W. ve arkadaglarinin kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda arteriyel
kan gazi analiz sonuglarini inceledikleri prospektif calismada resiisitasyon sirasinda kan
gazindaki olas1 prognostik belirtecleri ve SDGD sonrasindaki kan gazindaki dinamik
degiskenleri izlemislerdir. 22 ay boyunca 115 hastada resiisitasyon sirasinda kan gazi
degerleri incelenmistir. %98 hastada ¢ogunlukla mikst tip olmak tizere asidoz izlenmistir.
Hastalarin KPR sirasindaki ve SDGD saglanir saglanmaz alinan kan gazlari kendi aralarinda
karsilastirilmistir. pH degeri i¢in KPR sirasindaki alinan kan gazindaki medyan pH 7,07 ve
SDGD sonrast hemen alinan kan gaz1 medyan pH degeri 7,17 olup istatistiksel anlaml
farklilik saptanmamistir (p=0,168). pO2 degeri igin KPR sirasindaki pO2 medyan degeri 85
mmHg ve spontan dolagim saglandiktan sonra alinan kan gazinda medyan pO, 128 mmHg
olup istatistiksel farklilik gériilmiistlr (p=0,046). pCO: i¢in KPR sirasinda medyan deger 67

mmHg ve SDGD sonrasi medyan degeri 58 mmHg olup aralarinda anlamli farklilik
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saptanmamistir. BE i¢in KPR sirast medyan deger -15 mmol/L ve SDGD sonras1 medyan
deger -10,5 mmol/L olup istatistiksel anlamli farklilik saptanmamuistir (p=0,093) [97].

Spontan dolasimin geri doniisiiniin saglanip saglanamamasi {iizerinde yapilan
istatistiksel calismamizda kan gazi parametreleri bu iki grup i¢in karsilastirildiginda; SDGD
saglanan hastalar icin medyan pH 7,20 (7,3-7,35) ve SDGD saglanamayanlarda medyan pH
7,02 (6,86-7,19) aralarindaki fark anlamliydi (p<0,0001). Bununla birlikte diger kan gazi
parametrelerinden pCO2, pO., SatO2, HCOz, BE ve laktat medyan degerleri de SDGD olan
ve SDGD saglanamayan hastalar i¢in ayr1 ayr incelendiginde istatistiksel anlamli farlilik
saptanmis olup sirastyla medyan ve p degerleri; pCO: i¢in 45,9-59,8 mmHg (p<0,0004), pO>
icin 55,4-36,8 mmHg (p<0,0001), SatO, %80,7-42,1 (p<0,0001), HCOs i¢in 15,9-11,1
mmol/L (p<0,0001), IBEI icin 8,2-14 mmol/L (p<0,0001), laktat icin 6,8-11,7 mmol/L
(p<0,0001) seklindedir.

Arieff A. ve arkadaglarinin hiponatremisi mevcut 66 hasta {izerine yaptig1r bir
calismada hiponatremi ile hospitalize edilen hastalar {izerinde hiponatreminin ndrolojik
komplikasyonlarin1 incelemis. Akut hiponatreminin daha fazla semptomatik ve
mortalitesinin %50 daha fazla oldugu kaydedilmistir. Bununla beraber semptomatik olan

hiponatremili hastalarda ise mortalitenin %12 oldugunu belirtmislerdir [98].

Baran D. ve arkadaslar1 yaptiklar1 78 hastalik bir ¢aligmada ciddi hiponatremi
durumunda mortalite oranin1 %27 olarak belirtmislerdir [99]. Anderson RJ. ve arkadaslari
176 kisilik ¢alisma grubunda mortalite oranin1 %11,2 [100] ve 2011 yilinda Chawla A. ve
arkadaglar1 45,693 vaka ile yaptig1 caligmada ise mortalite oranim1 %6,1 tespit etmislerdir

[101].

Ewout J. ve arkadaslar1 hiponatremi ve komorbiditeler iizerine yaptiklari ¢alismada
akut hiponatremide serebral 6dem derhal tedavi edilmezse 6liimle sonuglanirken, tersine
kronik hiponatremi hizl1 diizeltilirse de potansiyel 6liimciil olan osmotik demiyelinizasyon
ile sonuglandigini belirtmislerdir. Yaygin olarak hiponatremi 6zellikle ileri kalp yetmezligi
ve karaciger sirozu olan hastalar i¢in mortalite belirtecidir. Hiponatremi iliskili mortalitenin
allta yatan hastalik ve hasta popiilasyonu ile olan iligkisini incelemisler ve kalp yetmezligi
(Na'<135 mEq/L) olan hastalarda mortalite oran1 %31 ve hiponatreminin mortalite riskini
1,8 kat arttirdigi goriilmiistir. Karaciger siroz tanili hastalarda (Na*<130-136 mEq/L)
mortalite oran1 %26-73 olup mortalite riskini 2,1 kat artirmigtir. Miyokardiyal enfarktis
hastalarinda (Na*<130-136 mEg/L) mortaliteyi %13,8-24,1 (2 kat), pulmoner emboli tanili
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hastalarda (Na‘'<136 mEq/L) %]13,6 (1,53 kat), pulmoner hipertansiyon hastalarinda
(Na'<137 mEqg/L) %15 (3,6-10,2 kat), pndmoni tanili hastalarda (Na*<135 mEq/L) %5,4
(1,3 kat) artirdigini tespit etmislerdir [102].

Shida H. ve arkadaslarinin hastane dis1 kardiyak arrestlerde bagvuru serum potasyum
seviyesinin taburculuk ve norolojik sag kalim iliskisi iizerine Japonya’da 2012-2016 yillari
arasinda yaptiklari cok merkezli prospektif ¢alismada, 18 yas iistii kardiyak orjinli spontan
geri doniisii saglanmis ve bagvuru K tetkiki mevcut olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.
K" degerleri dort araliga boliinmiis; Q1 (K*<3.8 mEg/L), Q2 (3.8<K*<4.5 mEg/L), Q3
(4.5<K*<5.6 mEg/L) ve Q4 (K™>5.6 mEg/L). Birincil sonuc; serebral performans kategori
Olcegi 1 veya 2 olarak tanimlanan olumlu nérolojik sonuca sahip bir aylik sag kalimmus.
Toplam 9822 hasta dahil edilmis ve 1516 hasta analizler i¢in uygun bulunmus. En iyi
norolojik sag kalim veren gurup %44,8 (189/422) orani ile Q1 olup bunu %30,3 (103/340)
ile Q2 ve %11,7 (44/375) ile Q3 ve %4,5 (17/379) ile Q4 grubu takip etmekteymis (p<0.001).
Multivaryan analizde; olumlu norolojik sonug oraninin serum K* seviyesi arttik¢a azaldigini

tespit etmislerdir (p<0.001) [103].

Calismamiz kapsamina aliman KPR uygulanan hastalarda SDGD saglanmasinda
biyokimyasal parametrelerin sag kalim belirteci olup olamayacag: incelendi. Incelenen
parametreler glukoz, BUN, kreatinin, NA*, K*, AST ve ALT’den olusmaktaydi. Veriler
incelendiginde ve istatistiksel analizleri yapildiginda SDGD saglanan ve saglanamayan
hasta gruplari arasinda istatistiksel anlamli farklilik olusturan parametreler NA™ ve K™ du.
Na" degerine bakildiginda SDGD saglananlarda medyan Na* degeri 137 (135-140) mmol/L,
SGDG saglanamayanlarda medyan Na* degeri 139 (135-142) mmol/L olarak hesaplanmustir.
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,0368 Mann-Whitney U Testi).
K™ degeri incelendiginde ise SDGD saglananlarda K™ medyan degeri 4,6 (3,7-5,4) mmol/L,
SDGD saglanamayanlarda 5,3 (4,5-6,4) mmol/L olarak hesaplanmistir ve aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli goriilmistiir (p<0,0001 Mann-Whitney U Testi). Tek degiskenli
regresyon analizine goére Na* degerinin bir birimlik artmas1 SDGD olasiligin1 %4 (OR: 0,96
(%95 GA: 0,92-0,99), p<0,019) artirmaktayken, K* degerindeki bir birimlik artts SDGD
oranint %7 (OR: 0,93 (%95 GA: 0,8-1,07), p<0,2989) azalttig1 ancak istatistiksel anlamli
olmadig gorilmistiir. Bununla birlikte multivaryan regresyon analizine gore ise Na™ un

SDGD igin prediktor olmadigi goriilmiistiir.
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Wang C. ve arkadaslarinin yaptig1 yetiskin hastalarda hastane i¢i kardiyak arrest
sonrast hemoglobin seviyeleri ile klinik sonuglar arasindaki iliskiyi inceleyen retrospektif
calismada erkekler i¢in <13 g/dl ve kadinlar i¢in <12g/dl degerleri baz alinmis. Toplam 426
hasta ¢alismaya dahil edilmis. 54 hastada iyi norolojik iyilesme saglanmis ve 372 hasta da
kotii norolojik sonlanim olmus. Hastalarin yas ortalamasi 65,3 olup iyi ndrolojik sonlanim
saglanan hastalarin yas ortalamasi 64 ve kotli ndrolojik sonlanimi olan hastalarin yas
ortalamasi 65,5 bulunmus ve aralarinda istatistiksel anlamlilik gériillmemistir (p=0,34). 159
(%37,3) kadin cinsiyet i¢in 11 (%20,4) hastanin iyi nérolojik sonlanimi olup 148 (%39,8)
hastanin kotii norolojik sonlaniminin oldugunu tespit etmislerdir. Kadin cinsiyet icin
istatistiksel anlamli farklilik oldugunu belirlemislerdir (p=0,006). Ik basvurusunda 80
(%18,8) hasta kalp yetmezligi ile yatist yapilmis olup arrest olan hastalarin 15 (%27,8)’inde
1yi norolojik sonlanim varken 65 (%17,5) hastada kotii norolojik sonlanim goriilmiis ve
aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamsiz oldugunu tespit etmislerdir (p=0,09).
Komorbidite olarak solunum yetmezligi olan 301 (%70,7) hastanin 32 (%9,3)’sinde iyi
norolojik sonlanim olmusken 269 (%72,3) hasta kotii norolojik sonlanim goriilmiis ve
istatistiksel olarak anlamsiz sonug¢ ¢ikmustir (p=0,06). Pndmoni sebebi ile takip edilen 158
(%37,1) hastanin 13 (%24,1)’linde iyi norolojik iyilesme ve 145 (39)’inde kotli norolojik sag
kalim goriilmiis ve aralarinda istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmistir (p=0,04).
Malignite tanil1 78 (%18,3) hastanin sadece 1 (%1,9)’inde iyi norolojik iyilesme saglanmis
olup 77 (%20,7) hastada kotii norolojik iyilesme saglanmis ve aralarinda istatistiksel

anlamlilik tespit etmislerdir (<0,001) [104].

Kim I. ve arkadaslarinin yaptig1 anemi ve ani kardiyak arrest riski arasindaki iligkiyi
incelemek amaciyla yaptig1 Kore Ulusal Saglik Sigortas1 Veri tabanindan 245.333 (%49,6)’1
erkek 494.948 kisi (ortalama yas, 47,8) incelenmis. Ortalama 5,4 yillik takipte 616 ani
kardiyak arrest (396 erkek, 220 kadin) gergeklesmis. Ani kardiyak arrest insidans oranlar1 4
anemi grubunda hem erkeklerde (1.000 kisi-yili basmna 0.3, 1.5, 5.3 ve 4.5) hem de
kadinlarda (1.000 kisi-y1l1 basina 0.2, 0.5, 0.5 ve 1.2) artmig. Hemoglobindeki 1 birimlik
diisiis basina ani kardiyak arrest riski erkeklerde ve kadinlarda kardiyovaskuler faktorlere
gore ayarlanmis ¢ok degiskenli modellerde sirasiyla %21(%95 ClI, %13-29; p<0.001) ve
%24 (%95 ClI, %13-37; p<0.001) artis oldugunu tespit etmislerdir [105].

Calisma grubumuzu kapsayan hastalarin spontan dolasgiminin saglanmasi ile

hemogram parametreleri arasinda iliski arandi. Riitin hemogram tetkikinde bulunan Whbc,
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Hgb, Hct ve Plt degerleri incelendi. SDGD saglanan ve saglanamayan hastalarda sirasiyla
medyan degerleri Wbc igin 12,4-11,9. 10%uL, Hgb icin 11,7-12,0 gr/dL Hct icin % 36,8-
37,7, Plt icin ise 205-194 10%uL seklindeydi. Istatistiksel kiyaslamada aralarinda anlamli
farklilik bulunamadi.

M. Winther-Jensen ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismaya gore kadinlarda hastane
IGi arrestine gore hastane disi1 arrest oranlar erkeklere gore daha sik oldugu tespit edilmistir
(%61'e karst %52, p=0.04) [93].

Sasson C. ve arkadaslar1 142,740 hastalik sistematik meta-analizde toplam vakalarin
SDGD oranimi %23,8 (%95 CI, 21,1 ila 26,6) ve hastaneden taburcu olma oranini %7,6 (%95
Cl, 6,7 ila 8,4) tespit etmislerdir. Baglangi¢ oranlarina gore siniflandirildiginda, hastaneden
taburcu olana kadar hayatta kalma olasilig1 bir tanik tarafindan tanik olunan vakalar igin
%6,4-%13,5, acil tibbi hizmet uygulayicilarinin tanik oldugu vakalarda %4,9-%18,2, bir
tanik tarafindan KPR almig vakalarda %3,9-%16,1 bulunmustur. Hastalarinin %53'line (%95
Cl, %45,0-%59,9) bir seyirci tanik olsa da yalnizca %32'si (%95 CI, %26,7-%37,8) tanik
KPR'si almistir. Spontan dolagim saglanabilen tek bir hasta i¢in mudahale edilmesi gereken
vaka sayisinin acil servis ¢alisaninin sahit oldugu arrestler igin 16-23 kisi, sahitli arrestler
icin 17-71 kisi ve sahit olan kisice KPR alan arrestler icin ise 24-36 kisi arasinda degistigini
tespit etmislerdir [109].

Calismamiz dahilinde acil serviste KPR uygulanan vakalarin arrest yerleri
karsilastirildiginda 212 (%68,6)’si hastane disinda ve 97 (%31,4)’si hastane icinde arrest
olmustur. Spontan geri doniis saglananlarin 48 (%51,1)’ini hastane dis1 vakalar ve 46
(%48,9)’sim1  hastane i¢i arrestler olusturmustur. Arrest yerlerinin SDGD oranlar
degerlendirildiginde ise hastane dis1 vakalarin SDGD oranlar1 beklendigi ilizere daha
diistiktiir ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmistiir (hastane dis1 SDGD

orani: %23, hastane i¢i SDGD oran1 %47; p<0,0001 Pearson’in X2 Testi).

White L. ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 meta analizde hastane dis1 kardiyak
arrest sirasinda kullanilan endotrakeal entiibasyonu ve supraglottik hava yolu cihazlar
arasindaki sag kalim ve ndrolojik sonuglar agisindan farki degerlendirmislerdir. Eylul 2018'e
kadar iki bagimsiz hakem tarafindan bes veri tabaninda sistematik bir arama
gerceklestirilmis ve 29 c¢alisma (n=539,146) incelenmistir. Genel olarak ETT kullaniminin
heterojen ancak SDGD’de 6nemli bir artis sagladigi (OR=1,44; %95 CI=1,27 ila 1,63; 12
=%91; p<0,00001) ve bagvuruya kadar sag kalimda etkili oldugu goriilmiistir (OR=1,36;
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%95 GA=1,12 ila 1,66; 12=%91; p=0,002). Randomize kontrollii ¢alismalarin duyarlilik
analizinde SDGD, hastaneye yatisa kadar hayatta kalma, taburculuga kadar hayatta kalma
veya norolojik sonug agisindan anlamli farklilik tespit edilmemistir (p> 0,0125) [106].

Calismamizda 212 (%68,6)’s1 hastane dis1 ve 97 (%31,4)’s1 hastane i¢i olmak iizere
toplam 309 kardiyopulmoner arrest vakasina miidahale edildi. 116 (%54,7) hasta hastane
disinda entiibe edilmisken, 86 (%40,6) hastada BVM uygulanmis 10 (%4,7) hastada ise hava
yolu destegi saglanamamistir. SDGD agisindan aralarinda anlamli iligki tespit edilmedi.
Ancak hastane i¢i uygulanan entiibasyon incelendiginde ise; 193 (%62,5) hasta acil servis
sartlarinda entiibe edilmistir. Bu hasta gurubunda 70 (%74,5) hasta i¢in spontan dolagimin
saglanmasi a¢isindan basarili sonug vermistir (p=0,039 Pearson’in X? Testi). Tek degiskenli
regresyon analizine gbre hastane i¢i entiibasyonda spontan dolasimin geri doniis olasilig1
kaybedilen hastalara gore %118 oraninda fazla olacaktir (OR: 2,18 (%95 GA: 1,28-3,73),
p=0,0044).

Hajzargarbashi E. ve arkadaslarinin yaptigi calismada arrest hastalarin KPR formuna
ilk kardiyak ritim 121 (%63,7) hastada asistoli, 59 (%31,1) hastada NEA, 10 (%5,3) hastada
VF/nVT olarak kaydedilmistir [91].

Herlitz J. ve arkadaslarinin ¢alismalarinda %31 hastada ilk arrest ritim olarak VF

tespit edilmistir [92].

Winther-Jensen M. ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada arrest vakalarda monitorize
edilen ilk ritim erkek hastalarin 600 (%79)’tinde VF/NnVT, 49 (%6)’unda NEA, 86
(%11)’sinda asistoli ve kadin hastalarin 129 (%72)’unda VF/nVT, 16 (%9)’sinda NEA, 27
(%15)’sinde asistoliymis (p=0,08). Erkek hastalarmn 12 (%2)’sinde ve kadin hastalarin 1
(%1)’inde hastane disinda defibrilasyon uygulanmis oldugunu tespit etmislerdir [93].

Torres E. ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada ise vakalarin 664’iinde ilk
ritim VF/nVT olup 468 hastada (%70,48) SDGD saglanmis iken 888 hastada ilk ritim
asistoli/NEA olup 439 (%49,43)’unda SDGD saglanmis. Bu sonug¢ soklanabilir ritimlerde
SDGD basarisinin daha iyi oldugunu gostermistir (p<0,001). Ayrica bu ¢alisma 664 VT/nVT
hastasinin 287 (%43,22)’sinde ve 888 asistoli/NEA hastanin da 96 (%10,81)’sinda norolojik
lyilesmenin daha iyi oldugu belirtilmis olup, soklanabilir ritimlerde ndrolojik sag kalimin

daha iyi oldugu gostermistir (p<0,001) [94].
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Kim Y. ve arkadaslarinin c¢aligmalarinda hastalarin 16 (%11,8)’sinda ilk ritim
soklanabilir ritim olarak kaydedilmisken 7 (%10,4) hastada SDGD saglanmistir. 120
(%88,3) hastada asistoli/NEA kaydedilmis ve 60 (%89,6) hastada spontan dolasim
saglanmistir. Ancak aralarinda istatistiksel olarak anlamlilik tespit edilmemistir (p=0,204)
[95].

Calismaya aldigimiz hastalar hastane disinda arrest olan ve ¢esitli sebeplerle acil
servise bagvuru yapip takipleri sirasinda kardiyopulmoner arrest olan hasta gruplarindan
olugmaktadir. Arrest ritmini alirken kullanilan gereklilik; arrest sonrasi monitoérde veya EKG
de tanik olunan ilk ritim olmasidir. Arrest ritimler analiz edildiginde; 242 (%78,3) hastada
ilk ritim asistoli, 55 (%17,8) hastada VF, 5 hastada (%1,6) nVT, 7 (%2,3) hastada ise NEA
kaydedildi. Asistoli vakalarinin 70 (%74,5)’inde, soklanabilir ritimlerin 23 (%24,5)’iinde,
NEA vakalarinin da sadece 1 (%]1,1)’inde spontan dolasim saglanmistir. Spontan dolagimin

saglanmasinda ritimler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik ortaya ¢ikmamistir.

Hajzargarbashi E. ve arkadaslarmin yaptigi ¢alisma gurubundaki hastalarmn 31
(%16,3)’inde kardiyovaskiiler, 97 (%51,1)’sinde dahili, 20 (%10,5) hastada malignite iligkili
arrest, 15 (%7,9) hastada SVO, 8 (%4,2) hasta ise travmaya baglh 6liim kaydedilmistir [91].

Herlitz J. ve arkadaslarinin ¢alismalarinda %70 hastaya arrest sebebi olarak kardiyak

arrest tanimlanmustir [92].

Winther-Jensen M. ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada 6lim sebebi olarak erkek
hastalarin 213 (%59)’tiinde SSS, 81 (%23) hastada kardiyovaskiiler sebepler, 41 (%11)
hastada multiorgan disfonksiyonu kaydedilmis, kadin cinsiyet arrest vakalarda ise 53 (%52)
hastada SSS, 30 (%29) hastada kardiyovaskiiler, 15 (%15) hastada multiorgan yetmezligi
olarak kaydedilmistir. Sadece 6lum sebepleri icinde multiorgan disfonksiyonu cinsiyetler
arasinda anlamli istatistiksel fark olusturmustur. Daha fazla kadin kardiyovaskiiler
nedenlerden eksitus kabul edilmistir (%29'a kars1 %23, p<0.01). Daha fazla erkek serebral
nedenlerden eksitus kabul edilmistir (%59'a kars1 %52, p=0.01). Daha fazla kadin goklu
organ yetmezliginden eksitus olmusken (%15'e kars1 %11, p=0.01), bilinmeyen nedenlerden

oliim erkeklerde %6, kadinlarda ise %4 olarak tespit edilmistir [93].

Kim Y. ve arkadaslarinin ¢alismalarinda arrest etiyolojisinin SDGD Uzerindeki
etkisinin analizine bakildiginda kardiyojenik sebeplere bagli arrest olan 78 (%57,4) hastanin
37 (%55,2)’sinde SDGD saglamig, solunumsal sebeplere bagli arrest olan 30 (%22,1)
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hastanin da 17 (%25,4)’sinde SDGD saglanmig ve aralarinda istatistiksel anlamli iligki
bulunamamuistir (p=0,690) [95].

Orban J. ve arkadaslarinin yaptiklar retrospektif ¢ok merkezli gézlemsel ¢alismaa
terapotik hipotermi ile tedavi edilen, varsayilan kardiyak ve solunum kaynakli hastane dis1
kardiyak arrest hastalarini1 kapsamaktadir. 156 (%62)’s1 kardiyak ve 95 (%38)’i solunumsal
kaynakli oldugu varsayilan olmak tlizere 251 arrest hastasi ¢calismaya dahil edilmis. Kardiyak
nedenli oldugu varsayilan hastalar daha siklikla soklanabilir ritim sergilemisler (%68'e kars1
%5, p<0.001), daha fazla defibrilasyon denemesi almis (2 (1-5) ve 0 (0-0), <0.001) ve daha
az adrenaline ihtiya¢ duymuslardir (3 mg (0-5) ve 4 mg (2-7), p=0,01). Basvuru sirasindaki
arteriyel laktat konsantrasyonu solunumsal arrest oldugu varsayilan hastalarda daha yiiksek
tespit edilmistir. Solunumsal patolojilere bagli arretlerde ortalama laktat degeri 6,3 (4,2-
9,8,9) mmol/L ve diger arrest vakarda 3,2 (1,6-5,0) mmol/L olup aralarinda istatistiksel
farklilik tespit edilmistir (p<<0,001). Olumlu bir sonu¢ gosteren hastalarin orani kardiyak
nedenleri oldugu varsayilan popiilasyonda solunum yolu nedeni ile karsilastirildiginda daha

yuksek tespit edilmistir. (%42'ye karst %19, p<0.001) [107].

Hastane i¢i arrestlerde vakalarin acil serviste takipleri veya basvuru sirasinda ilgili
sistemsel yakinmalari, bulgu ve/veya goriintiilemeleri degerlendirilerek, hastane dis1 arrest
hastalarda ise Oykii ve muayene ile en olasi neden arrest sebebi olarak kaydedilmistir.
Toplam 160 (%51,8) hastada dolasim sistemi hastaliklar1 arrest sebebi olarak
degerlendirilmisken SDGD saglananlarin 47 (%50)’sinde olas1 arrest sebebidir. SDGD
saglanamayan vakalarin ise 113 (%52,6)’tinde dolagim sistemi hastaliklar1 arrest sebebi
olarak kaydedilmistir ve oranlar arasinda anlamli istatistiksel farklilik yoktur (p=0,6789). 95
(%30,7) hasta solum sistemi hastaliklar1 sebebiyle arrest olmus olup 40 (%42,6) hastada
spontan dolasim saglanmis ve 55 (%25,6) hasta eksitus kabul edilmistir. Solunum sistemi
hastaliklar1 spontan dolasimin geri doniisii agisindan degerlendirildiginde istatistiksel
anlamli farklilik ortaya ¢ikmustir (p=0,029). Daha az siklikla takip eden diger arrest sebepleri
arasinda anlamli istatistiksel farklilik mevcut degildir. Tek degiskenli regresyon analizine
gore solunumsal sebeplere bagl arrest olan hastalarda spontan dolagimin geri doniis olasilig
kaybedilen hastalara gore %115 oraninda fazla olacaktir (OR: 2,15 (%95 GA: 1,29-3,59),
p=0,0032). Benzer sekilde ¢cok degiskenli lojistik regresyon analizinde de spontan dolasimin
geri doniisiiniin bagimsiz belirteci olarak tespit edilmis ve hayatta kalma olasiligini 2,76 kat

artirdig1 goriilmiistiir (Diizeltilmis OR: 3,76 (%95 GA: 1,49-9,53), p=0,0052).
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Hirlekar G. ve arkadaslarinin hastane dis1 kardiyak arrestlerde komorbidite ve sag
kalim {izerine yaptiklari caligmaya toplam 12,012 hasta dahil edilmis. Bunlardan 1,598 hasta
30 (%13) gine kadar hayatta kalmis. En yaygin komorbiditeler; konjestif kalp yetmezligi
(%29), miyokardiyal enfarktiis (%24) ve komplikasyonsuz diyabetmis (%23). Bobrek
hastaligr (OR 0,53; %95 CI 0,53-0,72), komplikasyonlu diyabet (OR 0,65; %95 CI 0,49-
0,84), komplikasyonsuz diyabet (OR 0,63; %95 CI 0,52-0,75), konjestif kalp yetmezligi (OR
0,84; %95 CI 0,71-0,99) ve metastatik karsinom (OR 0,61; %95 CI 0,40-0,93), demografik
Ozelliklere ve ayrica resiisitasyonla iligkili faktorlere gore ayarlandiginda 30 giinliikk sag

kalim sansinin azalmasiyla 6nemli 6l¢iide iligkilendirilmis. [108].

Yasli niifusun artmasi ve sag kalimin yillar i¢in de artmasi ile kronik hastalik oranlari
da artmaktadir. Bu komorbid hastaliklar vakalarda kardiyopulmoner arrestin asil sebebi
olabilmekle beraber tetikleyici veya sag kalimi diisiiriicii etkisi de mevcuttur. Calismamiza
dahil ettigimiz hastalarn var olan Onceki tanilarmin kardiyopulmoner resisitasyonun
basarisina etkisi incelenmistir. Acil servisimizde miidahale edilen hastalarin altta yatan
hastaliklar1 incelendiginde 216 (%69,9) hastada HT, 90 (%29) hastada DM, 86 (%28)
hastada KAH ve azalan siklikta diger hastaliklar komorbid tanilar olarak kaydedilmistir. 46
(%15) hastada KKY tanist mevcuttu. SDGD saglanan 20 (%21,3) hastada KKY tanisi
mevcutken SDGD saglanamayan 26 (%12,1) hastada daha oncesinde KKY tanisi
bulunmaktaydi ve aralarinda istatistiksel anlamli farklik mevcuttu (p=0,0369). KKY tanisi
mevcut hastalarin KPR’ye KKY tanisi olmayan kardiyopulmoner arrest vakalara oranla daha
iyl yanit verdigi goriilmektedir. Benzer sekilde Astim-KOAH tanilart mevcut 31 (%10)
hastanin 16 (%17)’s1t KPR’ye iyi yanit vermisken 15 (%7) hastada spontan dolasim
saglanamamistir ki Astim-KOAH tanilart mevcut hastalarin komorbid hastalik tanisi
olmayanlara nazaran KPR’ye daha iyi yamt verdigi goriilmektedir (p=0,0069). Tek
degiskenli regresyon analizine gére KKYY’ye bagl arrest olan hastalarda spontan dolagimin
geri dondiiriilebilirligi kaybedilen hastalara gore %96 oraninda daha fazladir (OR: 1,96 (%95
GA: 1,03-3,73), p=0,0392). KPR uygulanan arrest olgularda altta yatan hastalik olan Astim-
KOAH varliginda tek degiskenli regresyon analizine gore spontan dolagimin geri doniis
olasilig1 diger komorbiditelere gore %174 oraninda daha fazladir (OR: 2,74 (%95 GA: 1,29-
5,8), p=0,0087).
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6. SONUCLAR

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisinde
iki yillik siire zarfinda kardiyopulmoner resusitasyon uygulanan hastalarda spontan
dolasimin geri dondiiriilmesine katki saglayan faktorleri inceledigimiz ¢calismada asagidaki

sonuclara varmak mimkandr:

1. Tek degiskenli regresyon analizine gore solunumsal sebeplere bagli arrest olan hastalarda
spontan dolagimin geri doniis olasili1 solunumsal sebeplere bagli olmayan hastalara gore
%115 oraninda fazla olacaktir. Benzer sekilde ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde
de spontan dolasimin geri doniisiiniin bagimsiz belirteci olarak tespit edilmis ve hayatta

kalma olasiligini 2,76 kat artirdig1 goriilmiistiir.

2. Tek degiskenli regresyon analizine gore hastane i¢i entiibe edilen hastalarin spontan
dolasimin geri doniis olasilig1 hastane disinda entiibe edilen hastalara gore %118 oraninda
fazla olacaktir. Her ne kadar tek degiskenli regresyon analizinde hastane i¢i entiibasyonun
SDGD olasiligimmi 1,18 kat artirtyor olsa da ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde

hayatta kalisin bagimsiz prediktorii olmadigi anlagilmastir.

3. KPR uygulanan arrest olgularda altta yatan hastalik olan Astim-KOAH varliginda tek
degiskenli regresyon analizine gore spontan dolagimin geri doniis olasiligi Astim-KOAH
tanist olmayanlara gore %174 oraninda daha fazladir. Bununla birlikte tek degiskenli
regresyon analizinde SDGD oranimi 2,74 katina ¢ikariyor oldugu goriilse de ¢cok degiskenli

regresyon analizinde prediktor olmadig1 goriilmiistir.

4. Tek degiskenli regresyon analizine gore daha onceden bilinen KKY varligt SDGD
olasiligin1 %96 oraninda artirmaktadir. Ancak; tek degiskenli regresyon analizinde KKY
varligi SDGD oranin1 0,96 kat artirtyor gibi goriilse de ¢ok degiskenli regresyon analizinde

hayatta kalisin bagimsiz prediktorii olmadig anlasilmistir.

5. Tek degiskenli regresyon analizine gore pH degerinde 0,1 birimlik artis spontan dolagimin
geri dondiiriilebilirligini %38 oraninda arttirmaktadir. Cok degiskenli lojistik regresyon
analizine gore de 0,1 birimlik artis spontan dolasimin geri doniisiiniin bagimsiz belirteci

olarak tespit edilmis ve hayatta kalma olasiligini 0,43 kat artirdig1 goriilmiistir.

6. Tek degiskenli regresyon analizine gére pCO2 degerindeki bir birimlik artis hayatta kalma

oranint %2 oraninda azaltmaktadir.
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7. Tek degiskenli regresyon analizine gore paO2 degerindeki bir birimlik artis hayatta kalma

oranini %1 oraninda artirmaktadir.

8. Tek degiskenli regresyon analizine gore SatO2 degerindeki bir birimlik artis hayatta kalma

olasiligin1 %2 artirmaktadir.

9. Tek degiskenli regresyon analizine gére HCO3’1n bir birimlik artis1 hayatta kalma oranini

%11 artirmaktadir.

10. Tek degiskenli regresyon analizine goére BE’de bir birimlik artma hayatta kalma

olasiligin1 %7 oraninda artirmaktadir.

11. Tek degiskenli regresyon analizine gore Laktat degerindeki bir birimlik artis hayatta

kalma olasiligin1 %11 oraninda azaltmaktadir.

12. Tek degiskenli regresyon analizine gore Na* degerindeki bir birimlik azalma hayatta
kalma olasiligin1 %4 oraninda azaltmaktadir. Bununla birlikte tek degiskenli regresyon
analizinde Na*'un bir birimlik azalmas1 SDGD olasiligin1 %4 azaltiyor oldugu goriilse de

cok degiskenli regresyon analizinde bu Na" un SDGD’de prediktdr olmadig goriilmiistiir.

13. Tek degiskenli regresyon analizine gore K* degerindeki bir birimlik artis hayatta kalma
olasiligimi %7 oraninda azalttig1 goriilmiistiir. Bununla tek degiskenli regresyon analizine
gore SDGD’yi etkilemekle birlikte cok degiskenli regresyon analizinde prediktor olmadig:

gorilmiistiir.

14. Tek degiskenli regresyon analizinde hastane digi KPR siiresinin her bir dakikalik artisi
SDGD’yi %5 azalttig1 goriilmiistiir. Bununla birlikte ¢ok degiskenli regresyon analizine gore
SDGD igin prediktor olmadigr goriilmiistiir.
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