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KISALTMALAR
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KPA: KARDIYOPULMONER ARREST
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KPR: KARDIYOPULMONER RESUSITASYON
KA: KARDIYAK ARREST
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EKO: EKOKARDIYOGRAFI
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karotis hem femoral nabiz palpasyonlarinin ekokardiyografi ile
karsilastirilmast 40

OZET

Giris ve Amac: Kardiyopulmoner arrest Acil Servislerde sik rastlanan, tecriibe, hizl
mudahele ve uyumlu ekip c¢aligmasi gerektiren ciddi bir durumdur. Amacimiz
kardiopulmoner arrest hastalarinda kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda karotis ve
femoral nabzin “’Acil Tip Servisi’’ hemsireleri tarafindan etkin degerlendirilip
degerlendirilemedigini ve hemsireler tarafindan karotis veya femoral arterlerden
hangisinin daha tercih edilebilir oldugunu belirlemekti.

Gere¢ ve YOntem: Calismaya hastane disinda ve Acil Serviste izlem sirasinda
gelisen non travmatik kardiyopulmoner arrest hastalar1 dahil edildi.
Kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda 2 dakikada bir 10 saniyeyi gegmeyecek
sekilde kardiyak ritim degerlendirildi. Kardiak ritm bir yandan 20 Acil Servis
hemsiresi tarafindan karotis ve femoral arter palpasyonuyla; diger yandan ileri USG
egitimini almig 3 yil lizeri acil tip asistanlar1 veya acil tip uzmanlar tarafindan
ekokardiografi ile degerlendirdi.

Bulgular: 43 hastanin 12’si (%27.9) kadin, 31’1 (%72.1) erkekti. Hastalarin yas
ortalamas1 70.86+13.0 yas idi. Kardiyopulmoner resiisitasyon sonucunda hastalardan
28 "1 (%65.1) eksitus oldu, 151 (%34.9) spontan dolasima geri dondii. Calismaya
uygulayict olarak 20 Acil Servis hemsiresi katildi, bunlarin 13’1 kadin (%65.0), 7’si
(%35.0) erkekti. Her bir uygulayici 10 ayr1 kardiopulmoner arrest hasta iizerinde
karotis ve femoral nabiz degerlendirmesi yapti. Toplam 204 karotis, 204 femoral
baki yapildi. Ekokardiyografi ile karsilagtirildiginda; femoral palpasyonunun
duyarlilig1 %80.0, seciciligi %89.6, pozitif prediktif degeri %76.2 ve negatif prediktif
degeri %91.5, karotis palpasyonunun duyarliligi %77.8, se¢iciligi %85.8, pozitif
prediktif degeri %71.0 ve negatif prediktif degeri %89.6 olarak hesaplandi.

Sonug: Femoral ve karotis palpasyonunun segicilik ve duyarlilig1 ekokardiyografi ile
kiyaslandiginda anlamli oranda diisiik ¢ikmistir. Ekokardiyografinin olmadigi
sartlarda femoral ve karotis nabiz degerlendirmesi yapilabilir ve hastanin anatomik
Ozelliklerine gore biri tercih edilebilir. Karotis ve femoral nabizlarin
degerlendirilmesi arasinda istatistiksel agidan bir fark yoktu. Ancak femoral nabiz

degerlendirililmesinde duyarlilik ve segicilik daha yliksek ¢ikmustir.
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Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner resiisitasyon, nabiz kontrolii, femoral
palpasyon, karotis palpasyon.

ABSTRACT

Introduction and Objects: Cardiopulmonary arrest is an important condition which
is commonly seen in Emergency Department and required an experience, immediate
intervention and and compatible team work. Our aim was to determine whether
carotid and femoral pulses can effectivelly assessed by ‘’Emergency Departmant’’
nurses in patients with arrest during the cardiopulmonary resuscitation and to detect
which artery is preferable.

Material and Methods: Out-of-hospital nontraumatic kardiopulmonary arrest
patients and patients with nontraumatic cardiopulmonary arrest developed at
Emergency Department were included the study. Cardiac rhythm was assessed as not
exceeding 10 seconds every 2 minutes during cardiopulmonary resuscitation. Cardiac
rhythm was synchronously assessed with palpation of the karotid and femoral
arteries by 20 Emergency Department nurses and with echocardiography by
Emergency Medicine specialists or Emergency Medicine assistants experienced for
least 3 years and trained for advanged USG.

Results: Of 43 patients, 12 (27.9%) were female and 31 (72.1%) were male. The
mean age of the patients was 70.86+13.0 years. After cardiopulmonary resuscitation,
28 (65.1%) patients died and 15 (34.9%) patients returned to spontaneous circulation.
Twenty Emergency Service nurses participated the study, 13 of whom were female
(65.0%) and 7 (35.0%) were male. Each practitioner evaluated carotid and femoral
pulses on 10 different cardiopulmonary arrest patients, totally 204 carotid and 204
femoral palpations were performed. When compared with echocardiography;
sensitivity was 80.0%, selectivity was 89.6%, positive predictive value was 76.2%
and negative predictive value was 91.5% for femoral palpation and sensitivity was
77.8%, selectivity was 85.8%, positive predictive value was 71.0% and negative
predictive value was 89.6% for carotid palpation.

Conclusion: When compared with echocardiography, the selectivity and sensitivity
of femoral and carotid palpation were significantly lower. In the absence of
echocardiography, femoral and carotid pulse assessments may be performed and one

may be preferred according to the anatomical characteristics of the patient. There
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was no statistical difference between the carotid and femoral pulse assessents.
However, the sensitivity and selectivity of femoral palpation were higher.

Keywords: Cardiopulmonary resuscitation, pulse check, femoral palpation, carotid
palpation.



1. GIRIS

Ani kardiyak &lim (AKO); kalbin durmasi sonucu birka¢ dakika iginde
gerceklesen Oliim olarak tanimlanmaktadir. Ani kardiyak oliim tim gelismelere
ragmen, giniimiizde O6nemli bir toplum sagligi problemi ve diinyanin bir¢ok

ulkesinde 6nde gelen 6lim nedenidir. (1-3).

Kardiyopulmoner arrest (KPA) ¢esitli nedenlerle olusabilecek biling kaybu,
yiizeyel arterlerde (karotis, femoral vs) nabiz alinamamasi ve solunumun durmasi ile
olusan hayati bir durumdur. Kardiyopulmoner resisitasyon (KPR) kardiyak arrest
(KA) hastalarina uygulanan temel ve ileri yasam destek islemlerinin biitiiniidiir (2,
4). Acil Servislerde KPR sik¢a uygulanir ve son olarak 2015'de yayimlanan ve bes
yilda bir giincellenen American Heart Association (AHA) kilavuzunda belirtilen

sekilde yapilir (5).

Kardiyopulmoner resusitasyondaki gelismeler sonrasi hayata donen
hastalarin oran1 artmistir. Yapilan bir¢ok calismada ¢esitli veriler olmakla beraber,
genel olarak KPR sonrasi hastaneden taburculuk orant % 1-16 arasinda olmaktadir.
(6). Amerikan Kalp Dernegi (American Heart Association — AHA) nin 2014 yilinda
yayinladigr rapora gore, ABD’de yillik yaklasik 568.500 ani kardiyak arrest
olugsmaktadir. Bunlarin yaklasik 359.400°1 (% 63) hastane dis1 ve 209.000'u (% 37)
hastane ici kardiyak arrest vakasidir (7). Ulkemizde bu konuda yeterince veri yoktur.

Acil serviste gorulen kardiyopulmoner arrest vakalari en sik kardiyak kokenli
olup, bunlarin da en sik sebebi iskemik kalp hastaligidir (8). KA vakalarinda KPR
islemi hastanin spontan dolasimin geri doniisii (SDGD) veya 6liim ile sonuglanir. Bu
sonlanimlar tiizerinde etkili olan birgok faktér tanimlanmistir. Bunlar arasinda
hastanin KA oldugu siradaki kalp ritmi, buna sebep olan diizeltilebilir faktorler,
mevcut hastaliklar, miidahale siiresi, etkin KPR isleminin yapilip yapilmadigi

siralanabilir (9).

Nabiz; sadece KPR sirasinda degil, rutin fizik muayenede de ¢ok 6nemli bir
degerlendirme yontemidir. Nabiz varliginin degerlendirilmesi kalp atimi, kalp ritmi,
vaskiiler tonus ve kan basmci gibi fizyolojik bilgiler saglar. Nabiz varlig
belirlenirken 0zellikle yanlig-negatif hata yapilmasi hastanin durumunu direkt olarak

etkiler; simdiye kadar nabiz varliginin yanlig belirlenme orant % 10-35 araliginda



bildirilmistir bu nedenle ancak egitimli kisiler nabiz kontrolii yapmahdir (1, 11).
Nabiz varlig1 degerlendirilirken temel olarak karotis veya femoral arter palpasyonu
kullanilir. Nabzin varligi yaninda niteligi, hizi ve ritmi de degerlendirilmelidir.
Radiyal nabzin alinmasi sistolik kan basincinin en az 80 mmHg, femoral kan
basincinin alinmasi en az 60 mmHg diizeyinde oldugunu gosterir. Radyal nabzin
allmamamas1 karotis ve femoral nabzin olmadigi anlamima gelmeyeceginden hatali
nabizsizlik degerlendirmelerine yol agmamak i¢in nabiz degerlendirmesinin

oncelikle karotis veya femoral arterden yapilmas1 uygun olacaktir.

Sarti ve arkadaslar1 (12) 1-12 aylik (ortalama 4 aylik) 60 normotansif bebekte
dort farkli yontemle kalp atimi degerlendirmis ve bu degerlendirme yOntemlerini
karsilastirmislardir. Calismada kalp atimi; deneyimli 14 saglik calisani (5 hekim (3
pediatrist ve 2 pediatrik cerrahi uzmani) ve 9 hemsire) tarafindan kalp apeksinden
nabiz oskiiltasyonu ve brakiyal, karotis, femoral palpasyon yontemleri kullanilarak
degerlendirilmistir. Toplam 127 baki yapilmis ve kalp atiminin saptanmasinda en
basarili ve en hizli yontemin: % 98 basar1 oran1 ve ortalama 4 saniye siireyle, apeks
oskiiltasyonu oldugu belirlenmistir (127 bakida 124 pozitif sonug). Brakial
palpasyonun basar1 orant % 64, (81/127), karotis palpasyonun basari orant % 60
(76/127) ve femoral palpasyonun basar1 oran1 % 69 (88/127) olarak rapor edilmistir.
Yazarlar normotansif bebeklerde brakial, karotis veya femoral nabiz palpasyonunun

esit etkinlikte oldugunu ifade etmislerdir.

Benzer sekilde yine Sarti ve arkadaglart (13) genel anestezi altindaki 1-12
aylik toplam 40 hipotansif bebekte nabiz varligimi brakial, femoral ve karotis
palpasyonu ile degerlendirmislerdir. 2 hekim ve 2 hemsire tarafindan toplam 160
nabiz bakist yapilmig 10 saniye iginde nabiz varligimin saptanma basaris1 brakial
palpasyon icin % 41 (66/160), femoral palpasyon icin % 65 (104/160) ve karotis
palpasyon icin % 52 (83/160) olarak rapor edilmistir. Calisma sonucunda yazarlar
hipotansif bebeklerde nabiz varligi ve kalp atim sayisinin belirlenmesinde en

guvenilir bolgenin femoral palpasyon oldugunu bildirmislerdir.

Literatiirli taradigimizda yetiskin hastalarda kardiyopulmoner resiisitasyon
sirasinda nabiz varliginin farkli yontemlerle degerlendirildigi ve ekokardiyografi ile

dogrulandig1 bir c¢alisma bulamadik. Bu nedenle, amacimiz yetiskin hastalarda



ekokardiyografi ile dogrulayarak kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda karotis ve
femoral nabzin Acil Tip Servisi ¢aligant hemsireler tarafindan etkin degerlendirilip
degerlendirilemedigini ve Acil Tip Servisi ¢alisan1 hemsireler tarafindan karotis veya

femoral arterlerden hangisinin daha tercih edilebilir oldugunu tespit etmekti.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. KARDiYOPULMONER ARREST

Kardiyopulmoner arrest bilingsizlik, nefessizlik ve nabizsizliktan olusan ii¢
bulgunun bir arada olmasi seklinde tanimlanmaktadir (14). Basvuru sirasinda
kardiyak arrest sebebini tespit etmek cogu zaman zor, hatta imkansizdir. Gelis
elektrokardiyografi (EKG) ritmi, fizik muayene ve Oykiiden alinan bilgiler
dogrultusunda ayirict tani diislinlilebilse de, gerekli bilgi cogunlukla eksik
olmaktadir. Ayirici tani; hastanin yasi, altta yatan hastaliklar1 ve kullandig: ilaglara
gore degisebilir. Kardiyak arrest sebeplerinin tespiti hem KPR sirasinda, hem de
kardiyak arrest sonrasinda hastaya dogru tan1 ve tedavinin saglanmasina yardimci
olmaktadir (1, 14). Kardiyak kokenli kardiyak arrest hastalarinda en sik izlenen ritim
ventrikiiler fibrilasyon (VF) ve daha az nabizsiz ventrikiiler tasikardi (VT)
olmaktadir. VF sonucu ani 6liimii gerceklesen hastalarda en sik goriilen patolojinin
koroner arter hastalig1 oldugu belirtilmektedir. Bunun disinda, VT veya VF’ye bagh
ani kardiyak oOlimiin altta yatan kardiyak patolojileri arasinda miyokardiyal
hipertrofi, kardiyomiyopati ve baska yapisal durumlar siralanmaktadir. Kardiyak
kokenli arrest hastalarinda daha nadir ritimler nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) ve
asistolidir. Bu ritimlerin siklikla VT veya VF’nin ilerleyen siirecinde ortaya ¢iktigi
diigiiniilmektedir (14, 15) Primer solunum yetmezligi olan hastalarda genellikle
baslangicta hipertansiyon ve tasikardi, sonrasinda hipotansiyon ve bradikardi
goriiliirken; son asamada NEA, VF veya asistoliye ilerler. Dolasimin engellendigi
durumlarda (tansiyon pnémotoraks, perikardiyak tamponad gibi) ve hipovolemide
genellikle baslangigta tasikardi ve hipotansiyon goriiliirken, sonrasinda bradikardi ve
NEA veya VF ve asistoli goriiliir. Kardiyak arrestin en sik metabolik sebebi olan
hiperkalemide, EKG’de 6nce QRS-kompleks genislemesi izlenirken, sonrasinda
VT/VF, NEA veya asistoliye ilerler (14).

Ilag toksisitesine bagl kardiyak arrestin ozellikleri ilaca gore degiskenlik
gosterdiginden, tedavisi de ilaca gore belirlenmektedir. Elektrik ¢arpmasi sonucu
arrest genellikle disritmi veya apneye baglh goriilmektedir. 100 mA ile 1 Amper
arasindaki alternatif akim genellikle VF’ye neden olurken, 10 A {iizerindeki akim
ventrikiiler asistoliye sebep olur. Yildirim ¢arpmasi direk akim elektrik ¢arpmasidir

ve asistoli veya uzamis apneye sebep olmaktadir. Hipotermi kokenli arrest cesitli



EKG bulgulartyla goriilebilir ve intravaskiiler 1sitma, peritoneal lavaj, kardiyo-
pulmoner bypass ve agik kalp masaj1 gibi agresif resiisitasyona ihtiya¢ duymaktadir.
Bogulma bir asfiksi bi¢imi olup, genellikle bradiasistolik arrest olarak goriilmektedir.
Hipotermiyle beraber goriildiigiinden, hipotermiye bagli arrest gibi uzun ve agresif

resiisitasyona ihtiya¢ duyulmaktadir (14).

2.1.1. Tarihce

Yasamla Olim arasinda Onemli bir noktada uygulanan KPR’nun tarihi
oldukca eskidir. 3500 yil once eski Misir’da inversiyon (ters g¢evirme) metodu
hastalar1 yasama dondiirmek icin kullanilmigtir. Bu ydntem yabanci cisim
aspirasyonuna bagli arrestlerde basarili olmus olabilir. Milattan 6nce, Musevi
peygamberi Ilyas (Elijah)’in bir cocuga yaptig1 agizdan agiza suni solunum cocugu
hayata dondiirdiigii eski ahitlerde gegmektedir (16, 17).

M.S. 1500°lLii yillarda canlandirilmak istenen hastaya agizdan sicak hava bir
diizenekle iiflenirdi. Bu yontem yaklasik 300 yil kullanilmistir. 1700’1 yillarda eski
Misir’da kullanilan inversiyon metodu ile hastalarin ayaklarindan asilip hayata
donddrilmesi denenmistir. Bagirma, tokat atma, rektal bolgeden tiitiin dumani
verilmesi ve kirbaclama yontemleri de denenmistir. 1740 yilinda, Paris Bilimler
Akademisi (Academie des Sciences de Paris) agizdan agiza solunumu, bogulan
vakalar i¢in tavsiye etmistir. 1767 yilinda Bogulan Kisilerin Hayata Dondiiriilmesi
icin Hollanda Birligi (Dutch Society for Recovery of Drowned Persons), 1774
yilinda Ingiliz Kraliyeti Insani Birligi (England’s Royal Human Society) kurulmustur
(16).

Altinc1 yiizyilda Babil’de bir koyuna yapay havayolu uygulamasinin
yapildigina dair kanitlar bulunmaktadir (18). 1981°de Dr. Frederich Maass insan
tizerinde gogiis basisindan ilk bahseden arastirmacidir (19).

Glnlmiiz KPR uygulamalarinin temelleri 1950°1i yillarda kurtarici soluk
uygulamasinin bildirilmesi ve 1960’11 yillarda Kouwenhoven ve arkadaslarinin gogiis
basisin1 uygulamasi ile 14 hastay1 yasama dondiirdiiklerini bildirmeleri ile atilmistir
(20). 1960 yilinda Maryland Tip Dernegi toplantisinda gogiis basist ve kurtarict

soluk uygulamasi giindeme getirilmis, 1962 yilinda direkt akimli monofazik dalga



formlu defibrilasyonun tanimlanmasindan sonra KPR uygulamalari hizla gelismeye
devam etmistir (8, 21).

1966°’da Amerika Birlesik Devletleri’nde, Ulusal Bilim Akademisi ve Ulusal
Arastirma Konseyi (National Academy of Sciences — National Research Council)
(NAS-NRC) birgok ¢aligmadan elde ettikleri verileri toplamis ve KPR standartlarini
olusturmuslardir (22-25).

1973 yilinda Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve NAS-NRC yonetiminde
Ulusal KPR ve Acil Kardiyak Olgularda Standartlar Konferansi sonucunda KPR
egitiminin hekimlere ve halka verilmesi, 1979°da yapilan toplantida ise KPR ig¢in
yeni tekniklerin arastirilmasi ve gelistirilmesi kararlagtiritlmistir (24).

Avrupa Resusitasyon Kurulu (European Resuscitation Council — ERC)
1989°da kurulmus ve bu komitenin alt ¢alisma gruplar1 da KPR standartlarini ve
algoritmalarini olusturmuslardir (23-25).

Tim diinyadaki resiisitasyon kuruluslarinin ortak bir hedefte toplanmasi
amacindan hareketle 1992 yilinda Resiisitasyonda Uluslararasi Irtibat Komitesi
(International Liasion Committee on Resusciation) (ILCOR) kurulmus ve ilk kez
1997°de temel bir KPR uygulama rehberi olusturulmustur (26). ERC’nin, TYD ile
ilgili dnerileri ILCOR’un onerilerini esas alarak 1998 yilinda yayinlanmustir (27).

Ulkemizde 1996°’da Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Dernegi
Resiisitasyon Komitesi kurulmus ve bu komite 1998 yilinda ERC’ye iiye olmustur.
1999 yilinda ERC ile yapilan yazili antlagsma ile lilkemizde uluslar arasi standartlarda
resiisitasyon egitimi yapilmaya baslanmistir (28, 29). ERC, 2000, 2005, 2010 ve
2015 yillarinda resiisitasyon kilavuzlari yaymlayarak konunun giincel kalmasini ve

standart KPR uygulamalarini saglamistir (5, 30, 31).

2.1.2. Epidemiyoloji

Kardiyak arrest kardiyak aktivitenin biling kayb1 ve hemodinamik kollapsa
neden olacak sekilde bozulmasi olarak tanimlanabilir.

Solunum arresti, hava yolu obstriiksiyonu, bogulma, duman inhalasyonu, asiri
dozda ilag alinmasi, kafa travmasi veya serebrovaskiiler olaylar ve birgok metabolik
nedenlerle gergeklesebilir. Primer kardiyak arrest sonucu 1-2 dakika sonra solunum
durur (32).



Kardiyak arrestin temel kardiyak nedenleri; VF ya da VT (en az %80),
asistoli (% 10), NEA (% 5), miyokard riiptiri, kalp tamponadi, ana kan
damarlarindan birisinde akut okliizyon ve kan akisina akut mekanik bir engel
seklinde tanimlanabilir (33).

Solunum ve nabzin almamamasi &liim tammui igin yeterli degildir. Oliim
yeniden canlandirma ¢abasimin yetersiz kalmasi ya da baslangictaki yeniden
canlandirma girisimi sonrasinda elektriksel, mekanik ya da merkezi sinir sistemiyle
ilgili diizelmenin yeterli olmamasi durumudur (34). Vital belirtilerin reversibl olarak
kaybedildigi doneme klinik 6lim donemi ; irreversibl olarak kaybedildigi doneme
biyolojik 6lim donemi denir. Medikal ve legal olarak biyolojik 6lumu belirleyen en
uygun kriter beyin Oliimiidiir. KPR uygulanmayan kalp durmasi olgularinda,
genellikle 8-10 dakikanin sonunda biyolojik 6liim meydana gelir (35).

Onceden kalp hastaligi bulunmayan veya hemodinamik bozukluga yol
acmamis kalp hastaligi bulunan bir hastada meydana gelen ani kalp durmasi primer
kalp durmasidir ve en sik nedeni VF'dir. En sik akut miyokart enfarktiisii (AMI)
seyrinde VF goriiliir; bu grup hastalar KPR'den en ¢ok yararlanan hastalardir. Agir
hemodinamik bozukluga yol acan bir kalp hastalig1 varlifinda ortaya ¢ikan kalp
durmas1 ise sekonder kalp durmasidir ve neden genellikle Nabizsiz elektriksel
aktivite, bradisistoli veya asistolidir. Bu hastalarda KPR'nin basar1 sans1 diisiiktiir
(35).

Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore tim o6ltimlerin % 15’inin ani
kardiyak oOliime bagli oldugu bildirilmistir. Kardiyak kokenli o6liimlerde en sik
sebebini iskemik kalp hastaligi (IKH) olusturmaktadir (19).

Amerika Birlesik Devletleri ve Kanada’da yilda yaklagik 350 bin , yaklasik
yarist hastane i¢inde olmak iizere, kardiyak arrest gelismektedir ve bu kisilere
resiisitasyon uygulanmaktadir (36). Bu iilkelerde Acil Tip Sistemi (ATS) tarafindan
hastane disinda miidahale edilen kardiyak arrest vakalarinin tahmini insidans: yilda
50-55/100.000 civarindadir. Hastanedeki kardiyak arrestlerin tahmini insidansi 3-
6/1000°dir (37).

Erkeklerde kadinlara oranla 3 kat daha fazla goriilmektedir (38). IKH
varhiginda KA riski 6-10 kat artar (39).



2.1.3. Etiyoloji

Kardiyak arrest sebepleri ¢ok farklidir. Ancak kardiyak ya da kardiyak disi

sebeplere bagli olarak siniflandirilmasi klinik tani agisindan kolaylik saglar.

2.1.3.1 Kardiyak Sebepler

2.1.3.1.1. iskemik Kardiyak Sebepler

* Koroner Arter Hastaligina eslik eden miyokard enfarktiisii

* Koroner arter embolisi

* Aterosklerotik olmayan koroner arter hastaliklari (disseksiyon, arterit, konjenital
anomaliler)

* Koroner arter vazospazmi

2.1.3.1.2. iskemik Olmayan Kardiyak Sebepler

* Hipertrofik kardiyomiyopati

* Dilate kardiyomiyopati

* Kapak hastaliklar1

* Konjenital kalp hastaliklar1

* Aritmojenik sag ventrikiil displazisi
* Miyokardit

* Akut perikard tamponadi

* Akut miyokard rlptar

* Aort disseksiyonu

2. 1.3.1.3. Yapisal Olmayan Kardiyak Hastaliklar

* [dyopatik ventrikiiler fibrilasyon
* Brugada sendromu

* Uzun QT sendromlar1

* Preeksitasyon sendromlari

* Tam kalp blogu

* Ailesel ani kardiyak 6lum



* Gogiis duvari travmasi (commotio cordis)

2. 1.3.1.4. Kardiyak Olmayan Sebepler

* Pulmoner tromboembolizm

* Intrakraniyal hemoraji

* Bogulma ve hava yolu obstriiksiyonlar1
* Pickwick Sendromu

* [lag kokenli kardiyak arrest

* Ani infant 6lim sendromu (SIDS)

* Metabolik etkenler

Kardiak kokenli arrest vakalarmin yaklasik %60’ m1 IKH , % 10'unu yapisal
kalp hastaliklar1 olusturur (19).

Vakalarin % 5-10’u yapisal olmayan kalp hastaliklarina bagli olup bu
vakalarda arrestin sebebi elektriksel ileti sisteminde veya elektrolit kanallarinda olan
bozukluklardir (40).

Kardiyak arreste neden olan geri dondirdlebilir sebeplerin her vakada g6z
ontinde bulundurulmasi1 gerekir. Bu sebepler 6H-6T seklinde kisaltilmigtir. Tablo
2.1’de 6H-6T’nin listesi goriilmektedir. Bu sebebeplerin resiissitasyon sirasinda

tespiti ve tedavisi; KA vakalariin yagam sansini artmaktadir.

Tablo 2.1.Kardiyak arrestin geri déndurulebilir sebepleri.

H’ler T’ler
Hipovolemi Tamponad (kardiyak)
Hipo/hiperkalemi Tansiyon Pnémotoraks
Hipotermi Tromboz (koroner)
Hidrojen Iyonu (asidoz) Tromboz (pulmoner)
Hipoksi Toksinler
Hipoglisemi Travma

Bu geri dondiiriilebilir sebepler bazi tibbi durumlarin sonucu olarak karsimiza
cikmaktadir. Tablo 2.2°de 6H-6T ile kisaltilan durumlara sebep olabilecek hastaliklar

0zetlenmistir.



Tablo 2.2. 6H-6Tye sebep olabilecek klinik durumlar.

Durum Sebep olabilecek hastaliklar

Asidoz Diyabetes mellitus (DM), diyare, ilag
toksisiteleri, bobrek yetmezligi, sepsis,
sok

Anemi Gastrointestinal sistem kanamalar,
beslenme bozukluklari, travma

Kardiyak tamponad Kardiyak operasyon sonrasi, maligniteler,
miyokard infarktiisii sonasi, perikardit,
travma

Hiperkalemi llag  toksisitesi, bobrek yetmezligi,

hemoliz, asir1  potasyum  tiiketimi,
rabdomiyoliz, major yumusak doku
yaralanmalari, tiimor lizis sendromu

Hipokalemi Alkol kotiiye kullanimi, DM, diiiretikler,
ilag toksisitesi, gastrointestinal kayiplar
Hipotermi Alkol zehirlenmesi, yaniklar, bogulma,

ilag toksisitesi, yash hastalar, endokrin
hastaliklar, soguga maruziyet, spinal kord
hasari, travma

Hipovolemi Yaniklar, DM, gastrointestinal kayiplar,
hemoraji, sepsis, travma

Hipoksi Ust havayolu tikaniklig1, hipoventilasyon
(Santral sinir sistemi hastaliklar1), akciger
hastaliklari

Koroner tromboz Ateroskleroz, DM, Lipid depo hastaliklari

Toksisite Alkol  veya ilaclar,  toksidromlar

(sempatomimetik), meslek maruziyetleri,
psikiyatrik durumlar

Pulmoner emboli Immobilize  hasta, yakin  zamanda
gecirilen operasyon, peripartum donem,
genetik hastaliklar (FV Leiden eksikligi

vs.), travma
Tansiyon pndmotoraks Santral vendz  girisimler, mekanik
ventilasyon, pulmoner hastaliklar,

torasentez, travma

Etiyolojik etkenlerden bagimsiz olarak KA’in primer mekanizmasi aritmidir.
Bayes ve arkadaslarmin (41) hastane ici arrest hastalarinda yaptigi ¢alismada; 157
ani kardiyak o6liim vakasmin % 83.4’linde ventrikiiler tasiaritmiler, % 16.6’sinda ise

bradiaritmiler gézlenmistir.
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Hastane dig1 hastalarda ise etyolojik faktorler degismektedir. VT ve/veya
VF’nin vakalarin % 25-35’inden sorumlu olabilecegi bildirilirken, NEA vakalarin

%25’inde gozlenir (42).

2.1.4. Klinik Tam

Serebral kanlanmanin kesilmesinin ardindan 15-20 saniye sonra ani ve derin
biling kaybi1 olur. Karotis arter ve femoral arter gibi biliyiik arterlerden nabiz
almamaz. Solukluk, dolasimin olmamasindan kaynaklanir, siyanoz solunum
arrestinin ardindan oksijenlenmenin olmamasina bagli olarak gelisir. Ph ve
bikarbonat azalir (43).

Suur kaybi, nabiz yoklugu ve solunum yoklugu ile dogrulanir. Amag, kalbin
normal olarak calismaya baglamasina kadar gegen siirede miyokard ve beynin
metabolik gereksinimlerini karsilamak {izere bu organlara gerekli kan ve oksijenin

ulastirilmasiin saglanmasidir. Hedef uzun déonemde beynin korunmasidir.

2.1.5 Nabiz Degerlendirme Yontemleri

Kalbin her sistolii ile kan aorta atilirken olusan basing, dolasim sistemindeki
arter duvarlarinin genislemesi ve kasilmasi ile dengelenmeye calisir. Arter
duvarlarinda aorttan baslayan bu genisleme ve kasilmalar, dalgalar halinde yayilarak
arterlerin distal ucuna kadar ulasir. Yiizeysel arterler palpe edildiginde, dalgalar
halindeki bu atimlar nabiz olarak hissedilir. Nabiz, kalp hizinin ve ritminin
gostergesidir. Nabiz hizi, 1 dakikadaki kalp vurus sayisidir. Kalbin her sistolii ile sol
ventrikiildeki kan aorta atilir. Her atimda atilan kan miktar1 ortalama olarak 60-70 ml
kadardir; buna stroke voliim denir. Kalbin bir dakikada damarlara attigi kan
miktarina, kardiyak output denir. Kardiyak output, stroke voliimiin bir dakikadaki
toplamidir. Nabiz degerlendirilirken; nabiz hizina, ritmine ve hacmine bakilir.
Yetiskinlerde istirahat halinde normal nabiz hiz1 dakikada 60-100 atimdir. Bebek ve
cocuklarin nabiz sayisi daha hizli iken yas ilerledik¢e nabiz sayist azalir. Bu nedenle
nabiz degerlendirilirken kisinin yasina gore nabiz sayilar bilinmelidir.

Kalp atimlar1 normalde birbirinin ardi sira ve diizenli araliklarla olusur.

Hissedilen kalp atimlar1 arasindaki siire diizenli ve birbirine esittir. Buna, regiiler
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(dlizenli) nabiz denir. Atimlar arasi siirenin kisa ya da uzun olmasi veya bazi
atimlarin hissedilmemesi durumuna, aritmi denir.

Sol ventrikiiliin her sistoliinde perifere gonderilen kan miktari, nabzin
dolgunlugunu belirler. Nabzin dolgunluk derecesi sol ventrikiiliin sistol giiciinii ifade
eder. Normalde nabiz dolgundur ve kolay palpe edilir. Bazt durumlarda nabzin
dolgunlugu degisir. Kan voliimii arttiginda, kanin arter duvarina yaptig1 basing artar;
dolayisiyla nabiz daha dolgun hissedilir.. Baz1 durumlarda nabiz ¢ok hizlanir ve zor
palpe edilir. Parmaklarin hafif basinci ile hissedilemez, bu nabiz tiiriine, filiform
nabiz denir. Bu durumda, genellikle nabiz sayist 130’un iizerine ¢ikar (sok, kalp
yetmezligi, kanama...).

Nabiz alinan arterlerin ¢ogu, komsu oldugu kemigin adini alir. Bu arterlerin
tiimiinden alinan nabiz periferik nabiz olarak tanimlanir ve palpasyonla alinir. Ayrica
stetoskop kullanarak kalbin apeksinden nabiz alinir. Viicutta nabiz alinan arterler;
temporal, karotis, brakial, radial, femoral, popliteal, posterior tibial ve dorsalis pedis
arterleridir.

Temporal arter: Temporal arter, basta temporal kemik iizerinde, gbziin yan
hizasinda, sakak bolgesindedir. Cocuklarda nabiz sayiminda kullanilan uygun bir
bolgedir.

Karotis arter: Karotis arter, boyunda, sternokleidomastoid kasi ile trakea arasinda
yer alir. Bu arterin yerini bulmak i¢in dnce isaret parmag ile tiroid kikirdak palpe
edilir, sonra el yana dogru kaydirilir ve trakea ile sternokleidomastoid kas1 arasinda
kalan oluga iki ya da ii¢ parmak yerlestirilir. Kardiak arrest, sok ve diger bolgelerden
nabiz hissedilemedigi durumlarda nabiz almak i¢in en uygun bolgedir. Kalbe

yakinligi ve bityiik bir damar oldugu i¢in daha dolgundur (Sekil 2.1.).

12



Sekil 2.1. Karotis arter palpasyonu.

Brakial arter: Brakial arter, antekubital fossada, biceps ve triceps kaslarin arasinda
bulunur. On kol bélgesindeki dolasimin degerlendirildigi ve kan basincinim 6lgiilmesi
sirasinda stetoskobun yerlestirildigi bolgedeki arterdir.

Radial arter: Radial arter, 6n kolda bilegin i¢ kisminda bulunur. Parmaklarda kan
dolasiminin degerlendirilmesinde periferik olarak nabiz o6zelliklerinin en kolay
hissedildigi ve en sik kullanilan arterdir.

Femoral arter: Femoral arter, her iki inguinal ligamentin altinda, simfizis pubis ve
spina iliaca anterior siiperior arasinda bulunur. Kardiyak arrest ya da sok durumunda
nabiz diger bolgelerden alinamadiginda ve uyluk bolgesinde kan dolasiminin

degerlendirilmesinde kullanilir (Sekil 2.2).
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Aorta
Inferior vena cava

i = External iliac vein
Anterior superior
iliac spine -2

Inguinal ligament ———&—
Femoral triangle

Femoral nerve
Femoral artery

Femoral vein

Sartorius muscle

Sekil 2.2. Femoral arter palpasyonu.

Popliteal arter: Popliteal arter, her iki popliteal ¢ukurda dizin arkasinda bulunur. Alt
bacak bolgesinde dolasimin degerlendirilmesinde kullanilir.

Posterior tibial arter: Posterior tibial arter, her iki ayak bileginin i¢ yilizeyinde,
medial malleolusun {istiindedir. Ayakta kan dolasiminin degerlendirilmesinde
kullanilir.

Dorsalis pedis arter: Dorsalis pedis arter, birinci ve ikinci ayak parmagi, ekstansor
tendonun arasinda bulunur. Ayakta kan dolagiminin degerlendirilmesinde kullanilir

(44-46).

2.2. KARDIiYOPULMONER RESUSITASYON
2.2.1. Yasam Kurtarma Zinciri

Ani KA olusan kisileri yasama dondiirmek icin yapilan uygulamalarin
hepsine birden yasam kurtarma zinciri ad1 verilir (Sekil 2.3). Bu zincirin ilk halkasi
erken tedavinin Onemini belirtmesi agisindan KA riskinin belirlenmesi ve yardim
cagrilmasidir. ikinci ve iigiincii halkalar yasama déndiiriilebilirlik agisindan KPR ve
defibrilasyonun birlikteligini anlatir. Yasam zincirinin son halkast olan post
resiisitatif bakim 6zellikle serebral ve kardiyak fonksiyonlarin korunmasi agisindan

Onemlidir (47).
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Sekil 2.3. Yasam Kurtarma Zinciri ©2015 ERC

2.3. ERiISKiN HASTALARDA TEMEL YASAM DESTEGI (TYD)
2.3.1. Eriskin Temel Yasam Destegi Uygulama Plam

Amag¢ erken ve dogru sekilde yanitsizligin degerlendirilip hastanin normal
solumadigimi anlaylp KPR basamaklarina gegmektir. Egitimsiz kurtaricilarin 112
telefon KPR uygulamasini kullanmasi ile basari artiracaktir. Sekil 2.4’de TYD
algoritmasi ana hatlar ile verilmistir. Her basamakta neler yapilmasi gerektigi ise

Sekil 2.5’de detayli sekilde verilmistir.
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Hasta yanitsiz ve
normal solumuyor

Acil cagrn merkezini ara
(112)

30 gogiis kompresyonu
uygula

2 kurtarnici soluk ver

30:2 oraninda devam et

AED gelir gelmez ag ve
yonlendirmeleri takip et

Sekil 2.4. Basitlestirilmis Eriskin Temel Yasam Destegi Algoritmasi ©2015
ERC.
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GUVENLIK

Hastanin ve kurtancilann
giivende oldugundan emin olun.
YANITSIZLIGI DEGERLENDIR

Hastanin yanitsiz olup
olmadigini degerlendir

HAVAYOLU

Hava yolunu agin

SOLUNUM

Solunumu “bak, dinle hisset”
yéntemi ile degerlendirin

HASTA YANITSIZ VE
NORMAL SOLUNUMU YOK

112Yi aktive edin.

Birisini AED bulmak igin
goreviendiri

E AED ARAYIN/TEMIN EDIN, a
s

ndirin.

DOLASIM

Gogiis kompresyonuna
baslayin

KURTARICI EGITIMLE
VE YAPABILECEK GIBIYSE

Gdgtis kompresyonlarini skurtarici soluk ile
kombine edin.

Kibarca hastay omuzlarindan sarsin ve “iyi misin?”
diye sorun.

Eger hasta yanit veriyorsa, buldugunuz halde hastayl
birakin, etrafta tehlike unsuru var mi bakin, hastayr
ara ara degerlendirin ve yardim isteyin.

Hasta yanitsiz ise sonraki basamaklara gegin.
Hastay sirt iistii yatirin. Elinizi hastanin alnina

yerlestirip basi geriye itin, hastanin ene altina
parmaklarinizi yerlestirerek geneyi yukan kaldirin.

(Head tilt-chin lift “kafa geriye gene yukariya”
manevrasi)

10 sn'yi agmayacak sekilde “bak, dinle, hisset”
yontemi ile hastanin normal soluyup solumadigini
belirleyin.

Gasping tarzinda gurliltlildi, zorlu bir solunum gabas
arrestin ilk dakikalarinda gériilebilir. Bunu normal
solunum olarak kabul etmeyin.

Eger solunumun normal olup olmadigina dair
siiphedeyseniz, solunum yok gibi kabul edip KPR'ye
baslayin.

Sizden baska yardimei varsa 112'yi aramasini syleyin
Eger tek kurtarici iseniz siz 112'yi arayin.

Miimkiinse 112 ile gériisme esnasinda hastanin
yaninda kalin.

9 112 goi i o i ini
icin telefonu eller serbest moduna alin.

Eger mimkiinse birisini AED bulmaya génderin.

Eger yardima olabilecek birisi yoksa AEDYi siz
aramayin, hasta basinda kalip KPR'ye devam edin.

Hastanin yanina diz akiin.

Elinizin ayasini hastanin gégsiinin merkezine
yerlestirin

(burasi hastanin sternumunun(iman tahtasi) alt
yansina denk gelir)

Diger elin ig kismini ilk elin Gzerine yerlestirin.

Parmaklan birbirine gegirin, basincin kaburgalara degjil
sternuma verildiginden emin olun

Kollarinizs dirsekten itibaren diiz tutun.

Sternumun altinda, batin bosluguna da basing
uygulamadiginizdan emin olun.

Kendi govdenizi hasta gogsinin tam Uzerine gelecek
sekilde ve cm caktugi
emin olacak sekilde gogils basisi uygulayin.

(>6 cm olmamali).

Her gé3iis basisindan sonra verdiginiz baskiyl tamamen
azaltarak gégsiin genislemesine izin verin. Bunu
yaparken ellerinizi ciltten tamamen aynlacak kadar
kaldirmayin.

Gogus basisina 100-120/dk olacak sekilde devam edin.

30 kompresyondan sonra havayolunu bas geriye
cene yukariya manevrasi ile agin.

Hastanin burnunu parmaklannizia kapatip agzi agin,
bu esnada gene yukan manevrasi devam ediyor olmal.

Normal bir nefes alip dudaklarinizi tamamen kapatacak
sekilde hastanin agz! (izerine yerlestirin.

1 sn siirecek sekilde nefesinizi verin, bu esnada gogis
duvannin yiikseldigini teyit edin.

Bas geriye gene yukan manevrasi devam ederken
dudaklarinz1 hastadan aymin ve yiikselmis olan gagiis
duvaninin kendiliginden normale inmesini ve spontan
hava gikisini gézleyin.

Ayni soluktan bir daha verin, toplamda 2 kurtarici
soluk vermis olmaniz gerekiyor. 2 soluk verirken dahi
gdgiis kompresyonlanna 10 sn den daha fazla ara
vermeyin.

Sonra tekrar basa doniip 30 kompresyon daha verin.
Bu isleme 30 gégiis kompresyonu 2 soluk olacak
sekilde (30:2 oraninda) devam edin.

KURTARICI EGITIMS1Z N
VEYA YAPAMAYACAK
GiBiYSE

Sadece gégtis kompresyonu
ile devam edin.

Sadece gdgiis kompresyonu uygulayin.
(dakikada 100-120 defa olacak sekilde siirekli g6giis
basisina devam edin).

AED GELDIGINDE

AED gelir gelmez:
AED'yi agin ve
elektrotiar yerlestirin. AED'yi agin ve elektrotlan hastanin gégsiine yerlestirin.
Birden fazla kurtarici varsa, elektrotiari yerlestiriken
diger kurtarici KPR'ye devam etmeli.

Gorsel/sézll yonlendirmeleri

AED ritim analizi rken kimsenin hasta,
takip edin i e

temas etmediginden emin olun.

Sok endike ise,
sok verin

Kimsenin hastaya temas etmediginden emin olun.

Yénlendirmelerde belirtildigi sekilde sok digmesine
basin (tam otomatik AED’ler ise soku otomatik
olarak vereceklerdir).

Hemen KPRye baslayin (30:2 oraninda)
AED nin yénlendirmeleri dogrultusunda devam edin.

Sok endike defjilse Hemen KPR'ye devam edin.

KPRye devam edin

AED'nin ydnlendirmeleri dogrultusunda devam edin.
AED YOKSA o
KPR'YE DEVAM Sunlar olana kadar canlandirma islemine ara

vermeyin:
. bir saglik profesyoneli size durmanizi séylerse
. hasta kesin bir sekilde uyanmaya basladiysa,
gézlerini agiyor ve normal soluyorsa

. siz yorulup tiikendiyseniz

KPR'ye devam edin.

HASTA YANITSIZ ANCAK

NORMAL SOLUNUMU VARSA Sadece KPR ile hastanin kalbinin tekrar

calistirilabilmesi nadirdir. Kalbin tekrar calistgindan
kesin emin olmadikga KPR'ye devam edin.
Eger hastanin normal

soluduguna eminseniz Hastanin hayati fonksiyonlannin déndagiinin

ama hasta hala yanitsiz isaretleri:

ise hastay! derlenme . uyaniyor

pozisyonuna alin . hareket ediyor
. gozlerini agryor

. normal soluyor

4=

Hasta déndiikten sonra hastay takip edin, tekrar
kotiilesirse KPR'ye tekrar baslayin.

Sekil 2.5. Detayh Erigkin Temel Yasam Destegi Algoritmasi (48).

2.4. ERISKIN HASTALARDA iLERi YASAM DESTEGI (iYD)

Ileri yasam destegi yasam zincirinin KA’i 6nleme ve tedavi etme ydntemleri

ile SDGD ile sonuglanan KPR’lerde hastalarin hayatta kalmalari i¢in yapilabilecek

miidehaleleri iceren yeni halkalaridir.

Kardiyak arresti 6nlemek adma havayolu kontroliinii, ventilasyon destegini,

bradiaritmilerin ve tasiaritmilerin tedavisini igerir.
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Kardiyak arrest tedavisinde TYD’nin KA’i tanima, ATS’yi aktive edip
hemen KPR’ye baslama, hizli defibrilasyon halkalarina ilag destegi, ileri havayolu
miidehaleleri, fizyolojik monitorizasyon halkalarini ekler. SDGD sonrasinda siirvi ve

norolojik sonuglar gelistirmek i¢in arrest sonrasi bakima ait oneriler igerir (49).

2.4.1. Havayolu Yo6netimi

Kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda goriilen kan akimindaki yavaslama
beyin ve kalp dokusunda oksijen sunumunu arteriyal kandaki oksijen miktarindan
¢cok kan akin miktarna bagimli kilar. Bu yiizden tanikli VF KA’lerin ilk
dakikalarinda KPR’de gdgiis kompresyonu kurtarict soluk uygulamasindan daha
onemlidir. Tek kurtarici varliginda gogiis basist ventilasyon igin kesilmemelidir. ileri
havayolu kontrolii de KPR ve defibrilasyonu engellememelidir (50).

Kardiyopulmoner resusitasyon sirasindaki optimal oksijen konsantrasyonu
icin ne hayvan ne de insan g¢aligmalarinda ortak bir fikir birligine varilamamustir.
Yizde 100 oksijen veya titre edilmis oksijen kullanilmasinin herhangi bir yarari olup
olmadig1 bilinmemektedir. % 100 oksijen solumanin potansiyel toksisitesi bulunsa da
KPR sirasindaki kisa siiregte toksik etkisi yoniinde kanit yoktur (51, 52).

Pozitif basinglh ventilasyon intratorasik basinci arttirip vendz doniisii azalttigi
i¢cin Onceki yillardaki 6nemini yitirme egilimindedir. Gogiis kompresyonu sirasinda
ekspanse olan gogiis kafesinin pasif oksijenasyonu, iist havayolunun agik oldugu
durumlarda oksijen ihtiyacin1 en azindan KPR’nin baglangicindaki birka¢ dakikada
karsiliyor gibi goriilmektedir (53).

Balon-maske ile ventilasyon birden fazla kurtarict oldugu durumlarda
Onerilir. Maske agiz ve burun ¢evresine hava kacirmayacak sekilde oturtulmali ve 30
g6giis kompresyonu sonrasinda 2 kere verilmelidir. Bir kerede 6-7 ml/kg kadar tidal
volim verilmesi hedeflenir (54).

Krikoid basinin KA’de rutin kullanimi o6nerilmemektedir. Orofaringeal
havayolu bilinci kapali hastalarda, gag refleksi olmadigi durumlarda tecriibeli bir
kurtarict tarafindan uygulanabilir. Nasofaringeal havayolu ise ¢enenin agilamadigi
veya havayolu obstriikyionu olan hastalarda tercih edilebilir.

Ileri havayolu yonetimi kompresyona ara verilmesini gerektirmez. Bu

uygulamaya ait, kompresyon geciktirilmesi; ancak vokal kord gecildikten sonra 5
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saniyeden daha kisa siirecek sekilde olabilir. Alternatif olarak, entiibasyon girisimleri
SDGD’e kadar ertelenebilir. Tecriibeli personel yoklugunda supraglottik havayolu
araglari uygulanabilir (49).

fleri havayolu saglandig1 zaman 30:2 kompresyon ventilasyon uygulamasi
yerine dakikada 100 gogiis kompresyonu uygulamasina gecilir. Bu sirada ikinci
kurtarici dakikada 8-10 adet soluk verir. Vendz doniisii azalttigi igin asiri

ventilasyondan kaginilmalidir (49).

2.4.1.2. Endotrakeal Entiibasyon ve Entiibasyonun Dogrulanmasi

Kardiyak arrest sirasinda hava yolu kontrolii egitimli bir kurtarici tarafindan
yapilmalidir ve bunun igin en uygun yontem endotrakeal enttibasyondur. Endotrakeal
entiibasyon sirasinda vokal kordlarin = gegildigi goriilse bile tiipiin  yeri
dogrulanmalidir. Dogrulama igin ventilasyon sirasinda gogiis ekspansiyonu ve
oskiiltasyon gibi klinik degerlendirmelerin yani sira dalga formlu kapnografi, ekshale
CO. ve 0Ozofagial dedektorler gibi cihazlar kullanilmalidir. Bu cihazlar igerisinde
dalga formlu kapnografinin % 100 duyarlilik ve 6zgilinlige sahip oldugu yapilan
calismalarda gosterilmistir (55, 56).

End-Tidal Karbondioksit monitorizasyonu (ETCOz) verilen nefesteki CO-
miktarmin 6lgtlmesi yontemidir. Bu yontem klinik olarak ilk defa Smallhout ve
Kalenda tarafindan 1970’lerde kullanilmistir (57). Ameliyathanelerde ve acil
servislerde 25 yildir yaygin olarak kullanilmaktadir.

Kapnometre inspirasyon ve ekspirasyon sirasindaki COz Yyogunlugunun
Olcimidir. Kapnografi ise olglmlerin zamana gore grafiksel gosterimidir.
Ekspiryum sonundaki CO2 6l¢cimi "end-tidal CO2" Olgtimii olarak adlandirilir.
Solunum havasinda CO- 6l¢imu; kutle spektrometre, raman spektrometre, molekdler
korelasyon spektrometre ve infrared spektrometre olmak lzere 4 sekilde yapilir.

Gilinlimiizde en ¢ok kullanilan yontem infrared spektrometre yontemidir.

ETCO,, mainstream, sidestream ve microstream olmak tizere 3 farkli teknikle
Olgllebilmektedir. Mainstream o6lglim tekniginde, dogrudan hastanin solunum
sistemine yerlestirilmis bir havayolu adaptoriine takili bir CO2 sensorii kullanilarak
6l¢tim yapilir. Dogrudan havayolundan, ger¢ek zamanli ve diger gazlarla karismadan

Olglim yapmasi avantajina sahiptir. Bu teknik daha c¢ok entlibe hastalarda
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kullanilmaktadir. Fakat yeni gelistirilen tekniklerle entlibe olmayan hastalarda da
kullanilabilmektedir. Sidestream ol¢iim tekniginde ise hastanin havayolundan bir
kateter yardimiyla alinan Ornekler modiile yerlestirilmis bir CO; sensoériiyle analiz
edilir. Bu teknigin temel avantaji hastanin kapali bir solunum dongiisiine ihtiyag
duymamasidir. Diger avantajlart ise; baglanti noktasinin hafif olmasi, entiibe
edilmemis ve sedasyon ya da analjezi yapilan hastalarda basit degisikliklerle
kullanilabilir olmasidir. Bu teknigin dezavantaji ise; su ve sekresyonlar nedeniyle
kateterde tikanmalarin olmasidir ve gaz analizinin daha uzun siirmesidir. Kateterin
uzunlugu, aspirasyon orani ve sistemdeki 6rnekleme tiirbiilanst CO2'nin degerlerini
etkileyebilir. Microstream 6l¢lim yontemi, sidestream Ol¢iim tekniginin gelistirilmis
bir seklidir. Bu 0l¢iim yonteminde, lasere dayali molekiiler korelasyon
spektroskopisi, infrared yayilma kaynagi olarak kullanilmaktadir. Gergek-zaman
dalgasi ve niimerik CO> degerlerini sunar. Entiibe veya entibe olmayan hastalarda,
tim yas gruplarinda yatak basi kullanilabilen ve hasta monitorlerine entegre

edilebilen portatif bir cihazdir.

Ozellikle acil servislerde ve hastane 6ncesi durumlarda ETCO; kullanimi
artmaktadir (58). 2002 yil1 yogun bakim kilavuzlarinda, ETCO2 monit6rizasyonunun
kritik hastalarin transportunda kullanilmasi objektif bir standart olmustur (59). AHA
tarafindan, yeni pediatrik ileri yasam destek rehberinde, tim entubasyonlarda ETCO>
Olcimind  zorunlu  kilmigtir  (60).  Amerikan  Acil  Hekimleri  Birligi
(American College of Emergency Physicians - ACEP) 10 yil kadar 6nce, ETCO-
Olciminin, yeterli doku perfizyonu olan hastalarda, endotrakeal entiibasyonun
dogrulanmasi ve takibinde en dogru ve kolay uygulanabilir yontem oldugunu
duyurmustur (61). AHA ise, 2000 y1l1 verilerinde kardiyak yasam destegi rehberinde
entubasyonun dogrulanmasinda, perfiizyon saglayan ritmi bulunan hastalarda CO.
dedektorlerinin - kullanimin1  tavsiye etmistir  (62). AHA 2010 resusitasyon
kilavuzunda ise kapnograf kullanimiin entiibasyonun dogrulanmasinda klinik
degerlendirmeye ek olarak kullanilacak en gegerli yontem oldugunu bildirmistir (1).

Kapnograflar kritik hastaya yapilan acil girisimlerde Onemli bir
komplikasyon olan 6zofageal entiibasyonun erken saptanmasinda giivenilir bir yol

olmustur. Bu nedenle kapnografik izlenimin operasyon odalarindaki birincil kullanim

20



endikasyonu trakeal entiibasyonun dogrulanmasi olmus, ayni endikasyon yillar sonra
acil servislerdeki entiibasyonlar i¢in de kullanilmaya baslamistir.

Ozefageal entlibasyon durumunda midedeki az miktarda CO2 gaz1 aygit
tarafindan algilanabilirse de bu birkag¢ soluk sonrasinda kaybolur ve ETCO, degeri
sifirlanir. Bu nedenle, ventilasyon veya perfiizyon bozuklugu diisiiniilmeyen hastanin
end-tidal CO2 degeri sifira yakin bir degeri gosterdiginde 6zefageal entiibasyondan

kuskulanilmalidir.

Endotrakeal entiibasyonun dogrulugunun test edilmesinde alisagelmis
teknikler, vokal kordlarin vizlializasyonu, endotrakeal tiipiin vokal kordlarin
arasindan gegtiginin goriilmesi, ventilasyondan sonra bilateral solunum seslerinin
oskiilte edilmesi olarak siralanir. Orofarinks anatomisinin kan, yabanci cisim gibi
nedenlerle iyi goriilemedigi durumlarda bu islemler geregi gibi yapilamaz. Bu zor
kosullarda tlipin yerlesiminin dogrulanmasi i¢in ekspire edilen CO2 gazinin

monitdrize edilebilmesi gereklidir (63-66).

Entiibasyondan sonra CO>'in ekspiryum havasinda siirekli olarak varliginin
saptanmasi tlipiin trakeal yerlesimini dogrular (67). Ekspiryum havasinda CO2'nin
varliginin saptanamamasi tiipiin 6zefageal yerlesimini veya uzamis kardiyopulmoner
arrest durumunda oldugu gibi bozulmus vital organ perfiizyonuyla birlikte olan ¢gok

diisiik alveoler CO- diizeylerini diistind{iriir.

2.4.2. Kardiyak Arrest Yonetimi

Kardiyak arrest dort ritim nedeniyle olusur. Bu ritimler VF, nabizsiz VT,
NEA ve asistolidir. VF’de diizensiz elektriksel aktivite goriiliir (Sekil 2.6). Nabizsiz
VT de ise elektriksel aktivite diizenlidir (Sekil 2.7). Ancak bu ritimlerde yeterli kan
akimi saglanamaz. NEA’de bir grup heterojen organize elektriksel bir ritim gortilse
de, ya ventrikiilde mekanik hareket yoktur ya da mevcut hareket nabiz olusturmaya
yetmez (Sekil 2.8). Asistoli ventrikiilde elektriksel aktivitenin olmamasini tanimlar.
(Sekil 2.9).
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Sekil 2.9. Asistoli 6rnegi.

Bu dért ritimde de sagkalim TYD ve IYD’nin arrest sonrasi bakimi da

kapsayacak sekilde entegre uygulanmasi sonucunda artmaktadir. Tanikli VF ritmi
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Ozellikle erken defibrilasyon ve KPR uygulamasi yapilmigsa, bu ritimler arasinda

prognozu daha iyi olan bir KA sebebidir (9, 49, 68).

2.4.3. Hastane ici Kardiyak Arrest

Hastane i¢i KA'da temel ve ileri yasam destegini ayirmak miimkiin degildir.
Tum hastane i¢ci KA'lerde su kosullar saglanmalidir. Hastane i¢i KA’lerin tedavisinde
kullanilacak algoritma Sekil 2.10’de belirtilmistir.

* KA hizla belirlenmelidir.

* Standart bir telefon numarasi ile yardim istenmelidir.

* Havayolu cihazlar1 kullanilarak KPR’ye hemen baslanmali, defibrilasyon en ¢ok 3
dakika i¢inde uygulanmalidir.

* Bir kisi KPR uygularken digerleri resiisitasyon ekibini cagirir, resiisitasyon
malzemelerini ve defibrilatori getirmelidir.

* Kompresyon ventilasyon orani 30:2’dir.

* Kompresyona ara verilmeden etkin bicimde yapilir. iki dakikada bir kompresyon
yapan kisi degistirilir.

* Eldeki en uygun cihazla havayolu acik tutularak, ventilasyon yapilir.

* Inspiryum siiresi 1 saniye olmali ve oksijenizasyon en erken siirede saglanmalidir.
* Entiibasyon sonrast gogiis kompresyonuna 100-120/dk ventilasyona 10/dk ile
devam edilir.

* Havayolunun saglanamadigi durumlarda agizdan agiza solunum diisiiniilebilir
ancak sadece kompresyonla da gidilebilir.

* Defibrilator kullanilarak soklanabilir ritim (VF, nabizsiz VT) varlig1 kontrol edilir.
Bu ritimlerin varhiginda defibrile edilir, sonrasinda ara vermeden kompresyona
devam edilir.

* KPR devam ederken yeterli kisi varliginda damar yolu saglanmali ve intravenoz
(IV) kullanilacak ilaglar hazirlanmalidir.

* Hasta resusitasyon ekibi liderine devredilir. Kesintisiz etkin kompresyona 6zen
gosterilmelidir. End  Tidal CO2 (ETCO2) kompresyon  etkinliginin

degerlendirilmesinde kullanilabilir.

23



Durumu koftiilesen hastamin tanmmasi

|

| |

Yardim ¢agir & Hastay: degerlendir

Hayir | e || Yasam belirtisi var m? — Evet
Resiisitasyon ekibini ara 2 i
Y ABCDE yi degerlendir
[ Tani, Tedavi, O,,
v IV damar yolu, monitdrizasyon

KPR 30:2, O, ile beraber

Gerekiyorsa

2
<

Ritim analizi, soklanabilir

. : Resiisitasyon ekibini ara
ise defibrilasyon

U Qﬂ

Ileri Yasam Destegi Resiisitasyon ekibine

Resiisitasyon ekibi gelince Hastay1 devret

Sekil 2.10. Hastane igi resiisitasyon algoritmas1 © 2015 ERC.

2.4.4. Tleri Yasam Destegi Uygulama Plami

Ileri yasam destegi algoritmasi (Sekil 2.11) tiim KA hastalarinda kullanilsa da

0zel durumlara bagh gelisen KA’larda bazi ilave girisimler gerekebilir. Hizli ve

efektif TYD, kesintisiz ve etkin gogiis kompresyonlar1 ve VF/ nabizsiz VT de erken

defibrilasyon kardiyak arrest sonrast sag kalimin artirilmasina kesin olarak katkida

bulunmaktadir. Adrenalin kullaniminin SDGD’ 0 arttirdig1 goriilse de higbir ilag veya

ileri hava yolu yontemi kardiyak arrest sonrasi hastaneden taburcu olma oranini

artirmamistir (47, 69). Bu nedenle ilag kullanim1 ve ileri hava yolu yontemleri halen

IYD algoritmasinda yer alsa da erken defibrilasyon, etkin ve kesintisiz gogiis

kompresyonlarinin yaninda ikinci derecede 6nem tasimaktadir (70).
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Ventrikiler fibrilasyon/nabizsiz VT tespit edilirse kurtaricilardan biri gogiis
kompresyonunu siirdiiriirken digeri defibrilatorii sarj eder. Defibrilator sarj olduktan
sonra goglis kompresyonu birakilip, hastadan herkesin uzaklagmasi ikazi verilerek
elektriksel bir sok verilir (360 J monofazik ya da 150-200 J bifazik) (70).

Elektriksel soktan hemen sonra ritim degerlendirilmeden veya nabza
bakilmadan ara vermeksizin gogiis kompresyonlar1 ile KPR'a devam edilir (K:V
(kompresyon: ventilasyon) orani1 30:2). Defibrilasyon, perfiizyon saglayan bir ritim
olustursa bile sok sonrasi sirkiilasyonun baslamasi zaman alir (71) ve
defibrilasyondan hemen sonra nabzin palpe edilebilir durumda olmasi ¢ok nadirdir
(72). Eger, perfiizyon saglayan bir ritme donmemis ise, nabiz degerlendirmesi igin
harcanan siire miyokard hasarini artiracaktir (73).

KPR’a iki dakika devam edildikten sonra, resiisitasyona c¢ok kisa bir ara
verilip ritim hizla degerlendirilir; ritim hala VF/nabizsiz VT ise ikinci sok verilir
(360 J monofazik veya 150-360 J bifazik). Ritim veya nabiz degerlendirilmeden,
soklamadan hemen sonra gdgiis kompresyonlari ile KPR’ye (K:V oran1 30:2) devam
edilir (70).

KPR’ye iki dakika devam edildikten sonra ritim hizla degerlendirilir;
VF/mabizsiz VT ise liglincii sok verilir (360 J monofazik veya 150-360 J bifazik).
Ritim veya nabiz degerlendirilmeden, soktan hemen sonra gogiis kompresyonlari ile
KPR’ye K:V oran1 30:2 olacak sekilde devam edilir. IV/IO (intravendz/ intraossedz)
yol agildiysa kompresyonlara baslandiktan sonra 1 mg adrenalin ve 300 mg
amiodaron uygulanir. Ucgiincii sokla beraber SDGD saglanamadiysa, adrenalin
miyokardiyal kan akimini olumlu etkiler ve bir sonraki sokun basar1 sansini
artirabilir. Hayvan ¢alismalarinda, adrenalinin en yuksek plazma konsantrasyonuna
periferik enjeksiyondan ortalama 90 saniye sonra ulastig1 saptanmustir (74). Uglinci
sok sonrasinda SDGD saglanirsa adrenalinin bolus dozu tasikardi ve hipertansiyona
neden olarak yeniden VF olusmasma yol agabilir. Bununla birlikte, spontan
dolasimin geri donmesinden hemen sonra adrenalinin plazma konsantrasyonu dogal
olarak yiiksektir ve yapilan ¢aligmalarda eksojen adrenalinin neden oldugu bir zarara
rastlanmamustir (75). Kompresyonlarin ortasinda ara vererek nabzi degerlendirmek
de zararl olabilir. Kapnografi ile dalga formunun izlenmesi gogiis kompresyonlarina

ara vermeden SDGD’{lin saptanmasina olanak verir ve dolasim donmiis ise adrenalin
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verilmesini nleyen bir yontem olarak kullanilabilir. Iki prospektif insan galigmasi
spontan dolagim geri dondiigiinde ETCO2’in anlaml1 olarak arttigin1 gostermistir (76,
77).

Nabizsiz elektriksel aktivite ¢ogunlukla geri dondiiriilebilecek nedenlere
baghdir ve bu nedenler belirlenip diizeltilebilirse, tedavi edilebilir.Baslangigta
monitorize edilen ritim NEA veya asistoli ise, KPR 30:2 orami ile baslatilir ve
intravendz yol ac¢ilir agilmaz 1 mg adrenalin verilir. Asistoli goriildiigiinde, KPR’ye
ara verilmeden kablolarin baglant1 yerleri kontrol edilir. Hava yolu gilivence altina
alindiginda gogiis kompresyonlarina, ventilasyon sirasinda ara verilmeksizin,
kesintisiz devam edilir. Iki dakika KPR uygulanmasindan sonra ritim yeniden
degerlendirilir. Asistoli devam ediyorsa derhal KPR’ye devam edilir. Organize bir
ritim varliginda nabiz kontrolii yapilir. Nabiz alinamiyorsa (veya nabzin bulunup
bulunmadigi konusunda siiphe varsa) KPR’a devam edilir. Vaskiiler erisim
saglandiginda, birer siklus atlayarak 1 mg (IV/IO) adrenalin verilir (3-5 dakikada
bir). Nabiz varsa resiisitasyon sonrasi bakim baglatilir. KPR sirasinda yasam
belirtilerine rastlanirsa ritim ve nabiz kontrol edilir. Asistoli ve NEA tedavisi
sirasinda 2 dakikalik sikluslardan sonra ritim VF’ye doniisiirse sok uygulanan
ritimler algoritmasina geg¢ilir. Nabiz kontroliinden sonra palpe edilebilen nabiz yoksa
KPR’a devam edilir ve 3-5 dakikada bir adrenalin verilir. Iki dakikalik KPR sirasinda
monitérde VF ritmi goriiliirse, ritim kontrolii ve sok uygulanmasindan once,
kurallara uygun olarak sikliis tamamlanir, boylece gdgiis kompresyonlarina ara

verilmemis olur (70).

26



l . Yantsiz ve normal solumayan : T‘_j

Resiisitasyon ekibini cagir ‘

KPR 30:2 Defibrilatér/monitrizasyon

ABCDE yaklasmmim kullan "

Sa0::%94-98 hedefle
Normal PaCO: hedefle
12 derivasyoniu EKG cek
Katillestirici sebepleri tedavi et

Sekil 2.11. ileri Yasam Destegi kardiyak arrest algoritmasi1 © 2015 ERC

2015 ERC kilavuzunda 1YD siiresince dikkat edilmesi gereken bazi énemli
noktalar ozellikle vurgulanmistir; KPR  sirasinda  yiiksek  kaliteli  gogiis
kompresyonunun garantiye alinmasi, kompresyona olabildigince az ara vermek,
oksijen vermek, dalgaformu kapnografi kullanimi, ileri havayolu elverisli ise

kompresyonlarin = siirekli uygulanmasi, damaryolu agilmasi (intravendéz veya
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intraosseoz), her 3-5 dakikada bir adrenalin verilmesi, ¢ sok uyguladiktan sonra

amiodaron verilmesi, geri dondurebilen nedenlerin tedavi edilmesi. (50).

2.4.5. Tleri Yasam Destegi Sirasinda Ultrasonografi (USG) Kullanim

Acil ultrasonografi, kritik hasta degerlendirmede resisitasyon o6ncesi,
resiisitasyon sirasinda ve resiisitasyon sonrasinda kullanilan 6nemli bir aragtir.
Duzeltilebilir kardiopulmoner arrest nedenlerinden olan miyokardiyal yetersizlik,
perikardiyal tamponad, pnoémotoraks ve hipovolemi USG ile ayirt edilebilir. Ayrica
nabizsiz elektriksel aktivitenin ayirict tamisinin - ekokardiyografi ile agikliga
kavusturulmast en iyi yaklasimdir. Birka¢ c¢alismada kardiyak arrest sirasinda
potansiyel geri doniisiimlii nedenlerin belirlenebilmesi amaciyla ultrason kullanimi
arastirilmistir. Perikardiyal tamponat, aort diseksiyonu, pulmoner emboli, kapak
anomalileri, sistolik ve/veya diastolik kalp yetmezligi, hipovolemi gibi klinik
durumlarin tanisinin Acil Tip Uzmani tarafindan hizla yapilabilmesi KPR etkinligini
ve yasamda kalimi arttiracaktir. Resiisitasyon esnasinda kardiyak USG tanisal
dogrulugu saglayan ve hekimin invaziv tedavi yOntemlerine karar vermesi ile
yasamda kalimi1 saglayabilecek giivenilir hizli bir yontemdir. Ayrica resiisitasyonun
sonlandirilmasinda USG’den faydalanilabilir. Acil USG degerlendirmeler, hastalarin
klinik durumlarinin stabil olmadigi ve kisa siirede taninin konmasi gerektigi
durumlarda yatak basinda, kisa siirede ve hizli yapilir. (78, 79). Ancak ultrasonun
ileri yasam destegine dahil edilmesi goglis kompresyonlarina minimal ara verilmesi

hedefleniyorsa ciddi bir egitim gerektirir (80-82).

2.4.5.1. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi (EKO), ultrason (ses oOtesi) dalgalarinin kardiyovaskiiler
bozukluklarin tanisinda kullanim yontemidir. Ultrasonun miihendislik dalinda
1800 yillara uzanan kullanimi olmasma ragmen, tipta kullanimi olduk¢a yeni
sayilabilir. 1950°1i yillardan itibaren bir¢ok arastirici organlarin muayenesinde
ultrasonu kullanmaya baslamistir. Hertz ve Edler sayesinde kardiyolojide

ekokardiyografinin kullanimi1 baglamistir (83).
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Gunimuizde EKO kardiyovaskiiler hastaliklarin aydinlatilmasinda fizik
muayenenin 6nemli bir tamamlayicis1 olarak kabul edilmekte olup, EKG’den sonra
en sik kullanilan tani aracidir (84, 85).

Transduser’den elektronik veya mekanik olarak olusturulan ses gogiis igine
kot araliklarindan gonderilir. Gogiis duvart altinda, kalbin farkli yogunluktaki
dokularindan ilerlerken genel fizik kurallarina gore sesin bir kism1 geri yansir, daha
derine giden seslerin bir kismi da daha derindeki dokularin farkli yogunlugu olan
yuzeylerinden geri yansir (83). Transduser’in yapisinin bir mikrofona benzemesi
nedeniyle transduser’den ses verilisi saniyenin ¢ok kiigiik bir boliimiinde olurken,
yanki olarak geri gelen titresimler cok daha uzun zaman bodlimiine gore
planlanmistir. Geri gelen sesler, cihazin bilgisayar bdoliimiine iletilip, gelis
zamanlarina gore birbirine eklenip bir resim sekline getirilir ve ekrana yansitilir.
Boylece kalbe veya diger dokulara yollanan sesin yankilart bir resim olarak ekranda
gorulebilmektedir

Ekokardiyografide kullanilan sesin titresimi 2-10 milyon/sn’dir. Bir milyon
titresim/sn, 1 mega Hertz’e (MHZz) esit olduguna gore; ekokardiyografide 2-10 mega
Hertz’lik bir titresim kullanilmaktadir. Eriskin veya biiyiik cocukta 2-3,5 MHz yeterli
olabilmekte iken, yenidogan i¢in 5-7,5-10 MHz’lik transduserler gerekmektedir (85).

Ses kaynagindan ¢ikan titresimler el fenerinden c¢ikan 151k gibi tek huzme
olarak dokulara gelebilir. Bu titresimlerin yolu tizerindeki dokulardan geri yansiyan
titresimler huzmenin i¢indeki yogunluklari farkli bdlgelerden yansiyacaktir.
Hareketli bolgelerden ise degisen bir eko goriintlisii alinabilecektir. Bu goriintiiler
ekranda farkli boylar1 veya parlakliklar1 olan ekolar olarak goriilmektedir. Boylarin
farkli gosterilmesi A mod ekokardiyografi olarak, parlakligin gosterilmesi B mod
ekokardiyografi olarak adlandirilmaktadir. Eger parlak tizerine diistiigli zemin
elektrokardiyografi seridi gibi hareket ederse, ‘motion-M-mod” (M mod)
ekokardiyografi olarak adlandirilmaktadir. Burada, 151k huzmesinin 6niindeki kalp
dokusunun hareketi zaman birimi ile verilir. Ses (titresim) kaynagi, mekanik olarak
sesi bir yelpaze gibi gittikce genisleyen, liggen bir alana dogru yayarsa titresimler,
adeta bir kesit yiizeyi olusturur. Bu diizeye giren her dokudan da titresim geri yansir.
Boylece yelpaze seklindeki bu titresim diizeyi igindeki yapilar da televizyon ekrani

icinde resim gibi goriiliir. Burada en ve boy gibi iki boyut olustugu i¢in buna iki
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boyutlu (bimod, Kkesit ekokardiyografi, crosssectional) ekokardiyografi olarak
adlandirilmaktadir (85).

2.4.6. Tleri Yasam Destegi Sirasinda Kullanilan ilaglar

Vazopresorler: Resiisitasyon sirasinda yaygin adrenalin ve bazi iilkelerde
vazopresin kullanimina ragmen, insanlarda kardiyak arrest sirasinda rutin vazopresor
kullaniminin hastaneden taburculukla sonuglanan sagkalimi artirdigina dair plasebo-
kontrollii ¢alisma yoktur ancak kisa donem sagkalimda iyilesme oldugu
gosterilmistir (86-88). Giincel oneri KPR sirasinda adrenalin kullanimina devam
edilmesidir. Bu konuda kisa-dénem sonuclar (SDGD ve hastaneye ulasabilme)
tizerindeki olumlu etkileri ve yalniz gozlemsel arastirmalara dayanan sagkalim ve
norolojik sonuglar {izerindeki belirsizlik gozoniine alinmistir (89-91). Uzun-dénem
sonuclara ait yiiksek kalitede veriler elde edilmedik¢e giinlimiizdeki pratigin

degistirilmemesi kararina varilmistir.

Anti-aritmikler: Vazopresorlerde oldugu gibi kardiyak arrestte anti-aritmik ilaglarin
yararli olduguna dair kanit yoktur. Insanlarda kardiyak arrest sirasinda verilen higbir
anti-aritmik ilacin  hastaneden taburculukla sonuglanan sagkalimi artirdigi
gosterilmemistir ancak amiodaronun hastaneye ulagabilmeyi saglayan sagkalimi
artirdign belirlenmistir (92, 93). Insanlarda uzun dénem sonuglarina ait verileri
olmasa da, kanitlar agirlikli olarak kardiyak arrest sirasinda aritmilerin tedavisinde
anti-aritmik ilaglarmn kullanimini desteklemektedir. Ilk ii¢ soku takiben soka refrakter
VF’de amiodaron verilmesi plasebo (92) veya lidokain (93) ile karsilastirildiginda
hastaneden taburculukla sonuglanan kisa dénem sagkalimi artirmistir. Insanlar veya
hayvanlarda gelisen VF veya hemodinamik olarak anstabil ventrikiiler tasikardide
amiodaron verilmesinin defibrilasyona yaniti artirdigi gésterilmistir (94-100.). Tek-
sok stratejisi uygulanirken amiodaron verilmesi i¢in ideal zamanlamay1 gosteren
kanit yoktur. Giiniimiize kadar yapilan klinik ¢alismalarda, amiodaron en az ii¢ sok
sonrasinda VF/nVT devam ediyorsa verilmistir. Bu nedenle yeni kanitlar ortaya
cikana kadar ii¢ sok sonrasinda VF/nVT devam ederse 300 mg amiodaron verilmesi
onerilir. IYD sirasinda amiodaron temin edilemezse lidokain uygulamasi onerilir.

Kardiyak arrest tedavisinde rutin olarak magnezyum kullanilmamalidir (93).
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Diger ilaclar: Kardiyak arrest ve KPR sirasinda veya SDGD saglandiktan sonra
rutin olarak sodyum bikarbonat uygulamayimniz. Sodyum bikarbonat hayati tehdit
eden hiperkalemi, hiperkalemiye bagli kardiyak arrest ve trisiklik antidepresan asir1
dozunda diisiiniilmelidir. Kardiyak arrest sirasinda rutin olarak fibrinolitik tedavi
uygulanmamalidir. Kardiyak arrestin nedeni kanitlanmis veya siiphe edilen akut
pulmoner emboli veya STEMI ise fibrinolitik tedavi diistiniilmelidir. Akut pulmoner
emboli ve STEMI i¢in uygulanan KPR’da, 60 dk’dan daha uzun KPR gerektiren
vakalarda fibrinoliz ile sagkalim ve iyi norolojik sonug bildirilmistir. Bu durumlarda
fibrinolitik bir ilag verilirse resiisitasyon girisimlerini sonlandirmadan 6nce en az 60-
90 dk KPR wuygulanmasi distiniilmelidir. Devam eden KPR fibrinoliz igin
kontraendikasyon olusturmaz (96, 101, 102).

Intravenoz sivilar: Hipovolemi Kardiyak arrestin potansiyel olarak geri doniisiimlii
bir nedenidir. Eger hipovolemiden siiphe edilirse hizla sivi inflizyonu
uygulanmalidir. Resiisitasyonun baslangic asamalarinda kolloid kullaniminin
avantaji yoktur, bu nedenle Hartmann soliisyonu veya %0.9 sodyum klorur gibi
dengeli kristalloid soliisyonlar1 kullanilmalidir. Intravaskiiler alam1 hizla terkeden,
hiperglisemiye yol acan ve kardiyak arrest sonrasinda nérolojik sonucu

kotiilestirebilen dekstrozdan kaginilmalidir (103, 104).

2.5. KARDiYOPULMONER RESUSITASYONUN SONLANDIRILMASI

KPR’nun sonlandirilmast ile ilgili karar verilmesi i¢in yeterli veri
bulunmamaktadir. Bu yiizden 6zellikle kurtaricinin goriisii bazi faktorlerin yaninda
onem kazanmaktadir. Klinik uygulama kilavuzlarina gore asistoli ritmiyle gelen ve
30 dakika boyunca ritim alimamayan, KPR’ye gec baslanan, ileri ve komorbid
hastaliklar1 olan, beyin sap1 refleksleri alinamayan normotermik hastalarda KPR
islemi sonlandirilmaktadir (105). Sonlanim noktasi olarak kullanilabilecek objektif
parametreler ETCO, ve ekokardiyografide ventrikil duvar hareketi (VDH)’nin
olmamasidir. Bunlar arasinda 20 dk siiren KPR sonrasi ETCO2 basinci 6l¢limiiniin
10 mmHg’nin altinda olmas1 KPR'nun sonlandirilmasi i¢in dnemli bir parametredir.
(106) Blyth ve arkadaslarinin yaptig1 bir derlemede (107), incelenen 12 ¢alismada
ekokardiyografide VDH gortlmesinin SDGD igin ortak sensitivitesinin %91.6 (%95
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GA %84,6 - %96,1), ortak spesifitesinin de %80 (%95 GA %76,1 - %83,6) oldugu
bildirilmistir.

2.6. RESUSITASYON SONRASI BAKIM

Spontan dolagimin basarili bir sekilde geri donmesi, hastanin kardiyak
arrestten tam olarak kurtulmasmin sadece ilk adimidir. KA sonrast beyin hasari
olusmasi, miyokard disfonksiyonu, sistemik iskemi/reperfiizyon yanitt ve kalici
patolojiyi iceren; postkardiyak arrest sendromu genellikle restsitasyondan sonraki
donemi komplike hale getirir (108). Sendromun ciddiyeti kardiyak arrestin siresi ve
nedenine gore farklilik gostermektedir. KA kisa siireli ise hi¢ goriilmeyebilir. KA
sonrast serebral hasar olusmasit kendini koma, nébet, miyoklonus, degisen
derecelerde ndrokognitif disfonksiyon ve beyin 6lumi olarak gosterebilir. SDGD
saglanan ve yogun bakim iinitesine (YBU) alinan ancak daha sonra hastane icinde
Olen; hastane disinda meydana gelmis KA’larin % 68’1, hastane i¢inde olusmus
KA’larin % 23’tinde 6liim nedeni serebral hasardir (86, 109). KA sonrasi beyin
hasar1 olusmasi mikrosirkiilatuar yetmezlik, otoregiilasyonda bozulma, hiperkarbi,
hiperoksi, hiperpireksi, hiperglisemi ve ndbetlerle kotiilesebilir. KA sonrasinda
belirgin miyokard disfonksiyonu siktir ancak tipik olarak 2-3 gunde dizelir (110).
KA’ya bagh tiim viicut iskemi/reperflizyonun sonuglari; ¢oklu organ yetmezliginin
tetklenmesi ve enfeksiyon riskini artiran immiinolojik ve koagiilasyon yolaklarini
aktive olmasidir. (111, 112). Bu nedenle, post-kardiyak arrest sendromu ile sepsis
arasinda intravaskiiler voliim deplesyonu ve vazodilatasyon gibi bir¢cok ortak nokta

vardir (113, 114).

2.7. KARDIYOPULMONER RESUSITASYONUN BASARISI

Amerika Birlesik Devletleri'nde 12.000 resiisitasyonun incelendigi 24 yil
siren c¢alismada (114), yeni kabul edilip uygulanmaya baslanan resiisitasyon
yaklasimlarimin 1998 ile 2001 arasindaki kisa donem sagkalim oranlarini 1977 ile
1981 yillar1 arasinda goriilenden belirgin olarak degistirmedigi bildirilmistir (%15,7
ile %17,5). Uzun donem sagkalim sonuglari daha iyidir (115).
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Hastane disi KA’lerin incelendigi bir calismada (116) ise 2005 ile 2012
arasinda sag kalimdan taburculuga kadar anlamli artis saptanmis (% 5.7’ye karst %
8.3) ve norolojik fonksiyonelligin daha iyi oldugu bildirilmistir (117).

Asistoli ritmiyle gelen hastalarda sonrasinda soklanabilir ritme ulasilsa da
basar1 sanslar1 disiiktiir. Vakalarin sadece % 10’u hastaneye yatirilana kadar
yasayabilmekte ve ancak % 0-2’si taburcu olabilmektedir (118, 119). Bu durumun
nedeni muhtemelen uzamis KA siiresidir. Asistoli ritminde tanikli KA, erken yas ve
SDGD sonras1 bradiaritmi olusmamasi bagar1 sansimi yiikselten faktorlerdir (119,
120). NEA’de oranlar daha diisiiktiir. Yatistan taburculuga kadar sagkalim % 23’ten
% 11°e gerilemistir (121). Soklanabilir ritimde olan hastalarin ise hastane
taburculuguna kadar sagkalim oran1 % 25-40 civarindadir. ABD’de yapilan 24 yillik
resiisitasyonlarin incelendigi calismada (122) baslangi¢ ritmi VF olan hastalarin
sagkalimi diger ritimlerdekilere kiyasla olduk¢a yiiksek bulunmustur (% 34’e karsi
% 6). Koroner arter hastaligi etyolojik faktor oldugunda ise sagkalim oran1 % 49’a
kadar ylkselmektedir (123).

Kardiyopulmoner resusitasyon basarisini belirleyen en 6nemli faktor KPR
baslangicina kadar gecen siiredir. KPR’a ge¢ baslanmasi, ilk ritmin soklanabilir bir
ritm olmamasi, ileri yas, KPR sonrasi gelisen hipotansiyon, pndmoni veya renal
yetmezlik gelismesi, endotrakeal entiibasyon ve vazopressor destegi gerekmesi, kalp
yetmezligi Oykiisii olmasi hastane yatisina kadar sag kalimi olumsuz etkileyen
faktorlerdir (9, 68). KA’in sahitli olmasi, soklanabilir ritimle gelmesi ve ilk 10
dakikada SDGD saglanmasi, hastane i¢i KA vakalar1 i¢in hastaneden taburculuga
kadar olan sag kalimi arttirirken, uzun KPR siiresi ve tekralayan KA sag kalimi

olusuz etkileyen faktorlerdir (124-126).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri, Siiresi ve Etigi

Calismamiz, Izmir Giiney Bélgesi Kamu Hastaneler Birligi Saglik Bilimleri
Universitesi Izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Kliniginde
gerceklestirilmistir. Calismamiza hastane disindan non travmatik kardiyopulmoner
arrest olarak getirilen ve acil serviste izlem sirasinda non travmatik kardiyopulmoner
arrest gelisen hastalar dahil edildi. Calisma baslamadan 6nce hastanemiz yerel etik
kurulundan 11.01.2017 tarihinde etik kurul izni alinmistir (Ek 1).

3.2. Calisma Dizaym

Calismamiz prospektif kesitsel klinik bir caligmadir.

3.3. Calismanin Evreni

Calismanin  yapildigit  hastanemizin  Acil Servisine non travmatik
kardiyopulmoner arrest olarak getirilen ve acil serviste izlem sirasinda non travmatik

nedenlerle kardiyopulmoner arrest gelisen 18 yas tistii 43 hasta dahil edilmistir.

3.4. Cahsmaya Dahil Etme ve Dislama Olgutleri

Dahil Etme Kriterleri Dislama Kriterleri

. Acil servise travma dis1 nedenlerle e Travma hastalar1
kardiyopulmoner arrest olarak gelen e 18 yas alt1 hastalar

hastalar, . Gebeler

o Acil serviste izlem sirasinda e Konjenital veya edinsel nabiz
kardiyopulmoner arrest gelisen hastalar, alinmasina engel anatomik sorunu
o 18 yas iistii hastalar. olanlar

Acil servise travma dist nedenlerle kardiyopulmoner arrest olarak getirilen ya

da acil serviste izlem sirasinda kardiyopulmoner arrest gelisen 18 yas {istii toplam 43
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hasta calismaya alindi. Calismaya alinan hastalara 2015 Ileri Kardiyak Yasam
Destegi Kilavuzunda belirtildigi gibi bir kardiyak masaj siklusu dakikada 100-120
kompresyon hizinda olacak sekilde 2 dakika boyunca uygulandi. Her 2 dakikada bir
10 saniyeyi gegmeyecek sekilde kardiyak ritim degerlendirildi.

Iki dakikalik sikluslar sonrasi kardiak ritm bir yandan ileri USG egitimini
almis 3 yil iizeri acil tip asistanlar1 ve acil tip uzmanlari tarafindan ekokardiografi ile
degerlendirilirken; diger yandan da acil serviste en az 1 yilim doldurmus ve
Kardiyopulmoner Restisitasyon Sertifikasina sahip 20 Acil Servis ¢alisan1 hemsire

tarafindan karotis ve femoral nabiz palpasyonuyla degerlendirildi.

Tamamlanan siklus sonrasi; uygulayicilarin ekokardiografi gorintusi ve
monitdrii goremeyecek sekilde, sag femoral veya sag carotid arterden nabiz varligin
10 saniye i¢inde palpasyon ile degerlendirmesi istendi. Bir siklusta femoral arterden
nabiz degerlendiren uygulayict bir sonra ki siklusta karotid arterden nabiz
palpasyonu yapti. Uygulayict nabiz varligini pozitif veya negatif olarak degerlendirdi

ve sonuglar ekokardiografi sonuglar ile karsilagtirildi.

Yirmi hemsire (uygulayici) ¢alismaya alindi ve 43 hasta iizerinde
degerlendirme yapildi. Her bir uygulayict 10 farkli kardiopulmoner arrest hasta
tizerinde karotis ve femoral nabiz degerlendirmesi yapti. Bir hastada ressiisitasyon
siiresinin uzunluguna baglh olarak birden c¢ok uygulayici degerlendirmede
bulunabildi. Fakat bir hastada ayni uygulayiciya bir femoral bir karotid nabiz

degerlendirdikten sonra (2 siklusta 2 degerlendirme) nabiz konrolii yaptirilmadi.

Nabiz kontrolii yapan, kayitlar1 tutan ve kardiopulmoner ressiisitaston yapan

ekipler farkli kisilerden olusturuldu. Veriler veri toplama formuna kaydedildi.

3.4. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS 15.0 for Windows kullanilarak yapilmistir.
Arastirmada Ekokardiyografi altin standart olarak kabul edilerek uygulayicilarin
femoral ve karotis nabiz dl¢iimlerinin duyarlilik, secicilik, pozitif prediktif degeri ve
negatif prediktif degeri hesaplanmistir. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza  kardiyopulmoner  arrest nedeniyle  kardiyopulmoner
resiisitasyon uygulanan 18 yas iistii toplam 43 hasta alindi. Hastalarin 12’si (% 27.9)
kadin, 31’1 (% 72.1) erkekti. Hastalar arasinda cinsiyet agisindan anlamli farklilik
mevcuttu (p<0.05). Tiim hastalarin yas ortalamas1 70.86+13.0 yas idi, kadin ve erkek
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli yas farki gozlenmedi (p>0.05).
Hastalarin 24’tinde ek hastalik vardi. Hastalarin 8’inde (% 33.3) sadece Diabetes
Mellitus (DM), 10’unda (% 41.7)sadece hipertansiyon (HT) ve 6 ‘sinda (% 25.0)
hem DM hem HT bulunuyordu.

Bagvuru anindaki kalp ritmi 31 hastada (% 72.1) asistoli, 3 hastada (% 7.0)
ventrikiiler fibrilasyon (VF) ve 9 hastada (% 20.9) nabizsiz elektriksel aktiviteydi
(NEA).

Hastalardan kardiyopulmoner resisitasyon sonucunda 28 'i (% 65.1) eksitus

oldu, 15'inde (% 34.9) spontan dolasgimin geri donmesi saglandi (SDGD). Tablo

4.1°de hastalarin 6zellikleri goriilmektedir.
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Tablo 4.1. Hastalarin ozellikleri.

n=43 (%)
Cinsiyet
Kadin 12 (27.9)
Erkek 31(72.1)
Yas (Ort£SS) 70.86+13.0
Kadin 73.69+11.1
Erkek 69.63+14.0
Ek Hastahk (n=24)
Sadece DM 8 (33.3)
Sadece HT 10 (41.7)
HT+DM 6 (25.0)
Arrest yeri
Hastane Dis1 30 (69.8)
Hastane I¢i 13 (30.2)
Basvuru anindaki kalp ritmi
Asistoli 31(72.1)
NEA 9 (20.9)
VF 3(7.0)
Son Durum
SDGD 15 (34.9)
Ex 28 (65.1)

*DM; Diyabetes Mellitus, HT; Hipertansiyon, VF; Ventrikiler fibrilasyon,
NEA; Nabizsiz elektriksel aktivite, SDGD; Spontan dolagimin geri donmesi.

Bagvuru ritmi asistoli olan 31 hastanin 11’inde (% 35.5) SDGD saglanirken
20’si (% 64.5) exitus oldu. NEA gozlenen 9 hastanin 2’sinde (% 22.2) SDGD
saglandi, 7°s1 (% 77.8) exitus oldu. VF ritim gozlenen 3 hastanin 2’sinde (% 66.7)
SDGD saglandi, 1’1 (% 33.3) exitus oldu. Asistoli ve NEA ritim hastalarinda exitus
orani diger hastalardakinden yliksekken, VF ritim hastalarinda SDGD orani daha
yiiksekti ancak bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli ¢ikmadi (p>0.05). Tablo 4.2
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hastalarin basgvuru anindaki kalp ritimlerine gore karsilastirildiklarindaki sagkalim

durumlarin1 géstermektedir.

Tablo 4.2. Hastalarin basvuru anindaki kalp ritimlerine gore sagkalim

durumlari.
Basvuru amindaki kalp | SDGD EX
ritmi n (%) n (%)
(n=43) (%)
Asistoli (n=31) (72.1) 11 (35.5) 20 (64.5)
NEA (n=9) (20.9) 2(22.2) 7(77.8)
VF (n=3) (7.0) 2 (66.7) 1(33.3)

On (¢ hasta (% 30.2) hastane iginde, 30 hasta (% 69.8) hastane disinda arrest
oldu. Hastane i¢inde arrest olan 13 hastanin 5’inde (% 38.4) SDGD saglandi, 8’1 (%
61.6) exitus oldu. Hastane diginda arrest olan 30 hastanin 10’unda (% 33.3) SDGD
saglanirken, 20’si (% 66.7) exitus oldu. Arrest yeri ile SDGD arasinda istatistiksel
olarak anlaml iligki saptanmadi (p>0.05). Tablo 4.3 hastalarin arrest yerine gore

karsilastirildiklarindaki sagkalim durumlarini géstermektedir.

Tablo 4.3. Hastalarin arrest yerine gore sagkalim durumlar.

Arrest yeri SDGD Ex
(n=43) (%) n (%) n (%)
Hastane  disi  (n=30) | 10 (33.3) 20 (66.7)
(69.8)

Hastane i¢i (n=13) (30.2) |5 (38.4) 8 (61.6)

Ayrica gruplardaki SDGD oranlarima bakildiginda, sagkalim ile yas ve

cinsiyet agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Calismaya uygulayici olarak 20 Acil Servis hemsiresi katildi, bunlarin 13’1
kadin (% 65.0), 7°si (% 35.0) erkekti. Her bir uygulayic1 10 ayr1 kardiopulmoner
arrest hasta iizerinde karotis ve femoral nabiz degerlendirmesi yapti, toplam 204

karotis, 204 femoral baki yapildi.
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Ekokardiyografi ile karsilagtirldiginda  femoral nabiz  varliginin
saptanmasinda uygulayicilarin femoral palpasyonunun duyarliliginin % 80.0 (%
67.7-% 89.2), segiciliginin % 89.6 (% 83.4-% 94.1), pozitif prediktif degerinin %
76.2 (% 66.1-% 84.0) ve negatif prediktif degerinin % 91.5 (% 86.6-% 94.7) oldugu

saptanmigtir. Tablo 4.4 karsilastirma sonuglarini gostermektedir.

Tablo 4.4. Femoral nabiz varhgimin saptanmasinda uygulayicilarin femoral

palpasyonu ile ekokardiyografinin karsilastirilmasi.

Eko’ya gore nabiz var | Eko’ya gore nabiz yok
(n) (n)

Uygulayiciya gore nabiz 48 15

var

Uygulayiciya gore nabiz 12 129

yok

Ekokardiyografi ile karsilastirildiginda karotis nabiz varliginin saptanmasinda
uygulayicilarin karotis palpasyonunun duyarliliginin % 77.8 (% 65.5-% 87.3),
seciciliginin % 85.8 (% 78.9-% 91.1), pozitif prediktif degerinin % 71.0 (% 61.5-%
78.9) ve negatif prediktif degerinin % 89.6 (% 84.4-% 93.2) oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.5 karsilastirma sonuglarini géstermektedir.

Tablo 4.5. Karotis nabiz varhigimin saptanmasinda uygulayicilarin Kkarotis

palpasyonu ile ekokardiyografinin karsilastirilmasi.

Eko’ya gore nabiz var | Eko’ya gore nabiz yok
(n) (n)

Uygulayiciya gore nabiz 49 20

var

Uygulayiciya gore nabiz 14 121

yok
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Nabiz varliginin saptanmasinda karotis ve femoral palpasyonun duyarlilik,
secicilik, pozitif prediktif degerleri ve negetif prediktif degerleri karsilagtirildiginda

degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Ekokardiyografi ile Kkarsilastirildiginda, hastalarda nabiz  varliginin
saptanmasinda uygulayicilarin  hem karotis hem femoral palpasyonunun
duyarliliginin % 78.9 (% 70.6-% 85.70), segiciliginin % 87.7 (% 83.3-% 91.3),
pozitif prediktif degerinin %73.5 ( % 66.7-% 79.3) ve negatif prediktif degerinin %
90.6 (% 87.2-% 93.1) oldugu belirlendi. Tablo 4.6 karsilastirma sonuglarini
gOstermektedir.

Tablo 4.6. Hastalarda nabiz varh@min saptanmasinda uygulayicillarin hem

karotis hem femoral nabiz palpasyonlarimin  ekokardiyografi ile
karsilastirilmasi.
Eko’ya gore nabiz var | Eko’ya gore nabiz yok
(n) (n)
Uygulayiciya gore nabiz 97 35
var
Uygulayiciya gore nabiz 26 250
yok

Hastalarda nabiz varliginin femoral palpasyon ile dogru saptanabilme
tutarliligr (tan1 tutarliligl) % 86.7, karotis palpasyon ile dogru saptanabilme tutarlilig
% 83.3 hesaplanmistir. Femoral veya karotis palpasyonun tam tutarlilik degerleri

karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05).

Uygulayicilarin nabiz alma tercihlerine bakildiginda; 43 hastada 204 kez
femoral ve karotis nabiz palpasyonu yapilmistir. Uygulayicilar 116 bakida femoral
ve karotis nabizlar1 palpe edemediklerini belirtmislerdir. Uygulayicilar 20 bakida
femoral nabizin alinabildigini fakat karotis nabizin almamadigini belirtirken 24
bakida karotis nabizin alinabildigini fakat femoral nabizin alinamadigini
belirtmislerdir. Uygulayicilar 44 bakida ise hem femoral hem karotis nabizi
alabildiklerini belirtmis, bunlarin 26’sinda femoral nabzin, 18’inde karotis nabzin

daha kolay palpe edilebildigini belirtmislerdir. 88 nabiz alinabilen bakida 46 kez (%
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52.2) femoral arteri tercih ettikleri, 42 kez (% 47.8) Kkarotis arteri tercih ettikleri
goriilmistiir. Uygulayicilarin arterlere gore nabiz alma tercihleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunamamaistir (p>0.05).
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5. TARTISMA

Ani kardiyak arrest tim diinyada 6nde gelen 6lim nedenidir. Acil Servislerde
karsilagilan en kritik durum olan kardiyak arrest ortak bir ekip calismasiyla basa
cikilabilecek bir durumdur. Eriskin TYD etkili olarak uygulandiginda hastane disi
sahitli VF'ye bagli KA’da sag kalim % 50’lere ¢ikmaktadir. Erken KPR ile VF’ye
bagl ani kardiyak 6liimde VF siiresi uzamakta ve defibrilasyon sansi artmakta; buna
bagl olarak da sag kalim orani 2-3 kat artmaktadir. Genel olarak errken defibrile
edilen arrestlerde sag kalim oran1 % 49-75’lere kadar g¢ikmaktadir. Miidahale
edilmeyen her dakika sag kalim sans1 % 7- 10 azaltmaktadir (127, 128).

Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 70.86£13.0 (kadin=73.69+11.1,
erkek=69.63£14.0 ) idi, hastalarin % 27.9’u kadin, % 72.1’i erkekti ve hastalar
arasinda cinsiyet acisindan anlaml farklilik mevcuttu. incelenen benzer ¢alismalarin
(84, 131-133) popiilasyonlar1 da erkek hasta agirlikliyd: fakat KPR sonrasi sagkalim
ile cinsiyet arasinda bir iliski goriilmemistir. (49). Calismamizda da genel SDGD
oran1 % 34.9, exitus oran1 % 65.1’dir ve SDGD orani cinsiyetlere goére anlamli

farklilik gostermemistir.

Calismamizdaki arrest yeri dagilimina bakildiginda, 13 hastada (% 30.2)
hastane ici, 30 hastada (% 69.8) hastane dis1 idi. Hastane i¢inde arrest olan 13
hastanin 5’inde (% 38.4) SDGD saglandi, 8’1 (% 61.6) exitus oldu. Hastane disinda
arrest olan 30 hastanin 10’unda (% 33.3) SDGD saglanirken, 20’s1 (% 66.9) exitus
oldu. Tomruk ve ark.’nin (131) galismasinda arrest yeri dagilimi 77 hasta hastane igi
arrest olup 52’sinde (% 67.5) SDGD saglanmis, 72 hasta hastane dis1 arrest olup
22’sinde (% 30.6) SDGD olmus ve fark istatistiksel anlamli bulunmus (p<0,001).
Fakat bizim calismamizda arrest yerinin SDGD saglanmasi iizerine hasta gruplar
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (p>0,05). Bu farklilik hasta

sayimizin yetersiz olmasina bagli olabilir.

Calismamiza alman 43 hastanin baslangic ritimlerine bakildiginda; 31
hastada (% 72.1) asistoli, 9 hastada (% 20.9) NEA, 3 hastada (% 7.0) ise VF
goriilmiistiir. Baglangic ritmi ile SDGD iliskisi degerlendirildiginde; asistoli
baslangi¢ ritmine sahip 31 hastanin 11’inde (% 35.5), NEA’ya sahip 9 hastanin
2’sinde (% 22.2) ve VF olan 3 hastanin 2'sinde (% 66.7) SDGD saglanarak basarili
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olunmustur. Ancak baglangi¢ ritminin KPR sonucunu (SDGD saglanmasi veya

eksitus) belirlemesi agisindan istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edilmistir.

Tomruk ve ark.’nin (131) yaptig1 caligmada asistoli baslangi¢ ritmine sahip
77 hastanin 35’inde (% 45.5) SGDG saglanmis, 42’sinde (% 54.5) basarili
olunamamistir. NEA baslangi¢ ritmine sahip 64 hastanin 35’inde (%54.7) SGDG
olup, 29’unda (% 45.3) oliimle sonuglanmig, VF/VT grubunda ise 8 hasta olup
4’tinde (% 50) SDGD, 4’iinde (% 50) ise eksitus olmustur. Calismamiz ile benzer
sekilde, bu calismada da ilk ritim ve SDGD saglanmasi agisindan yapilan istatistiksel

analizlerde anlamli fark bulunamamustir.

AHA ve ERC 2010 klavuzunda belirlenen algoritmaya gore ilk
degerlendirmede saglik calisanlarinin, 6ncelikle hava yolunu degerlendirmek yerine
dolagimi degerlendirmesinin 6nemi artmistir. Algoritmaya Oncelikle dolasim sonra
hava yolu girmistir. Bununla beraber nabzin zor alindigi veya alinamadigi
durumlarda 1iyi egitimli saglk c¢alisanlarin bile nabzin varligini yanlis
degerlendirebilecegi ve bu durumun kopmpresyonda gecikmelere neden olarak

mortalitede artmaya neden olabilecegi vurgulanmistir (132).

Sarti ve arkadaslar1 1-12 aylik (ortalama 4 aylik) 60 normotansif bebekte dort
farkli yontemle kalp atimi degerlendirmis ve bu degerlendirme yoOntemlerini
karsilagtirmiglardir. Calismada kalp atimi; kalp apeksinden nabiz oskiiltasyonu,
brakiyal arter, karotis arter ve femoral arter palpasyonu yontemleri kullanilarak 14
saglik calisan1 (5 hekim (3 pediatrist ve 2 pediatrik cerrahi uzmani) ve 9 hemsire)
tarafindan degerlendirilmistir. Toplam 127 baki yapilmis ve kalp atiminin
saptanmasinda en basarilt ve en hizli yontemin, % 98 basar1 oran1 ve ortalama 4
saniye silireyle, apeks oskiiltasyonu oldugu belirlenmistir (127 bakida 124 pozitif
sonug). Brakial palpasyonun basari orant % 64, (81/127), karotis palpasyonun basari
orant % 60 (76/127) ve femoral palpasyonun basar1 orant % 69 (88/127) olarak
rapor edilmistir. Yazarlar normotansif bebeklerde brakial, karotis veya femoral nabiz
palpasyonunun esit etkinlikte oldugunu ifade etmislerdir (12). Calismamiz Sarti ve
arkdaglarimin  normotansif 1-12 ay araligindaki bebeklerle yaptigi calismasiyla
bircok ac¢idan farklillk  icermektedir.  Normotansif  bebeklerdeki  nabiz

degerlendirmesini kendi ¢alismamizla Karsilastirmak ¢ok anlamli olmasa da,
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literatiirde eriskin arrest hastalarda ki nabiz degerlendirmesini igeren yeterli ¢alisma
yoktur. Calismamizda eriskin kadiak arrest hastalarda nabiz, karotis ve femoral
arterden degerlendirilmistir. Cocuklarin fizyolojik ve anatomik farkliligindan dolay1
nabiz degerlendirmede farkli yaklasimlar uygulanmaktadir. Bu ¢alismada hastalarin
nabiz degerlenderilmesinde en basarili yontemin apeks oskultasyonu oldugu
vurgulanmis; periferik arter palpasyonunda karotis femoral ve brakial arter
palpasyonunun esit etkinlikte oldugu belirtilmistir. Calismamizla karsilastirildiginda

biz de karotis ve femoral nabiz degerlendirilmesini benzer bulduk.

Benzer sekilde yine Sarti ve arkadagslar1 genel anestezi altindaki 1-12 aylik
toplam 40 hipotansif bebekte nabiz varligin1 brakial, femoral ve karotis palpasyonu
ile degerlendirmislerdir. 2 hekim ve 2 hemsire tarafindan toplam 160 nabiz bakis1
yapilmis ve 10 saniye icinde nabiz varliginin saptanma basarisi1 brakial palpasyon
icin % 41 (66/160), femoral palpasyon ic¢in % 65 (104/160) ve karotis palpasyon igin
% 52 (83/160) olarak rapor edilmistir. Calisma sonucunda yazarlar hipotansif
bebeklerde nabiz varligi ve kalp atim sayisinin belirlenmesinde en giivenilir bolgenin
femoral palpasyon oldugunu bildirmislerdir (13). Sarti ve arkadaslar1 bu
calismasinda hipotansif bebeklerde nabiz kontroliinde brakial, femoral ve karotis
nabiz bakilarin i¢inde femoral nabzi daha {istlin bulmustur. Calismamiz erigkin
arrest hastalar ile yaptigimiz i¢in bu ¢alisma ile karsilastirmak uygun olmasa da

nabiz degerlendirmesi agisindan bize fikir vermistir.

Lapostolle ve arkadaslarinin 64 deneyimli saglik c¢alisani ile simiilasyon
mankeni tizerinde nabiz belirlemek i¢in yaptiklar1 calismada; nabiz degerlendirmenin
KPR baglama konusunda tek basina yeterli olmadigi, sadece nabizla KPR baslama
fikrinin % 50 oraninda yanlis karar vermeye yol agtigini tespit etmislerdir. Ayni
calismada nabiz olmadigi halde bireylerin yaklagik yaris1 nabzin var oldugunu
sOylemis. Nabiz kontrol siiresi uzatildiginda bu celigkili cevaplarin daha da arttigi
gozlenmistir (133). 2010 ve 2015 klavuzunda temel yasam desteginde nabiz
kontroluniin ~ solunumdan 6nce gelmesinin 6nemini bu simulasyon g¢aligsmasi da
ortaya koymaktadir. Arrest hastalarda sahada nabiz kontroliiniin 6nemini vurgulamak

acisindan ¢alismamizin daha anlamli oldugunu diisiiniiyoruz.

44



Tibballs ve arkadaslar1 (134) pediatrik kardiyak arrest hastalarini belirlemekte
brakiyal palpasyon ile nabzin giivenirligini degerlendirmek igin 211 saglik ¢alisani
ile bir ¢calisma yapmislardir. Uygulayicilarin verdikleri cevaplar deneyimli uzman
doktorlar tarafindan kontrol edilmistir. Saglik ¢alisanlar1 hastalarin % 36’sinda nabiz
yok, % 64’iinde nabiz var demisler. Yapilan kontrollere gére uygulayicilarin brakiyal
palpasyon ile nabiz varligin1 degerlendirmede dogru pozitiflik oranint % 65, yanlis
pozitiflik oranmi %35 olarak rapor etmislerdir. Yazarlar cogu saglik calisaninin,
bebek veya ¢ocuklarda nabzin varligini veya yoklugunu hizli ve giivenilir bir sekilde
tespit edemedigini ve dogru ve hizli palpasyon igin en az 30 saniye siire ve klinik
deneyim gerektigi sonucuna varmislardir. Caligmamizda gold standart olarak
ekokardiografi kullanilmis ve nabiz tespit siiresi 10 sn olarak belirlenmistir.
Calismamizda palpasyon ile nabiz degerlendirilmesinin duyarlilifi femoral i¢in %

80 , karotis icin % 77.8 'dir.

Eberle ve arkadaslarinin koroner arter cerrahisi gegiren 16 hastada nabiz
varliginin belirlenmesinde karotis palpasyonunun giivenilirligini 107 saglik c¢alisani
ile degerlendirdikleri ¢aligmada, tiim katilimcilarin ancak %15°1 (31/206) 10 saniye
icinde dogru karar verebilmistir. Nabiz olmadiginda ise ancak % 2’si (1/59) 10 sn
icinde dogru karar verebilmistir. Calismacilar; KPR sirasinda egitimli kurtaricilar
tarafindan kontrol edilse bile sadece nabiz alinmasi siklikla giivenilir degildir ve ek
zaman gerektirebilir, bu ylizden karotis nabiz kontroliniin yeniden gdzden
gecirilmesi gerektigini savunmuslardir (135). Calismamizda katilimeilarin 10 sn
icinde nabzin degerlendirmesi istenmistir. Nabiz kontrol siiresinin daha uzun
tutulmasinin; sonuglara olumlu yada olumsuz etkileleri ile ilgili ©6ngoride
bulunamayacagini disiinmekteyiz. Ayrica nabiz kontroliinin 10 sn {izerine

cikarmayacak baska yontemler gelistirilmesi daha dogru bir yaklagim olur.

Bahr ve arkadaslarinin ¢ogunlugu ilk yardim kursu almis 449 goniillii ile
yaptig1 bir calismada nabzi olan ve fazla kilolu olmayan bir yetiskinin nabzinin
Olciilmesi sdylenmistir. Goniilliilerin sadece % 47.4°1 5 saniye i¢inde ve % 73.7’si
ise 10 saniye icinde nabzi dogru tespit edebilmislerdir (136). Nabiz
degerlendirmesinin siiresinin 10 saniyenin iizerinde olmasi koroner ve serebral
perflizyon agisindan mortalite ve morbiditeyi arttiran en énemli kriterlerden biridir.

Calismamizda katilimcilarin nabzi degerlendirme siiresini klavuza uygun olarak 10

45



saniye olarak planladik.10 saniye altinda alinan nabizlar icin ayr1 bir kayit
tutulmadi. Yapilan ¢alismalar ve klavuzlarda ilk 10 sn deki nabiz degerlendirmesi

hayatta kalimi arttiran kriterlerdendir.

Moule ve arkadaslarinin tamaminin temel yasam deste8i egitimi almis 105
saglik meslek lisesi 6grencisi ile simulasyon mankeninin nabzini 10 saniyede
belirlemeye yonelik yaptigi bir ¢alismada ancak 40 6grenci (% 38.0) 10 saniye iginde
dogru karar verebilmistir (137).

Calismamizda altin standart olarak kabul edilen ekokardiyografi baz alinarak
uygulayicilarin  karotis ve femoral nabiz alma dogrulugu ve tercihleri
karsilastirilmistir. Ekokardiyografi ile karsilastirildiginda uygulayicilarin femoral
palpasyonunun duyarliliginin % 80.0 (% 67.7-% 89.2), seciciliginin % 89.6 (% 83.4-
% 94.1), pozitif prediktif degerinin % 76.2 (% 66.1-% 84.0) ve negatif prediktif
degerinin % 91.5 (% 86.6-% 94.7) oldugu saptanmistir. Ekokardiyografi ile
karsilastirildiginda uygulayicilarin karotis palpasyonunun duyarliliginin % 77.8 (%
65.5-% 87.3), seg¢iciliginin % 85.8 (% 78.9-% 91.1), pozitif prediktif degerinin %
71.0 (% 61.5-% 78.9) ve negatif prediktif degerinin % 89.6 ( % 84.4-% 93.2) oldugu
hesaplanmistir. Nabiz varliginin saptanmasinda; karotis ve femoral palpasyonun
duyarlilik, secicilik, pozitif prediktif degerleri ve negatif prediktif degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir ve nabiz varliginin palpasyon ile
belirlenmesinin yeteri kadar yiiksek duyarlilik, secicilik ve pozitif prediktif degere
sahip olmadig1 gorilmiistiir. Calismamizda ayrica uygulayicilara nabiz almada
karotis palpasyonun mu yoksa femoral palpasyonun mu daha tercih edilebilir oldugu
sorulmus ve 88 nabiz alinabilen bakida 46 kez (% 52.2) femoral arter, 42 kez (%
47.8) karotis arter tercih edilmistir. Uygulayicilarin arterlere gore nabiz alma

tercihleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamamustir.
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6. SONUC

Gerek daha once yapilan ¢aligsmalar, gerekse bizim ¢aligmamizdaki sonuglar
gostermektedir ki; nabiz kontrolii yanlis pozitif ve yanlis negatif degerlendirmelere
yol acabilmektedir. Ek olarak, femoral ve carotis palpasyonu yoluyla nabiz
degerlendirmesinin CPR sonlandirma veya devam ettirme karari verme agisindan
birbirine istiinliigli bulunmadi. Calismamizin sonuglar1 degerlendirildiginde nabiz

degerlendirilmesinde ekokardiyografinin kullanilmasi gerektigi sonucuna varilmistir.

Femoral ve karotis palpasyonunun segicilik ve duyarliligi ekokardiyografi ile
kiyaslandiginda anlamli oranda diisiik ¢ikmistir. Ekokardiyografinin olmadigi
sartlarda femoral ve karotis nabiz degerlendirmesi yapilabilir ve hastanin anatomik
Ozelliklerine gore biri tercih edilebilir. Palpasyon ile nabiz degerlendirmede femoral
nabizin duyarlilik ve secicilik orani karotis nabiza gére daha yiiksek ¢ikmistir ancak

bu fark istatistiksel acidan anlamli bir fark degildir.
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