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OZET

Kardiyak Arrest Sonrasi1 Terapotik Hipotermi Uygulanan Yetiskin Hastalarda

Hemsirelik Bakim ihtiyaglarlnln Belirlenmesi

Bu aragtirma, kardiyak arrest sonrasi terapotik hipotermi uygulanan yetigkin hastalarda
hemsirelik bakim ihtiyaglarinin belirlenmesi amaciyla yapildi. Aragtirma prospektif
kohort tasariminda Temmuz 2020- Aralik 2021 tarihleri arasinda Istanbul’da bulunan
Ozel bir saglik grubuna ait dort hastanenin ii¢lincii basamak genel yogun bakim
iinitelerinde gergeklestirildi. Orneklem kapsamma kardiyak arrest sonrasi normal
ritme donen ve terap6tik hipotermi uygulanan 50 yetigkin hasta dahil edildi. Verilerin
toplanmasi sirasinda “Terapotik Hipotermi Hasta Izlem Formu”, “Davranigsal Agri
Skalas1”, “Itaki Diisme Riski Ol¢egi”, “Braden Risk Degerlendirme Olgegi”, “Oral
Mukoz Memran Degerlendirme formu” kullanildi. Arastirma kapsaminda hastalarin
yas ortalamasi 59,18 (£15,64) olup, %82’si (n=41) erkektir. Hastalarda en sik kardiyak
arrest gelisme nedenleri solunum arresti (%30; n=15) ve miyokard enfarktiisii (%30;
n=15) olarak belirlendi. Kardiyak arrestin %62’sinin (n=31) hastane disinda
gergeklestigi ve resiisitasyon uygulama siiresinin ortalama 19,54 dk.(+14,79) oldugu
saptand1. Hastalarda en sik ele alinan mevcut hemsirelik tanilari; bozulmus sozel
iletisim, yutmada bozulma, hipotermi, etkisiz hava yolu aciklig1, gaz degisiminde
bozulma olarak saptanirken potansiyel olarak en sik aspirasyon ve hipertermi riski
hemsirelik tanilar1 ele alindi. Hastalarin %80’inde basing yaralanmasinin olustugu
tespit edildi. Arastirma kapsaminda kardiyak arrest sonrasi uygulanan terapotik
hipotermiye yonelik mevcut ve potansiyel hemsirelik sorunlar1 tanimlandi. Aragtirma
bulgular1 dogrultusunda, terapotik hipotermi uygulanan hastalar i¢in takip
cizelgelerinin ve bakim algoritmalarinin olusturulmasi, etkin ve etkili bakiminin
siirdiiriilebilmesi i¢in olusabilecek hemsirelik sorunlarma yonelik koruyucu

Onlemlerin alinmasi Onerilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Kardiyak arrest, Kardiyopulmoner resiisitasyon, Terapotik

hipotermi, Kritik bakim, Kardiyak arrest sonras1 bakim.



ABSTRACT

Determination of Nursing Care Needs in Adult Patients Treated with

Therapeutic Hypothermia After Cardiac Arrest

This study was conducted to determine the nursing care needs of adult patients who
underwent therapeutic hypothermia after cardiac arrest.The research was carried out
in the third level general intensive care units of four hospitals belonging to a private
health group in Istanbul between July 2020 and December 2021 in a prospective cohort
design. Fifty adult patients with normal rhythm after cardiac arrest and therapeutic
hypothermia were included in the sample. Therapeutic Hypothermia Patient Follow
Form, Behavioral Pain Scale, Itaki Fall Risk Scale, Braden Risk Assessment Scale,
Oral Mucous Membrane Evaluation Form, were used during data collection. The mean
age of the patients was 59.18 (£15.64 years) and 82% (n=41) were male. The because
of cardiac arrest was respiratory arrest in 30% (n=15) and Myocardial infarction in
30% (n=15). 62% (n=31) of cardiac arrests occurred outside the hospital and the mean
duration of CPR was 19.54 (£14.79) minutes has been determined. The most common
current nursing diagnoses in the patients were hypothermia, ineffective airway
patency, the most common risk diagnosis was aspiration risk and hyperthermia risk.
During the application within the scope of the research, existing problems and
potential problems were defined. As a result, it is recommended to create patient
follow-up charts for the areas, to create care algorithms for these patients, and to take

protective measures to prevent pressure injuries.

Keywords: Cardiac arrest, Cardiopulmonary resuscitation, Critical care, Post-cardiac

arrest care, Therapeutic hypotermia.



1 GIRIS VE AMAC

Kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) hastanin aniden solunumunun ve/veya
dolasiminin durmasi sonucu ortaya c¢ikan bir durumda hava yolu acikliginin
saglanmasiyla solunum ve dolasim sisteminin desteklenmesi islemi olarak
tanimlanmaktadir (1). Giiniimiizde mortalite ve morbidite nedenleri arasinda ilk sirada
kardiyovaskiiler hastaliklar yer almaktadir. Diinya Saglik Orgiitii’ niin (DSO) 2012
yilinda yaymladigr verilere gore diinyada 17,5 milyon kisinin kardiyovaskiiler
hastaliklar sebebiyle yasamini kaybettigi belirtilmektedir (2). Avrupa'da tahminen
yilda 375.000 kiside ve Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) ise 500.000'den fazla
kiside kardiyak arrest gelistigi belirtilmektedir (3, 4). Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun
2018 oliim nedenleri incelendiginde, dolasim kaynakli 6liimlerin %39,7'sini iskemik
kalp hastaliklarinin olusturdugu rapor edilmistir (5). Kardiyak arrest sonrasi hayatta
kalma oranlar1 %5-35, post-anoksik ensefalopati gelisme mortalitesi ise %65-95

olarak belirtilmektedir (6, 7).

Kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasi hastalarda koma, ciddi biligsel bozukluk,
uzun siireli sakatlik, depresyon, topluma kisitli katilim durumlar1 yasanabilmektedir.
Aile ve toplum iizerinde psikolojik sorunlar ve mali yiikler olusabildigi
belirtilmektedir (8, 9). KPR sonrasi hastalarda en énemli sorunlardan biri norolojik
durumun kotiiye giderek prognozun bozulmasidir. Daha iyi nérolojik sonuglar elde
etmek ve sonuglar iyilestirmek i¢in yapilan ¢aligmalar sonucu Terapdtik Hipotermi
(TH) protokolleri gelistirilmistir (3). TH, kardiyak arrest sonrasi spontan dolagimi
saglanan, post-anoksik ensefalopati gelisen hastalarda nérolojik hasarin artmasinm
Onleyen ve iyilestiren en etkili noroprotektif tedavi yontemidir (10). TH, KPR sonrasi
norolojik hasarin gelismesini onlemek amaciyla en az 24 saat viicut sicakliginin 32-
36° C’de sabit bir degerde tutulmasidir (11). Uygulama {i¢ asamadan olusmaktadir;

indiiksiyon, idame ve yeniden 1sitma asamalaridir (12).

Terapotik Hipotermi, bir¢cok hastalik/durumda kullanilmaktadir. Bunlar; kafa
travmalari, total sirkiilatuar arrest, intraserebral anevrizma cerrahisi, inme, kardiyak

arrest sonrasi hipoksik iskemik ensefalopati, hepatik ensefalopati, omurilik hasari,



neonatal peripartum ensefalopatisi ve psikiyatrik hastaliklardir (13-15). TH
uygulamalarinda dikkat edilmesi gereken bazi noktalar vardir. Bunlar sogutma
yontemi ve uygulama kolayligi, hasta giivenligi, yontemin hasta tarafindan tolere
edilebilir olmasi, hedef sicakliga ulagsma hizi, sogutma siiresi ve komplikasyonlarin
yonetimidir (16). TH uygulama sirasinda endikasyon ve kontrendikasyonlarin
bilinmesi ve yonetilmesi 6nemlidir. Uygulamada sicaklik regiilasyonunun fizyolojisi
ve hasta sogutuldugunda meydana gelen fizyolojik degisikliklerde hasta yararina
veriler elde edilebilecegi gibi tedavi edilmedigi takdirde potansiyel faydalarinin

azalarak bir¢ok komplikasyonlara yol acabilecegi de belirtilmektedir (17).

Yapilan caligmalarda TH’nin klinikte diisiik risk ve komplikasyonda
uygulanabilecegi belirtilmektedir (18, 19). Bernard ve arkadaslar1 (1997) yaptiklari
calismada hastane dig1 kardiyak arrest sonras1 TH uygulanan hastalarin uygulanmayan
gruba gore norolojik iyilesmenin daha fazla oldugunu belirtmislerdir (20). Yapilan
caligmalarda KPR sonras1 TH uygulanan hastalarin sag kalim ve iyilesme oranlarinda
anlaml farklar gozlemlendigi belirtilmektedir (6, 21, 22). Randomize kontrollii
caligmalar sonucunda TH’ nin norolojik iyilesmeyi arttirdigy, ilk 12 saat igerisinde TH
uygulandiginda normotermiye kiyasla 6lim riskini azalttigi belirtilmektedir (3, 6).
KPR sonras1 TH’ ye baslamanin her bir saat gecikmesi mortaliteyi %20 artirdig1 ve
miimkiin olan en kisa siirede TH uygulanmaya baslanmasi Onerilmektedir (23).
Avrupa Resiisitasyon Konseyi (The European Resuscitation Council -ERC) ve
Amerikan Kalp Dernegi (American Heart Association - AHA) hastane dis1 kardiyak
arrest icin  TH’yi bir tedavi yontemi olarak onermektedir (3, 24). Gaieski ve
arkadaslar1 (2009) yaptiklar1 calismada TH uygulama sonrasi norolojik sonuglarin iyi
oldugunu, mortaliteyi olumlu etkiledigini, hastalarin taburcu edildigini belirtmektedir
(25). AHA 2020 Kilavuzunda, KPR sonras1 spontan dolagimi saglanan hastalarin TH
endikasyon varhiginda multidisipliner bakim yoOnetimi ve sistematik bakimin
uygulanmasi sag kalimi ve norolojik iyilesmeyi etkileyebilecegini vurgulamaktadir
(26, 27). 2021 ERC ve Avrupa Yogun Bakim Tibb1 Dernegi (European Society of
Intensive Medicine - ESICM) ’nin birlikte yayinladiklart KPR sonrasi bakim
kilavuzuna gore, soklanabilir ritimlere sahip hastalara ek olarak artik soklanamayan

ritimlere sahip hastalarda da TH’nin yararli oldugunu ve resiisitasyon sonrasi TH’nin



uygulanmas1 gerektigi vurgulanmaktadir (11). Uluslararas1 Resiisitasyon Irtibat
Komitesi (International Liaison Committee on Resuscitation) kardiyak arrest sonrasi
ritmi ventrikiiler fibrilasyon (VF) veya nabizsiz ventrikiiler tasikardi (VT) olan
hastalar i¢cin TH kullanimini 6nermektedir (23). Arugaslan ve arkadaslar1 (2016)
yaptiklar1 ¢alisma sonucunda TH uygulanmasi hasta {izerinde giivenli, etkili bir
yontem oldugunu ve nérolojik anlamda olumlu sonuglarin oldugu belirtilmektedir
(28). Altinsoy ve arkadaslar1 (2020) yaptiklar1 ¢calismada TH uygulanan hastalarda
mortalite oraninin daha diisiilk, yogun bakim yatis siiresinin daha kisa oldugu

belirtilmektedir (29).

Hemsireler TH uygulanan hastalarin sogutma protokoliinde uygulayici rolii
istlenmektedir. Uygulama siirecinde gelisebilecek komplikasyonlar1 o6nlemek
amaciyla tiim viicut sistemlerini degerlendirir, hemodinamik parametreleri ve mekanik
ventilasyonu takip eder, rektal viicut sicakligini izler, sedasyon diizeyi ve norolojik

monitdrizasyonunu siirdiiriir (25, 30, 31).

Terapotik Hipotermi uygulamasinin hasta sonuglarina etkisini belirlemeye
yonelik calismalar olmasina ragmen hemsirelik bakimina yonelik sinirli sayida
calisma bulunmaktadir. Bu arastirmanin amaci, kardiyak arrest sonrasi TH uygulanan
yetiskin hastalarda hemsirelik bakim ihtiyaclarinin belirlenmesidir. Ulkemizde TH
uygulanan yetiskin hastalarda hemsirelik bakim ihtiyaglarinin belirlenmesi igin
yapilan ilk ¢aligma olmasindan dolay: literatiire katki saglayacag: diistiniilmektedir.
Bu amag¢ kapsaminda; TH uygulanan hastalar i¢in izlem akisi olusturulmasi, TH
uygulanan hastalarda hemsirelik siireci asamalarinin belirlenmesi, TH uygulanan
hastalarda yan etki ve komplikasyonlarin erken donemde fark edilmesi, risklerin
belirlenmesi ve bunlara yonelik bakim ihtiyaclarinin belirlenmesi seklinde alt hedefler

bulunmaktadir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Kardiyopulmoner Resiisitasyon ve Tarihcesi

Kardiyopulmoner restiisitasyon hastanin aniden solunumunun ve/veya dolasiminin
durmasi sonucu ortaya c¢ikan bir durumda hava yolu agikliginin saglanmasiyla
solunum ve dolagim sisteminin desteklenmesi islemi olarak tanimlanmaktadir (1, 6).
KPR uygulamasmin yapilmas: elektiriksel aktivite olarak %50-80'inden VF, %20-
30’u Nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) ve asistoliin sorumlu oldugu belirtilmektedir.
Nabizsiz siirekli VT bu durumun olusmasinda daha az etki eden bir mekanizma oldugu
bilinmektedir. Nabizsiz siirekli VT hemen tedavi edilmezse ani 6liimle sonuglanabilir

(32).

Gegmisten gilinlimiize kadar yeniden canlandirma igin farkli ydntemler
uygulandigi bilinmektedir (1, 33, 34). Tarihsel siirecte hastaya sicak hava iifleme, tokat
atma, bagirma, rektumdan tiitiin duman1 verme, varil iizerinde hastanin déndiiriilmesi,
kus tiiyii ile bogazin uyarilmasi vb. yontemler uygulandigi bilinmektedir (1). Son 25
yilda kardiyak arrest hastalarinda geleneksel KPR, yiiksek frekanshi gogiis
kompresyonlari, agik gogiis KPR, interpoze abdominal kompresyon-KPR, oksiiriik
KPR, prone KPR, prekordiyal yumruk yontemleri kullanilmaktadir (35, 36). Yapilan
caligmalar sonucu bu teknikler arasinda geleneksel KPR ve defibrilatér kullanimin
uzun siireli sag kalim tlizerine etkili oldugu ve bu teknigin diger tekniklerden iistiin

oldugu belirtilmektedir (35).

Yeni bogulan vakalarda agizdan agiza solunumun basarili olabilecegi goriisii Paris
Bilimler Akademisi (Paris Academy of Sciences) tarafindan 1740 yilinda
yayinlanmistir. Agizdan agiza solunum uygulamasini Tossach, ilk kez 1744 yilinda
basarili bir sekilde insanlar lizerinde uyguladig: bilinmektedir. 1775 yilinda Squires,
kardiyak arrest geciren bir ¢ocuk iizerinde elektiriksel defibrilasyonu basarili bir
sekilde uygulamistir. 1783 yilinda agizdan agiza solunum yerine basingli ventilasyon
icin piston ve koriik kullanilmaya baslandig1 bilinmektedir. 1809 yilinda resisiitasyon

icin gbgiis sisirme ve soklama yontemleri birlikte kullanildig: da belirtilmektedir (1,



33). 1878 yilinda Boehm, ilk kez kediler {lizerinde ritmik basing ile kapali gogiis kalp
masajint basarili bir sekilde uygulandig1,1960 yilinda Kouwenhoven ve arkadaslar
insanlar iizerinde bagarili bir sekilde yapilan kapali gogiis kalp masaj1 ¢alismalarini
yayinladigi bilinmektedir (1, 33, 37). ABD 1966 yilinda KPR’nin standardize olmasi
icin Ulusal Bilimler Akademisi-Ulusal Arastirma Konseyi (National Academy of
Sciences — National Research Council (NAS-NRC))’nin yapmis oldugu ¢alismalar
sonucu KPR’nin ABCD agamalarini olusturulmus ve ilk kilavuz gegici KPR komitesi
tarafindan yaymnlanmistir (1, 26). Sonrasinda ise AHA tarafindan 5 yilda bir kanita
dayali giincel kilavuzlar yayimnlandigi bilinmektedir. 2020 yilinda giincellenen son
kilavuzda hastane ici ve hastane dis1 kardiyak arrestte ‘‘Hayat Kurtarma Zinciri”’
kapsaminda 6 halkanin art arda gergeklesmesi gereken kritik eylemler oldugu ve
hayatta kalma oranini en {ist diizeye ¢ikardigi belirtilmektedir (26). Hastane disindaki
arestlerde yetigkinler icin hayat kurtarma zinciri 112 acil yardimi ara, yiiksek kalite
KPR, defibrilasyon, ileri resiisitasyon, kardiyak arrest sonrasi bakim ve iyilesme
seklinde siralanirken hastane i¢inde yetiskinlerde gelisen kardiyak arrest i¢in hayat
kurtarma zinciri adimlar1 erken tanima ve dnleme, mavi kod verme, yliksek kalite
KPR, defibrilasyon, kardiyak arrest sonrasi bakim ve iyilesmedir. 2020 rehberinde
norolojik iyilesme icin kardiyak arrest sonrasi bakimin ve hasta takibinin 6nemli

oldugu belirtilmektedir (26, 38).

Kardiyopulmoner Resiisitayon uygulamasi iki seviyeden olugmaktadir. Bunlar
temel yasam destegi ve ileri yasam destegi olarak tanimlanmaktadir. Temel yagsam
destegi; hastanin durumunun tanimlanmasi, goglis kompresyonu ve solunum destegi
ile dolagimin saglanmasi1 ve siirdiiriilmesi i¢in uygulanan ilk adim olarak
bilinmektedir. ileri yasam destegi; KPR sonucunda ilag ve cihaz kullaniminin birlikte
yapildigi komplike bir asama olarak bilinmektedir (34, 36, 39). ileri yasam destegi
miidahaleleri temel yasam destegi iizerine kurulu oldugu bilinmektedir (34, 40).
Uluslararas1 Resiisitasyon Irtibat Komitesi (International Liaison Committee on
Resuscitation-ILCOR) hayatta kalma ve iyi bir resiisitasyon sonuglar1 i¢in saglam
reslisitasyon  bilimine dayanan kilavuzlar, KPR konusunda profesyonel
olanlarin/olmayanlarin etkili egitimi ve iyi isleyen hayatta kalma =zincirinin

uygulanmasi seklinde ii¢ temel bileseni vurgulamaktadir (41).



2.1.1 Eriskin ileri kardiyak yasam destegi

Amerikan Kalp Dernegi ileri kardiyak yasam destegi (IKYD) i¢in dort asamali
“‘hayatta kalma zinciri’> tanimlamistir. Bunlar; acil tibbi bakima erken erisim
tanilama, KPR erken baglanmasi, erken defibrilasyon, erken ileri bakim (ileri kardiyak
yagsam destegi, gelismis hava yolu yonetimi, ilag tedavisi) olarak belirtilmektedir (42).
IKYD kardiyak arresti 6nlemeye, tedavi etmeye, spontan dolasimin geri donmesini
saglayan hastalar1 iyilestirmeye yonelik miidahalelerin bulundugu hayatta kalma
zinciri baglantilarin1  etkiledigi belirtilmektedir (40). AHA’nin 2020 yilinda
yayinladigr gilincel kilavuzunda; sartlar uygun hale getirilip miidahaleye hemen
baslanmali, monitorizasyon saglanmali, ventilasyon i¢in hava yolu agikligi saglanmali
ve oksijen verilmeli, EKG monitdrizasyonu saglanmali, ritim taninmali ve uygun
tedavi uygulanmali, defibrilasyon, damar yolu acilmali, vasopresor ilaglar
uygulanmali, resiisitasyon sonlandirilmasi ve resiisitasyon sonrasi bakim baglanmali

seklinde miidahaleler bulunmaktadir (38, 40).

2.1.2 Kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasi bakim

Kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasi dolasimi geri donen hastalarin kardiyak
arrest sonras1 bakim uygulamasi hastanin yasam kalitesini, hayatta kalma olasiligin
arttirdigi, coklu organ yetmezligi ve beyin hasarindan kaynaklanan morbidite ve
mortaliteyi azalttig1 belirtilmektedir (30). Kardiyak arrest sonrasi bakim ¢oklu organ
sisteminde iskemi-perflizyon hasarmin tanimlanmasi, degerlendirilmesi ve
hafifletilmesi ile birlikte kardiyak arrestin tetikleyici nedeninin tanimlanmasi ve
tedavisinden olustugu belirtilmektedir (43). Kardiyak arrest sonras1 bakim hedefleri
arasinda kardiyopulmoner fonksiyonun ve hayati organlarin perflizyonunun optimize
edilmesi i¢in hastanin akut koroner miidahalesinin yapilmasi, norolojik bakiminin,
hedefe yonelik kritik bakiminin ve hipoterminin uygulanabilecegi yogun bakima sevk
edilmesi, viicut 1sisinin kontrol edilmesi, akciger hasarinin en aza indirilmesi igin
mekanik ventilasyonun saglanmasi, ¢oklu organ yaralanmasinin azaltilmasi ve gerekli

durumlarda  organ  fonksiyonun  desteklenmesi, iyilesme  prognozunun



degerlendirilmesi, taburculuk sonrasi rehabilitasyon desteginin saglanmasi
bulunmaktadir. KPR sonrasi dolagim1 geri donen hastalar i¢in en iyi hastane bakimi
tam olarak bilinmemekte ve gelistirilmekte oldugu belirtilmektedir (30, 44). Kardiyak
arrest sonrast hemodinami stabil olmadig i¢in optimal hemodinaminin saglanmasi,

TH ile viicut sicakliginin aktif kontrolii hedeflenmektedir (43).

2.2 Teropatik Hipotermi Tanim

Insanlarda normal viicut sicakligi 36°C - 37.5 °C’dir (45). Viicut sicakligs
hipotalamus tarafindan kontrol edilir. Hipotalamustaki preoptik alandan gegen kanin
sicakligindaki artis ile sicakliga duyarli néronlarin aktivitesi artar, kan sicakligindaki
diisiis ise noronlarin aktivitesini azaltir (46). Viicut sicakliginin siirdiiriilmesinde dort
temel mekanizma bulunmaktadir. Bunlar radyasyon (1s1n1m), konveksiyon (tasinim),

evoparasyon (buharlagma) ve kondiiksiyondur (iletme) (17, 47).

Insan viicudu; gévde ve kafadan olusan ‘‘Kor’> boliim, deri ve ekstiremitelerden
olusan ‘‘Periferik’’” boliim olmak tizere iki termal boliimden olusmaktadir. Kor
boliimler sicaklik kaybini, vazodilatasyon veya vazokonstriksiyon yoluyla ¢evreye 1s1
transferini sinirlayarak veya arttirarak viicut sicakligini diizenler. Periferik boliimler
ise, ciltte meydana gelen vazodilatasyon veya vazokonstriksiyon yoluyla ve ter
{iretimini arttirarak/azaltarak viicut sicakligini diizenler. Olgiilen periferik sicaklik, kor
sicakliktan 2-4° C daha diislik olabilir. Bu fark soguk ortamlarda artar ve sicak
ortamlarda azalir (17). Pulmoner arter kateter yardimiyla 6lgiilen kan sicaklig
“ger¢ek” kor sicaklik olarak kabul edilmektedir. Bunun yani sira rektal sicaklik ve
mesane sicakligi da kor sicakliga yakin bir sicakligi yansitmakta oldugu kabul

edilmektedir (48).

Viicut sicakliginin 36 °C’nin altinda olmasi hipotermi olarak tanimlanmaktadir
(49). Hipotermi; hafif hipotermi (34-35.9 °C), orta dereceli hipotermi (32-33.9 °C) ve
ciddi hipotermi (<28 °C) olarak siniflandirilir (48, 50). TH, KPR sonras1 ndrolojik



hasarin gelismesini 6nlemek amaciyla en az 24 saat viicut sicakliginin 32-36° C’de

sabit bir degerde tutulmasidir (11).

2.2.1 Teropatik hipotermi tarihgesi

Hipoterminin insanlar iizerinde kullammi M.O 400 yillarda yarali hastalarin
kanamasini azaltmak i¢in kar ve buz igerisine insanlari gomerek kullanilmaya
baslanmistir. 1803'te “Rus resiisitasyon yontemi (Russian Method of Resuscitation)’’
olarak bilinen yontemle kardiyak arrest sonrasi bir hasta kara gomiiliip
metabolizmasini yavaglatilarak organlarin hasar1 dnlenmistir. Miyokart enfarktiisii
sonrast kardiyak arrest gelisen bir hastaya buz pedlerinin i¢inde 24 saat takibi
saglandiktan sonra uyandiginda ndrolojik fonksiyonlar1 iizerinde hipoterminin

tyilestirme etkisi oldugu goriilmiistiir (51).

Terapotik Hipoterminin tarihsel gelisimi binlerce yil 6ncesine dayanmasina
ragmen modern tipta son 200 yildir kullanilmaktadir (51). 1950'lerde, kalp ve beyin
cerrahisinde TH’nin tiim viicut ve lokal sogutmanin etkileri denenmeye baglanmistir
(15). 1970 ve 1980'lerde TH’nin uygulanmasi sonrasi vakalardaki gelismelerden sonra
sicaklik yonetimine olan ilgi artmistir. Ancak 1990'lara kadar hayvanlar iizerinde TH
etkinligi gozlemlendikten sonra insanlar iizerinde denenmeye baslanmistir (4).
Insanlar {izerinde basarili KPR sonrasinda uygulanan hafif hipotermi nérolojik hasar
gelisimini  Onledigi, serebral koruma i¢in Onemli olabilecegini gosterdigi
belirtilmektedir (52). 2002 yilinda New England Tip Dergisinin yayinladigi
Avustralya ve Avrupa’da yapilan iki randomize kontrollii klinik ¢alisma sonucu hafif
hipoterminin norolojik yarar sagladigi, kisa ve uzun siireli sag kalimda da 6nemli
tyilesmeler gozlemlendigi belirtilmistir (3, 6). Bu yaymin ardindan TH giiniimiizde

ciddi ilgi gérmeye baslamistir (6).
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2.2.2 Teropatik hipoterminin etki mekanizmasi

Terapotik Hipoterminin, serebral metabolizmay1 yavaglatarak oksijen ve adenozin
trifosfat tiikketimini azaltip beyin hasarini 6nledigi belirtilmektedir (24). Hipotermi ile
birlikte viicut sicakligindaki 1°C diislis serebral metabolizmayt %6-%7 oraninda
azalttig1 belirtilmektedir (53). 1995°te yapilan bir caligmada viicut sicakligi ile kafa i¢i
basinct ve beyin hacmi arasinda dogrudan iliski oldugu belirtilmistir. Hipotermi
serebral kan akisini ve intrakraniyal basinci azaltigi, inflamasyonu ve serbest radikal
tiretimini 6nledigi, tahrip olmus kan beyin bariyerinin ve artmig vaskiiler ge¢irgenligin

neden oldugu beyin 6demini azalttigi belirtilmistir (24, 54, 55).

Terapotik Hipotermi uygulandiginda viicut ilk olarak homeostatik dengeyi
saglamaya calisir. {lk yanit olarak, sempatik aktivite artar, deride vazokonstriiksiyon
gelisir ve 1s1 kayb1 azaltilmaya caligilir. Titreme yoluyla, yaglarin, karbonhidratlarin
ve proteinlerin artan metabolizmasiyla 1s1 iiretimi artar. Ozellikle norolojik yaralanma
ve/veya serebral hipoksi sonrasi hastalarda titreme, %40 ile %100 arasinda oksijen
tilketiminde artisa neden olabilmektedir. Bu tepkiler anestezi, sedatif, opiod, paralizi
edici etkiye sahip ilaglarin uygulanmasiyla onlenebildigi belirtilmektedir (17). TH,
serebral metabolizmay1 yavaslatarak oksijen ve adenozin trifosfat tiiketimini
indirgeyerek beyin hasarini azalttig belirtilmektedir (24). Uygulama kalp ve beyinde
hiicresel oksijen ihtiyacinda azalma meydana getirerek hiicresel 6liim oranini
azaltmaktadir (17). Kardiyak arrest sonrasinda reperfiizyon hasari ile ortaya ¢ikan
kimyasal reaksiyonlari 6nlemek ve serebral metabolik aktiviteyi baskilamak amaciyla

bu yontem kullanilmaktadir (13).

TH wviicut iizerinde glutamat salmimini azaltarak, hiicre i¢i kalsiyum
konsantrasyonunu diisiiriir, antiapoptotik faktorleri indiikleyerek ve proapoptotik
faktorleri baskilayarak eksitator hiicre Oliimiinii inhibe eder. Bununla birlikte

hipotermi oksitatif yaralanma durumlarinda serebral inflamasyonu da azaltmaktadir

4.
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2.2.3 Teropatik hipoterminin endikasyonlar:

Terapotik Hipoterminin 1940 yillarinda kullanildigr bilinse de klinik olarak ilk
kez kafa travmali hastalar uygulandig1 bildirilmistir. Ayrica total sirkiilatuar arrest,
bogulma, intraserebral anevrizma cerrahisinde, inme ge¢irmis hastalarda ve kardiyak
arrest sonrasi hipoksik iskemik ensefalopati gelisen hastalarda, hemorajik sok, akut
solunum sikintis1 sendromu, hepatik ensefalopati, omurilik hasari, neonatal peripartum
ensefalopatisi ve psikiyatrik hastaliklarda da TH kullanilmaktadir (13-15, 56). Yapilan
calismalarda hastane disinda gelisen kardiyak arrestlerde; soklanabilir ritmi olan,
spontan dolagim saglanan yetigkin hastalarda TH kullaniminin  kullanim

onerilmektedir (3, 6, 24, 43, 57, 58).

2.2.4 Sogutma yontemleri

Terapotik Hipotermide geleneksel sogutma teknikleri, yiizey sogutma sistemleri

ve damar i¢i sogutma sistemleri seklinde ii¢ ana sogutma yontemi vardir (53, 59).

Geleneksel Sogutma Teknikleri: Soguk tuzlu su, kirilmis buz veya buz torbalar
TH i¢in kolay, yararli ve diisiik maliyetli bir yol olarak kullanilmistir. Soguk tuzlu su
yonteminin etkili oldugu, ancak hedef sicakligin korunmasinda yiizey veya
intravaskiiler sogutma sistemlerine kiyasla sicakligi koruma konusunda daha az etkili
oldugu gosterilmistir (59). Dezavantajlar1 arasinda is yiiki, viicut sicakliginin
istenmeden hedef sicakligin asirt sogutuldugu ve zararli etkilerinin olabilecegi
belirtilmistir (60). Buz torbalari ile birlikte salin veya ringer laktatinin sicaklikta diisiis
sagladigr gosterilmistir (59). Geleneksel sogutma teknikleri diger daha gelismis
sogutma cihazlarina yardimci olarak kullanilabilecegi, giivenli ve etkili bir yontem

oldugu belirtilmistir (61).

Yiizey Sogutma Sistemleri: Yiizey sogutma sistemlerinde soguk hava veya soguk
stviyr dolastiran battaniye veya pedler ile caligmaktadir. Yiizey sistemlerinin

avantajlari, uygulama kolaylig1 ve tedavinin hizli baglatilmasidir. Cihazlarin ¢ogunda,
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kullanicinin hedef sicakligr ayarlamasini saglayan bilgisayarli otomatik geri bildirim
mekanizmalar1 vardir ve sistem, hastanin cildinden ve kor sicaklik sensorlerinden
gelen geri bildirimi kullanarak su sicakligini degistirmektedir. Dezavantajlari arasinda
nadiren goriilen cilt yaniklari, titreme, tahris riski ve indiiksiyon fazinda hedef

sicakligin asilmasi riski bulunmaktadir (59).

Damar i¢i Sogutma Sistemleri: Sicaklik kontrolii, soguk veya sicak tuzlu suyun
kapali bir dongii icinde kateterden sirkiile edilmesiyle elde edilmektedir. Bu
yontemde subklavian ven, internal juguler ven veya femoral vene yerlestirilen santral
vendz kateterler kullanilmaktadir. Sicaklik yonetiminin bakim ve 1sinma asamalari
sirasinda hassas sicaklik kontrolii saglamaktadir. Yiizey sogutma sistemine kiyasla
daha az titreme gorildigl belirtilmektedir. Dezavantajlar1 arasinda invaziv bir
prosediir gerektirmeleri, kateterle iligkili tromboz, kanama, enfeksiyon riski ve daha

maliyetli oldugu belirtilmektedir (59, 62).

2.2.5 Teropatik hipotermi komplikasyonlari

Terapotik Hipotermi uygulamalarinda dikkat edilmesi gereken noktalar vardir.
Bunlar sogutma yontemi ve uygulama kolayligi, hasta giivenligi, yontemin hasta
tarafindan tolere edilebilir olmasi, hedef sicakliga ulasma hizi, sogutma siiresi ve
komplikasyonlarin izlenmesidir (16). Kardiyak arrest sonrasi TH uygulamalarinda
bir¢ok yan etki goriilebilmektedir. En sik goriilen yan etkiler Tablo 1°de belirtilmistir
(54, 63-65).
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Tablo 1. Terapétik hipoterminin sistemler tizerindeki komplikasyonlari

Kardiyovaskiiler Sistem
e Artan sistemik vaskiiler direng ve ortalama arter basinci artisi
e Bradikardi, EKG’de QRS, PR, QT araliklarinin genislemesi
e Oldiiriicii Ritimler (28-30° C ye kadar yaygin olarak goriilmez)
e Aritmi
e Vazoaktif gereksinimde artis

e Kalp debisini ve oksijen tiikketiminde azalma

Endokrin Sistem

Insiilin Direnci

Hiperglisemi

Insiilin sekresyonunda azalma

e Kortizol, adrenalin, noradrenalin serum diizeyinde artis

Solunum Sistemi

e Ventilasyon sayisinda azalma

Gastrointestinal Sistem
e intestinal motilitede yavaslama
e lleus, pankreatit
e Karaciger enzimlerinde artis

e Amilaz, Lipaz enzimlerinde artis

Renal Sistem
e Akut bobrek yetmezligi
e Glomeriiler filtrasyon hizinda azalma
e Bozulmus tiibiiler fonksiyon
e Kreatin seviyesinde artig
e Soguk dilirez

e Hipovolemi

Hematolojik Komplikasyonlar
e Trombosit fonksiyonunda ve koagiilasyonda bozulma
e Trombositopeni

e PT-a, PTT zamaninda uzama

Kateter iligkili tromboz
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Metabolik Komplikasyonlar
e Hipokalemi
e Hipomagnezemi
e Hipofosfatemi
e ilag metabolizmasinda degisiklik
e llaglarin metabolizmasinda yavaslama
e Asit-Baz dengesinde bozulma

e Metabolik asidoz

Enfeksiyona Iliskin Komplikasyonlar
e Pndmoni
e Aspirasyon pndmonisi
e Ventilator iliskili pndmoni
o Katater iligkili pndmoni
e Sepsis

e Basing yaralanmasi ve yara enfeksiyonlarinda artig

Diger Komplikasyonlar

e Titreme

Optimum sogutma yontemi heniiz net bigcimde ortaya koyulmamakta, ii¢ sogutma
asamast seklinde ele alinmaktadir. Bunlar; indiiksiyon, idame ve yeniden
1sitmadir. TH’nin yan etkileri oldugu gibi yeniden 1sitma sirasinda da sorunlarla
karsilagilabilmektedir, potansiyel olumsuz etkileri Onlemek igin hipotermiyi ve
yeniden 1sitmay1 kontrol etmek énemlidir. Ayrica yeniden 1sitma sirasinda bradikardi,
hipotansiyon, disritmi, intrakraniyal basin¢ artisi, hipertermi gibi sorunlarla
karsilasilabilmektedir (66). Yeniden 1sitmanin kontrolli bir sekilde saatte 0,15 © ile
0,5° C arasinda olacak sekilde yapilmasi 6nerilmektedir (23). Komplikasyonlar TH'nin
her asamasinda (indiiksiyon, idame ve yeniden 1sitma) gozlemlenebileceginden dolay1
sag kalmi artirmak, mortalite oranin1 ve diger komplikasyonlar1 azaltmak igin

uygulama sirasinda hasta yakindan izlenmelidir (65).

15



2.2.6 Terapotik hipotermide hasta secim kriterleri

Terapotik hipotermi uygulamasi i¢in hastalarin bazi kriterleri karsiliyor olmasi
gerekmektedir. Bunlar; hastanin 18-75 yas grubunda olmasi, KPR’nin 5-15 dk iginde
baslanmis olmasi, KPR uygulamasi sonras1 60 dakikadan az siirede spontan dolagim
saglanmasi, ritmin normal siniis ritmine dénmesi, ortalama arter basincinin (OAB)>
60 mmHg ve/veya sistolik arter basincinin (SAB)> 90 mmHg olmasi, Glasgow koma
skalasinin (GKS) 8 ve altinda olmasidir. TH’nin kontrendike oldugu durumlar ise;
Hastanin 18 yasinin altinda olmasi, gebe olmasi, OAB< 60 mmHg ve/veya SAB< 90
mmHg olmasi, koagiilapati veya trombositopenisinin olmasi, kardiyak arrest sonrasi
hastanin hipotermik olmasi (viicut 1sisinin <30°C), komayi agiklayacak kardiyak arrest
disinda bir durum olmasi (ilag asir1 dozu, kafa travmasi, inme, status epileptikus),
kontrolsiiz kanamanin goriilmesi, terminal déonemde bir hastaligin olmasi, hastada

kontrolsiiz aritmiler goriilmesidir (54, 67).

Terapotik  hipotermi  etkinligi  hasta  6zelliklerine  gore  degiskenlik
gosterebilmektedir. Geng hastalar, yasli hastalar goére viicut sicakligindaki
degisikliklere daha erken, daha etkili yanit olusturabilmektedir (68). Yasl hastalarin
geng hastalara gore metabolizma hizi, vaskiiler yapilarina bagh vazokonstriiksiyon
yanitlar1 daha yavastir. Bu nedenle genel olarak, geng¢ hastalarin hipotermi
indiiksiyonu yaslh hastalara gore ¢ok daha zor kontrol edilebilmektedir. Geng
hastalarda hipotermi indiiksiyonu genellikle yukarida belirtilen mekanizmalara kars1
koymak i¢in yiiksek dozda sedasyon gerektirdigi belirtilmektedir. Yag kaslara gore ti¢
kat daha fazla viicut yalittmini saglar, bu ylizden obez hastalar 1s1y1 daha yavas
kaybeder, obez hastalarda yiizey sogutmasi yoluyla hipotermi elde etmek, yagin
yalitim 6zelliklerinden dolay1 daha fazla zaman almaktadir. Bu durum obez hastalarin
ylizey sogutmasinin daha zor olacagin1 ve hedef sicakliklara ulagmak icin dnemli

Olcilide daha fazla zaman gerektirdigini géstermektedir (17).
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2.2.7 Teropatik hipotermide hasta izlemi ve hemsirelik bakim

Kardiyak arrest sonrasi hastalarin takip ve tedavi siireglerinin yogun bakimda
sirdiiriilmesi gerekmektedir (17, 30, 31, 65). Yogun bakimda TH uygulanan
hastalarda gelisebilecek komplikasyonlar ve yonetiminde yogun bakim hemsirelerinin
onemli bir roli vardir (65, 69). TH hasta izlemi ii¢ boliimden olusmaktadir. Bunlar;

yogun bakimda izlem, gelismis hemodinamik izlem ve serebral izlemdir (17).

Hastaya ilk miidahale sirasinda TH'den yarar saglamak ve uygulamayi etkili
stirdirmek i¢in algoritmik bir yaklasim uygulanmalidir. TH’de hasta izlem
parametreleri; genel yogun bakimda izlem, gelismis hemodinamik izlem ve serebral
izlem olarak smiflandirilabilir (Tablo 2). Bu siiregte TH'nin miimkiin oldugunca erken
baslatilmasi ve tavsiye edilen saatlerde hedef sicakliga ulasilmasi 6nemlidir. Erken
miidahale ile hedefe yonelik tedavinin faydalart; inflamasyonun modiilasyonu, organ
disfonksiyonunun azaltilmasi ve oksijen kaynak tiikketiminin azalmasi ile

gosterilmektedir (70).
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Tablo 2. Teropatik hipotermide hasta izlem parametreleri

Yogun bakimda izlem parametreleri

Ortalama arteriyel basincin 65-90 mmHg arasinda tutulmasi
Saatlik arteriyel O, Spos takibinin yapilmasi

Siirekli EKG monit6rizasyonu

Santral vendz oksijenizasyonun %70 olmas1

Santral vendz basincin 8-12 mmHg olmasi

Saatlik ates Ol¢iimii (Rektal, 6zafagus, mesane)

Idrar ¢ikismin 0.5 mL/kg/h fazla ya da esit olmasi
Arteriyel kan gazinin izlemi

Laktat diizeyinin 2 mmol/L ve altinda tutulmasi

Kan sekerinin takibi

Elektrolitlerin takibi

Tam kan sayimmi, genel kan 6rnekleri (Htc> %30, Hb> 8 g/dl)
Akciger grafisi

Gelismis Hemodinamik izlem Parametreleri

Elektrokardiyografi (EKG)

Kardiyak output izlemi

Serebral izlem Parametreleri

Elektroensefalografi

Manyetik Rezonans Goriintiileme
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmanin Amaci ve Sekli

Bu arastirma kardiyak arrest sonrasi TH uygulanan yetiskin hastalarda hemsirelik
bakim ihtiyaglarinin belirlenmesi amaciyla prospektif kohort ¢alismasi olarak

planlandi.

3.2 Arastirmanin Sorulari

Arastirmada yanit aranan sorular agsagidaki gibidir;

e Terapotik hipotermi uygulanan hastalarda en sik ele alinan mevcut hemsirelik
tanilar1 nelerdir?

e Terapotik hipotermi uygulanan hastalarda en sik ele alinan risk hemsirelik
tanilar1 nelerdir?

e Terapotik hipotermi uygulanan hastalarda ele alinan mevcut/risk hemsirelik

tanilarinin etyolojik faktorleri nelerdir?

3.3 Arastirmanin Yapildig: Yer ve Zaman

Bu arastirma Temmuz 2020- Aralik 2021 tarihleri arasinda Istanbul’da bulunan
0zel bir saglik grubuna ait dort hastanenin ii¢lincii basamak genel yogun bakim

unitelerinde surduruldu.

34 Arastirmanin Evren ve Orneklemi

Arastirmanin evrenini Temmuz 2020- Aralik 2021 Tarihleri arasinda Istanbul’da

bulunan 6zel bir saglik grubuna ait hastanelerin genel yogun bakim f{initelerinde
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kardiyak arrest sonras1 TH uygulanan yetiskin hastalar olusturdu. Orneklemine ise
arastirmanin dahil edilme kriterlerine uyan hastalar alindi. Orneklem segiminde basit

rastgele 6rnekleme yontemi kullanildi.

Orneklem sayismin belirlenmesi i¢in G-power analizi yapildi. lgili kurumlarmn
bir yillik geriye doniik incelendiginde yaklasik 50 vakaya TH uygulandig1 saptandi.
Bu say1 ve literatlir kapsaminda 6rneklem sayis1 hesaplandi.

Ntzpq
n=
d*(N-1)+t’pq

N: Evrendeki birey sayisi

n: Ornekleme alinacak birey sayisi

p: Incelenen olayin goriiliis siklig

q: Incelenen olaym gériilmeyis siklig

t: Belirli serbestlik derecesinde ve saptanan yanilma diizeyinde t tablosundan
bulunan teorik deger

d: Olayin goriiliis sikligina gére yapilmak istenen + sapma

(50)(1.96)2(0.10)(0.90)

(0.05)2(50-1)+(1.96)%(0.10)(0.90)

n= 37 minimum toplam olgu miktar1

Arastirmanin giicti 1-f (B = IL. tip hata olasilig1) olarak ifade edildi ve genel olarak
aragtirmalarin %80 giice sahip olmalar1 gerekektigi belirtildi. Arastirmada toplamda
a=0.05 diizeyinde %80 gii¢ elde etmek i¢in 37 hastanin alinmasi gerektigi hesaplandi.
Ancak kayiplar gz Oniline alinarak ve veri giivenirligini saglamak amaciyla
arastirmaya 57 hasta dahil edildi, takip edilen 6 hastanin uygulama esnasinda exitus
olmasi, bir hastada TH uygulamasi 48 saatten dnce ayrilmasi nedeniyle aragtirma 50

hasta ile tamamlandi.
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3.4.1 Orneklem secim kriterleri

Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri;
e 18 yas lizeri yetiskin bireyler,
e Kardiyak arrest sonrast spontan ritmi olan,
e Spontan dolasim sonras1 Glaskow Koma Skalas1 8 ve altinda olan,
e Kardiyopulmoner Resiisitasyon uygulamasina <60 dakika siirede yanit alinan,

e Yasal vekili bilgilendirme sonucu onay veren hastalar arastirmaya dahil edildi.

Arastirmada Dislanma Kriterleri;
e Terapétik hipotermi uygulamasi esnasinda exitus olan hastalar,
e Hamile olan hastalar,
e Terminal donem kanser hastalari,

e 48 saatten 6nce TH’den ayrilan hastalar aragtirma kapsamina alinmadi.

3.5 Arastirmanin Degiskenleri

Bagumli degiskenler: TH komplikasyonlari, TH islemi sirasinda yasanan

hemsirelik sorunlari, ele alinan hemsirelik tanilari, bakim girigimleri.

Bagumsiz degiskenler: Hasta demografik ozellikleri (yas, cinsiyet vb.), hastalik

verileri (komorbidite vb.), KPR 6zelligi (siiresi, ritmi, hastane i¢i-dis1 vb).

3.6 Arastirmada Veri Toplama Siireci

Arastirma verileri “Terapotik Hipotermi Hasta Izlem Formu” ile Sekil 1°de
belirtilen algoritma dogrultusunda toplandi. Veri toplama siireci TH uygulamasinin 0.

Saatinde basland1 ve 48. Saatinde sonlandirildi.
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Hastanin Yogun Bakima kabulii
KPR sonrasi spontan dolagim saglanan, TH uygulanan hastalar

!

~
TH uygulamasi — FAZ I (0-4 saat)
Hasta izlemi “Terapdtik Hipotermi Hasta Izlem Formu” nun iiglincii
boliimiiniin doldurulmasi
J
4 )
TH uygulamas: — FAZ 2 (4-24 saat)
Hasta izlemi “Terapdtik Hipotermi Hasta [zlem Formu” nun {igiincii
boliimiiniin doldurulmasi
o _J
4 . N\
TH uygulamasi — FAZ 3 (24 saat sonrasi- yeniden 1s1tma)
Hasta izlemi “Terapdtik Hipotermi Hasta Izlem Formu” nun {igiincii
boliimiiniin doldurulmas:

. _/
e N
TH sonlandirilmasi — 48.saat
Veri toplamanin sonlandirilmasi
. J

Sekil 1. Arastirma tasarimi

Arastirma veri toplama siireci hastanin yogun bakim tinitesine kabul siireci ile
basladi. Yogun bakima yatis1 yapilan hastaya en kisa stirede TH cihaz pedleri baglandi.
Hastalara TH uygulamasi, yiizey sogutma yontemi olan soguk siviy1 dolastiran pedler
yontemiyle uygulandi. Hekim tarafindan belirlenen TH uygulama sicakligi cihaza
ayarlandi ve istenilen sicaklia ulastiktan sonra en az 24 saat hastanin viicut sicakligi
hipotermik olarak izlendi. Hekim istemiyle 24 saat sonunda yeniden 1sitma fazina
gecilerek cihaz normotermiye ayarlandi. Veri toplama siirecinde hastalarin 0.-48. saat
arasinda, saatlik hemodinamik izlem parametreleri, alt1 saatte bir kan gazi, dort saatte
bir kan glukoz degerleri takip edildi ve kayit edildi. Hastalarin cilt degerlendirmeleri
ilk gelisi ile degerlendirilip, 48 saat icerisinde olusan basing yaralanmalar1 formu ile
takip edildi. TH uygulama siiresince hasta verileri ‘‘Terapotik Hipotermi Hasta izlem
Formu’’ na kayit edildi. Hasta bakim gereksinimleri i¢in hastada ele alinan hemsirelik
tanilart mevcut/risk/yok seklinde isaretlemeler yapilarak hasta takibi siirdiirtildii,

48.saat sonunda aragtirma veri toplama siireci sonlandirildi.
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3.7 Arastirmada Veri Toplama Araclan

Verilerin toplanmasi sirasinda Terapotik Hipotermi Izlem Formu (EK-1),
Davranissal Agr1 Skalas1 (EK-2), Itaki Diisme Riski Olgegi (EK-3), Oral Mukoz
Membran Degerlendirme Formu (EK-4), Braden Risk Degerlendirme Olgegi (EK-5)

olmak {izere toplamda bes form kullanildi.

Terapitik Hipotermi Izlem Formu: Literatir dogrultusunda arastirmaci
tarafindan, {ic bélim ve 22 sorudan olusturulan “Terapotik Hipotermi Hasta izlem
Formu” ile veri toplama siireci gerceklestirildi (4, 11, 24, 31, 54, 56, 65, 71-73). Form
olusturulmasinda Roper, Logan, Thierney'in Yasam Aktiviteleri Hemsirelik
Modelinden vyararlanildi (74, 75). Hemsirelik tanilar1 ve iligkili faktorlerin
olusturulmas1 i¢in NANDA’dan (The North American Nursing Diagnosis
Association- Kuzey Amerika Hemsirelik Tan1 Dernegi) yararlanildi (76-79).

Veri toplama formunun etkililigi ve anlasilabilirligini belirlemek amaciyla 14
uzmandan goriis alind1 (bir yogun bakim uzman hekimi, iic uzman yogun bakim
hemsiresi, 10 hemsirelik alaninda akademisyen). Form kapsaminda ilk 9 soru boliim
1’1 icermekte olup hasta bilgileri ve hastalik hakkinda bilgileri, 10-22. sorular boliim
2’yi igermekte olup TH fazlarindaki komplikasyon takibine iligkin sorulari, bolim 3’te

hemsirelik tanilarina iligkin veriler yer almaktadir.

Davranigsal Agr1 Skalast —DAS: 1993 yilinda sozli iletisim kuramayan ¢ocuk
hastalarda agriy1 degerlendirmek amaciyla ventilasyon uyumu, viicut durusu,
ekstremite, yiiz ifadesi basliklar1 altinda bir 6l¢ek gelistirilmistir. Payen ve arkadaglar
(2001) yetiskin yogun bakim hastalar1 i¢in yiiz ifadesi, list ekstremite hareketleri ve
ventilasyonla uyum basliklarindan olusan, {i¢ boliim ve 12 maddeden olusan, her
boliimde 1-4 aras1 skor verilen Davranigsal Agr1 Skalas1 dlcegini olusturmustur. Olgek
puanlamasinda skor en diisiik ii¢, en yiiksek ise 12 olarak elde edilmektedir ve bu
skorun artmasi agr diizeyinin arttigin1 géstermektedir. Degerlendirme parametreleri
altindaki ilk maddeler agr yok, ikinci maddeler hafif derecede agr1, {i¢lincii maddeler

orta derecede agr1 ve dordiincli maddeler ise agr1 diizeyinin arttigini tanimlamaktadir
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(80, 81). Vatansever ve ark. (2005) iilkemizde DAS uyarlama ¢aligmasini yapmis ve
Cronbach Alfa Degeri 0,71-0,93 oldugu bulunmustur (82).

Bilinci kapali/sedasyon uygulanan hastalar igin DAS gelistirilmis ve
onaylanmistir. Siirekli derin sedasyon uygulanan hastalarda uygulamada degisiklik
miimkiinse agr1 degerlendirmelerine izin vermek i¢in ‘‘analgo-sedasyon’’ yaklagimi
ile sedasyon uygulamasinin diizenlenip agr1 yonetimin yapilabilecegi belirtilmektedir

(83).

Itaki Diisme Riski Olcegi: Hastalarda diisme onlenmesinin basarili olabilmesi
i¢in risklerin dogru degerlendirilmesi, durumlarin saptanabilmesi ve risk grubundaki
hastalarin saptanabilmesi i¢in diisme riski araci kullanilmasi gerekmektedir. Bu
degerlendirme aracinin kullanigl olmasi, giivenilir olmasi, yeterli duyarliligin olmasi
ve Ozgiinliigiiniin olmas1 gerekmektedir (84). Itaki Diisme Riski dl¢egi 17 yas ve iizeri
hastalarda kullanilmaktadir. 19 maddeden olusan bu 06l¢ek hasta demografik
Ozelliklerini, major-mindr risk faktorlerini ve degerlendirme nedenini kapsamaktadir.
Skorlama 0 — 4 puan Disik Risk, 5 puan ve iizeri yiiksek risk olarak
degerlendirilmektedir (85). itaki Diisme Riski Ol¢egi’nin Cronbach Alfa Katsayis1 .46
oldugu, p =.006, %95 Giliven Araliginin = .53 - .64 oldugu belirtilmektedir (84).

Oral Mukoz Membran Degerlendirme Formu —OMM : Oral mukoz memranin
(OMM) degerlendirilmesi, agiz bakimin planlanmasi ve agiz bakiminin uygulanmasi
hemsirenin sorumlulugundadir (86, 87). OMM degerlendirme siklig1 ve bakiminin
uygulanmas1 hasta ihtiyacina gore degismektedir. OMM degerlendirilmesi Eilers
tarafindan gelistirilip Yates tarafindan revize edilen dudaklar, ses, yutma, mukoz
membran, dil, dis eti, disler ve tiikrik olmak tlizere 8 bolimden olusan bir form
kullanilmaktadir (88). OMM formunun skoru ‘‘8 puan: Normal Oral Mukoz
Membran’’ ise agiz bakim siklig1 giinde ii¢ kez, 9-16 Puan: Oral Mukoz Membranda
Bozulma Riski’’ ise ag1z bakim siklig1 giinde alt1 kez, ‘“17 puan ve iizeri: Oral Mukoz
Membranda Bozulma’ ise afiz bakimi ginde on iki kez seklinde

degerlendirilmektedir.

24



Braden Risk Degerlendirme Olgegi: Braden basing yaralanmasi risk tanilama
Olcegi Braden ve Ark. (1987) tarafindan, basing yaralanmasi riski olan hastalarin
erken tanimlama icin gelistirilmistir (89). Bu risk 6l¢eginin yogun bakim hastalarinda
kullanimi 6nerilmektedir. Bu 06lgekte alt1 alt boyut bulunmaktadir. Bunlar; duyusal
algilama, nemlilik, aktivite, hareket, beslenme, siirtiinme ve yirtilma seklindedir. Bu
Olgcekte 6 -23 puan arasinda toplam skorlama bulmaktadir. Toplam skor 12 puan ve
altida ise yiiksek riskli, 13 -14 puan ise riskli, 15 -16 puan ise diisiik riskli, 75 yas tUstii
hastalarda 15 -18 puan ise diisiik risk olarak tanimlanmaktadir (89-91). Ayello ve ark.
(2001) bu 6lcegin genis yas araligini kapsayan en giivenilir ve gecerli 6l¢ek oldugunu
belirtmektedir (92).

3.8 Arastirmann Etik Yonii

Arastirmanin siirdiiriilebilmesi i¢in 2020/13 sayili Acibadem Universitesi Tibbi
Arastirmalar Degerlendirme Kurulundan 2020-13/9 karar numarasi ile etik kurul onay1
alind1 (EK-6). Aragtirmaya katilan hastalarin yasal vasisinden yazili olarak “Gontlli
Onam Formu” alind1 (EK-7). Arastirmanin siirdiiriildiigii hastanelerden kurum izinleri

alind1 (EK-8).

3.9 Verilerin Degerlendirilmesi

Arastirma amacina uygun olarak toplanan veriler Microsoft Excel 2016 yazilim1
kullanilarak bilgisayar ortamina aktarildi. Toplanan verilerin degerlendirilmesinde
tanimlayict istatistiklerden faydalanildi; bu kapsamda minimum, maksimum,
ortalama, standart sapma, frekans ve yiizde Olgiileri kullanildi. Analizlerin
uygulanmasinda Microsoft Excel 2016 ve SPSS 26 istatistik yazilimindan
faydalanildi.
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3.10 Arastirmanin Stmirhhiklar:
Arastirmanin sinirliliklar arasinda; COVID-19 pandemisi nedeniyle kisitlamalar

ve izolasyon onlemlerinden dolay:r farkli kurumlara bagvuru yapilamamasi olarak

gosterilebilir.
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4 BULGULAR

Arastirma kapsaminda kardiyak arrest sonrast TH uygulanan toplamda 50

hastadan veri toplandi. Bu boliimde arastirma verilerine yonelik bulgulara yer verildi.

Tablo 3. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri (N=50)

Sosyodemografik Ozellikler

Min-Max (Median) Mean (+sd)
Yas 23-89 (62) 59.18 (x15.64)
n %
Cinsiyet
Erkek 41 82
Kadin 9 18
Kronik Hastahk*
Yok 4 8
Var 46 92
Kardiyak Yetmezlik 29 27.88
Hipertansiyon 27 25.96
Diyabet 20 19.23
Astim/KOAH 11 10.58
Kanser 7 6.73
Bobrek Hastaliklari 6 5.77
Serebrovaskiiler Hastalik 4 3.85
Kardiyak Arrest Nedeni*
Solunum Arresti 15 30
Miyokard Enfarktiisii 15 30
Kalp Yetmezligi 12 24
Hipoksi 3 6
Bilinmiyor 3 6
Elektrolit Bozukluklar: 2 4
Kardiyak Arrestin Gergeklestigi Yer
Hastane Dis1 31 62
Hastane ici 19 38
Min-Max (Median) Mean (+sd)
Kardiyopulmoner Resiisitasyon Siiresi /dk 2-60 (15) dk 19.54 (£14.79) dk
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Tablo 4. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri (N=50) (Devami)

Hastada Gériilen i1k Ritim N %
Asistol 28 56
Ventrikiiler Fibrilasyon 14 28
Ventrikiiler Tagikardi 5 10
Nabaizsiz Elektiriksel Aktivite 3 6

*Birden ¢ok se¢enekli soru

Tablo 3’te goriildiigli iizere hastalarin yas ortalamasi 59,18 (+15,64) olup,
%82’s1 (n=41) erkektir. Hastalarin %92’sinin (n=46) kronik hastalig1 olup, en sik
goriilen kronik hastaliklar %27,88’lik oran ile (n=29) kardiyak yetmezlik, %25,96’lik
oran ile (n=27) hipertansiyon olarak tespit edildi. En sik goriilen kardiyak arrest
nedenleri ise %30’luk (n=15) oranla solunum arresti ve %30’luk (n=15) oranla
miyokard enfarktiisii olarak belirlendi. Kardiyak arrestin %62’si (n=31) hastane
disinda gerceklesirken, ortalama KPR siiresi 19,54 (+14,79) dk olarak saptandi.
Hastalarin ilk ritim dagilimlarina bakildiginda; %56’sinda (n=28) asistol, %28°n de
(n=14) VF, %10’nunda (n=5) VT ve %6’sinda (n=3) NEA oldugu belirlendi.

Tablo 5. Kardiyak arrest sonrasi hastalarin ilk yasam bulgulari ve tibbi cihaz

kullanimlar1 (N=50)

11k Yasam bulgular Min-Max (Median) Mean(+sd)
Viicut Sicakhg °C 34.0-39.5 (36) 36.10 (£0.84)
Nabiz /dk 23-156 (109) 101.24 (£31.67)
Kan Basinc1 /mmHg
Sistolik 32-225 (110) 117.64 (£39.62)
Diyastolik 21-129 (60.50) 61.26 (+18.84)
Solunum Sayis1 /dk 8-27 (15) 15.82 (£3.55)
Oksijen Satiirasyonu (%) 56-100 (95) 93.36 (+7.73)
Braden Skoru 7-11 (9) 8.84 (£1.03)
OMM Degerlendirme Skoru 16-25 (22) 22.32 (£2.59)
OMM Degerlendirme n %
OMM’de Bozulma 48 96
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Tablo 6. Kardiyak arrest sonrasi hastalarin ilk yasam bulgular1 ve tibbi cihaz

kullanimlar1 (N=50) (Devami)

OMM Degerlendirme n %
OMM’de Bozulma Riski 2 4

Normal OMM 0 0

Hastaya Miidahale Sonrasi ilk Ritim n %
Siniis Tasikardisi 26 52
Siniis Ritmi 13 26
Siniis Bradikardisi 6 12
Atrial Fibrilasyon 5 10
Tibbi Cihaz Kullanimi n %
Hasta Kol Bandi 50 100
Arteriyel Katater 50 100
Entiibasyon Tiipii 50 100
Satiirasyon Probu 50 100
Hipotermi Cihaz Pedi 50 100
Inflizyon Setleri 50 100
Elektrotlar 50 100
Entiibasyon Tiip Bag1 48 96
Mesane Sondasi 47 94
Nazogastrik Sonda 46 92
Intravendz Katater 43 86
Antiembolitik Corap 43 86
Santral Katater 38 76
Tansiyon Mansonu 37 74
Sabitleme Band1 34 68

Diger 15 30
Fiziksel Tespit 7 14
PEG/PEJ 1 2

*Birden ¢ok secenekli soru; OMM: oral mukoz membran, PEG: perkiitan endoskopik

gastrostomi, PEJ: perkiitan endoskopik jejunostomi.

Tablo 4’te goriildiigli lizere arastirma kapsamindaki hastalarin ortalama viicut
sicakligr 36,1 (+0,84) C°, nabiz 101,24 (£31,67) vuru/dk olarak belirlendi. Ortalama
kan basinci ise 89,45(+28,30) mmHg, solunum sayis1 ortalamasi ise 15,82 (£3,55) /dk
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olarak tespit edildi. Hastalarin ortalama oksijen satiirasyonu % 93,36 (+7,73), braden
skoru 8,84 (£1,03) ve OMM degerlendirme skoru 22,32 (£2,59) olarak belirlendi.
Hastalarin %96’sinda (n=48) OMM’de bozulma tespit edildi. Hastalarin %52’si
(n=26) siniis tasikardisi olarak degerlendirilirken, %26’s1 (n=13) siniis ritmi olarak

degerlendirildi.

Hastalarin tedavi siirecinde birgok tibbi ekipman kullanilmaktadir, bu kapsamda
hastalarin tamaminda hasta kol bandi, arteriyel katater, entiibasyon tiipii, satiirasyon
probu, hipotermi cihaz pedi, infiizyon setleri, elektrotlar kullanilirken %96’sinda ise
(n=48) entiibasyon tiip bag1 kullanildig1 belirlendi. En az kullanilan tibbi cihaz ise %2
(n=1) PEG/PEJ olarak belirlendi.
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Tablo 7. Hastalarin kan gazi ve laboratuvar verilerine iliskin bulgular (N=50)

ilk Kan Gazi

48 Saatlik Ortalama

Gostergeler

Min-Max (Median) Mean(xsd) Min-Max (Median) Mean(zsd)
PH 6.49-7.64 (7.18) 7.16 (£0.18) 7.05-7.46 (7.3) 7.27 (£0.1)
PCo? mmHg 26.8-172 (47.5) 59.58 (+30.24) 31.27-81.93 (46.09) 47.57 (+10.19)
PO?> mmHg 19.3-495 (93.75) 122.53 (£94.6)  43.55-204.33 (105.51)  116.20 (£3.42)
HCO? mmol/L 9.6-28.9 (17.1) 17.7 (¢4.5) 12.9-29.38 (20.5) 20.85 (+3.73)
BE(B)

-21.2-10.3 (-8.5) -7.65 (+7.39) -15.7-3.62 (-4.93) -4.76 (+4.94)
mmol/L
Htc % 11.6-51 (39.25) 37.54 (£8.66) 10.4-57.83 (36.6) 36.73 (£8.35)
tHb g/dL 7.4-17.4 (12.60) 12.60 (+2.65) 8.30-19.63 (12.14) 12.32 (+2.52)
Na* mmol/L 119-155.8 (141) 139.66 (£6.68)  128.67-151.47 (141.25)  140.84 (5.09)
K* mmol/L 2.3-9.9 (3.89) 4.15 (£1.36) 3.05-6.24 (3.90) 4.04 (£0.67)
Ca'" mmol/L 0.74-1.44 (1.15) 1.16 (£0.11) 3.05-6.24 (3.90) 1.12 (+0.08)
Birinci Giin Ortalama ikinci Giin Ortalama
Glukoz 112.14-338.86
) 206.32 (£56.73)  87.67-314.83 (163.25) 178.85 (+£58.34)

Diizeyi mg/dL (209.21)

Tablo 5’te hastalarin kan gazi takipleri goriilmektedir. Arastirma kapsamindaki
hastalarin ilk kan gazi ortalama PH’s1 7,16 (+0,18) 48 saatlik ortalamas1 7,27 (+£0,10),
PCO2’nin ilk kan gaz1 59,58 (£30,24) mmHg, 48 saatlik ortalamas1 47,57 (£10,19)
mmHg, PO>’nin ilk kan gazi ortalamas1 122,53 (+£94,60) mmHg 48 saatlik ortalamasi
116,20 (£38,42) mmHg, HCO3’iin ilk kan gazi ortalamasi 17,70 (£4,50) mmol/L 48
saatlik ortalamast 20,85 (+3,73) mmol/L, BE(B)’in ilk kan gazi1 ortalamasi -7,65
(£7,39) mmol/L 48 saatlik ortalamasi -4,76 (+4,94) mmol/L, Htc’nin ilk kan gazi
% 37,54 (£8,66) 48 saatlik ortalamas1 % 36,73 (+8,35), tHb’nin ilk kan
gazi ortalamasi 12,60 (+2,65) g/dL 48 saatlik ortalamas1 12,32 (+2,52) g/dL, Na"’in
ilk kan gazi ortalamast 139,66 (+6,68) mmol/L 48 saatlik ortalamas1 140,84 (+5,09)
mmol/L, K" ‘nin 4,15 (£1,36) mmol/L 48 saatlik ortalamas1 4,04 (£0,67) mmol/L,
Ca”’nin ilk kan gazi1 ortalamasi 1,16 (£0,11) mmol/L 48 saatlik ortalamasi 1,12 (£0,08)

ortalamasi

mmol/L olarak tespit edilmistir. Hastalarin birinci giin kandaki ortalama glukoz
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seviyesi 206,32 (£56,73) mg/dL, ikinci giin kandaki ortalama glukoz seviyesi 178,85

(£58,34) mg/dL olarak belirlendi.

Tablo 8. Hastalarin tedavi planlamasina iligkin bulgular (N=50)

Tedavi Plam n %
Insiilin Tedavisi
Evet 24 48
Hayir 26 52
Anti-aritmik ila¢ Kullanim
Evet 32 64
Hayir 18 36
Vazopressor ila¢ Kullanimi
Evet 43 86
Hayir 7 14
Elektrolit Replasmam Yapilma Durumu
Evet 45 90
Hayir 5 10
Elektrolit Replasmani*
Potasyum 28 31,11
Sodyumbikarbonat 22 24,44
Magnezyum 20 22,22
Kalsiyum 20 22,22

*Birden Fazla Se¢enck

Tablo 6’da goriildiigii lizere hastalarin %48’1 (n=24) insiilin tedavisi gérmekte,

%64’ (n=32) anti-aritmik ila¢ kullanmaktadir. Ayrica hastalarin %90’nina (n=45)

elektrolit replasmani yapildigi, en sik olarak da potasyum %31,11 (n=28) replasmani

uygulandigr belirlendi. Hastalarin %86’sinda (n=43) vazopressor kullanildig

saptandi.
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Tablo 9. Hastalarin cilt degerlendirmesine yonelik bulgular (N=50)

Cilt Degerlendirmesi n %
Renk
Soluk 22 44
Siyanotik 15 30
Normal 9 18
Sar1 5 10
Nem
Kuru 26 52
Normal 18 36
Nemli 6 12
Is1
Soguk 48 96
Normal 1 2
Sicak 1 2
Odem
Yok 25 50
Var 25 50
Odem Bélgesi
Alt Ekstremite 13 52
Ust-Alt ekstremiteler 8 32
Ust ekstremiteler 4 16

Tablo 7°de goriildiigii tizere hastalarin %44 {iniin (n=22) cildi soluk, %352 sinin
(n=26) kuru, %96’sinin ise (n=48) soguktur. Diger dnemli bulgu ise hastalarin
yarisinda (n=25) 6dem oldugu, 6dem olan hastalarin da %52’sin de (n=13) 6demin alt

ekstremitelerde oldugu tespit edildi.
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Tablo 10. Hastalarin basing yaralanmasina yonelik degerlendirme (N=50)

Basin¢ Yaralanmasina Yonelik Degerlendirme n %

Basin¢ Yaralanmasi

Var 40 80
Yok 10 20
Yaralanma Nedeni

Cihaz iligkili 78 67.83
Cihaz iligkili Degil 37 32.17
Toplam Basing Yaralanmasi Varligi 115 100
iliskili Cihazlar

Hipotermi Cihaz Pedi 46 58.97
Antiembolitik Corap 12 15.38
Inflizyon Setleri 5 6.41
Tansiyon Mansonu 4 5.13
Entiibasyon Tiip Bag1 3 3.85
Santral Katater 2 2.56
Sabitleme Band1 2 2.56
Entiibasyon Tiipii 1 1.28
Toplam Cihaz iliskili Basing Yaras: 78 100

Tablo 8’de goriildiigli lizere hastalarin %80°nin de (n=40) basin¢ yaralanmasi
gelistigi saptandi. Basing yaralanmalarinin %67,83’{iniin (n=78) cihaz iligkili oldugu
tespit edildi. Basing yaralanmasina neden olan en 6nemli cihazlar hipotermi cihaz pedi
%58,97 (n=46) ve antiembolitik corap 15,38 (n=15,35) olarak belirlenirken,

entiibasyon tiipiiniin %1,28 (n=1) en az iliskili cihaz olarak tespit edildi.
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Tablo 11. Hastalarin basing yaralanma bolge ve evrelerinin dagilimlari (N=50)

Basing Yaralanmas1 1. Bolge 2. Bolge 3. Bolge 4. Bolge 5. Bolge Toplam

Goriilen Bolge n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Koksiks 12(30) 9(43) 467 0(0) 0(0) 25 (21.7)
Skapula 6 (15) 9(243) 5(20.8) 2(18.2) 0(0) 22 (19.1)
Abdomen 6(15.0) 5(13.5) 2(8.3) 0(0) 0(0) 13 (11.3)
Diz 6nii ve gevresi 2(5) 4(10.8) 2(8.3) 2(18.2) 0(0) 10 (8.7)
Diz arkasi ve gevresi 1(2) 1(2.7) 4(16.7) 2(18.2) 1(33.3) 9(7.8)
Torakanter 0 (0) 3(8.1) 2(8.3) 2(18.2) 0(0) 7(6.1)
Klavikula 5(12.5) 0(0) 1(4.2) 0 (0) 0(0) 6(11.3)
Dirsek 0(0) 2(5.4) 2(8.3) 1(9.1) 1(33.3) 6(5.2)
Kulak 2(5) 2(5.4) 0(0) 0(0) 0(0) 4(3.5)
Topuk 0(0) 1(2.7) 0(0) 1(9.1) 1(33.3) 3(2.6)
[liak kemik gikintisi 2 (5.05) 0(0) 0(0) 1(9.1) 0(0) 3(2.6)
Bas 1(2.5) 1(2.7) 0(0) 0 (0) 0(0) 2(1.7)
Boyun 2(5) 0(0) 0(0) 0 (0) 0(0) 2(1.7)
Cene 1(2.5) 0(0) 1 (42) 0 (0) 0(0) 2(5.2)
Burun 0 (0) 0(0) 1(4.2) 0 (0) 0(0) 1 (0.9)
Evre

Evre 1 37(92.5) 35(96.4) 18(75) 11(100)  3(100) 104 (90.4)
Evre 2 3(7.5) 2(5.4) 6 (25) 0(0) 0(0) 11(9.6)
Toplam 40 (100) 37 (100) 24 (100) 11 (100) 3 (100) 115 (100)

Tablo 9’da goriildiigii lizere hastalarda olusan basing yaralanma bdlgeleri sirasiyla
%21,7’sin de (n=25) koksiks, %19,1’in de (n=22) skapula, %11,3’lin de (n=13)
abdomen olarak saptanirken, olusan basing yaralanmalarinin %90,4’i evre 1, %9,6’s1
evre 2 olarak siiflandirildigi tespit edildi. Hastalarda en fazla bes farkli bolgede

basing yaralanmasi olustugu saptandi.
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Tablo 12. Hastalarin aktivite alanlarina yonelik hemsirelik tanilariin dagilimi (N=50)

Mevcut Tam Risk Tanisi
Aktivite Alanlarina Gore Hemsirelik Tamilar
n % n %

Giivenli Cevrenin Siirdiiriilmesi
Enfeksiyon 18 36 32 64
Kanama 14 28 36 72
Akut Agr 8 16 42 84
Diisme 0 0 48 96
Travma 0 0 24 48
iletisim
Bozulmus letisim 50 100 0 0
Solunum
Etkisiz hava yolu ag¢iklig1 49 98 1 2
Gaz degisiminde bozulma 47 94 3 6
Aspirasyon 0 0 50 100
Beslenme
Yutmada bozulma 50 100 0 0
Elektrolit dengesizligi 46 92 4 8
S1v1 voliim fazlalig1 28 56 21 42
Kan sekeri diizeyinde dengesizlik; hiperglisemi 28 56 16 32
S1v1 voliim eksikligi 8 16 37 74
Kan sekeri diizeyinde dengesizlik; hipoglisemi 1 2 48 96
Bosaltim
Gastrointestinal motilitede bozulma 17 34 31 62
Konstipasyon 11 22 36 72
Diyare 2 4 9 18
Hareket
Ektisiz renal perfiizyon 45 90 5 10
Kardiyak doku perfiizyonunda azalma 45 90 0 0
Etkisiz periferik doku perfiizyonu 42 84 8 16
Basing yaralanmasi 40 80 10 20
Etkisiz gastrointestinal doku perfiizyonu 5 10 41 82
Viicut sicakh@inin siirdiiriilmesi
Hipotermi 50 100 0 0
Hipertermi 1 2 49 98
Kisisel temizlik ve giyinme
Deri biitiinliigiinde bozulma 40 80 10 20
Oral mukoz membranda bozulma 8 16 42 84
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Tablo 10 incelendiginde, glivenli ¢cevrenin siirdiiriilmesi aktivitesine ait hemsirelik
tanilar incelendiginde; hastalarin %36’sin da (n=18) enfeksiyon, %28’in de (n=14)
kanama hemsgirelik tanilar1 mevcut olarak saptanirken, hastalarin %96’sinda (n=48)

diisme riski , %84’linde (n=42) akut agr risk tanilar1 olarak goriildii.

Iletisim aktivitesinde; bozulmus iletisim hemsirelik tanisinin  hastalarin

tamaminda mevcut oldugu goriildii (Tablo 10).

Solunum aktivitesinde; hastalarin %98’inde (n=49) etkisiz hava yolu agikligi,
%94’linde (n=47) gaz degisiminde bozulma mevcut hemsirelik tanisi olarak

saptanirken hastalarin tamaminda aspirasyon risk tanisi olarak ele alindi (Tablo 10).

Beslenme aktivitesinde; hastalarin tamaminda yutmada bozulma, %92’sinde
(n=46) elektrolit dengesizligi, %56’sinda (n=28) sivi voliim fazlaligi, %56’sinda
(n=28) kan sekerinde dengesizlik: hiperglisemi mevcut hemsirelik tanilar1 olarak ele
aliirken, %96’sinda (n=48) kan sekerinde dengesizlik: hipoglisemi, %74’ tinde (n=37)

stv1 voliim eksikligi risk tanilart ele alindi (Tablo 10).

Bosaltim aktivitesinde; hastalarin %34’linde (n=17) gastrointestinal motilitede
bozulma, %?22’sinde (n=11) konstipasyon mevcut hemsirelik tanilar1 olarak
saptanirken, %72’sinde (n=36) konstipasyon, %18’inde (n=9) ise diyare risk tanilari

olarak ele alind1 (Tablo 10).

Hareket aktivitesindeki; hastalarin %90’ninda (n=45) etkisiz renal perfiizyon,
%90’ninda (n=45) kardiyak doku perfiizyonunda azalma, %84’linde (n=42) etkisiz
periferik doku perfiizyonu, %80’inde (n=40) basin¢ yaralanmasi mevcut hemsirelik
tanist olarak saptandi. Hastalarin %82’sinde (n=41) ise etkisiz gastrointestinal doku

perflizyonu risk hemsirelik tanis1 olarak ele alind1 (Tablo 10).

Viicut sicakliginin siirdiiriilmesi aktivitesine ait; hastalarin tamaminda hipotermi
mevcut hemsirelik tanisi1 olarak saptanirken, %98’inde (n=49) ise hipertermi risk

hemsirelik tanisi olarak saptandi (Tablo 10).
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Kisisel temizlik ve giyinme aktivitesinde; hastalarin %80’ninde (n=40) deri
biitiinliiglinde bozulma mevcut hemsirelik tanisi olarak saptanirken, %84 tinde (n=42)

ise oral mukoz membranda bozulma risk hemsirelik tanisi olarak belirlendi (Tablo 10).

Tablo 13. Giivenli ¢evrenin siirdiiriilmesi ve iletisim aktivitelerinin hemsirelik

tanilarina gore iligkili faktor dagilimlar: (N=50)

Hemsirelik . Mevcut Tani Risk Tamsi
1liskili Faktorler
tanisi n % n Y%
Invaziv girisim 17 34 33 66
Enfeksiyon Deri biitiinliigiinde bozulma 17 34 23 46
Ldkosit sayisinin ve fonksiyonunun azalmasi 1 2 0 0
Diisme Biling diizeyinde azalma 0 0 48 96
Invaziv girigim 13 26 37 74
Kanama Trombositopeni 9 18 5 10
Travma 1 2 0 0
Travma Sedasyon azaltilmasi 2 4 2 4
Immobilizasyon 8 16 42 84
Akut Agn Enfeksi}fon 4 8 14 28
Cerrahi Islem 2 4 2 4
Travma 1 2 1 2
Bozulmus Algida degisiklik 50 100 0 0
Tletisim Fiziksel Engeller (Entiibasyon vb.) 50 100 0 0

Enfeksiyon hemsirelik tanis1 incelendiginde; hastalarin %66’sinda (n=33) invaziv
girisim ve %46’sinda (n=23) deri biitlinliiglinde bozulma ile iliskili faktorlere bagh
risk tanisi aldig1 goriilmektedir. Diisme tanisinda biling diizeyinde azalma ile iliskili
faktoriin benzer sekilde %96’lik oraninda (n=48) risk olarak degerlendirildigi
belirlendi. Kanama hemsirelik tanisinda ise one ¢ikan faktor, invaziv girisim (mevcut:
%26 (n=13), risk: %74, (n=37)) olarak belirlendi. Travma tanisinda hastalarda
sedasyonun azaltilmasi %4 (n=2) hem risk hem de mevcut hemsirelik tanisi olarak
tespit edildi. Hastalarda akut agr1 hemsirelik tanisinda ise 6ne ¢ikan iligkili faktorler:
enfeksiyon (mevcut: %8 (n=4), risk: %28 (n=14)) ve immobilizasyon (mevcut: %16

(n=8), risk: %84 (n=42)) olarak goriilmektedir. Bozulmus iletisim hemsirelik tanisi ile
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iligkili olan “algida degisiklik ve fiziksel engeller *° faktrolerinin tiim hastalarda

mevcut oldugu saptandi %100 (n=50) (Tablo 11).

Tablo 14. Solunum aktivitesinin hemsirelik tanilarma gore iliskili faktor dagilimlar

(N=50)

Mevcut Tamm  Risk Tanis1

Hemsirelik tanisi iliskili Faktorler
n Y% n %
Yutma bozuklugu 0 0 50 100
Enteral beslenme 0 0 5 10
Aspirasyon
Biling diizeyinde azalma 0 0 50 100
Entiibasyon veya trakeostomi tiipii 0 0 50 100
Biling diizeyinde azalma 47 94 1 2
Etkisiz hava yolu Sekresyon birikimi 36 72 4 8
acikligi Hipoventilasyon 14 28 0 0
Hiperventilasyon 10 20 2 4
Ventilasyon perfiizyon dengesizligi 42 84 2 4
Gaz degisiminde
Alveolar-kapiller membranda degisiklikler 42 84 0 0
bozulma
Titreme 27 54 3 6

Tablo 12’de goriildiigli {izere aspirasyon hemsirelik tanisinin iligkili
faktorlerinden; yutma bozuklugu, biling diizeyinde azalma, entlibasyon veya
trakeostomi tilipli, hastalarin tamaminda (n=50) risk olarak belirlenirken, enteral
beslenme durumu sadece hastalarin %10’ nunda (n=5) risk olarak belirlendi. Etkisiz
hava yolu agiklig1r hemsirelik tanisina ait iligkili faktorler; biling diizeyinde azalma
(mevcut: %94 (n=47), risk: %2 (n=1)), sekresyon birikimi (mevcut: %72 (n=36), risk:
%8 (n=4)), hipoventilasyon (mevcut: %28 (n=14)) ve hiperventilasyon (mevcut: %20
(n=10), risk: %4 (n=2)) olarak belirlendi (Tablo 12).

Gaz degisiminde bozulma hemsirelik tanisina ait iligkili faktorler; ventilasyon
perflizyon dengesizligi (mevcut: %84 (n=42), risk: %4 (n=2)), alveolar-kapiller
membranda degisiklikler (mevcut: %84 (n=42)) ve titreme (mevcut: %54 (n=27), risk:
%6 (n=3)) olarak saptandi (Tablo 12).
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Tablo 15. Beslenme ve bosaltim aktivitelerinin hemsirelik tanilarina gore iliskili faktor

dagilimlar1 (N=50)

Mevcut Risk
Hemgirelik tanisi iliskili Faktorler Tam Tanis1

n % n %

Entiibasyon tiipii 50 100 0 0

Yutmada Bozulma Enteral beslenme oykiisii 5 10 0 0
Beslenmeme 1 2 44 88
Kan Sekeri Diizeyinde Insiilin duyarlilig1 0 0 20 40
Dengesizlik; Hipoglisemi Diyabet hastalig 0 0 20 40
Ilag kullaninm 0 0 1 2
Kan Sekeri Diizeyinde Tla¢ kullanimi 28 56 16 32
Dengesizlik; Hiperglisemi Diyabet hastalig1 17 34 3 6
Renal disfonksiyon 40 80 2 4

EKG degisikligi 38 76 3 6

Uzun siire agizdan beslenmeme 32 64 4 8

. o o S1v1 voliim fazlaligi 26 52 3 6
Elektrolit Dengesizligi S1vi voliim yetersié;li 8i 10 20 2 4
Dren varlig1 4 8 0 0

flaglarin yan etkileri 3 6 0 0

Diyare 2 4 0 0

Metabolizma hizinin artmast 8 16 28 56

S1v1 voliim kayb1 8 16 8 16

. oy O Insiilin rezistansinda bozulma 6 12 16 32

Svi Volim Eksikligi Diiiretik kullanimi 510 31 62
Terleme 4 8 6 12

Diyare 1 2 2 4

Immobilite 28 56 21 42

Duzenleylci rfletabol1zma1arda )% 56 20 40

bozulma/Koétilesme

Renal disfonksiyon 28 56 17 34

S1v1 Voliim Fazlaligi Albumin diistikliigi 19 38 8 16
Fazla s1vi alimi 3 6 1 2

Fazla sodyum alimi 1 2 2 4

Gastrointestinal motilitede Farmokolojik ajanlar (Narkotik vb.) 16 32 31 62
bozulma Immobilizasyon 16 32 31 62
Enteral beslenme 1 2 4 8

Diyare Enfeksiyon 1 2 9 18
Enteral beslenme 1 2 1 2

Laksatif kullanim1 0 0 0 0

Immobilizasyon 11 22 36 72

Konstipasyon Farmokolojik ajanlar (Narkotik vb.) 11 22 36 72
Beslenmeme 10 20 35 70

Sivi elektroit dengesizligi 9 18 35 70
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Tablo 13’te goriildiigii lizere yutmada giigliik hemsirelik tanis1 iliskili faktorii olan
entiibasyon tiipii tiim hastalarda %100 (n=50) mevcut, enteral beslenme durumu ise

%10 (n=5) oraninda risk tanis1 olarak belirlendi.

Kan sekeri diizeyinde dengesizlik ; hipoglisemi hemsirelik tanisi ele alindiginda
iligkili faktorlerin; beslenmeme (mevcut: %2 (n=1), risk: %88 (n=44)), diyabet
hastalig1 (risk: %40 (n=20)), insiilin duyarlilig1 (risk: %40 (n=20)) ve ila¢ kullanimi
(risk: %2 (n=1)) oldugu belirlendi (Tablo 13).

Kan sekeri diizeyinde dengesizlik; hiperglisemi hemsirelik tanisinin iligkili
faktorleri; ilag kullanimi (mevcut: %56 (n=28), risk: %32 (n=16)) ve diyabet hastalig
(mevcut: %34 (n=17), risk: %6 (n=3)) olarak saptandi (Tablo 13).

Elektrolit dengesizligi hemsirelik tanisinda hastalarin %80’ninde (n=40) renal
disfonksiyon iligkili faktorii, %76’sinda (n=38) EKG degisikligi iliskili faktori ve
%64’ linde (n=32) uzun siire agizdan beslenmeme iliskili faktorii, %52’sinde (n=26)

ise s1v1 voliim fazlalig1 mevcut olarak belirlendi (Tablo 13).

S1v1 voliim eksikligi hemsirelik tanisinda ise metabolizma hizinin artmast %56
(n=28), ditiretik kullanim1 %62 (n=31) ve insiilin rezistansinda bozulma %32 (n=16)
iligkili faktorleri risk tanisi olarak tanimlandi. Hastalarda sivi voliim kayb1 %16 (n=8),
metabolizma hizinda artma %16 (n=8) iliskili faktdrleri de mevcut tani olarak tespit

edildi (Tablo 13).

Sivi voliim fazlalifi hemsirelik tanisinda diizenleyici metabolizmalarda
bozulma/kotiilesme, immobilite, renal disfonksiyon iliskili faktorleri hastalarin
yarisindan fazlasinda %56 (n=28) mevcut tan1 olarak tespit edildi. Albumin diistikligi
iligkili faktoriiniin ise hastalarin %38’inde (n=18) mevcut, %16’sinda (n=8) risk tanisi

olarak ele alindig1 saptand1 (Tablo 13).
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Gastrointestinal motilitede bozulma hemsirelik tanisinin iligkili faktdlerinden
immobilizasyon ve farmokolojik ajanlarin (narkotik vb.) hastalarin %32’sinde (n=16)

mevcut ve %62’sinde (n=31) risk tanis1 oldugu belirlendi (Tablo13).

Diyare tanisimin iliskili faktorlerinin nerdeyse tamamina yakini hastalarin
%90’nindan fazlasinda tespit edilmedi, %18’ inde (n=9) enfeksiyonun risk tanisi olarak
ele alindig1 saptandi. Ancak konstipasyon tamisinin iligkili faktorlerinden
immobilizasyon ve farmakolojik ajanlarin (narkotik vb.) hastalarin %22’sinde (n=11)
mevcut, %72’sinde ise (n=36) risk tanis1 olarak, beslenmeme iliskili faktoriiniin ise

%70 (n=35) oraninda risk tanisi olarak ele alindig1 tespit edildi (Tablo 13).

Tablo 16. Hareket aktivitesinin hemsirelik tanilarina gore iligkili faktér dagilimlar

(N=50)

Mevcut Risk
Hemgirelik tanisi iliskili Faktorler Tam Tanis1
n % n %
Immobilizasyon 40 80 10 20
Farmokolojik ajanlar(vazopresor vb) 40 80 10 20
Doku perfiizyonunda azalma 40 80 10 20
Doku oksijenlenmesinde azalma 39 78 10 20
Metabolik hizda azalma 35 70 10 20
Algida/duygularda degisim 34 68 11 22
Kardiyovaskiiler hastalik 26 52 6 12
Basing yaralanmasi
Kuru cilt 22 44 3 6
Anemi 22 44 3 6
Dolasim bozuklugu 21 42 4 8
Odem 19 38 6 12
Ciltte Nemlilik 11 22 4 8
Miyokart enfarktiisii 2 4 1 2
Inkontinans 0 0 50 100
Hemodinamik instabilite 5 10 41 82
Etkisiz
Anemi 2 4 23 46
gastrointestinal doku
Diyabet hastalig1 2 16 36
perflizyonu
Bobrek yetmezligi 2 4 10 20
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Tablo 17. Hareket aktivitesinin hemsirelik tanilarina gore iligkili faktor dagilimlar

(N=50) (Devami)

Mevcut Risk
Hemsirelik tanisi iliskili Faktorler Tam Tams1
n % n %

Immobilizasyon 42 84 8 16

Hipotermi 42 84 8 16
Etkisiz periferik doku  Doku beslenmesinde ve kanlanmasinda azalma 42 84 8 16
perfiizyonu Sistemik hastalik varligi 17 34 4 8

Hiperlipidemi 3 0 0

Periferik nabizda azalma 2 4 0 0

Bobrek fonksiyon bozuklugu 43 86 7 14

Metabolik degisiklikler (asidoz) 39 78 4 8

Hipoksi 27 54 4 8
Ektisiz renal

Enfeksiyon 14 28 1 2
perfiizyon

Hipovolemi 6 12 2 4

Sistemik hastalik varligi 4 8 1 2

Vaskiiler emboli 0 0 0 0

Aritmi 28 56 0 0

Bradikardi 25 50 0 0
Kardiyak doku

Siyanoz 17 34 0 0
perflizyonunda

Periferik nabizda azalma 2 4 0 0
azalma

CVP artis1 1 2 0 0

Juguler ven dilatasyonu 0 0 0 0

Tablo 14 incelendiginde, basing yaralanmasi hemsirelik tanmisindaki:
immobilizasyon, farmokolojik ajanlar (vazopressoér vb) ve doku perfiizyonunda
azalma iligkili faktorlerin hastalarin %80’ninde (n=40) ve doku oksijenlenmesinde
azalmanin ise hastalarin %78’inde (n=39) mevcut tan1 olarak tespit edildigi goriildii.

Inkontinans iliski faktdr ise hastalarin tamaminda (n=50) risk tanis1 olarak belirlendi.
Etkisiz gastrointestinal doku perfiizyonu tanisinda: hastalarin %82’sinde (n=41)

hemodinamik instabilite ve %46’sinda (n=23) anemi iliskili faktorlerinin risk tanisi

olarak belirlendigi goriildii (Tablo 14).
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Etkisiz periferik doku perflizyonu tanisinda: hastalarin %84’iinde (n=42)
immobilizasyon, doku beslenmesinde ve kanlanmasinda azalma ve hipotermi iliskili

faktorler mevcut tani olarak belirlendi (Tablo 14).

Etkisiz renal perfiizyon tanisinda: hastalarin %86’sinda (n=43) bobrek fonksiyon
bozuklugu, %78’inde (n=39) metabolik degisiklikler (asidoz) ve %54’iinde (n=27)
hipoksi iliskili faktorler mevcut tan1 olarak tespit edildi (Tablo 14).

Kardiyak doku perfiizyonunda azalma tanisinda ise; hastalarin %56’sinda (n=28)

aritmi, %50’sinde (n=25) bradikardi iliskili faktorler mevcut tani olarak goriildii

(Tablo 14).
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Tablo 18. Beden sicakliginin siirdiiriilmesi ve kisisel temizlik aktivitelerinin

hemsirelik tanilarina gore iliskili faktdr dagilimlart (N=50)

Mevcut Risk
Hemsirelik tanisi iliskili Faktorler Tam Tams1
n % n %
Terapo6tik hipotermi sogutma fazi 46 92 0 0
Metabolik hizda azalma 43 86 0 0
Ilaglar (vazodilatorler) 40 80 0 0
Hipotermi Titreme yeteneginde azalma 35 70 0 0
Metabolik hizda artma 22 44 28 56
Dehidratasyon 9 18 0 0
Terapdtik hipotermi kullaniminda bilgi 6 12 0 0
eksikligi
Terapotik hipotermi 1sitma fazi 1 2 49 98
Hipertermi Metabolik hizda artma 1 2 42 84
Enfeksiyon 0 0 16 32
Entiibasyon tiipii 8 16 41 82
OMM'de Bozulma Uzun Siire Agizdan beslenmeme 7 14 43 86
Yetersiz Agiz Bakimi 0 0 29 58
Tibbi ekipman 40 80 10 20
Hipotermi 38 76 11 22
Deri Biitiinliigiinde Immobilizasyon 37 74 13 26
Bozulma [laglar (inotrop vb.) 37 74 11 22
Kemik ¢ikintilari iizerinde basing 31 62 17 34
Dolasim Bozuklugu 23 46 3 6
Nemlilik 9 18 4 8
Deri Turgorunda degisiklik 1 2 1 2

*OMM: Oral mukoz mranda bozulma

Hipotermi tanisinda, hastalarin %92’sinde (n=49) terapotik hipotermi sogutma
fazi, %86’sinda (n=43) metabolik hizda azalma ve %80’nide (n=40) ilaglar
(vazodilatorler) iliskili faktorler mevcut tani olarak tespit edildi. Hipertermi tanisinda
ise hastalarin %98’inde (n=49) TH 1sitma fazi, %84’linde (n=42) metabolik hizda
artma iligkili faktorler risk tanisi olarak belirlendi (Tablo 15).
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OMM’de bozulma tanisinda, hastalarin %86’sinda (n=43) uzun siire agizdan
beslenmeme ve %82’sinde (n=41) entiibasyon tiipii iligkili faktorler risk tanisi olarak

belirlendi (Tablo 15).

Deri biitiinliiglinde bozulma tanisinda ise, hastalarin %80°ninde (n=40) tibbi
ekipman, %76’sinda (n=38) hipotermi, %74’iinde (n=37) ilaclar (inotrop vb.) ve

immobilizasyon iligkili faktorleri mevcut tani olarak tespit edildi (Tablo 15).
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5 TARTISMA

Kardiyak arrest sonrasinda TH uygulama siirecinde, komplikasyonlarin yonetimi
etkili bakimin siirdiiriilmesi agisindan 6nemlidir (17). Kardiyak arrest sonrasinda
spontan dolasimi saglanan hastalarin bakimi karmasik ve onemli bir siirectir (85).
Aragtirmanin tartisma boliimiinde, kardiyak arrest sonrasi TH uygulanan yetiskin

hastalarin hemsirelik bakim ihtiyaclar1 ele alinmistir.

5.1 Hastalarin Sosyodemografik Ozelliklerine Yonelik Bulgularin Tartisiimasi

Arastirma kapsaminda hastalarin %82’sinin erkek oldugu ve yas ortalamasinin
59,18 oldugu belirlendi. Bernard ve ark. (2002), TH uygulanan 43 hasta ile yaptiklar
caligmada, yas ortalamasinin 66,8 oldugu ve hastalarin yarisindan fazlasinin (%58)
erkek oldugu belirlenmistir (6). Andersen ve ark. (2019) yaptiklar1 sistematik
incelemede kardiyak arrest gelisen hastalarin yas ortalamasinin 66 ve %58 nin erkek
oldugu belirtilmistir (93). Yapilan benzer bir ¢alismada da hastalarin yaslarinin 48-54
araliginda degiskenlik gosterdigi ve cogunlukla erkek cinsiyette oldugu
belirtilmektedir (94). Yapilan bir c¢alismada KPR uygulanan hastalarin yas
ortalamasinin 64,2 oldugu erkeklerde daha sik rastlandigi belirtilmistir (95). Bu
arastirmada hastalarin yag ortalamalar1 ve cinsiyet agisindan literatiirle benzer sonuglar

elde edilmistir.

Kardiyak arrest gelisiminde koroner arter hastaligi, hipertansiyon, diyabet,
hiperlipidemi, ailede kardiyak arrest dykiisii vb. durumlar énemli risk faktorleridir
(96). Birden fazla hastaligin bir arada bulunmasi mortalite riskini arttirmaktadir (97).
Cha ve ark. (2019) yaptiklar1 calismada KPR sonrasi TH uygulanan hastalarin
%A44’tinde diyabet, %28’inde hipertansiyon goriildiigii belirtilmistir  (98).
Mecklenburg ve ark (2020) yaptiklar: benzer ¢alismada hastalarin %58’inde koroner
arter hastalig1, %36’sinda hipertansiyon, %14’iinde diyabet oldugu belirtilmistir (94).

Bu arastirmada ise kronik hastalik dagilimina bakildiginda hastalarin %27,88’inde

47



kardiyak yetmezlik, %25,96’sinda hipertansiyon ve %19,23’iinde diyabet saptanmis

ve literatiire benzer sonuglar bulunmustur.

5.2 Hastalarin Kardiak Arrest Gelisimi ve Tedavi Siireclerine Yonelik

Bulgularin Tartisiimasi

Kardiyak arrestin %40- %60 oraninda kardiyak nedenlerden kaynaklandig, ikinci
olarak %15- %40 oraninda solunum yetmezligi goriildiigii ve karsilasilan ilk ritmin
siklikla VF veya VT oldugu belirtilmektedir (97, 99-101). Andersen ve ark. (2019)
yaptiklart sistematik incelemede kardiyak arrest nedeninin primer olarak kardiyak
sebeplerden ikinci olarak da solunum yetmezligine bagli sebeplerden oldugunu
belirtilmistir (93). Yapilan bagka bir aragtirmada kardiyak arrest sonras1t TH uygulanan
36 hastada en sik arrest nedeninin, aritmi ve miyokard enfarktiisii oldugu belirtilmistir
(94). Bu aragtirmada hastalarin kardiyak arrest nedenine bakildiginda, %30 ’unun
solunum arrestine bagli, %30’un da miyokard enfarktiisiine bagli oldugu belirlenmis,

literatiire benzer sonuclar bulunmustur.

Arastirma kapsaminda hastalarda gelisen kardiyak arrestin %56’sinin asistole
bagli, %28’inin VF iligkili oldugu belirlendi ve bulgularin literatiir ile uyumlu oldugu
gorildii.  Arrich (2007) yapmis oldugu retrospektif bir calismada TH uygulan
hastalarin %68‘nin ilk ritminin VF/VT oldugunu belirtmistir (102). Kory ve ark.
(2012) yaptiklar1 calismada hastalarin %27 sinde NEA, %20 sinde asistol sonucu arrest
olduklarini belirtmistir (103). Shao ve ark (2020) yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin
kardiyak arrest nedeninin %87’sinin solunum arresti oldugunu, %89,7’sinde asistol

gorildiiglinii saptamistir (104).

Kardiyak arrestin yonetiminde ana noktanin hizli tanilama, erken siirede KPR
baslanmasi, VF ve nabizsiz ventrikiiler tasikardi i¢in hemen defibrilasyon
uygulanmasi oldugu, bunlarin sag kalimi etkileyen oOnemli etmenler oldugu
belirtilmektedir (26, 105). Yapilan bir kohort caligmasinda, KPR’nin ilk 2 dk veya

daha kisa siire i¢inde baglanmasinin sag kalimi arttirdig: belirtilmektedir (106). Zeiner
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ve ark (2001) yaptiklar1 calismada TH uygulanan 151 hastanin, %78’inde hastane dis1
kardiyak arrest meydana geldigi ve KPR siiresi 3-25 dk oldugu belirlenmistir (107).
Yapilan bagka bir ¢alisma da KPR siiresi ortalama 26 dk (15-44) olarak belirlenmistir
(108). Bu arastirmada hastalarin %62’si hastane disinda kardiyak arrest gec¢irdigi ve
KPR siiresinin ortalama 15 dk (2-60) oldugu tespit edilmistir.

Terapotik hipotermi sirasinda bradikardi yaygin olarak goriilmektedir. Genellikle
bradikardinin, hemodinamik bozulma ile sonuglanmadigi ve daha iyi nérolojik
sonuglarla iligkili olabilecegi belirtilmektedir (109). Thomsen ve ark. (2016) yaptig1
bir caligmada kardiyak arrest sonrast TH uygulama esnasinda bradikardi gelisen
hastalarda daha iyi nérolojik sonuglarin oldugu bildirilmistir (110). Langhelle ve ark
(2003) yaptiklar1 cok merkezli bir calismada, toplam 459 hastanin 16’sinda bradikardi
goriildiigiinii belirtilmistir (111). Inoue ve ark (2018) yaptiklar1 ¢aligmada ise TH
uygulanan hastalarin tedavi dncesinde tagikardik olup, TH’nin erken evresinde nabiz
degerinin diisiis gosterdigini ve bradikardinin olumsuz nérolojik sonuglarla iligkili
olabilecegini bildirilmistir (112). Bu aragtirmada ise hastalarin kardiyak arrest sonrasi
ortalama nabiz degeri 101,24 (£31,67) vuru/dk olarak belirlenmis, hastalarin %52’si
(n=26) siniis tagikardisi olarak degerlendirilirken, %26’s1 (n=13) siniis ritmi olarak

degerlendirilmistir.

Hemodinamik bozukluklarin izlenmesi, takip edilmesi ve yonetilmesi i¢in yogun
bakimlarin temel yapi tasi hasta monitdrizasyonudur (113). Yogun bakim hastalarinin
izlemlerinde, EKG elektrodlari, satiirasyon probu, tansiyon mansonu, invaziv arteriyel
kataterler, santral vendz katater, intravendz kataterler ve antiembolitik corap
kullanilmaktadir (114-117). Bu arastirmada hastalarin tedavisinde bircok tibbi
ekipman kullanildigi, hastalarin tamaminda hasta kol bandi, arteriyel katater,
entlibasyon tiipii, satiirasyon probu, hipotermi cihaz pedi, inflizyon setleri ve
elektrotlar kullanilirken %96’sinda ise (n=48) entiibasyon tlip bagi kullanildig

belirlenmistir.

Terapotik hipotermide hastalarda sedasyon kullanimi oksijen tiikketimini azaltir ve

oksijen arz-ihtiya¢ dengesini kurar. TH uygulanan hastalarda titremeyi onlemek ve
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mekanik ventilasyonun tolere edebilmesi i¢in sedasyon ve analjezinin uygulanmasi
gerektigi belirtilmektedir (109, 118). Arastirma kapsaminda hastalarin tiimiine derin
sedasyon uygulanmis ve buna bagli olarak itaki diisme riski skorlar1 sedatize, agri
degerlendirmesi ise agris1t  yok olarak degerlendirilmistir. OMM risk
degerlendirmesinde hastalarin %96’sinda (n=48) 12 puan ve iizeri: omm’de bozulma,
%4 linde (n=2) 9-16 puan: omm’de bozulma riski saptanmis, skora uygun agiz bakim
sikliklarinin planlandigi gozlemlenerek, hastalarin entiibe olmasinin ve mekanik
ventilatore bagli olmasmin puanlamanin yiiksek ¢ikmasinda etkili oldugu
diistiniilmektedir. Braden risk degerlendirmelerine bakildiginda ise braden skoru
ortalama 9 (7-11) oldugu ve basing yaralanmasi agisindan ytiksek riskli hastalar oldugu

belirlendi.

Kardiyopulmoner resiisitasyon sonrast hipotansiyon, diisiikk kalp debisi ve
aritmiler, miyokardiyal disfonksiyonu gibi hemodinamik dengesizliklerle
karsilagilmaktadir. Siklikla inotrop ve anti-aritmik ilag ihtiyaci gelismektedir (109).
Inoue ve ark (2018) yapmis olduklar1 ¢alismada islemin ilk asamasinda sistolik kan
basinci ortalamalart 140 mmHg (110-170) oldugu belirtilmistir (112). Bro-Jeppesen
ve ark. (2015) yaptiklar1 kardiyak arrest sonrast TH uygulanan hastalarin vazopressor
ihtiyaclarinin oldugu, diisiik kan basinci ortalamalarinin mortaliteye sebep oldugu
belirtilmis ve vazopressor ihtiyacinin desteklenmesi ile yeterli organ perflizyonunun
saglanmas1 Onerilmistir (108). Hubble ve ark (2017) yapmis olduklar1 ¢alismada,
kardiyak arrest sonras1 vazopressor destegine erken donemde baglanmasinin nérolojik
sonuglar tizerinde olumlu etkisi oldugu belirtilmistir (119). Bu aragtirmada hastalarin
ortalama sistolik kan basinci 110 (32-225) mmHg, diyastolik kan basinct 60,50 (21-
129) mmHg olarak degerlendirilmis, hastalarin %86’sin da vazopressor kullanildigi,

%64°ne de anti-aritmik ilag verildigi saptanmustir.
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5.3 Hastalarin Aktivite Alanlarmna Yonelik Hemsirelik Tamlarmin

Tartisilmasi

Yogun bakimda TH uygulanan hastalarda gelisebilecek komplikasyonlar ve
yonetiminde yogun bakim hemsirelerinin dnemli bir rolii vardir (65, 69). Bu boliimde
TH uygulanan hastalarin, Roper, Logan, Thierney'in Yasam Aktiviteleri Hemsirelik
Modeli dogrultusunda bakim gereksinimleri tartigilmistir.

5.3.1 Giivenli ¢cevrenin siirdiiriilmesi ve iletisim aktivitesine yonelik hemsirelik

tanilarinin tartisiimasi

Terapotik Hipotermi uygulamalarinda birgok komplikasyon goriilebilmektedir
(54, 63-65). Wolfrum ve ark. (2006) yaptiklar1 calismada kardiyak arrest sonras1 TH
uygulanan hastalarda en sik goriilen komplikasyonlarin sirasiyla enfeksiyon (%64.5),
hipotansiyon (%62.4), kanama (%48.4), elektrolit dengesizligi (%8.6), aritmi (%6.5)
ve glukoz seviyesinde degiskenlikler (%2,1) seklinde bulmustur (120). Mecklenburg
ve ark (2020) yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin %83’inde akciger hasari, %353’linde
bobrek yetmezligi, %33’linde enfeksiyon komplikasyonu goriildiiglini belirtilmistir
(94). Shinada ve ark (2014) yaptiklar1 ¢aligmada KPR sonras1 TH uygulamasi sirasinda
51 hastanin %23,5’ inde pndémoni, %5,9’unda kanama komplikasyonu meydana
geldigi belirtilmistir (121). Bu arastirmada hastalarda en cok sirasiyla elektrolit
dengesizligi, kan sekeri diizeyinde dengesizlik hemsirelik tanilart ele alinmistir. TH
goriilen komplikasyonlar degiskenlik gostermekle birlikte sistemlere 6zgii farkl

komplikasyonlar da olusturabilmektedir.

Yapilan bir meta-analizde KPR sonras1 TH uygulanan hastalarda, TH’nin hem
pndmoni hem sepsis i¢in risk faktorii oldugu ve bu enfeksiyonlarda artis
gozlemlendigi, genel enfeksiyon riskinde ise artis olmadig vurgulanmistir (122).
Mongardon ve ark (2011) yaptiklar1 kohort ¢alismasinda 334 hastaya TH uygulanmis
(swrastyla en ¢cok pnomoni, sepsis, katater iligkili enfeksiyon) %69’unda enfeksiyon

gbzlemlendigini vurgulamistir (123). Sonder ve ark (2018) kardiyak arrest sonrasi dort
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farkli metodla TH uygulanan toplam 120 hastada enfeksiyon oranlarina baktig
arastirmasinda hastalarda %30,4 solunum sistemine bagli, %8,5 iiriner sisteme bagh
enfeksiyonlar saptamistir (124). Yapilan benzer bir calismada kardiyak arrest sonrasi
TH uygulanan 198 hasta hastane enfeksiyonu ve ventilator iligkili pndmoni acgisindan
degerlendirilmis, %31 nde ventilator iliskili pndmoni saptanmistir (125). Pabst ve ark.
(2013) yapmis olduklar1 calismada TH uygulanan 104 hastanin %32.7’nde acil
ekibinin aspirasyon gozlemledikleri ve bu hastalarda erken pnomoni gelistigini
saptanmistir (126). Bu arastirmada ise hastalarin %36’sinda enfeksiyon mevcut
hemsirelik tanisi, %64’iinde risk tanisi olarak ele alindigi, ek olarak hastalarin

tiimiinde aspirasyon riski hemsirelik tanisinin ele alindig1 saptanmistir.

Yogun bakim hastalarinda sedasyon agri1 degerlendirilmesini engelleyen 6nemli
bir faktordiir. Kizza ve ark (2015) yaptiklar calismada sedasyon uygulanan hastalarda
agr1 degerlendirmesinde sedasyonun %65,9 diizeyinde engelleyici faktor oldugu
belirtilmektedir (127). Arastirma kapsaminda hastalarin agri durumlar1 DAS ile
degerlendirilmis olup tiim hastalar derin sedasyon altinda oldugundan, ilk agr
degerlendirmesinde agri1 yok olarak degerlendirilmis, itaki diisme riski ise sedatize
oldugu icin degerlendirilememistir. Hastalarin %96’sinda biling diizeyinde azalma

iliskili faktoriine bagh olarak diisme riski hemsirelik tanisinin ele alindigi belirlendi.

Y ogun bakim hastalarinda potansiyel agr1 kaynaklari; yaralanma, mevcut hastalik,
enfeksiyon, travma, pozisyon seklinde tanimlanmaktadir. Yogun bakimda uygulanan
sedatif ilaglar hastay1 sakinlestirir, ajitasyonunu azaltir ancak agriy1 gideremeyecegi
icin hastalarda, agr1 degerlendirmelerinin yapilmasi gerektigi belirtilmektedir (83,
128). Kizza ve ark (2015) yapmis olduklari ¢alismada hemsirelerin ¢ogunlugunun
kritik hastalarda agr1 degerlendirme ve uygulamalar1 konusunda yetersiz oldugunu
belirtmistir (127). Gélinas ve ark (2017) yaptiklar1 ¢alismada hastalarda agn
olusumunun %18,1’nin pozisyon vermeye bagli, %10,9 immobilizasyona bagh
gelistigini belirtmistir (129). Bu arastirmada TH uygulama siiresince akut agri
hemsirelik tanis1 hastalarin %16’sinda mevcut olarak, %84’ilinde ise riski tanisi olarak
ele alindig1, agr tanisi ile iligkili faktorlerin ise; immobilizasyon (%84) ve enfeksiyon

(%24) oldugu belirtilmistir.
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5.3.2 Solunum aktivitesine yonelik hemsirelik tanilarinin tartisilmasi

Langhelle ve ark. (2003) Norveg’te dort farkli merkezde yaptiklar ¢alismada TH
uygulanan hastalarin ilk kan gazi degerleri ortalamalarinin 7,27-7,32 arasinda degistigi
belirtilmistir (111). Zeiner ve ark (2001) yaptiklar1 calismada hastalarin ilk kan gazi
degerlerinin pH 7,30 (7,21- 7,37) oldugunu belirtilmistir (107). Bu arastirma
kapsamindaki hastalarin ilk kan gazi ortalamas1 PH 7,16 (£0,18), 48 saatlik ortalamasi
ise 7,27 (£0,10) olarak belirlenmistir. Hastalarin ¢ogunlugunda metabolik asidoz

goriilmiis ve literatiir ile benzer sonuglar oldugu saptanmustir.

Polderman ve ark. (2001) yapmis olduklar1 ¢alismada, hastalarin sogutmaya
baslanmadan 6nceki elektrolit ortalamalar1t Mg 0,98 +0,15 mmol/L , K 4,2 +0,59
mmol/L, Na 143,6 +8 mmol/L, Ca 2,13 £ 0,25 mmol/L oldugunu, uygulama siiresince
ise ortalamalarin Mg 0,58 + 0,13 mmol/L, K 3,6 = 0,7 mmol/L, Na 145,1+6 mmol/L,
Ca 1,94+0,14 mmol/L diizeyinde oldugu belirlenmistir (130). Skrifvars ve ark (2003)
yaptiklar1 calismada TH uygulanan hastalarin 72 saatlik ortanda Na degerinin 139
(137-141) mmol/L, ortanca K degerini 4 (3,8-4,3) mmol/L diizeyinde oldugunu
belirtilmistir (131). TH sirasinda soguk dilirez ve transseliiler gecis nedeniyle hafif
hipokalemi yaygin olarak goriilmektedir (109). Yapilan bir c¢alismada serum
potasyumu degerinin TH indiiksiyonu fazi1 sirasinda 6nemli 6l¢iide azaldigi ve bu
stirecte hipokalemiden kacinmak icin potasyum infiizyonun yapilabilecegi
vurgulanmaktadir (132). Bu arastirmada Na’nin ilk kan gazi ortalamasi 139,66 (+6,68)
mmol/L 48 saatlik ortalamas1 140,84 (£5,09) mmol/L, K ‘nin 4,15 (£1,36) mmol/L 48
saatlik ortalamas1 4,04 (+0,67) mmol/L, Ca’nin ilk kan gaz1 ortalamas1 1,16 (£0,11)
mmol/L 48 saatlik ortalamasi 1,12 (+0,08) mmol/L olarak tespit edilmis; elektrolik
dengesizligi hemsirelik tanisi, hastalarin %92’sinde mevcut, %8’inde ise risk tanisi
olarak ele alinmistir. Elektrolit bozukluklari1 bu tedavi yonteminde siklikla goriilen bir

komplikasyon oldugundan, hemsirelik tanisi olarak ele alindig1 diisiiniilmektedir.

Hiperoksemi durumunun (PaO > 300 mmHg) oksidatif strese neden olma,
norolojik hasar1 kotiilestirme ve mortaliteyi artirma potansiyeline sahip olmasi

nedeniyle oksijen satiirasyonunun (SpO2) %94-98 arasinda olmasi gerektigi
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literatiirde belirtilmektedir (109). Eastwood ve ark. (2016) yapmis olduklari caligmada
TH uygulanan hastalarin hiperkapnik (PaCO 2 50-55 mmHg) oldugu ve hafif
hiperkapninin daha iyi ndrolojik sonugla iliskili oldugunu belirtmistir (133). Yapilan
baska bir calismada hiperoksinin nérolojik fonksiyonlar iizerindeki olumsuz bir
etkisinin oldugu, kotii ndrolojik sonugla iliskisinin ise >300 mmHg'de basladigini
vurgulamiglardir (134). Bu arastirma kapsaminda hastalarin ilk oksijen satlirasyonu
ortalama %95 (56-100) olarak bulunmus, PCO: ortalamas: ilk kan gazinda 59,58
(£30,24) mmHg, ilk 48 saatlik siiregte 47,57 (£10,19) mmHg, PO, ortalamasi ilk kan
gazi ortalamasinda 122,53 (+94,60) mmHg, ilk 48 saatlik siirecte 116,20 (£38,42)
mmHg olarak belirlenmis, hastalarda hiperkapni, hipoksemi, hiperoksemi durumlari
gozlemlenmistir. Bu arastirmada solunum aktivitesinin altinda hastalarin
cogunlugunda etkisiz hava yolu agikligi ve gaz degisiminde bozulma hemsirelik
tanilart mevcut olarak ele alinirken tamaminda ise aspirasyon hemsirelik tanisi risk

olarak ele alinmistir.

5.3.3 Beslenme ve bosaltim aktivitesine yonelik hemsirelik tanilarinin

tartisilmasi

Zeiner ve ark (2004) yapmis olduklar1 caligmada kardiyak arrest sonrast TH
uygulanan 32 hastanin, bobrek fonksiyonlarinin normotermiye gore azaldigi ancak bu
durumun dort hafta iginde tamamen geri dondiiriilebilir oldugunu belirtmistir (135).
Yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada ilk 12 saatte 161 hastada oligiiri, 12-24 saat
araliginda ise 134 hastada oligiiri gézlemlendigi belirtilmis ve ilk 12 saate 97 hastada
voliim yiiklemek icin sivi replasmaninin, 12-24 saat araliginda ise 55 hastaya voliim
yiiklemek i¢in s1vi replasmaninin yapildigi saptanmustir (111). Kardiyak arrest sonrasi
hipotermi ¢alisma grubunun (2002) yapmis olduklari caligmada 135 hastanin 13’{inde
bobrek yetmezligi, 6’sinda hemodiyaliz uygulandigi belirtilmistir (3). Bu arastirma
kapsaminda siv1 voliim fazlalig1r hemsirelik tanisi hastalarin %56’sinda mevcut, sivi
voliim eksikligi hemsirelik tanis1 hastalarin %16’sinda mevcut, %74’linde ise risk
tanis1 olarak saptanmistir. Etkisiz renal perfiizyon hemsirelik tanisinda iligkili faktorler

olarak, en sik bobrek fonksiyon bozuklugu, metabolik degisiklikler (asidoz) ve hipoksi
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tespit edilmistir. S1v1 voliim eksikligi hemsirelik tanisinda iliskili faktorler olarak, en
stk metabolizma hizinin artmasi ve diiiretik kullanimi tespit edilmistir. Sivi voliim
fazlaligi hemsirelik tanisinda diizenleyici metabolizmalarda bozulma/kétiilesme,

immobilite ve renal disfonksiyon en sik secilen iliskili faktorler olarak tespit edilmistir.

Bro-Jeppenes ve ark. (2015) yaptiklar1 calismada kan glukoz diizeyinin ortalama
197 mg/dL (144-277) oldugu belirtilmistir (108). Yapilan bagka bir ¢alismada, ilk 48
saat boyunca artan glukoz diizeyi olumsuz norolojik sonuglarla iligkilendirilmis,
norolojik agidan olumlu sonucu olan hastalarinin glukoz diizeyinin 128 mg/dL (75-
198) oldugu, olumsuz noérolojik sonucu olan hastalarda ise glukoz diizeyinin 173
mg/dL (106-245) oldugu bulunmustur (136). Bu arastirmada birinci giin kandaki
ortalama glukoz seviyesi 206,32 (£56,73) mg/dL, ikinci giin ise 178,85 (+58,34)
mg/dL olarak belirlenmistir. Kan glukoz yiiksekliginin mortaliteye sebep olabilecegi,
olumsuz noérolojik sonugclarla iligkilendirilebilecegi, ancak siki metabolik kontrol ile
mortalitenin azaltilabilecegi belirtilmistir (131). Hastalarda beslenme aktivitesi altinda
one ¢ikan kan sekeri diizeyinde dengesizlik; hiperglisemi hemsirelik tanis1 hastalarin
%356’sinda mevcut, kan sekeri diizeyinde dengesizlik; hipoglisemi tanis1 hastalarin
%96’sinda risk tanisi1 olarak ele alinmis, kan sekeri diizeyinde dengesizlik;
hiperglisemi hemsirelik tanisinda en sik ilag kullanimi ve diyabet hastaligr iliskili
faktorleri tespit edilmistir. Hastalarin ¢ogunda kan sekeri diizeyinde dengesizlik;
hipoglisemi tanisinin risk tanisi olarak ele alinma sebebinin insiilin duyarliligi,

beslenmeme, hastalara uygulanan insiilin tedavisi iligklili olabilecegi saptanmuistir.

Yogun bakimda 48 saatten fazla enteral beslenemeyen kritik hastalarda paranteral
beslenmenin diisliniilmesi gerektigini, yogun bakim hastalarinda hastalifin ciddiyeti
ve karsilagilan komorbidite sayisinin artmasi nedeniyle beslenme durumunun tek
basina degerlendirilmemesi gerektigi belirtilmektedir (137). Yapilan bir ¢alismada
kritik hastalar da anormal gastrik motilitenin meydana gelmesi ile olusan gecikmis
gastrik bosalma nedeniyle hastalarin sadece %60’ 1nin NGS ile beslendigi belirtilmistir
(138). Casaer ve ark. (2011) yaptiklar1 ¢aligmada enteral beslenemeyen hastalarda
paranteral beslenmenin gec¢ baglatilmasinin erken baglanmaya kiyasla, mortalite

acisindan anlamli bir fark gostermedigini, daha az yogun bakim enfeksiyonu ile
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karsilagildigini, daha kisa hastanede kalis siliresi ve daha az komplikasyonla
iligkilendirildigi belirtilmistir (139). Yogun bakim hastalarinda taniya, premorbid
duruma, ventilasyon moduna, ilaglara ve metabolik durumuna bagl olarak hastalarin
%30-70’inde gastrointestinal bozukluk meydana geldigi belirtilmekte ancak enteral
beslenmenin uygulanabildigi durumlarda yogun bakim hastalarinin %70-85’inde
gastrointestinal tolerasyona ulagildig1 belirtilmektedir (140). Bu arastirmada hastalarin
cogunlugunun beslenmedigi saptanmig, hastalarin  %34’linde gastrointestinal
motilitede bozulmanin mevcut tani, %62’sinde ise risk tanisi olarak saptandig
goriilmistiir. Gastrointestinal motilitede bozulma hemsirelik tanisinin iligkili faktoleri

olarak, en sik immobilizasyon ve farmokolojik ajanlar (narkotik vb.) belirlenmistir.

Yogun bakim hastalarinda bagirsak hareketlerinin kontrolii ve yonetimi
onemlidir. Enfeksiyon varligina bagl olarak hastalarda diyare gelisebilmektedir. Uzun
siiren diyare varligi besin emiliminde yetersizlige, mortalitede artisa, metabolik
asidoza, elektrolit bozukluklarina, basing yarasi kontaminasyonuna neden
olabilmektedir (141, 142). Nguyen ve ark (2012) yapmis olduklar1 ¢alismada opioid
kullaniminin konstipasyon i¢in risk faktorii oldugunu, gastrointestinal tolerasyonun
yogun bakim hastalarinda yaygin bir komplikasyon oldugunu ve morbidite ile iliskili
oldugunu vurgulamaktadir (143). Mostafa ve ark. (2003) yaptiklar1 ¢caligmada yogun
bakim hastalarinin  bagirsak aligkanliklarina degerlendirmis ve %83 linde
konstipasyon oldugu belirlenmistir. Ayni sekilde, yogun bakimda kalig stiresi ve
enteral beslenmenin basarisiz oldugu hastalarda konstipasyonun daha fazla goriildiigii
belirtilmistir (144). Bu arastirma kapsaminda hastalarin %22’sinde konstipasyon
mevcut tant, %72’sinde risk tanisi olarak ele alinmistir. Konstipasyon tanisinin iliskili
faktorlerinden immobilizasyon, farmakolojik ajanlar (narkotik vb.) ve beslenmeme en

sik iligkili faktor olarak tespit edilmistir.

5.3.4 Hareket aktivitesine yonelik hemsirelik tamilarimin tartisiimasi

Basin¢ yaralanmasinin varliginin hastanin mortalite/ morbiditesini arttirdigi,

yogun bakim yatis siiresini uzattifi ve maliyeti arttiran en onemli neden oldugu
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belirtilmektedir (89, 145). Manzano ve ark (2010) yapmis olduklar c¢alismada
mekanik ventilasyona bagli olan hastalarda, kardiyovasiikler sistem yetmezligi,
bobrek fonksiyonu bozuklugunun ve nérolojik sikintinin oldugu hastalarda basing
yarasi gelisiminde risk faktorii oldugunu belirtmistir (95). Kiraner ve ark (2016) da
yapmis olduklar1 ¢aligmada basing yaralanmasi gelisen yogun bakim hastalarinin
%90’1nda sepsis oldugu, %75’inin sedasyon altinda oldugu, %91 nin ise 2 saatte bir
hastaya pozisyon verilemedigi, %70’inde vazopressor kullanimi oldugu saptanmistir

(146). Bu arastirmada hastalarin %80’inde basing yaralanmasi gelistigi belirlenmistir.

Yogun bakim hastalarinda basing yaralanmasi olusum bdlgesinin en sik sakral
bolgede meydana geldigi belirtilmektedir (146-148). Barakat ve ark (2017) yaptiklari
calismada tibbi cihazlara bagli basing yaralanmalarin genel insidansin %27,9 olup,
%68 inin ise yogun bakimlarda meydana geldigini belirtmistir. T1bbi cihazlara baglh
basing yaralanmalarin %34’nilin solunum maskelerinden, %22’sinin entiibasyon
tiipiinden ve %14’1 antiembolitik ¢oraptan kaynaklandigi belirtilmistir (147). Kayser
ve ark (2018) tibbi cihaza bagl olarak olusan basing yaralanmalarinin %22 boyunluk,
%17’si immobilizasyon ve %12 antiembolitik ¢orap kaynakli oldugunu belirtmistir
(149). Varon (2008) yapmis oldugu olgu sunumunda TH uygulanan hastadan hidrojel
sogutma pedlerinin ¢ikartilirken hastanin derisinin soyulmaya basladigini ve cilt
biitlinliigiinii bozuldugunu belirtilmistir (150). Jarrah ve ark (2011) yapmis olduklari
calismada TH uygulanan hastalarin %20’sinde kiigiik cilt yaralanmalarinin, %6’sinda
ise cihaz iligkili deri biitlinliigliniin bozuldugunu belirtmistir (151). Yapilan bagka bir
caligmada sogutma yontemleri karsilastirilmis ve yiizey sogutma sistemlerinin uzun
siire ve yogun yiizeye uygulanmasi ile ciltte kizariklik ve lekelenmelere yol agtig
belirlenmistir (48). Bu arastirmada cilt degerlendirmelerinde hastalarin ciltlerinin
%44’tiniin  soluk, %52’sinin kuru ve %96’simnin soguk oldugu belirlendi. Bu
durumlarin basing yaralanmasi gelisiminde risk faktorii olabilecegi diisiintilmektedir.
Hastalarda basing yaralanmalari en sik olarak koksiks ve skapula bolgesinde
goriilmiistiir. Basing yaralanmalarinin yarisindan fazlasinin cihaz iliskili oldugu,
yaralanmaya neden olan cihazlarin en sik hipotermi cihaz pedi ve antiembolitik ¢corap

oldugu belirlenmistir.
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Arastirma siirecinde hastalar bilinci kapali ve immobil, kritik iglem uygulanmasi,
hemodinamilerinin hassas ve degisken olmasi1 nedeniyle pozisyon vermede kisitliliklar
mevcut olmakla birlikte kol ve bacaklarin alt bolgelerine destek yastiklar konularak
eklem aciklig1 korunmaya calisildi. Hastalarda ¢ok fazla tibbi ekipman kullaniliyor
olmasi, Braden skorlarinin yiiksek riskli olmasi, vazopresor kullanimi, cildin soguk,
kuru, 6demli olmasi, uygulama pedlerinin ve hemodinaminin hassas olmasina bagl
hastaya koruyucu bariyer kremlerin viicudun her yerine siiriilememesi, viicut
bakiminin kapsamli bir sekilde uygulama siirdiiriilebilirligine engel olmamasi
acisindan yapilamamas: gibi rutin uygulamalari engelleyici durumlar basing
yaralanmas1 olusumunda 6nemli risk faktorleri oldugu diisiiniilmektedir. Etkisiz
periferik doku perfiizyonu hemsirelik tanisinda: hastalarin immobilizasyon, hipotermi
ve doku beslenmesinde kanlanmasinda azalma iliskili faktorleri mevcut olarak
belirlenmigtir. Deri biitlinliiglinde bozulma hemsirelik tanisinda en sik tibbi
ekipmanlar, hipotermi ve immobilizasyon iliskili faktorleri mevcut olarak ele

alinmustir.

5.3.5 Viicut sicakhigimmin siirdiiriilmesi ve Kisisel temizlik aktivitesine yonelik

hemsirelik tamilarinin tartisilmasi

Titreme, TH’de beklenen sicaklik yonetiminde potansiyeli risk faktorii olarak ele
alinmaktadir (152, 153). Titreme metabolik hizi arttirir ve 1s1 iiretimine neden olur.
Titremenin ortaya ¢ikmasi normal bir fizyolojik yanitin isareti oldugu i¢in daha iyi
norolojik sonuglarla iligkilendirilmis ve titreme yonetimi i¢in derinin 1sitilmasi
amaciyla, intravendz magnezyum replasmani, sedasyon dozunun ve siiresinin
arttirtlmas1  6nerilmektedir (109). Badjatia ve ark (2007) yaptiklar1 c¢alismada
hastalarin  %39°’nda titreme goriildigii belirtilmistir (153). Bu arastirmada ise
hastalarin %70’inde titreme yeteneginde azalma iliskili faktdriine bagli hipotermi
mevcut tanisi ele alinmistir. Hastalarda gaz degisiminde bozulma mevcut hemsirelik
tanisinin %54’iinde titreme iliskili ele alindig1 saptanmistir. Yeniden 1sitma fazinda
oksijen tiikketimi artar, metabolizma hiz1 artar, vazodilatasyona bagli hipotansiyon

geligir, CO; artis1 meydana gelir bu nedenle bu asamada hasta takibi 6nemlidir (109).
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Winters ve ark (2013) yaptiklar1 calismada TH uygulanan hastalarda 1sitma fazindan
sonra hipertermi olusumunun mortaliteyi arttirdifi, kotii norolojik sonuglar
olusumunu belirtmistir (154). Arastirma kapsaminda hastalarin tiimiinde hipotermi
tanisi ele alimmastir, iligkili faktorleri olarak en sik terapotik hipotermi sogutma fazi,
metabolik hizda azalma, ilaglar (vazodilatorler) ve titreme yeteneginde azalma oldugu
tespit edilmigtir. Hastalarin tamamia yakinda hipertermi risk tanisi olarak ele

alinmustir.

Needeleman ve ark. (2012) yapmis olduklar1 ¢calismada mekanik ventilator destegi
olan hastalarda ilk yedi giinde agiz hijyeninin kdtiilestigini, agi1z bakim planlamasi ve
uygulamasinda hemsirelerin miidahalelerinin énemli oldugunu belirtmektedir (155).
Yapilan bagka bir ¢alismada yogun bakim hemsirelerinin agiz bakim uygulama ve
degerlendirme kayitlarin1 hemsirelerin %57 sinin belgeledigini bildirmektedir (156).
Bu Arastrmada OMM’de bozulma hastalarin %84 ’iinde risk tanisi olarak belirlenmis,
OMM’de bozulma tanisinda iligkili faktor olarak uzun siire agizdan beslenmeme ve

entiibasyon tiipii belirlenmistir.
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6 SONUC

Arastirma kapsaminda TH uygulama sirasinda; aritmi, diiirezde azalma, asidoz,
hiperkapni, elektrolit bozukluklar1 (hipokalemi, hipomagnezemi, hiponatremi vb.),
kan sekeri dengesizlikleri, basing yaralanmasi ve OMM’de bozulma gibi hemsirelik
girisimleri ile Onlenebilecek yada hemsirelik izleminin 6nemli oldugu sorunlar
saptandi. Hastalarda en sik ele alinan mevcut hemsirelik tanilari; yutmada bozulma,
hipotermi, bozulmus sozel iletisim, etkisiz hava yolu ag¢ikligi, gaz degisiminde
bozulma, elektrolit dengesizligidir. Risk olarak en sik ele alinan hemsirelik tanilari ise;
aspirasyon, hipertermi, kan sekeri diizeyinde dengesizlik, diisme, akut agr1 olarak

belirlendi.

Arastirma sonuglar1 dogrultusunda; hemsirelik tanilar1 ile oral mukoz membran
degerlendirme skor sonucu farkliliklar1 g6z 6niine alindiginda oral mukoz membran
form skorlamasi ve tanimlanmasinin gozden gecirilmesi, hastalarda gozardi edilen
beslenme aktivitesinin kapsamli olarak degerlendirilmesi ve desteklenmesi, TH
uygulanan kritik hastalarin bakiminda hasta takip ¢izelgelerinin ve bakim
algoritmalarinin ~ olusturulmasi, hastalara ve wuygulanan tedaviye yonelik
bireysellestirilmis bakim protokollerinin  gelistirilmesi, basin¢g yaralanmalari
Onlenmesi i¢in koruyucu Onlemler alinmasi ve uyarict sistemlerin gelistirilmesi,
olusabilecek potansiyel sorunlar Onceden belirlenerek Onleyici hemsirelik
girisimlerinin uygulanmasi, hemsirelere TH etkilerini izleme ve komplikasyon

yonetimine yonelik egitimler planlanmasi 6nerilmektedir.

Gelecek aragtirmalar i¢in genis 6rneklemli ve ¢gok merkezli arastirma yapilmasi,
TH uygulanan diger hasta gruplarinin (kafa travmasi, pediatrik hastalar vb.) dahil
edilmesi, farkli sogutma yontemlerinin arastirmaya dahil edilmesi, arastirmaya
alinacak hastalarin taburculuk durumlarinin  degerlendirilerek evde bakim
ihtiyaclarinin belirlenmesi ile daha uzun vadede takip sonuclarinin arastirilmasi, her

yasam aktivite alanlarina gore daha detayl1 bir ¢alisma Onerilmektedir.
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8 EKLER

EK 1. Terapotik Hipotermi Hasta izlem Formu

TERAPOTIK HIPOTERMI HASTA IZLEM FORMU
BOLUM 1: Hasta Bilgileri

Hasta protokel no: ._.._.....

BOLUM 2: HastalZemi

10. Hastanm kardiyak arrest sonras1 ilk yasam bulgulanm kayit ediniz.

Y 6ner ge: Bu boliimde hastann sosyo-demografik dzellikleri tibbi kayitlardan almacakir.

1
2. Hastanm cinsiyefi: Kadm Erkek
M. Kronik hastabk varhfr Yok
5. Varise; Hipertansiyon Kardiyak Yetmezlik Diyabet Bobrek hastahklan
Kanser Astim / KOAH Sercbrovaskiiler Hastaliklar
6. Kardiyak arrest nedeni: Miyokard Enfarktiisa Solunum Arresti Hipoksi
Kalp Yetmezligi Elekirolit Bozukluklan Bilinmiyor
7. Kardiyak arrest gerceklestifi yer : Hastaneici  Hastane di;1
9. Hastayla kargilasilan ilk riim: Ventrikiler Fibrilasyon Ventrikiler Tagikardi Asistol
Nabizsiz Elekiriksel Aktivite

Yonerge: Bu balim Terapdtik Hipotermi (TH) uygulama dncesi-sirasi-sonrast donemde kullanilacakir. Bu nedenle bu
bolimdeki bilgileri hastanimn ilk vang zamanindan Terapétik Hipotermi®den aynlana kadar gegen siire boyunca doldurunuz.

1lk Ahnan Yagam Bulgusu Agn Deferlendirmesi
Vicut
- Nabiz .- Kan Basmal Solunum . .

Saat su:;l((:hgl dk Ritim Hg S 1dk Spo2 % | Agn Skalas1 (DAS) Agn Skor
11. itaki Dugme Risk Skora: _..._........._....
12. Braden Basing Yarasi Risk Skoru: ...
13. Oral Mukoz Membran Degerlendirme Skoru ve Planlamasy: ...
14. Hastada var olan tbbi cihaz ve ekipmanlan igaretleyiniz.

Tibbi Cihaz Kullarunm

o | Hasta Kol Bandi 0 | Intravendz Katater o | Arteriyel Katater o | Entiibasyon Tip Bag1

o | PEG/PEY o Hipotermi Cihaz Pedi o | Entabasyon Tiapa o | Elekirotlar

0O | Santral Katater o0 | Tansiyon Mangonu 0 | Nazogasirik Sonda 0 | Infizyon Setleri

o | Sabitleme Band1 o | Mesane Sondas: o | Fiziksel Tespit o | Sabdrasyon Probu

o | Antiembolitik Corap o | Diger
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EK 1. Terapétik Hipotermi Hasta izlem Formu (Devam)

15.Tabloda verilen saat arahklannda kan gaz takiplerini kaydt ediniz.

48. Saat

pCOz%
POz
HCO:
BE(B
Hic:

K+
Ca':

Nemh

Evet (Evet ise agagidaki gekil tzerinden bolgeyi sectikten sonra

10-Bag

11-Boyun

12-Skapula

18-Dirsek

14-Torakanter

16-Dizarkaa
veCevres

17-Topuk

BaangYaras-3

ilk Kan Gan 6.Saat 12. Saat 24 Saat 36.Saat
PH: PH: PH: PH: PH:
pCO pCOz pCOz pCOz 70
PO PO PO PO PO
HCO3: HCO3: HCO3: HCO3: HCO3:
BE(B BE(B) BE(B) BE(B) BE(B)
Htc: Hic: Hic: Hic: Hic:
tHb tHb tHb tHb tHb
Na*: Na*: Na*: Na*: Na*:
K" K+ K* K+ K+
Ca® Ca': Ca™: Ca': Ca':
16.Vazopressor kullanimi var mi? Hayir BEvet
17.Cilt degerlendirmesini yapmz.
Cilt Degerlendinmes
Renk 0 | Normal o | Sohk 0 | Siyanotik
Nem 0 | Normal o  Kuu o | Islak
1'19 0 | Normal o  Soguk o0 | Sicak
Odem o | Yok o Var Var is¢ Bolgesi:
18 Hastada basing yarasi var m?  Hayir
bolge numarasma gdre basing yaras: ozelliklerini belirtiniz.)
1-AlIn
2-Kulak 3-Burun
S5-Klavikula
6-Sternum - 4-Cene
T-Abdomen -
13-K oksiks
8 liak Kemik -
Cikanha
9-Dizve
Cevred
BaangYaras-1 Baang Yaras-2
Var ise; Var ise;
Yok Evre:..... [Bolge No..... Yok Evie:..... [ Bolge No:.....

Var ise;

Cihaz lgkiimi? Evet  Tayr

Cihaz Iligkili mi? Evet Hayir

Evet ise: | Cihaz Tiri............

Evet ise: | Cihaz Tirii:.............

Yok Evie:..... [Bolge No:.....
Cihaz Iligkii mi? Evet Hayir
Evet ise: | Cihaz Tori:.............

BaangYaras-4 Baang Yaraa-5 BaangYaras-6
Varise; Var ise; Var ise;
Yok Evre:..... | Bolge Noi..... Yok Evie:..... | Bolge No:..... Yok Evre:..... |Bolge Ne:.....

Cihaz ligkilimi? Evet  Hayr

Cihaz Iligkili mi? Evet Hayir

Cihaz iligkii mi? Evet Hayr

Evet 1sc:

| Cihaz THri...............

Evetise: | Cihaz Tirii:.............

Evet ise: | Cihaz TOri..............
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EK 1. Terapétik Hipotermi Hasta izlem Formu (Devam)

19.D&rt saate bir kan glukoz diizeyini agagidaki tabloya kayit ediniz.

Izlemin 1. Giinii - Kan Glukoz Dizeyi Izlemin 2. Giuinii - Kan Glukoz Direyi
Saat Sonug (mg/dl) Saat Sonug(mg/dl)
0.5aat 4_Saat
4.Saat 8.Saat
8.Saat 12 Saat
12.Saat 16.Saat
16_Saat 20.Saat
20.Saat 24 Saat
24 Saat
20. Instlin tedavisi abyor mu? Hayir Evet
21. Anti aritmik bir ilag kullanryor mu? Hayir Evet
22. Elektrolit replasmam yapildi ou? Haymr Evet (Evetise) Ca Mg Na HCo3
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EK 1. Terapotik Hipotermi Hasta Izlem Formu (Devam)
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EK 1. Terapétik Hipotermi Hasta izlem Formu (Devam)
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EK 1. Terapétik Hipotermi Hasta izlem Formu (Devam)
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EK 1. Terapétik Hipotermi Hasta izlem Formu (Devam)
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EK 1. Terapétik Hipotermi Hasta izlem Formu (Devam)
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EK 2. Davramissal Agr1 Skalasi

Degerlendirme Davramgsal Agr1 Belirtileri
Parametreleri
1- Rahat
L. . 2- Kismen gergin
Yiiz Ifadesi :
3- Tamamen gergin
4- Yiiziinl burusturuyor
1- Hareket yok
. . 2- Kismen biikiilmiis
Ust Ekstremite

3- Tamamen biikiilmiis, parmaklar fleksiyondan

4- Kalic1 olarak retraksiyonda

1- Ventilasyonu tolere ediyor

2- Oksiiriiyor, ¢ogu zaman ventilasyonu tolere
ediyor

3- Ventilatorle savasiyor

Ventilasyon ile
Uyum

4- Ventilasyonu kontrol edemiyor
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EK 3. itaki Diisme Riski Olcegi

ITAKI DUSME RiSKi OLCEGI

RISK FAKTORLERI

65 Yas ve listl Evet Hayir
Bilinci kapali Evet Hayir
Son 1 ay i¢inde diisme Oykiisii var Evet Hayir
Kronik hastalik dl¢iisii var Evet Hayir
Ayakta / yiiriirken fiziksel destege ihtiyac1 var Evet Hayir
Uriner / fekal kontinans bozuklugu var Evet Hayir
Gorme durumu zayif Evet Hayir
4'ten fazla ilag kullanimi var Evet Hayir
Hastaya bagli 3'iin altinda bakim ekipmani var Evet Hayir
Yatak korkuluklari bulunmuyor / ¢aligmiyor Evet Hayir
Yiiriime alanlarinda fiziksel engel(ler) var Evet Hayir
Bilinci agik koopere degil Evet Hayir
Ayakta / yiiriirken denge problemi var Evet Hayir
Bag donmesi var Evet Hayir
Ortostatik hipertansiyonu var Evet Hayir
Gorme engeli var Evet Hayir
Bedensel engeli var Evet Hayir
Hastaya bagli 3 ve iistii bakim ekipmani var Evet Hayir
Son hafta i¢inde riskli ilag kullanimi var Evet Hayir

Degerlendirilemedi Derin sedasyon
Degerlendirme | ilk Ameliyat |Hasta |Hasta Durum Yeniden
gerkcesi degerlendirme | sonrasi transferi | diismesi | degisikligi | degerlendirme
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EK 4. Oral Mukoz Membran Izlem Formu

jees/(jeled) snsway

zimzed wiuapau aslip
-awijuipuapabap esey

J0Ms wedoy

BWNZOY BPUBIQLUIRY Z04NE [BJD :UaZn as uend 71

Ny 1 apuno
za 9 BpUND 1SFY BWINZOP BPURIGWIGS 204N} [RIQ TUeNd 9T-6
oy £ apung UBIGUIS) ZOYNlY [BI0) [BULIOH :UBng §

1B141s wijeg WKWo

nIoNS YSiH

AR uend ¢ ey

ONS esiadiuenBAn uoAse|quan

HIUEHIU AIZRALIUOL BADA AIZEALY BARTS cH

UDASBIILIEA iU

MZRALON fAIZEAL]
INIADLU NHOP N0 / sejd MDA MROP Do qed 2way apwayzgb nunsSnunugb {wayzos)
[auzb epuiueie zeqoud aa SI0) B0 BpULElR ZEnoud aa SI0 2 uBSIp BAsA wuee zajoud ‘sEe0.d FETFEI IR AT e
BlBUEY (wazan)
zisSuIseq ep eA efuiseg winumgh ,_:H_u__ weiges an aquad e e uapa Sig
[FLTe[FEETIT)

uohsesas|n (wagzog)

Zoynuw Swoueidey ) eyeqel WNUIEE UaU 3A SqLUDd SjwHzab nAnjop zoymu Hapuls| 2iby|
ZEBWIBUEY 2P BA |BWBUEy 2045GqURIN oA UDASEIIS| AR{UR GG ZOHT A
Ueny IGeUeAEy il Saliqeion (wayzon)
HOA HILOHNL Hnamyng SssenAoy AUmm UEisely|  Sjwiazol wiearns 34 1BIIEA LLISIBieS v._n.u_:pw_._..._.

AN “yeq aut zife oy 1Geseseq g

Snuuedog ns 2p A Swuepes

Snuue|dey ejAeyege] LUBs 34

IndnBL

12 januoy uejelided ‘unsop ajio

(uodsed|egfuaizon)

1140 e ‘Swwdepew rejedey Jejepded ‘wau s aquiag na
S a8 18 |onuoy IARuRSeIUIEY HEpUNSTYop (uodsed|ed/waizon)
FDASW BLIBL ese, e SA U
i e A aquiad "Insroung AEPNP BA IULBERES yepng Jeprepng
: . = {(wazog)
1551y ewinBog ‘eweweiny |sunessy ufe uazeq uaEIN, JLITTL TN ISSIY HLINGY JNSeq BUISERIE Ujjip 35
3|1 1Beseseq g enbuos usaRa Buan WanA
1551y LBEe uBINSNUOY (aw=quig)
535 1j|23@3 aa yn
/ 0BOISH6 ewsnuay ey yngog [BLLION JngEnuoy IAelseH P
£ z T suwupuapabaa
LK
eliepons e sz
.................................................. ISR jEswEL B T |12
............................................. e L 1qg1L s g

NINEO0d WITZI 3A IWHIANITEIDIA NVHEWIIW ZOXNKW TVHO0

waaviaiov

82



EK 5. Braden Risk Degerlendirme Olcegi

BRADEN RiSK DEGERLENDIRME OLCEGI \

Kriterler /
Skor 1 2 3 4
Duygusal T | K | . I
Alg amamen sinirl Cok simirh Biraz smirli Oryante
Derinin
Nem Her zaman nemli | Genellikle nemli Ara sira nemli Nadiren nemli
Durumu
Hareket . . ’ .
. Hareketsiz Kisith hareketli Az hareketli Hareketli
Yetenegi
Fiziksel 9 - - - Yardimsiz
Aldivite Yataga bagli Sandalye bagimli | Destekle yiiriiyor yiirilyor
Beslenme Kotii Yetersiz Yeterli Cok iyi
SIS Sorunlu Potansiyel sorunlu Sorunsuz
Basing
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EK 6. Etik Kurul Karar Formu
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6. Etik Kurul Karar Formu (Devam)
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EK 7. Goniillii Onam Formu

Arastirmanmin Adi: Kardiyak arrest sonrasi terapotik hipotermi uygulanan

yetigkin hastalarda hemsirelik bakim ihtiyaglarinin belirlenmesi

Amaci: Bu aragtirma kalbi duran hastalarda beyin fonksiyonlarini korumak igin
uygulanan sistemik sogutma islemi sirasinda hemsirelik bakim ihtiyaglarini belirlemek

amaciyla yapilmaktadir.

Bilgiler arastirmaci tarafindan hastanizin tedavisinin siirdiiriildigii yogun bakim
tinitesinde toplanacaktir. Bu arastirmaya hastanizin katilmasi veya katilmamasi
hastanizin tibbi bakimin etkilemeyecek, sigortaniza mali bir yiik getirmeyecek ve her
durumda hastaniza bilinen en iyi tedavi yontemi uygulanacaktir. Arastirmaya katilim
goniilliiliik ilkesine baglidir, istediginiz zaman aragtirmaciya haber vererek hastaniz
caligmadan c¢ekilebilir ya da arastirmaci tarafindan gerek goriildiigiinde hastaniz
arastirma dis1 birakilabilir. Onaminizin geri ¢ekilmesi durumunda hastaniza
uygulanmakta olan tibbi tedavi/bakimda higbir fark olmayacak ve devam eden tedavi/
bakimi1 aksamayacaktir. Arastirmanin finansman, ulasim, kirtasiye, kiitiiphane

giderleri arastirmacinin kendi olanaklar ile saglanacaktir.

Arastirmaya, Temmuz 2020- Aralik 2021 tarihleri arasinda Acibadem Saglik
Grubu Hastaneleri Genel Yogun Bakim Unitelerinde yatmakta olan hastalar dahil
edilecektir. Calisma kapsaminda hastanizin verileri “Terapdtik Hipotermi Hasta Izlem
Formu” ile degerlendirilip kayit edilecektir. Yapilan bu ¢alisma da hastaniza ekstra
hicbir islem/girisim yapilmayacaktir. Caligmay1 kabul ettiginiz takdirde, hastanizin
sosyo-demografik ozellikleri, hastaligina ait bilgilerini ve bakim gereksinimlerini

gosterecek bir 6lgek formu uygulanacaktir.
Calismada kullanilmak tizere alinan bilgiler ve elde edilen veriler sakli tutulacak

ve etik kurul komitesine agik olacaktir. Toplanan veriler sadece arastirma igin

kullanilacak ve arastirici disinda bir baska kisi veya kurumla paylagilmayacaktir.
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Calismaya Katilacak Bireyin Vasisinin Imzasi;

Agiklamalar1 yapan arastirmacinin;
Adi-soyadi
Imzas1

Calismacinin imzasi;

Katkilariniz i¢in tesekkiir ederim.
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EK 7. Goniillii Onam Formu (Devam)
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EK 8. Hastane lizinleri

&9



EK 8. Hastane izinleri (Devam)
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EK 8. Hastane izinleri (Devam)
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EK 8. Hastane izinleri (Devam)
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EK 8. Hastane izinleri (Devam)
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EK 8. Hastane izinleri (Devam)
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EK 8. Hastane izinleri (Devam)
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9 (OZGECMIS
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