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OZET
DOGAN B, Acil Serviste Kardiyopulmoner Resiisitasyonda Perfiizyon
Indeksinin Degeri, Hacettepe Univeristesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Uzmanhk
Tezi. Ankara, 2020. Perfiizyon indeksi (PI) kritik hasta monitdrizasyonunda
kardiyak debiyi ve doku perfiizyonunu gostermede etkin olarak kullanilan bir
parametredir. Calismamizda End Tidal Karbondioksit (EtCO) ile PI degerleri
arasindaki iliskinin  kardiyopulmoner resiisitasyondaki yeri ve sagkalimi
ongormedeki etkinliginin arastirilmasi planlanmistir. Prospektif ve gézlemsel olarak
planlanan bu ¢alismaya Kasim 2018 ile Nisan 2019 arasinda Hacettepe Universitesi
Acil Servis’e hastane disindan getirilen ve hastane i¢inde tedavisi devam ederken
arrest olan eriskin kardiyopulmoner arrest hastalar1 alinmistir. Calismaya 100 hasta
dahil edildi. Utstein parametreleri kullanilarak veriler elde edildi. Ek olarak
baslangig, besinci, onuncu, onbesinci, yirminci, yirmibesinci, otuzuncu, otuzbesinci,
kirkinc1 ve kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) sonu EtCO; ve PI degerleriyle
birlikte bir aylik sagkalim ve serebral performans skala skoru analiz edildi.
Hastalarin cinsiyeti, komorbidite varligi, etiyolojisi, gelis ritmi, tanik durumu,
hastane Oncesi KPR veya defibrilasyon uygulanmasmin PI degerini etkilemedigi
goriildi  (p=0,803), (p=0,764), (p=0,69), (p=0,244), (p=0,769). Mortaliteyi ve
norolojik sonlanimi 6ngdrmede cut-off degeri belirlenememistir. Spontan dolasima
geri doniis (SDGD) saglanan hastalar incelendiginde PI degerleri bir aylik sagkalimi
ongoérmede yetersiz oldugu bulunmustur (p=0,15). Hemoglobin, SDGD sonrasi
ortalama arter basinglar1 ile PI degeri arasinda da iliski yoktur (p=1).
Kardiyopulmoner resiisitasyonda PI’nin prognoz ve sagkalimi ongormede etkin
olmadig1r gorilmistir (p=0.270). Kardiyopulmoner arrest hastalarinda PI’nin
prognostik degeri ile ilgili yeterli calisma yoktur, bu konuyla ilgili genis capta

calismalara ihtiya¢ vardur.

Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner Arrest, Kardiyopulmoner Resiisitasyon, End
Tidal CO., Perfiizyon Indeksi



ABSTRACT
DOGAN B, Value of Perfusion Index in Cardiopulmonary Resuscitation in
Emergency Department, Hacettepe University Faculty of Medicine, Emergency
Medicine Thesis. Ankara, 2020. Perfusion index (PI) is an effective parameter used
in critical patient monitoring to show cardiac output and tissue perfusion. In our
study, it was planned to investigate the relationship between End Tidal Carbon
Dioxide (EtCO.) and PI values in cardiopulmonary resuscitation and its effectiveness
in predicting survival. Out of hospital cardiopulmonary arrest adult patients who
were brought to Hacettepe University Emergency Department and cardiopulmonary
arrest adult patients while being treated within the hospital between November 2018
and April 2019, were included in this prospective and observational study. 100
patients were included in the study. Data were obtained using Utstein parameters. In
addition, a one-month survival and cerebral performance scale score was analyzed,
along with EtCO2 and PI values at baseline, fifth, tenth, fifteenth, twentieth,
twentyfifth, thirtieth, thirtyfifth, fortieth and end of cardiopulmonary resuscitation
(CPR), EtCO- and PI values. It was observed that gender, presence of comorbidity,
etiology, arrival rhythm, witness status, pre-hospital CPR or defibrillation did not
affect the Pl value of the patients (p=0,803), (p=0,764), (p=0,69), (p=0,244),
(p=0,769). The cut-off value could not be determined in predicting mortality and
neurological outcome. When the patients who were returned to spontaneous
circulation (ROSC) were examined, Pl values were found to be insufficient to predict
one month survival (p=0,15). There is no relation between hemoglobin, mean arterial
pressures after ROSC and Pl value (p=1). Pl was not effective in predicting
prognosis and survival in cardiopulmonary resuscitation (p = 0.270). There is not
enough study on the prognostic value of PI in cardiopulmonary arrest patients, there

is a need for extensive studies on this subject.

Keywords: Cardiopulmonary Arrest, Cardiopulmonary Resuscitation, End Tidal

COy, Perfusion Index
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1. GIRIS ve AMAC

Ani kardiyak arrest beklenmedik oOliimlerin en sik sebebidir. Bu hastalarda
kardiyopulmoner resiisitasyonun (KPR) etkin ve hizli sekilde baslanarak
uygulanmasi hayat kurtaricidir. Kardiyak arrest vakalariin ilk bagvuru ve miidahale
yeri olan acil servislerde kardiyopulmoner resiisitasyon, havayolunun yonetimi, etkin
kardiyak kompresyon ve damar yolu saglanarak medikal tedavilerinin uygulanmasi
iizerine temellendirilir. Amerikan Kalp Dernegi’nin 2014 yilinda yayinladig: rapora
gore, ABD’de yillik yaklasik 326.200 hastane dis1 ve 209.000 hastane i¢i kardiyak
arrest vakasi goriilmektedir. 2011 yilinda hastane dis1 kardiyak arrest hastasindan
19.300’t0 tanikli arrest olup bunlarm %31,4’0 hayatta kalmistir. Hastanede arrest
olmus vakalarin hastaneden taburculuk orani yetigskinler i¢in %25,5 (2013
istatistikleri) ve cocuklar i¢in %43,4 (2009 istatistikleri) olarak kayitlara ge¢mistir
[1].

Kardiyopulmoner resiisitasyon yapilan hastalarin hemodinamik
monitdrizasyonu resiisitasyonun kalitesini 6lgmede ve prognozun Ongoriilmesine
yardimc1 olacak sekilde oOncelikle kardiyovaskiiler sistemin performansini ve
viicudun metabolik ihtiyag¢larini karsilamak i¢in yeterli oksijen saglama kapasitesini
degerlendirmede kullanilmaktadir. Bu monitdrizasyon araglarindan ikisi PI ve EtCO»
Olciimleridir. Glinlimiizde yatak basinda, noninvaziv olarak o6lgiilebilen, girisimsel
islem gerektirmeksizin pratik ve tekrarlanabilir PI ve EtCO Slglimleri yapmak
miimkiindiir.

EtCO; ekspiryum esnasinda disar1 verilen havadaki karbondioksitin parsiyel
basincidir. Kapnograf yontemi EtCO2’nin siirekli 6lgiimiinii saglar. Ozellikle
anestezi, yogun bakim tiniteleri ve acil tip alanlarinda kritik hasta bakiminda aktif
sekilde kullanilan EtCO; degeri, KPR’de endotrakeal tiip yerinin dogrulanmasinda,
KPR kalitesinin degerlendirilmesinde ve hastanin sonlanimimin tahmininde
kullanilmaktadir [2]. Amerikan Kalp Cemiyeti ve Avrupa Resusitasyon Konseyi ileri
kardiyak yasam destegi sirasinda kapnograf kullanimini desteklemektedir.
Giliniimiizde EtCO2 gogiis kompresyonlarinin etkinligini degerlendirmede, spontan
dolasimmn saglanmasinin erken belirteci olarak kullanilmas1 kilavuzlarda yer
almaktadir. Amerikan Kalp Cemiyeti 2015 kardiyak yasam destegi kilavuzunda yer

alan son giincellemelerinde; entiibe olan hastalarda kapnograf ile yirminci dakikada



Olgiilen EtCO2’nin <10 mm Hg olmasi durumunun diisiik SDGD ile ilgili oldugunu
vurgulamaktadir [3].

Perflizyon indeksi ise pulse oksimetrenin yaydigi infrared 1518 dokular
tarafindan pulsatil ve non-pulsatil fazdaki emilimlerinin oranidir [4]. Pl invaziv
girisim gerekmeksizin, parmaga takilan takilan pulse oksimetre probu ile
fotopletismografik olarak kolaylikla olgiilebilen, objektif olarak tekrarlanabilen ve
Kritik hasta monitérizasyonunda kardiyak debiyi ve doku perfiizyonunu gostermede
etkin olarak kullanilan bir parametredir. Bu c¢alismada EtCO; ile PI degerleri
arasindaki iliskinin  kardiyopulmoner resiisitasyondaki yeri ve sagkalimi

ongormedeki etkinliginin arastirilmasi planlanmastir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kardiyopulmoner Arrest

2.1.1. Kardiyopulmoner Arrest Tanimi

Kardiyopulmoner aktivite ile beraber beyin, kalp, bobrek gibi hayati
organlarin yani sira tim dokularin aerobik solunum i¢in oksijenlenmesi ve
perfiizyonu saglanir. Kardiyopulmoner arrest (KPA) ise herhangi bir nedenle
solunumsal ve dolagimsal fonksiyonun hemodinamik kollapsla ani olarak durmasi ve
bu nedenle dokulara aerobik solunum i¢cin gereken oksijenlenmenin
saglanamamasidir. KPA sirasinda gereken perfiizyon dokulara saglanamaz. Bu
nedenle hayati organlarin yetersiz perfizyonu sonucu iskemik ve dejeneratif siire¢
baglamig olur. KPA’da dejeneratif bu siirecin sonunda solunum, dolasim ve biling
kaybolur. Diger bir deyisle KPA nabizsizlik, apne ve biling kaybi olarak

tanimlanabilir [5].

2.1.2. Kardiyopulmoner Arrest Epidemiyolojisi

Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik hastane dis1 kardiyak arreste bagh dlen
kisi sayis1 347.322°dir (Y1llik insidans orani 140,7/100.000) [6]. Bu saymin yaklasik
176.000’i Acil Servis Hizmetleri (ASH) tarafindan tedavi edilmektedir. ASH
tarafindan tedavi edilen hastane dis1 arrest vakalarinin ¢ogu sahitsiz (%50) ve evde
(%70) olmaktadir [7]. Epidemiyolojik verilere gére ASH tarafindan tedavi edilen
hastane dis1 kardiyak arrest (KA) taburculuk oram %11°dir [7]. Buna ragmen ASH
tarafindan miidahale ve tedavi edilen kardiyak arrestlerin bolgesel hastane taburculuk
oranlart %3 ila %17 arasinda degismektedir. Bolgesel alt gruplarda ise Spontan
Dolagimin Geri Doniisii (SDGD) saglanan ve hastane taburculugu olan hastalardan
%78’1 iyi norolojik fonksiyona sahiptir [7]. Terapotik hipotermi ¢alismasina dahil
edilen hastalardan iyi norolojik sonlanima sahip kardiyak arrest sonrasi hasta orani
%50’dir [8]. Ulkemizde ise 2018 y1l1 verilerine gore toplam &liim sayis1 421.164diir.
Bu sayinm %38,4Unii (161.920) dolasim sistemi hastaliklari, %19,7’sini (83.163)
benign veya malign tiimorler, %12,5’ini (52.568) solunum sistemi hastaliklar1
olusturmaktadir. %4,9’unu (20.766) sinir sistemi ve duyu organlar1 hastaliklari,
%4,8’ini  (20.074) endokrin, beslenme ve metabolizma ile ilgili hastaliklar
olusturmaktadir. %4,4’inii (18.462) dis yaralanma nedenleri ve zehirlenmeler,
%15,2’sini (64.211) ise digerleri (Enfeksiyon, kas hastaliklari, mental bozukluklar



vb.) olusturmaktadir [9]. Dolasim sistemi kaynakli oliimlerde ise %39,7 oranla
iskemik kalp hastalig1 ilk sirada yer almaktadir [9].

KPA’nin bir¢ok risk faktorii bulunmaktadir. Erkeklerde KPA riski kadinlara
gore 2-3 kat artmustir (Bkz. Sekil 2.1). Yas ve altta yatan kalp hastaligi olmasi KPA
insidansini belirgin bi¢imde artirmaktadir (Bkz. Sekil 2.2) [10].
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Sekil 2.1: Erkek ve Kadinlarda Yasa Gore Ani Kardiyak Oliim Insidans1 [11].
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Sekil 2.2: KKH’in Klinik Degisimine Gére Ani Kardiyak Oliim Riski [11].

Ulkemizde ise toplam &liimlerin %54,6’sm1 erkekler, %45,4’{inii kadnlar
olusturmaktadir [9]. Bu verilere gore cinsiyet bazli 6liim oranlar1 diinya geneli ile

benzerlik gostermektedir.



2.1.3. Kardiyopulmoner Arrest Etiyolojisi

KPA’nin bir¢ok nedeni vardir. KPA kardiyak ve kardiyak olmayan seklinde
ayrilir. KPA’da en 6nemli neden kardiyak kdkenli dlimlerdir. Kardiyak kokenli
oliimlerde altta yatan yapisal kalp hastalig1 olmasinin yani sira 6zellikle koroner kalp
hastalig1 (KKH) olmas1 temel nedendir. Edinilmis veya genetik gegcisli diger yapisal
kalp hastaliklarini ise; kalp yetmezligi ve kardiyomiyopati, sol ventrikiil hipertrofisi,
myokardit, hipertrofik kardiyomiyopati, aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatisi,
konjenital koroner arter anomalisi, mitral kapak prolapsusu olusturur. Yapisal
olmayan kalp hastaliklarinda ise idiopatik ventrikiiler fibrilasyon, brugada sendromu,
konjenital uzun QT sendromu, preeksitasyon sendromu, tam kalp blogu, ailesel
nedensiz ani kardiyak o6liim, wolf-parkinson white sendromu, ailesel polimorfik
ventrikiiler tasikardi vardir. Kardiyak kokenli olmayan arrest etiyolojisinde ise
pulmoner tromboemboli (PTE), intrakranyal kanama, bogulma, pickwickian
sendromu, ilag iliskili arrest, santral hava yolu obstriiksiyonu, ani bebek oliim

sendromu, agiklanamayan ani epileptik 6liim vardir.

Yapisal kalp hastaliginin KPA’da 6nemli olmasma ek bazi tetikleyici
faktorler KPA’da rol oynar. Bunlar; iskemi, elektrolit imbalansi, ilaglarin antiaritmik

etkileri, psikososyal faktorler ve otonomik sinir sistem aktivasyonudur.

KKH i¢in risk faktorleri ayn1 zamanda KPA i¢in de risk faktoriidiir. Bunlar
dislipidemi, diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), obezite, sedanter yasam,
aile oykiisii, artmis serum c-reaktif protein diizeyi, alkol alimi, psikososyal faktorler,
kafeindir. Asagidaki sekilde bes yil iginde sistolik kan basinci ve diger risk
faktorlerine gore kardiyovaskiiler hastalik igin toplam risk belirtilmistir (Bkz. Sekil
2.3).
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Sekil 2.3: Risk Faktorlerinin Kiimiilatif Etkisine Gore Bes Yilhik KVH Riski
[12].

(Referans kategorisi diabetik olmayan, sigara icmeyen, TK=154 mg/dL ve YDL=62 mg/Dl)

2.2. Kardiyopulmoner Resiisitasyon

2.2.1. Kardiyopulmoner Resiisitasyon Tanimi
Kardiyopulmoner arrest ile perflizyonu bozulmus organlara gerekli

perflizyonu saglamak amaciyla yapilan miidahaleler biitiiniine Kardiyopulmoner
Resiisitasyon (KPR) denir. KPR miidahaleleri rehberlerde Temel Yasam Destegi
(TYD) ve lleri Yasam Destegi (IYD) olarak anlatilmaktadir. Bu ayrimi ILCOR
(International Liason Committee on Resusitation), ARK (Avrupa Resiisitasyon

Konseyi), Amerikan Kalp Dernegi 2015’de yaymlanan rehberde yapmaktadir.

2.2.2. Eriskin Temel Yasam Destegi

Kardiyopulmoner arrest hastasima TYD ve Otomatik Eksternal Defibrilator
(OED) kullanimint igerir. TYD; havayolu, solunum ve dolasim desteginin herhangi
bir koruyucu donanim kullanmadan saglanmasi olarak tanimlanmaktadir [13].
Yabanc1 cisimle havayolu obstriiksiyonlar1 gibi bogulmalarm yonetiminde kullanilan
basit tekniklerde TYD tanimi igerisindedir. ARK, 2010 kilavuzundan bu yana
degisen TYD degisikliklerini su sekilde 6zetlemektedir:



1. 2015 kilavuzlart 112 acil komuta merkezi, KPR’yi uygulayacak kisiler ve
OED’nin zamaninda ulagtirilmas1 ve yararlanilmasi arasindaki 6neme dikkat
cekmektedir. KPR’de etkili ve organize olmus bu toplumsal yanit, hastane dis1

kardiyak arrestlerin hayatta kalmasinda anahtar roldedir (Bkz. Sekil 2.4).

KURTARICILARLA
ILETISIM
HAYAT
KURTARIR

)

Sekil 2.4: Hastane Dis1i KA’da 112 Acil Komuta Merkezi, KPR Uygulayicilar ve
OED Kullanimi Arasindaki Iliski [13].

2. 112 acil komuta merkezi kardiyak arrestin erken tanisinda, komuta destekli KPR
(telefon KPR olarak da bilinir) ve OED’nin yerlestirilmesi ve uygulanmasinda
onemli roldedir. 112 acil komuta merkezi ne kadar hizli aranirsa o kadar hizli
tedavi ve destek verilebilir.

3. ARK egitilmis kurtaricilarin hemodinamik kollaps halindeki kurbanlarin yanitsiz
ve solumadigmi hizlica degerlendirip 112 acil komuta merkezinin aranmasi
gerektigini belirtmektedir. Haber vermenin miimkiinse kurbanin yanindan
ayrilmadan olmasini 6nermektedir.

4. Kurbanm yanitsiz ve normal solumamasi tanim itibariyle kardiyak arresttir ve
KPR gerektirir. Kardiyak arrest sonrasi beyne giden kan akimi sifirlanir ki bu da

epilepsi ile karistirilabilecek nobetlere neden olabilir. Egitilmis kurtaricilar ve



112 komuta kontrol merkezi ndbet geciren hastalarda kardiyak arrestden
stiphelenmeli ve solunumun varligini dikkatlice degerlendirmelidir.

. ARK, ILCOR’un biitiin kurbanlarda KPR uygulayicilarin gogiis kompresyonu
yapmast Onerisini desteklemektedir. KPR uygulayicilar1 kurtarict soluk verme ve
gbgiis kompresyonunun birlikte uygulanmasini 6grenmeli ve uygulayabilmelidir.
ARK sadece gogiis kompresyonu ile standart KPR uygulamanin esitliginden
bahsetse de giincel pratigin degistirilmesinde yetersiz kaldig1 goriisiindedir.

. Yiiksek kalitede KPR uygulamanmn sag kalimda Onemi biyiiktiir. GoOgiis
kompresyon derinligi ARK 2010 rehber onerileri ile aynidir. KPR uygulayicilari
dakikada 100-120 olacak sekilde ve uygun derinlikte (en az 5¢cm, en fazla 6 cm)
gogiis kompresyonu saglamalidir. Kompresyonlarin kesintisi minimal olmakla
beraber gogiis genislemesine izin vermelidir. Gogilis duvarmm gozle goriiliir
bigimde yiikselmesi igin gerekli hava yaklasik bir saniyelik (sn) kurtarici solukla
verilmelidir. Goglis kompresyonu ve soluk orami 30:2°dir. Kurtaric1  soluk
vermek i¢in gogiis kompresyonlar1 10 sn’den fazla duraklatilmamalidir.

Kardiyak arrestin 3-5. dakikalarmda uygulanan defibrilasyon hayatta kalma
oranini %50-70’e cikarabilir. Erken defibrilasyon, KPR uygulayicilar tarafindan
halka ag¢ik OED vasitasiyla saglanabilir. Halka agik OED, insanlarin fazla oldugu
alanlarda uygulanmalidir. Bu uygulama maliyet etkindir.

. Eriskin KPR uygulamasi ¢cocuk kurbanlar i¢inde giivenle kullanilabilir. Gogiis
kompresyonlar1 en az licte bir gogiis derinliginde (yenidoganlar i¢cin 4 cm,
cocuklar i¢in 5 cm) olmalidir.

. Yabanci cisim nedenli havayolu tikanmalar1 acil bir durumdur. Genelde kurban
herhangi bir sey yerken veya igerken meydana gelir ve bu durum acil miidahale
gerektirir. Miidahaleye kurbani dkstirterek baglanir. Ciddi tikanmasi olan kurban
yorulmaya baglarsa swrta vurulmali bu da basarisiz olursa karin basisi
denenmelidir. Eger kurban yanitsiz hale gelirse yardim ¢agrilirken acil KPR’ye

baslanmalidir.



Yasam zinciri

Yasam zinciri basarili KPR i¢in gerekli yasamsal baglantilar1 6zetler. Bu
yagsam zinciri baglantilarinin ¢ogu hem primer kardiyak arreste hem de asfiksiye

bagl arreste uygulanir [14].

Yasam zincirinde yapilmasi gereken islemler dizisi su sekildedir:

1. Erken tani ve yardim cagir

2. Erken KPR

3. Erken defibrilasyon

4. Postresiisitatif bakimdir (Bkz. Sekil 2.5).

Sekil 2.5: Yasam Zinciri [13].
Erken tani ve yardim ¢agir

Gogiis agris1 miyokardiyal iskemi semptomu olarak kabul edilir. Kardiyak
arrest miyokardiyal iskemi meydana gelen hastalarn dortte bir ile iligte birinde
gergeklesir [15]. Gogiis agrisinda kardiyak orijini tanimlamak ve kurban arrest
olmadan once acil komuta merkezini aramak, acil servis hizmetlerinin daha erken
gelmesini saglar. Bu ise arrest olmadan miidahale ve sag kalim sansini artirir [16-19].
Kardiyak arrest meydana geldiginde, acil komuta merkezinin hizli aktivasyonu ve
KPR uygulayicilarinin bir an Once baslamasi agisindan erken tani kritik oneme
sahiptir. Yanitsizlik ve normal solumama anahtar gézlemlerdir. Acil komuta merkezi

bu anahtar kelimeleri kullanarak taniy1 giiclendirebilir.

Erken KPR
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Erken KPR uygulanmasi kardiyak arrestin hayatta kalma sansini 2-4 kat
artirabilir [16, 20-24]. Eger miimkiinse KPR uygulayic1 gogiis kompresyonunu ve
soluk vermeyi birlikte uygulamalidir. Eger uygulayici KPR egitimi almamissa, acil
komuta merkezi profesyonel yardim gelene kadar uygulayiciya sadece kompresyon

uygulamasi konusunda talimat vermelidir [25-27].
Erken defibrilasyon

Kollaps sonras1 3-5. dakikalarda yapilan defibrilasyon yasam sansmi % 50 ila
70 oraninda artirir. Bu halk uygulamast ve OED bulunmas: ile olur [28-31].
Defibrilasyonun geciktigi her dakika yasam sans1 ve taburculuk oran1t %10-12 azalir.

Debibrilasyonun geciktigi her dakika ortalama yasam sansi1 %3-4 azalir [16, 20, 32].
Erken ileri yasam destegi ve standardize postresiisitatif bakim

Baslangictaki resiisitatif miidahaleler basarisiz ise havayolu yonetimi, ilaglar
ve sebebe yonelik diizeltmeler ile IYD gereklidir. Postresiisitatif bakim ve tedavideki

kalite taburculugu etkiler.
Uygulayici halkin harekete gecmesi icin kritik durum

Cogu toplumlarda acil ¢agri ile acil servis hizmetlerinin gelmesi arasindaki
sire 5-8 dakika ila 8-11 dakika arasindadir [28, 33]. Bu siire igerinde kurbanin
yasama sansi KPR’yi ve OED kullanimimi baslatana baglidir. Kurbanin acil KPR
ihtiyac1 beyin ve kalbe gerekli kani saglar. Aym1 zamanda etkili ritim ve kalbin

pompa gorevini de yerine getirmis olur.
Kardiyak arrestin taninmasi

Kardiyak arresti tanimak zor olabilir. Hem halk hem de acil komuta merkezi
yasam zincirini aktive etmek icin kardiyak arresti hemen tanimahdir. Karotis veya
herhangi bir damardan nabiz bakilmasi dolasimin varligi veya yoklugunu belirlemek
adma yanlig bir yontem oldugu kanitlanmistir [34-36]. Agonal solunum horlama gibi
derin ve yavas solunumdur. Viicut oksijensiz kaldiginda beyin sapindan koken alan
bu fonksiyonla idame saglanir. Agonal solunumun varlii, dolasimin varligi1 ve KPR
ihtiyac1 olmamasi gibi yanlis yorumlanabilir. Bu solunum tipi kardiyak arrest

vakalarmin ilk dakikalarinda %40 orana sahiptir [37]. Agonal solunum TYD
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egitiminde vurgulanmalidir [38]. Kardiyak arrest vakalarina sahit olan halk her ne
kadar kurbanin cildinin soluk, siyanotik oldugunu belirtse de bu degisiklikler
kardiyak arrest i¢in spesifik degildir [39].

Acil komuta merkez destekli KPR

Halktan uygulayic1t KPR orani ¢ogu toplumda diistiktiir. Acil komuta destekli
KPR (telefon KPR) yonlendirmeleri uygulayici tarafindan yapilan KPR oranlarmi ve
gogiis kompresyon sayisini artirmakta ve ilk KPR zamanimni azaltmaktadir [40-42].

Boylece taburculuk oranlar1 hastane disi kardiyak arrest gruplarinda artmaktadir [40].
Temel yasam destegi (TYD)

Asagidaki sekilde yanitsiz hastaya ilk yaklasim ve tedavi protokoliidiir. Bu
algoritma uygulayan kisiye dogru kardiyak arrest tanisi koydurur, acil komuta
merkezini aramasin1 ve sonrasinda KPR’ye baslayip OED kullanmasmi telkin eder

(Bkz. Sekil 2.6).

Hasta yanitsiz ve
normal solumuyor

Acil gagri merkezini ara
(112)

30 gogiis kompresyonu
uygula

2 kurtaric soluk ver

30:2 oraninda devam et

AED gelir gelmez ag ve

yonlendirmeleri takip et

Sekil 2.6: Erigskin Temel Yasam Destegi ve OED Algoritmasi [13].

Bir diger sekilde ise egitimli uygulayicilar i¢in detaylandirilmigtir. Kurbanin
ve uygulayicmin gevre giivenliginden dnemle bahsetmektedir. A¢ik ve sade olmasi
acisindan srrali adimlarla sunulmustur. Bu sekil egitim almamis kisiler icin gerekli
degildir ve 112 acil komuta merkezinin yonlendirmelerinde ihtiyaglar1 vardir (Bkz.

Sekil 2.7).
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DURUM
Yapiimasi Gerekenler

GUVENLIK
Sizin, hastanin ve

kurtaricilarin givende
oldugundan emin olun

YANIT DURUMU
Kurbanin yanit
durumunu
degerlendirin

Aciklama

Hafifce omuzlarindan sarsarak yiiksek sesle: "lyi misiniz"
diye sorun

Eger yanit verirse glivenli olacak sekilde pozisyonunda
degisiklik yapmamaya ¢alisin; sorunun ne oldugunu
anlamaya calisin ve yardim lazimsa yardim ¢agirin; dizenli
olarak tekrar degerlendirin

HAVA YOLU

Hava yolunu agin

NEFES ALMA
Normal nefes ahsi bak,
dinle ve hisset

YANITSIZ VE NORMAL NEFES

ALMAYAN HASTA

Acil Saghk Servisini aktive

edin

Eger gerekli 1se hastayi sirt ustu yatirin

Elinizi alnina koyun ve basini hafifce geriye dogru itin;
parmaklarinizi cenenin altina koyun ve geneyi asagi cekerek
hava yolunu agin

Kardiyak arrestin ilk dakikalarinda hasta; az nefes aliyor,
dizensiz nefes aliyor ya da glriltili gasping tarzinda
soluyor olabilir.

Bu durumu normal nefes almayla karistirmayin. Hastanin
normal nefes alip almadigini bakarak, dinleyerek on
saniyeyi gegcmeyecek sekilde fark etmeye calisin.

Eger hastanin normal nefes aldigindan sipheniz var ise,
hasta nefes almiyor gibi yaklasin ve KPR'ye baslamaya hazir
olun

Eger baska birisi var ise yardim servisini (112) aramasini
soyleyin, eger yok ise siz arayin.

Mumkinse konusmayi yaparken hastanin yaninda bekleyin

Telefonla verilen komutlari bir yandan da uygulayabilmek
igin telefonun hoparlér modunu aktiflestirin

OTOMATIK EKSTERNAL

DEFIBRILATOR iCiN BiRININ

GONDERILMESI

Eger otomatik eksternal defibrilatér(OED) mevcutsa
birini OED getirmek icin génder. Eger tek basina iseniz
hastayi yalniz birakmayin ve KPR'ye baslayin

Sekil 2.7: Eriskin KPA’da TYD ve IYD’nin Egitimli Kurtaricilar Tarafindan

Uygulanisi [13].



DOLASIM

Gigiis Kompresyonuna
Baglayin

Eger Tecriibeli Birisi Var
ise Gogiis Basilan ile
Kurtaric Soluklar
Birlestirin

Sekil 2.7: Eriskin KPA’da TYD ve IYD’nin Egitimli Kurtaricilar Tarafindan

Uygulamisi [13].-Devami

Hastanin sag tarafina gecerek gigsine dogru
egilin. Elin ayasinl hastanin gégsinin
ortasina koyun (sternumun alt yansi)

Diger elinizi ilk elin dstine koyun.
Parmaklannizi birbirine kenetleyerek
uyeulanacak basing hastanin kaburgalanna
gelmeyecegine emin olun.

Kellanmz diz tutun

Ust karin ve sternumun alt ucuna enerji
uygulamayin

Hastanin gdgsine dik olacak sekilde
konumlanin ve gbgsi ortalama 5 cm olacak
sekilde coktirldn (& cm'i gecmeyin)

Her basidan sonra sternum dzerindeki
bitin basiy cekin, bu sirada ellerinizi
sternumdan kaldirmayin.

Dakikada 100-120 defa olacak sekilde buna
devam edin

30 basidan sonra hava yolunu bas geri cene
ileri yaparak acin

Bas parmak ve isaret parmagi ile burnun alt
yumusak kismina bastirarak burnu kapatin
Ceneyi cekersk agzin acilmasini saglayin
Mormal nefes alarak dudaklannizi hastanin
agzina yerlestirin.

Agzin icine dogru nefesi bir saniye boyunca
verin ve gogis duvanmin yikselisini izleyin.
Agzinizi hastadan cekin ve gdgsin cokisini
izleyin.

Bir diger normal nefes alin ve hastanin
agzindan tekrardan Ufleyerek toplamda iki
nefes vermis olun. ki nefes vermek icin g&gis
basilarina 10 saniyeden fazla ara vermeayin.
Sonrasinda sternum dzerinde dogru pozisyonu
alarak gigis basisina devam edin

Gigls kompresyonu 30 kere, kurtarnc soluk 2
kere olacak sekilde déngiye devam edin

13
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Sadece gogis kompresyonuyla KPR'ye devam edin (Dakikada
100-120 olacak sekilde g&gis basisi uygulayin)

EGITIMSIZ KURTARICI YA DA
KURTARICI SOLUK
VEREMEYEN KURTARICI
VARLIGINDA

Sadece gigis kompresyonu
yaparak KPR'ye devam edin

OTOMATIK DEFIBRILATOR

GELDIGINDE Otomatik eksternal defibrilatér gelir gelmez:

Defibrilatéri agarak hastanin gogsiine otomatik eksternal

Defibrilatérii aarak defibrilatiriin elektrod pedlerini yerlestirin.

elektrot pedlerini

hastaya yerlestirin Eger birden fazla kurtarici var ise, pedlerin yerlestirimi sirasinda

KPR'ye devam edilmelidir

Defibrilatdriin sesli ya da
gorsel onergelerini izleyin

Otomatik eksternal defibrilatér ritmi analiz ederken
kimsenin hastaya dokunmadigindan emin olun

Eger sok verilmesi
gerekiyorsa; soku verin

Eger sok verilmesi
gerekmiyorsa; KPR'ye
devam edin

Hastaya kimsenin dokunmadigindan emin olun

Orneriler dogrultusunda sok butonuna basin (Tam otomatik
Otomatik eksternal defibrilatirler soku otomatik olarak
vermektedir)

Hemen KPR'ye 30:2 olacak sekilde baslayin
Defibrilatorin énergeleri dogrultusunda KPR yapmaya devam
edin

Hemen KPR'ye tekrar baslayin, Defibrilatérin énergeleri
dogrultusunda KPR yapmaya devam edin.

Sekil 2.7: Eriskin KPA’da TYD ve IYD’nin Egitimli Kurtaricilar Tarafindan

Uygulamsi [13]. -Devami
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EGER OTOMATIK EKSTERNAL

v . Reslisitasyona ara vermeyin. Eger;
DEFIBRILATORE ULASILAMIYORSA

- Bir saglik calisani siz dur derse,

- Hasta kesin olarak uyanmaya bagsliyor, hareket etmeye calisiyor, gozlerini
aglyor ya da normal sekilde nefes aliyorsa,

- Yorulmaya bagladiysaniz

durabilirsiniz

KPR'ye devam edin

HASTA CEVAPSIZ AMA NORMAL

s KPR'nin tek bagina kalbi ¢alistirmasi nadirdir. Eger hastanin dolagimin
SOLUYOR ISE

saglandigina emin degilseniz KPR'ye devam edin

Eger hasta yanitsiz ama hastanin
nefes aldigina kesin olarak
eminseniz, hastayi kurtarma
pozisyonuna alin

Hastanin dolagiminin saglandiginin gostergeleri
-Uyanma

- Hareket etme

- Gozlerini hareket ettirme

- Normal bir sekilde nefes alma

Eger bu bulgular kaybolursa, KPR'ye tekrar baglamaya hazir olun

Sekil 2.7: Eriskin KPA’da TYD ve IYD’nin Egitimli Kurtancilar Tarafindan
Uygulams [13]. -Devamui

Havayolunun acilmasi ve solunum kontrolii

Egitimli uygulayic1 kollaps haldeki hastayr yanit ve normal solumasi olup
olmadigma dair hemen degerlendirmelidir. Havayolunu bas geri- ¢ene yukari
manevrast (head tilt and chin lift) ile acarken aymi zamanda normal soluyup
solumadigmi da degerlendirilmelidir. Cene itme (jaw thrust) ve parmakla tarama ise
profesyonel egitim almis kisilerce yapilmalidir.

Acil komuta merkezinin uyarilmasi

Acil ¢agri merkeziyle erken iletisim kurmak komuta merkezindeki gorevlinin
kardiyak arrest tanimini erken yapmasma, KPR’yi nasil uygulamasi gerektigine,
OED yerini ve nasil uygulanmasi gerektigini belirtmesine olanak saglar [43].

Gogiis kompresyonlar

Kardiyak arrest sonrasi kan akimi kesildiginde akcigerlerde ve arteryel
sistemde birkac dakikalik oksijenize kan bulunur. G6gilis kompresyonlar: dnceligini
vurgulamak i¢cin KPR baglangi¢ soluk yerine gogiis kompresyonlar ile baglamasimi
onerir. Manken ¢aligmalar1 KPR baglangicinin bununla iliskili oldugunu gdstermistir
[44, 45].
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Goglis kompresyonu elle manuel olarak uygulandiginda;
1. Kompresyonu gogsiin tam ortasina uygulanmali

2. Kompresyon derinligi en az 5 cm, en fazla 6 cm olmali
3. Kompresyon hizi 100-120/dk olmali
4

. Her kompresyon sonras1 gdgsiin gevsemesine izin verilmelidir.
El pozisyonu

Deneysel c¢aligmalar strenum alt yarisina yapilan kompresyonlarin
hemodinamik yanitinin daha iyi oldugunu gostermistir. Bu basit yolla dgretilmeli,
Ogretimle beraber nasil konacagi da gosterilmelidir [46]. KPR uygulayici tek ise
gogiis kompresyonlarint ve solutmayir minimal kesintilerle tek basina yapabilir.
Kurban eger yaninda durulmayacak bir alanda (6rnegin kapali alan) ise KPR
uygulayici hasta basinda pozisyon alacak sekilde miidahale edebilir [47].

Kompresyon derinligi

KPR uygulayicilarinin miidahale esnasinda zarar verme korkusu ile kas
giiciinii az kullanmas1 kompresyonun daha az derinlikte olmasina neden olur. 2010
rehber kilavuzlarindan sonra yapilan 4 ¢alisma analizine gore derinligin 4,5-5,5 cm
olmasi1 daha iyi sonuglar meydana getirmistir [48]. 9136 hastanin analizine gore
derinligin 40-55 milimetre (mm) arasinda olmasi yiiksek sag kalimla iliskili
bulunmustur [49]. Bu veriler en fazla 6 cm kuralina uymaktadir.

Kompresyon hizi

13469 hastali 2 galismada kompresyon hizi 100-120/dk ile >140/dk, 120-
139/dk, <80/dk ve 80-89/dk kompresyon hizlar1 karsilastirildiginda 100-120/dk
kompresyon hizi daha yiiksek sag kalima sahiptir. Yiiksek hizli kompresyonlarin
kompresyon derinligini azalttig1 belirtilmistir [50].

Kurtarici soluklar

Yetiskin KPR esnasinda 500-600 mililitre (mL) (6-7 mL kg?) tidal voliim
iletilir. Bu voliim gogiis duvarinin gozle goriiliir bigimde yiikselmesini saglar [51].
KPR uygulayicis1 hizli veya daha fazla gii¢ uygulamadan gogiis yiikselmesini
saglayacak sekilde 1 saniye nefes vermelidir. Iki soluk vermek i¢in kompresyonun

ara verilmesi en fazla 10 sn olmalidir [52].
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Otomatik eksternal defibrilator kullanimi

Otomatik eksternal defibrilatorler egitimsiz insanlar tarafindan giivenle ve
etkili sekilde kullanilabilir [53]. OED profesyonel destek gelmeden once halkin
vakay1 defibrile etmesini saglar (Bkz. Sekil 2.8). KPR uygulayicilar OED kullanirken
kompresyonlara olabildigince az ara vemelidir. KPR uygularken bir yandan sesleri
dinlemeli ve miidahaleyi kesintiye ugratmamalidir. OED kullaniminda sok dncesi ve
sonrast zaman kesintisi minimum olmalidir [54]. Standart OED 8 yas {istii
cocuklarda kullanilabilir. 1-8 yas arasi vakalar icin pediatrik pedler kullanilabilir.
Yoklugunda ise eriskine oldugu gibi standart pedler kullanilir. 1 yasindan kiigiikler

icin bildirilmis basarili vaka sayisi azdir [55]. Nedeni ise infantlarin soklanabilir

kardiyak hastalik insidansinin az olmasidir [56].

+

Sekil 2.8: Uluslararas1 OED Isareti

2.2.3. Eriskin Ileri Yasam Destegi

Eriskin ileri yasam destegi (EIYD), TYD ve OED kullanim1 sonras: baslayan ve
ileri miidahale, spesifik tedavi rejimi iceren, SDGD sonrasi sag kalimi artirmayi
amaclayan tedavi protokoliidiir. Eriskin ileri yasam destegi (EIYD) ARK 2015
kilavuzunda hasta sag kalimini artrmaya vurgu yapmakla birlikte koklii degisiklik
icermemektedir. ARK 2010 rehberine gore degisiklikler sunlardir:

1. Durumu kétiilesen hastalar ve hastane i¢ci KA vakalar1 i¢in Hizli Yanit Sisteminin
kullantimin1 vurgulamaktadir.
2. Goglis kompresyonlarma ancak defibrilasyon gibi spesifik tedaviler nedeniyle ara

verilmesi gerektigini vurgular.
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3. Manuel kullanilan defibrilatér pedler yerine sok Oncesi duraklamayi en aza
indiren yapiskan pedlerin kullanimini vurgular.

4. Eriskin ileri yasam desteginde EtCO; kullaniminin entiibasyon dogrulanmasi,
KPR kalitesi ve SDGD erken tahmini konusunda kullanilmasmin 6nemini
vurgular.

5. Hava yolu yonetiminde hasta durumu yaninda kurtaricinin yeteneklerinin
oneminden de bahsetmektedir.

6. Kardiyopulmoner arrest yonetimi sirasinda ultrasonografi kullaniminin geri
dondiiriilebilir etkenleri aydinlatmada rol aldigindan bahsetmektedir.

7. Mekanik gogiis kompresyon cihazlarmm rutin kullanimimni 6nermemekle birlikte

uygulayici giivenligi i¢in alternatif olacagindan bahsetmektedir.

2.2.3.1. Eriskin Ileri Yasam Destegi Algoritmasi

Hastane i¢ci KA vakalarmda TYD ve EIYD protokolleri uygulamada birbirine
girmis vaziyettedir. Hastanede arrest olan hasta i¢in tani1 acilen konulmali ve mavi
kod gibi hastane yanit sistemleri ile yardim istenmelidir. Hastane i¢i arrest vakalarini
olayin oldugu yer, ilk miidahale eden kisinin bilgisi, yardim eden kisilerin sayisi,
donanim varligi, mavi kod gibi hastane yanit sistemine cevap veren resiisitasyon
ekibinin olaya gitme siiresi gibi etkenler etkiler. Hastanede kotiilesen veya kollaps
olan hastalarda ilk o©Once personel giivenligi saglanmali ardindan yardim
cagirilmahidir. Yardim ¢agirdiktan sonra hasta omuzlarindan tutulup “Nasilsiniz ?”
gibi sorularla bilinci degerlendirilmelidir. Olay esnasinda ek saglik personeli varsa
eszamanli miidahale etmelidir. Bilinci agik hastaya ABCDE olarak kisaltilan
havayolu, solunum, dolasim, norolojik ve tam muayene ile degerlendirilmelidir.
Oksijen destegi ve monitorizasyon saglanmali ve damar yolu ileri miidahale

gereksinimine karst hazir olmalidir.

Bilinci kapali, yanitsiz hastada solunum ve dolasim varligmni egitilmis kisiler
dahi net degerlendiremeyebilir [57]. Agonal solunum arrestin ilk belirtisi olabilir ve
normal yagam belirtisi olarak karistirilmamalidir [58, 59]. Ayrica agonal solunum
gbgiis kompresyonu esnasinda perfiize olan beyin nedeniyle de ortaya ¢ikabilir fakat
SDGD belirtisi degildir. Bilinci kapali hastada derhal yardim ¢agirilmali ve hasta
havayolu icin sirt iistii yatirilmalhdir. Havayolu ve solunum varligi bas geri ¢ene

yukar1 manevrasi ile pozisyona getirilip bak-dinle-hisset triadi ile denetlenmelidir.
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Bu olay on saniyeyi gegcmemelidir. Dolasimin varligint kontrol etmek zor olabilir.
Yasam belirtisi yoksa ya da siiphede kalindiysa derhal KPR baslamalidir. Kalp atis1
olan bir kisiye gdglis kompresyonu uygulanmasi kalbe zarar vermez. Asagidaki
algoritma hastane i¢i meydana gelen vakalara ilk miidahaleyi anlatir (Bkz. Sekil 2.9).

I1k miidahalenin ardindan resiisitasyon ekibi olay yerine gelir ve EIYD baslar.

1

Yardim cagir & Hastay: degerlendir

Resiisitasyon ekibini ABCDE’yi gozden
cagir gecir
; Tam & Tedavi et
30:2 ritminde KPR _Ok_sijen,
uygula ve havayolu monitorizasyon ve
lariyla oksijen ver damar yolu ulatim
aragiarly ) olsun
Monitdrize et ve Gerekliyse
gerekliyse resiisitasyon ekibini
defibrilasyon yap cagir
RefﬁSit?SY‘.m ekibi Hastay resiisitasyon
gelince ileri yasam ekibine devret
destegine gec

Sekil 2.9: Hastane ici Resiisitasyon Algoritmasi [60].
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EIYD tedavi algoritmasi

Kardiyak arrestte ritimler soklanabilir (VF/nabizsiz VT) ve soklanamayan
(NEA/Asistoli) ritimler olarak ikiye ayrilir. Bu iki ritim arasinda temel fark
soklanabilir ritimlerde defibrilasyon uygulanmasidir. Diger miidahaleler olan gogiis
kompresyonu, ventilasyon, adrenalin ilag uygulamalar1 ve geri dondiiriilebilir neden
tedavileri benzerdir. TYD, kesintisiz gogiis kompresyonu ve VF/nabizsiz VT (nVT)
de erken defibrilasyon ve adrenalin uygulamas1 SDGD sansini artirirken adrenalinde
taburculuk orani artmamustir. Ayni sekilde EIYD esnasinda ileri havayolu girisimini
destekleyen kanitlar azdir [61, 62]. Bu nedenle havayolu ve ila¢ kullanim1 hala EIYD
algoritmasinda yer alsa da erken defibrilasyon ve kesintisiz gdgiis kompresyonuna
nazaran ikinci plandadir. EIYD algoritmasinda biitiin ritimlerde déngii nabiz ve ritim
kontrol etmeden 6nce 2 dakikalik KPR igerir. Adrenalin SDGD saglanana kadar her
i¢-bes dakikada intraven6z (IV) olarak verilir. Amiodaron ise tglinci
defibrilasyonda 300 mg ve besinci defibrilasyonda 150 mg olmak iizere IV olarak
verilir (Bkz. Sekil 2.10).



Eriskin Kardivak Arrest Algoritmasi- 2018 Giincellemesi

1
KPR'a Basla
* Oksijen ver
* Monitir/Defibrilatore bagla
Y
Var Soklanabilir Yok
2 ritim
(= = 9 (e )
VF/mabuzsz VT | Asistoli/ NEA )
i
3
SOK
“ v
2 dakika KPR
* iv/io Damar yolu
10 "
2 dakika KPR ; 2 dakika KPR
« Adrenali her 3.5 dakikada b s e s o
« ileri hava yolu, kapnograf « iferi hava yolu, kapnograf
baglamay dusin baglamay dusiin
v
Yok Soklanabilir Var
ritim
Var
7
, 50K Yok
8 v 11 \
2 dakika KPR 2 dakika KPR
* Amiodaron * Geri dondarilebilir sebepleri
* Geri dondUrilebilir sebepleri tedavi et
tedavi et
12 v !

¢ Spontan dolagima geri donis
(ROSC) belirtisi yoksa 10 veya
11'e git

~ P—
| Sveya7yegit

© 2018 American Heart Assoclation

Ktk ameat
uygula

saglandiy
sonrasibakim

Sekil 2.10: Erigkin leri Yasam Destegi Algoritmasi [63].
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KPR Kalitesi

® Giglif{en az>5 cm) ve hizh
(100-120/dakika) bas. Gégis
kafesinin geri gekilmesine izin
ver.

* Komprasyon sirasinda
Guraksamalars azalt

o Asins ventilasyondan kagin

+ Komprasyon vygulayan: her 2
dakikada degistir, vorulduysa dzha
erken dagistir.

* Ileri havayolu yoksa kompresyon-
ventilasyon oranini 30:2 tut

* Kantitatif dalga form kapnografide

-PETCO2< 10 mmhg ise KPR
kalitesini iyilegtir

« intra arterial basing olcami
- diastolik basing <20 mmhg ise
KPR kalitesini ivilestir.

Defibrilasyon igin Sok enerji Diizeyi

« Bifazik: Uretici tavsiyesine gore
(Baslangig dozu 120-200), eger
bilinmiyorsa en Ust degerde ver.
ikincil ve takip eden dozlarda esit
veya daha yuksek doz
dagunalebilir,

* Monofazik: 360 joul=

* Adrenalin iV/iO dozu:
1 mg 3-5 dakikada bir

* Amiodaron IV/IiO dozu:
-1. doz 300mg bolus

-2.doz 150 mg

-veya-
Lidokain iv/io dozu:
Ilk doz:1-1.5 me/ke.
ikinci doz:0,5-0,75 mg/ks
(ISt R Yoh
» Endotrekeal entibasyon veya
supraglottik havayolu
» Kantitatif dalga form kapnografi
veya kapnometri ile dogrula ve ET
J tOpl monitorize et
» Gogus kopresyonu devam ederken
lleri hava yolu yerlestirildiginde 6
saniyede bir ver (10
solunum/dakika) ver

Spontan Dolagima Dénme
(ROSC)
* Nabiz ve kan basina
¢ PETCO2'de ani ve siregen artig
(tipik olarak >40 mmHg)

* Intraarteriyel monitorde
saptanan spontan arteriyel

Geri Dondiirilebilir Sebepler

* Hipovolemi

* Hipoksi

* Hidrojen iyonu (asidoz)
* Hipo/Hiperkalemi

* Hipotermi

* Tansiyon pnomotoraks
* Tamponat kardlyak

* Trombozis kardiyak

* Trombozis pulmoner

* Toksinler

EIYD algoritmasinda her ritim igin gecerli olan sey geri dondiiriilebilir

nedenlerin diisiiniilmesi ve varliginda spesifik tedavinin uygulanmasidir. Miidahale
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sonrast SDGD saglandiysa derhal postresiisitatif arrest tedavisi baglanmalidir. 12
derivasyonlu elektrokardiyogram (EKG) ¢ekilmeli, nedene yonelik tedavi

uygulanmaldir. Postresiisitatif viicut sicakligi hedefi ise unutulmamalidir.

2.2.3.2. Soklanabilir Ritimler: VF/nVT

Hastane ici ve dis1 arrest vakalarinin her ikisinde de monitér de izlenen ilk
ritim % 20 oraninda VF veya nVT’dir [64]. Baslangic ritmi NEA/Asistoli olan
vakalarm %25’inde ritim resiisitasyonun herhangi bir asamasinda VE/nVT’ye
donebilir [64]. EIYD algoritmasina gore hastada VF/nVT ritmi tanindiysa
kurtaricidan biri kompresyona ara vermeden devam ederken diger kurtarici
defibrilatorii hemen sarj etmeli ve sarj olur olmaz KPR’ye ara verilip hastayla
temasm kesilmesiyle birlikte birinci sok verilir. Defibrilator enerji diizeyi 2010
kilavuzuyla aynidir. Bifazik dalga formlar1 i¢in enerji diizeyi en az 150 joule
olmalidir. Kompresyon ile defibrilasyonun uygulanmasi arasindaki siire en aza
indirgenmelidir. Arada gecen her 5-10 saniye sokun basar1 sansini azaltir [65]. Sok
sonras1 kompresyon ayni sekilde ara vermeden devam edilmelidir. Nabiz veya ritim
kontrolii amaciyla vakit kaybedilmemelidir. Tki dakikalik kompresyon sonrasi ritim
analizi yapilmali ve hala VE/nVT ise ikinci sok verilir. Sok sonrast ayn1 sekilde ara
vermeden kompresyon baglar ve kompresyon ventilasyon orani 30:2 olacak sekilde
devam eder. iki dakikalik kompresyon sonunda ritim analizinde hala ayni ise 1 mg
adrenalin ve 300 mg amiodaron verilir. Kapnografi kullanimi SDGD teyitini
kompresyona ara vermeden saglayabilir. Bu sekilde SDGD saglandiktan sonra
gereksiz adrenalin verilmesini engelleyebilir. Bazi insan c¢alismalar1 end-tidal
CO2’nin SDGD saglandiktan sona belirgin arttigi gostermektedir [66]. Hasta eger
katater labaratuvari veya yogun bakim finiteleri gibi monitorize alanlarda takip
edilirken sahitli arrest olursa baslangic ritmi VF/nVT ise ii¢ soka kadar ardarda
defibrile edilebilir. Bu esnada arrestin hizlica ritim ve SDGD analizi yapilabilir. Eger
3 sokun sonunda SDGD basarisizsa gogiis kompresyonu baglamali ve EIYD gibi iki
dakika devam etmelidir. Persistan VF/nVT vakalarinda EIYD algoritmasinda oldugu
gibi geri dondiiriilebilir nedenler degerlendirilmelidir. Defibrilasyon pedlerinin
yerlerini degistirmek ise yarayabilir. Persistan VF/nVT anjio endikasyonu olabilir.
Mekanik kompresyon cihazlar1 anjio i¢in gereken ulasim ve miidahale kolaylig1

saglayabilir [67]. Arreste miidahale sirasinda entiibasyon; kompresyon ve



23

defibrilasyonu geciktirmeden uzman kisilerce yapilmalidir. Laringoskopi varliginda
laringoskopi kullanilarak kompresyonlara ara vermeden yapilmalidir. Sadece vokal
kordlar1 gegerken bes saniyeyi ge¢memek sartiyla kompresyona ara verilebilr.
Kompresyona ara verilmek istenmediginde SDGD saglanana kadar entiibasyon
geciktirilebilir. Randomize kontrollii ¢aligmalar trakeal entibasyonun sag kalimi
artirmadigmi gostermistir. Entiibasyon sonrast tiipiin yeri dogrulanmali ve 6-8/dakika
olacak sekilde ventile edilmelidir. Asir1 ventilasyondan kag¢inilmali ve entiibasyon
gerceklestikten kompresyon hizida 100-120/dakika olacak sekilde uygulanmalidir.
Uzman kisi yoklugunda trakeal entiibasyon yerine supraglottik havayolu cihazlar1
alternatif olarak kullanilabilir. Trakeal entiibasyon gibi supraglottik havayolu
cihazlarida kompresyona ara verilmeden kullanilir [68]. Eger ventilasyon esnasinda

hava kacagi olursa kompresyona ara verilip ventilasyon bu sekilde saglanmalidir.

Intravendz ilag uygulanmasinda periferal yol santral IV yola nazaran daha
pratik ve dolasima ge¢me hizi daha Ustiindiir. Periferal IV yol kullaniminda ilag
sonrasi 20 mm sivi génderilmeli ve ilacin uygulandigi ekstremite 10-20 saniye eleve
edilmelidir. 1V yol bulunamadiginda vakit kaybetmemek i¢in intraossedz yol akla
gelmelidir. 1V yolla mukayese edildiginde intraosse6z yolun plazma yogunluguna

ulasma zamani IV yol ile aynidir [69].

Adrenalinin ve bazi iilkelerde vazopressinin kullanilmasina ragmen kardiyak
arrestlerde rutin kullanimmi 6neren plasebo kontrollii ¢alisma yoktur, fakat kisa
déonem sag kalmi artirdigi  gosterilmistic  [70]. Adrenalin ve vazopressin
karsilastirildiginda SDGD saglanmasinda ya da ndrolojik sag kalimda sadece
adrenalin veya adrenalinle birlikte vazopressinin kullanilmasinda fark olmadigi
bildirilmistir [71]. ARK ise vazopressinin adrenalin yerine kullanilmasimni 6nermez.
Fakat vazopressinin zarari olmadigi i¢in halen vazopressin uygulayan kliniklerin
kullanabilecegini belirtir [72]. Antiaritmiklerin kardiyak arrestlerdeki yarar1 kisith
olsa da amiodaronun hastane taburculugunu artirdigi belirtilmistir. VE/nVT’de
iclincli ve besinci sok sonrasi swrasiyla 300 mg ve 150 mg IV puse uygulanir.
Amiodaronun kullanim endikasyonlari ise refrakter VF, nVT ve hemodinamik olarak

stabil VT ve diger tasiaritmilerdir.
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Amiodaron yoklugunda ise lidokain kullanilabilir. Baglangi¢c dozu 100 mg (1-
1,5 mg/kg) ve toplam doz 3 mg/kg olacak sekilde 50 mg ek doz uygulanabilir.

Amiodaron varliginda lidokain kullanimi 6nerilmez.

Magnezyum siilfatin kardiyak arrestlerde kullanimi rutin Onerilmez. Rutin
uygulanan hastane dis1 arrest vakalarinda herhangi bir SDGD iyilesmesi
belirtilmemistir [73]. Kullanim alanlar1 hipomagnezemi, torsades-de-pointes,
hipomagnezemiye bagli ventrikiiler ve supraventrikiiler tasikardiler, digoksin
toksisitesidir. Magnezyum siilfat 10-20 mL %35 dextroz i¢inde 2 gr IV olarak

uygulanabilir. Bu doz on-onbes dakika sonra tekrarlanabilir.

Kardiyak kontraktilitede onemi olan kalsiyumun (10 mL % 10 Ca kloriir)
kardiyak arrestlerde rutin kullanilmasi Onerilmez. Bazi caligmalar ise yiiksek

konsantrasyonun iskemik miyokarda ve bozulmus serebral perfiizyon yan etkisinden

bahseder [74].

Intravendz kalsiyum kullanimi sadece hiperkalemi, hipokalsemi ve kalsiyum

kanal bloker toksikasyonunun neden oldugu NEA ritminde onerilir.

NaHCO3 ise kardiyak arrestlerde rutin kullanimi 6nerilmez. Hiperkalemi

nedenli kardiyak arrestlerde ve trisiklik antidepresan toksikasyonunda onerilir.

Kardiyak arrestlerde rutin sivi kullanilmasi 6nerilmez. Kolloid sivilar yerine
kristaloid ve Hartmann soliisyonlar1 kullanilmaldir. Dekstroz ise intravaskiiler
alandan hizla kagmasi, hiperglisemiye neden olmasi ve muhtemel noérolojik

kotlilesmeye neden oldugu igin 6nerilmez [75].

2.2.3.3. Soklanmayan Ritimler: NEA/Asistoli

Nabizsiz elektriksel aktivite normalde palpabl olmasi gereken bir elektriksel
aktivitede kardiyak arrestin olmasidir. Bu ritimdeki hastalarda mekanik miyokardiyal
kasilmalar mevcuttur fakat nabiz veya basing olusturmaya yetmez. Buna yalanci
NEA denir. Yalanct NEA genellikle geri dondiiriilebilir bir nedene bagl olur ve tani
konup tedavi edildigi takdirde diizeltilebilir. Tedavisiz yalanc1t NEA veya asistolinin

yasam sans1 azdir.

Arrest hastanin monitdr ritmi NEA veya asistoli ise KPR’ye baslanmalidir.

Asistolide ledlerin  takili oldugundan emin olunmalidir. Ventilasyon igin
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Kompresyona ara verilmemelidir. iki dakikalik kompresyon sonunda ritim analizinde
aistoli gdtiriiniiyorsa KPR’ye devam edilmelidir. Organize bir ritim varliginda ise
nabiz bakilmalidir. Nabiz yoklugunda veya sliphe halinde KPR’ye devam
edilmelidir. Adrenalin IV yol agilir agilmaz uygulanmalidir. Adrenalin dongiisii ise
VE/nVT de oldugu gibi lig-bes dakikada birdir. KPR esnasinda yasam belirtisi varsa
nabiz ve ritim kontrol edilmeli ve adrenalin ertelenebilir. Ritim kontroliinde SDGD
degilde kardiyak arrest devam ediyorsa adrenalin gecikmeli olarak diger dongilide
verilebilir. Monit6rde aistoli veya ince VF dalgalar1 ayirt edilemiyorsa defibrilasyon
uygulanmamalidir. Kompresyona devam etmek VF frekans ve amplitiidiiniin
artmasima neden olur ve perfiizyon saglayan ritim i¢in defibrilasyon sansini artirir
[76].

2.2.3.4. Geri Dondiiriilebilir Arrest Sebeplerinin Belirlenmesi

Geri dondiiriilebilir arrest sebepleri hatirlanma kolayligi bakiminda H ve T
bas harfleri nedeni ile 5SH ve 5T olarak gruplandirilir. Bunlar 5H; hipoksi,
hipovolemi, hipo/hiperkalemi, hipotermi, hidrojen iyon asidoz, 5T; koroner ve
pulmoner tromboz, tansiyon pnomotoraks, toksinler ve perikardiyal tamponaddir.
Hipoksi riskinin azaltilmasi ve KPR sirasinda uygun ventilasyonun saglanmasi ana
hedeftir. Havalanmanm bilateral oldugundan ve O6zofagus veya bronslara
ilerlemediginden emin olunmalidir. Siddetli hemorajinin neden oldugu hipovolemi
NEA’ya neden olabilir. Bu hemoraji travma, gastrointestinal kanama veya anevrizma
rliptliri nedenli olabilir. Bu durumda intravaskiiler voliim yerine konulmali, cerrahi
secenek akilda tutulmalidir. Hiperkalemi, hipokalsemi veya kalsiyum kanal bloker

toksikasyonu gibi durumlarda IV kalsiyum tedavisi endikedir.

Kardiyak arrest ile basvuran bogulma vakalarinda o6zellikle hipotermiden
siiphelenilmelidir. Intravendz ve diger 1sitma tedavileri uygulanabilir. Koroner
tromboz Kkardiyak arrestin en sik nedeni olan iskemik kalp hastalig: ile iligkilidir.
Akut koroner sendrom genelde SDGD saglandiktan sonra tani konur. Miidahale
sirasinda  akut koroner sendromdan siiphelenildiyse mekanik kompresyon
cihazlartyla anjio katater labaratuvarina gotiiriilebilir. Pulmoner trombozun neden
oldugu kardiyak arrest vakalarinda fibrinolitik tedavi, trombektomi ve

ekstrakorporeal KPR uygulanabilir.
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Travmatik veya santral katater komplikasyonu sonucu meydana gelmesi
muhtemel tansiyon pndmotoraks ise NEA nedeni olabilir. Arrest sirasinda tanisi
ultrasonografi ile konulabilir ve acil torakostomi uygulanmas: gerekir. Travmatik
tansiyon pnomotorakslarda bilateral tansiyon pnomotorakstan siliphelenilmeli ve
gerekirse dekompresyon igin bilateral tiip torakostomi uygulanmalidir. Kardiyak
tamponadda ise tani yine ultrasonografi ile konulabilir. Travmatik tamponadlarda
resiisitaitif torakotomi endikedir. Toksin aliminda spesifik antidotlar hari¢ standart

EIYD protokoliinden ve destekten ibarettir.

2.2.3.5. KPR Sirasinda Hava Yolu ve Ventilasyon

KPR sirasinda havayolu yonetimi herhangi bir ventilasyon uygulamadan
sadece kompresyon, agizdan agiza, agizdan maskeye, suppraglottik havayoluyla,
laringoskop veya video laringoskop ile trakeal entiibasyon, krikotiroidotomi gibi
havayolu manevralar1 ile olabilir. En uygun manevra hastaya ait faktorlere ve
uygulayicinin yeteneklerine gore degisir. Havayolu yonetimi i¢in en uygun yontemi
belirleyecek ya da reddedecek kesin bir kanit yoktur. Trakeal ve supraglottik
entiibasyonun sag kalimi artirdigina itiraz eden birgok gozlemsel ¢alisma vardir [77].
Fakat trakeal entiibasyon ventilasyon i¢in en uygun yontem olarak algilanir. Bununla
birlikte ILCOR trakeal ve supraglottik entiibasyonu veya balon maske kullanimini
Oonerir. Trakeal entiibasyonun yerinin dogrulanmasi hem ventilasyon hemde
komplikasyon acisimdan dnemlidir. Ozofageal entiibasyon en ciddi komplikasyondur.
Entiibasyonun dogrulanmasi i¢in rutin olarak birincil ve ikincil dogrulama
yontemleri kullanilmalidir. Birincil dogrulama yontemi akcigerlerin bilateral
yiikselmesi, epigastrik alandan ses alinamamasi gibi klinik degerlendirmeler icerir.
Birincil degerlendirme entiibasyon dogrulanmasinda tam giivenilir degildir. Klinik
degerlendirmenin entiibasyon iizerinde duyarlilik ve 6zgiilliik oranlar1 sirasiyla %74-
100 ile 9%66-100°diir [78]. Trakeal entiibasyonun dogrulanmasmda ikincil
degerlendirme ise karbondioksit ve 6zofageal dedoktorler ile olur. ILCOR Klinik
degerlendirmenin yaninda dalga kapnografisinin kullanilmasin1 6nermektedir.
Kapnografi yoklugunda ise klinik degerlendirmeye ek olarak karbondioksit
dedektorii, 6zogeal dedoktdr ve ultrasonografi kullanilmasmi onerir. Kardiyak
arrestlerde trakeal entiibasyonun dogrulanmasinda ultrasonografiyi kullanan 254

hastal1 3 gozlemsel ¢alismada 6zgiilliik % 90 duyarhlik ise % 100°dir [79].
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Havayolu tikanikliklarinda uygulanabilen birkag teknik uygulayiciya
yardimc1 olabilir. Bunlar bas geri- ¢ene yukari (head tilt chin lift) ve gene ileri (jaw
thrust) manevrasidir. Servikal spinal yaralanmalarda elle sabitleme ile birlikte gene
ileri veya c¢ene yukari (jaw thrust) manevralar1 uygulanabilir. Havayolunun
idamesinde orofarengeal ve nazofarengeal havayolu cihazlar1 kullanilabilir. Ozellikle
nazofarengeal havayolu cihazlarinin mandibula kiriklarinda ve maksillofasiyal

kiriklarda 6nemi artmaktadir.

2.2.3.6. Kardiyopulmoner Resiisitasyonun Sonlandirilmasi
Kardiyopulmoner resiisitasyonun ne zaman sonlandirilacagi zor bir sorudur
ve bu karar vermeyi yoOnlendirecek veri azdir. Klinisyenlerin resiisitasyonu

sonlandirmada asagidaki faktorlerin etkili oldugu belirtilmektedir [80].

Restisitasyonun herhangi bir perflizyon ritmi olmaksizin >30 dakika olmas1
Monitorde baslangi¢ ritminin asistoli olmasi

Arrest ile KPR’ye baglama zamani arasindaki siirenin uzun olmasi
Kurbanin yasi ve komorbid hastaliklarinin varligi

Beyin sap1 reflekslerinin yoklugu

o o~ wDdF

Kurbanin normotermik olmasi

Bununla birlikte resiisitasyonun sonlandirmasinda daha objektif veriler
kullanilabilir. Yirmi dakikalik KPR sonundaki EtCO2 degeri yasam sans1 agisindan
tahminde bulundurabilir. Yirmi dakika KPR sonunda EtCO2 degerinin (<10 mmHg )
diistik olmasi dolasim yoklugunu ve mortaliteyi belirtir [81]. Diisiik EtCO2
degerlerinin 6zofageal entiibasyon gibi yanlis trakeal entiibasyonlarda da alinabildigi

unutulmamalidir.

Hastane dis1 arrest vakalarmda resiisitasyonu sonlandirmada asagidaki

kriterler kullamlabilir:

1. ASH personeli tarafindan sahitsiz KPA,
2. Baslangi¢ ritmi soklanmayan ritim olmasi,

3. Ugiincii doz adrenaline ragmen SDGD saglanmamast.

Bu kriterler yurt disinda iki biiyiik sehirde ¢oklu merkezde 6962 KPA

kurbaninda randomize ¢alismanin verilerinden gelistirilmistir. Bu {i¢ kriterden {i¢iine
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sahip 2800 hastadan sadece bir kurban hayatta kalmistir. Bu c¢aligmaya gore
duyarlilik ve Ozgiillik her ikisi igin % 100’diir. Ultrasonografi kullanimi KPR
sonlandirilmasinda tek basina bir faktor degildir. Ancak klinisyene yardimcei olabilir.
Ultrasonografi kullanim1 duvar hareketlerinin net degerlendirildigi alanlar haric KPR

kesilmesine veya gecikmesine neden olmamalidir.

2.2.3.7. Kardiyopulmoner Resiisitasyon Sonras1 Bakim
Kardiyak arrest sonrasi bakim hem tant hem tedavinin eszamanl

gerekmesinden dolay1 karmasik yaklagim gerektirir. Temel hedef sunlardir:

1. Kardiyak arrest sebebini bulup tedavi etmek
2. Beyin hasarini en aza indirmek

3. Kardiyovaskiiler fonksiyonu yonetmek

4

. Beyinde yaygin iskemi veya reperflizyondan dogabilecek sorunlar1 yonetmek
Bu temel hedeflere ulagsmak i¢in ise sunlar yapilmalidir:

Pozisyon: Hastanin  boyun travmasi ekarte edildikten sonra veya
immobilizasyonundan sonra yatak basi 30° ve bas orta hatta olacak sekilde pozisyon

verilmelidir. Bu yatis sekli serebral perfliizyonu maksimuma ¢ikarir [82].

Hikaye ve fizik muayene: Kardiyak arrest sonrasi neden olan muhtemel sebep veya
hayat1 tehdit edici nedenlerin belirlenmesi igin detayli hikaye alinmali ve fizik
muayene mutlak yapilmalidir. Miyokard infarktiisii, kardiyomiyopatiler, aritmiler en

sik nedenler olmakla birlikte ayirici tanida biitiin sebepler akla getirilmelidir.

Havayolu: Hastanin havayolunun degerlendirilmesi ilk istir. Havayolu tikanmasi
tekrarlayan arrest sebebidir. Mekanik ventilasyonun hedefleri arasinda PaCO;
degerinin 40-45 mmHg arasinda olmasi, daha az veya fazla olmamasi, SpO2’nin ise
>94 olmas1 vardir. Bazi1 ¢alismalarda normal aralikta olan PaCO: ile daha yiiksek
veya disiik PaCO2 degerleri karsilastirildiginda normal aralik degerlerindeki
hastalarin daha iyi taburculuk oranlarinin oldugu belirtilmistir [83]. Terapotik
hipotermide ise PaCO: hedefi biraz daha yiiksektir. Ciinkii mevcut sicakiktan dolay1
kan gazi cihaz normal degerin 6-7 mmHg alt degerini 6lgmektedir [84].

Norolojik muayene: Hastanin ilk norolojik degerlendirmesinin yapilmasi hasta

prognozu hakkinda bilgi verebilir. Ayrica ndrolojik girisim gereksinimi agisindan
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onemlidir. Anlamli bir muayene ic¢in ndromuskuler blokaj veya sedasyonun
olmamas1 6nemlidir. Asimetrik norolojik defisit muayene bulgusu SDGD sonrasi

beklenmez ve bu muayene bulgusu intrakranyal patolojiyi diistindiiriir.

EKG, goriintiileme ve labaratuvar: Tani ¢alismalar1 arasinda EKG, goriintiileme
ve labaratuvar ¢aligmalar1 vardir. Bu degerlendirmeler KA etiyolojisi igin gereklidir.
SDGD saglandiktan hemen sonra 12 derivasyonlu EKG mutlaka g¢ekilmelidir. Bu
degerlendirme acil koroner reperflizyon tedavisi gerektiren ST elevasyonlu miyokard
infarktiisii (STEMI) taninmasi acisindan 6nem arz eder. Entiibasyon tiipiiniin
dogrulanmas1 ve KPR sirasinda gogiis travmasinin degerlendirilmesi nedeni ile
akciger grafisi gereklidir. Intrakranyal patoloji ekartasyonu igin tomografi ve ek
goriintiilemeler gereklidir. Labaratuvar ¢aligmalari ise spesifik organ tutulumu veya

hasarmi degerlendirmek i¢in gereklidir.

Kan basmer regiilasyonu: Iskemik beyin hasarmi engellemek igin uygun kan
basinc1 degerleri elde edilmelidir. Uygun kan basmcii elde etmek icin IV sivilar,
inotropik ilaglar, vazopressorler gerekebilir. Uygun kan basinci regiilasyonu ug organ
perflizyon hasarmi 6nlemek i¢in gereklidir. Literatiirde uygun kan basinci konusunda
netlik yoktur [85]. Koroner perfiizyonu i¢in uygulanan ortalama kan basicinin 65
mmHg {izerinde tutulmasi goriisii serebral perfiizyon igin yeterli degildir [86].
Ortalama kan basincmi 80-100 mmHg civarinda tutma goriisii son yillarda daha

belirgin vurgulanmaktadir [87].

Koroner kataterizasyon: Koroner kataterizasyon veya medikal reperfiizyon STEMI
hastalarinda endikedir. Baz1 ¢alismalarda KA sonrasi koroner kataterizasyon tedavisi
alan hastalar almayan hastalara gore iki kat taburculuk oranina sahiptir [88]. EKG
bulgular1 olmasa dahi hasta ekokardiyografisinde duvar hareket bozuklugu olmasi
veya hemodinamik instabilite durumunda da koroner kataterizasyon gerekebilir.
Hastanin koma halinde olmasi Kataterizasyonu geciktirmemeli ve derhal

kardiyologlarla iletisime gecilmelidir.

Terapotik hipotermi: Hastane disi KA vakalarinin 6nemli bir boliimii norolojik
hasar sonucudur. KA sonrasi ilk birka¢ saatte hastanmn hipertermiden korunmasi
norolojik hasarm azaltilmas1 agisindan Onemlidir. SDGD saglanan hastalarda

terapotik hipotermi bu nedenle uygulanmalidir. Koma, elektroensefalografide (EEG)
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kotii patern, serebral 6dem bulgusu olan hastalarda yirmidort saat boyunca 33°C
hipotermi, sonrasinda kademeli olarak tekrar 1sitma (0.25°C/saat) ana hedeftir.
Koma, koti EEG paterni veya serebral 6dem bulgusu olmayan hastalarda ise 1s1
degeri 36°C istiine ¢ikmamali, kademeli olarak isitma (0.25°C/saat) izlemelidir.
Terapotik hipotermi yapilan hastalarda 24 saatten fazala uzun siirmesi enfeksiyon ve
koagiilopati riskini artirir. Hipotermi hipovolemi, hipokalemi, hipomagnezemi ve
hipofosfatemi gibi elektrolit bozukluklarina yol agan soguk dilirezine neden olabilir

[89]. Bu nedenle yakin voliim ve serum elektrolit konsantrasyon takibi yapilmalidir.

Glisemik kontrol: Serum glukoz degerlerinin 140-180 mg/dL (7,8-10 mmol/L)
arasinda tutulmasi ve hipoglisemi ataklarindan kaginilmasi gereklidir. Hiperglisemi

ise KA sonras1 kotii souglarla iligkilidir [90].

2.2.3.7.1. Serebral Performans Skalasi

KPR sonrast klinik seyrin nasil olacagi veya komanimn nasil seyredecegine
yonelik muayene ve labaratuvar bulgulariyla birlikte Glasgow-Pittsburg Serebral
Perfomans Skalasi (SPS), SDGD saglanan hastanin durumunu degerlendirmede yon
verir. Bu skala 5 kategoriden olusmaktadir. Kategori 1 ve 2 iyi prognoz olarak

degerlendirilirken, kategori 3,4 ve 5 ise kotii prognoz olarak degerlendirilir.

Kategori-1 de hasta uyanik olup yeterli motor ve zihinsel isleve sahiptir.
Fakat az da olsa psikolojik sorunlar (psikoz, hafif kognitif yikim vb.) ve hafif/orta
norolojik defisit (hemiparezi, afazi, kranyal sinir paralizisi) vardir. Bu eksiklikler

hastanin giindelik yasam ve isine donmesine engel degildir.

Kategori-2 de biling agiktir. Giindelik yasamini tam veya minimal destekle
yerine getirebilir. Eski isine donemez fakat desteklendigi ortamda c¢alisabilir. Bu
kategori hastalarinda hemipleji, epilepsi, ataksi, afazi ve kognitif bozukluk gibi genis

norolojik hasar vardir.

Kategori-3 de bilinci agik olsa da ciddi beyin hasari nedeniyle yardima ve
destege mubhtactir. Giindelik hayatta hemen her zaman yardim gerekir. Eski isine

donemez. Bu hastalarla degisik seviyerlerle de olsa iletisim miimkiindiir.

Kategori-4 de persistan vejetatif durum (bitkisel hayat) vardir. Vejetatif

durum hastanin uyanik fakat hi¢birseyin farkinda olmadigi durumu ifade eder. Bu tiir



31

hastalarda kronik koma durumu vardir. Bazen minimalde olsa bilinglilik durumu

olabilir.
Kategori-5 ise beyin 6liimii veya 6liim durumudur [91].

2.3. EtCO2 ve Kapnografi

2.3.1. End-Tidal Karbondioksit Tanimi

End-tidal karbon dioksit normal bir tidal solunumun ekspirasyon sonundaki
maksimum CO- konsantrasyonudur. Kapnografi ise ekspirasyon havasindaki parsiyel
CO2 basmcmin noninvaziv 6l¢lim yontemidir. CO2 konsantrasyonunun zaman
icerisindeki degisimi ise grafiksel olarak CO; dalgaform egrisi veya kapnogram ile
gosterilebilir (Bkz. Sekil 2.11).

Inspiryum baslangic1
40— * o
c
o,
(mmHg)
A B E
0 \" 1
+ Zaman 1

Ekspirvum baslangic1

Sekil 2.11: Normal CO: Dalgaformu ve Fazlar

Faz 1 (Olii boslugun ventilasyonu, A-B): Olii alanin iist solunum yolundan

temizlendigi ekspiryum baslangicini temsil eder.

Faz 2 (asendan faz, B-C): Alveollardan gelen CO: iist solunum yoluna ulastiginda

nefes akiminda olan CO2 konsantrasyonundaki hizli artig1 temsil eder.

Faz 3 (alveolar plato, C-D): Tek bir seviyeye ulasan CO2 konsantrasyonunu temsil
eder. D noktasi tidal solunum sonundaki CO> konsantrasyonunu temsil eder ve

EtCO2 olarak adlandirilir. Monitorde goriilen deger D noktasidir.

Faz 4 (D-E): Nefes alma dongiisiinii gosterir.
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End-tidal COz’deki degisiklikler hastaligin siddeti ve tedaviye yanit1
belirlemede kullanilabilir. Ayrica kapnogafi entiibasyon sonrasi endotrakeal tiipiin
trakeaya yerlestiginin en giivenilir gostergesidir. Oksijenizasyon ve ventilasyon
entiibe ve spontan dolagimi olan insanlarda birbirinden ayr1 degerlendirilmesi
gereken fizyolojik fonksiyonlardir. Pulse oksimetre cihazi oksijenizasyon hakkinda
bilgi verirken kapnografi cihazi ventilasyon, perfiizyon ve metabolizma hakkinda
bilgi verir. Kapnografi kullanimi: Avrupa’da 1970°li yillarda, Amerika’da 1980’lerde
anestezi pratiginin rutin pargasit olmaya baslamistir. Simdilerde ise ayrilmaz bir

rutindir.

2.3.2. Kapnografinin Calisma Prensibi ve Yorumlanmasi

CO2 monitorleri ana akim ve yan akim seklinde iki bigimde konsantrasyonu
ve parsiyel basinci Olger. Ana akim kapnometre cihazi CO2’yi endotrakeal tiipiin
(ETT) merkezindeki havayolu adaptériinde bulunan sensor araciligi ile direk olarak
havayolundan 6l¢er. Yan akim kapnometri cihaz1 ise COz’yi nazal veya oral kaniil
vasitastyla monitdriin i¢cindeki sensore dogru gelen kaniil tiipiin i¢cindeki ekspirasyon
havasindan kiigiik bir 6rnek alarak Olger. Ana akim sistemi sadece entiibe hastalarda

kullanilir.

CO2 monitorleri kantitatif veya kalitatif olabilir. Kantitatif cihazlar tam bir
say1 veya dalga bi¢imi verirken, Kalitatif cihazlar EtCO2’nin denk geldigi araligi
raporlar. Ornegin 0-10 mmHg aras1 veya >35 mm seklinde bilgi verirken “38

mmHg” gibi kesin bir deger vermez.

CO:2 maruziyetinde renk degistirerek bilgi veren cihazlarda vardir. Turnusol
kagidindan olusan kalorimetrik CO> dedektoriidiir (EtCO2 <3 mmHg: mor, 3-15
mmHg: bronz, >15 mmHg: sar1). Kalorimetrik bu cihazin asil kullanim amaci ETT

yer dogrulamasi i¢indir. Tiip 6zofagusta ise turnosol rekn degistirmez ve mor kalir.

Olgiim ydntemi kizildtesi spektrofotometrik yolla olur. CO, molekiilleri
kizilotesi radyasyonu oOzel dalga formunda emer (4,26 um). Emilen radyasyon
miktar1 ile CO2 miktar1 arasindaki korelasyon hesaplamaya izin verir. Kapnogram 4
fazdan olusur (Bkz. Sekil 2.11).
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2.3.3. End-Tidal Karbondioksit Ol¢iimii Kullanim Alanlar
Entiibe hastalarda EtCO; kullanim alanlar1 su sekildedir:

ETT’iin yerinin dogrulanmasi

Farkedilmeyen yanlis entiibasyon (FYE) ETT’nin trakea disinda bir yere
yerlestirilmesidir. CO» monitorizasyonu ile birlikte diger dogrulama teknikleri
FYE’nin engellenmesine yardimci olmustur. Entlibasyonun ardindan dort faziyla
birlikte dalga formu olmas1 vokal kordlar1 gectigini gosterir. Vokal kord iistii veya
sag ana bronsa yerlesmis tiiplerde de normal dalga formu izlenebilir. Fakat zamanla
ETT hareketinden dolayr bu dalga formu bozulur. Dalga formu diiz ¢izdiginde ise
genellikle tiipiin 6zofageal yerlesimini gosterir. Ek olarak tiip tikanmasi, cihaz

arizasi, uzamis kardiyak arrest durumunda da dalga formu diiz ¢izebilir [92].
Transport sirasinda tiip konumunun siirekli izlenmesi

Transport esnasinda ETT c¢ikmasi ile FYE meydana gelebilir. ETT ilk
yerlesimi ve ETT yerinin EtCO; siirekli izlenmesi Amerikan Anestezistler Dernegi
tarafindan kabul edilen bir bakim standartidir. Prospektif, gézlemsel bir ¢alismada
stirekli EtCO> takibi yapilmadan uygulanan entiibasyonda FYE %23 iken siirekli
EtCO. takibi yapilarak uygulanan entiibasyonda FYE %0°dir [93].

Kardiyak arrest esnasinda resiisitasyon etkinligi ve prognoz tayini

2015 ILCOR incelemesine gore EtCO2 degerinin SDGD’yi ve KPR’yi
sonlandirmada prognostik oldugu belirtilmistir. Etkili KPR daha yiiksek kardiyak
outputa yol agar, EtCO: yiikselir ve perflizyondaki artis1 yansitir. Diisiik EtCO2
seviyesi ise yetersz kardiyak outputu gosterir. Bu diisiikliigiin sebebi ise bazen
mukus tikaci, ETT nin kivrilmasina, hiperventilasyon veya trakeobrongial agacta
hava kacagma bagl olabilir. Prospektif ve gézlemsel bir ¢aligmada KA sonrasi <3
mm Hg olan EtCO: seviyesi gogiis kompresyonu sirasinda ve SDGD oncesi > 7,5
mm Hg ortalama bir degere sahip oldugu goriilmiistiir [94]. EtCO> degerindeki bu
pik deger SDGD’nin en erken isaretidir. Bircok prospektif gozlemsel caligmayla
birlikte Amerikan Kalp Cemiyeti’ne gore yirmi dakikanm sonunda EtCO degerinin
<10 mmHg olmas1 ¢ok diisiik SDGD belirtecidir. Bu hastalarda kararin verilmesinde

bu parametrelerin degerlendirilmesini fakat tek bagina asla karar verilmemesini de
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onerir. Ek c¢alismanin gerekliligine vurgu yapar. Balon maske ve supraglottik
havayolu ile ventilasyon saglanan hastalarda ise EtCO: karar asamasinda

kullanilmamaldir [3].
Gogiis kompresyonlar sirasinda SDGD gostergesi

Kardiyak arrest sirasinda EtCO2 SDGD’nin ilk gostergesidir. Kalp yeniden
basladiginda kardiyak debideki dramatik artis ve sonug¢ olarak perfiizyondaki artis,
kardiyak arrest esnasinda biriken CO2’nin akcigerlere etkin olarak tasmmmasi ve
solunmasiyla EtCO2’de hizli bir artisa neden olur. Bu siire¢ EtCO2’de ani bir artis

olarak kendini gosterir.

Travmada ve intrakranyal basing artis1 siiphesi olan hastalarda EtCO;

seviyelerinin titre edilmesi

EtCO. izlenmesi travmatik beyin hasar1 olan ve artmus intrakranyal basing
stiphesi olan hastalarda asir1 hiperventilasyondan kagmmasma yardimci olur.
Arteryel CO; gerilimi beyne giden kan akimini etkiler. Yiiksek CO2 degerleri serebral
vazodilatasyona, diisiik degerler vazokonstriksiyona neden olur. Siirekli
hipoventilasyon (PaCO, > 50 mmHg) ve hiperventilasyon istenen durum degildir.
Okapniye ulasmak igin ventilasyon hizi beyin travma Kkurulusu tarafindan
onerilmektedir. Spontan olarak soluyan ve entiibe olmayan hastalarda kapnografi

kullanim alanlar1 ise su sekildedir:

1. Kiritik hasta veya nobet gegiren hastalarin hizli degerlendirilmesi

2. Akut solunum sikintisinda tedaviye yanitin degerlendirilmesi

3. Bilingsiz hastalarda veya prosediirel sedasyon yapilan hastalarda ventilasyon
yeterliliginin degerlendirilmesi

4. Diabetik hastalarda veya gastroenteritli cocuklarda metabolik asidozun
belirlenmesi

5. Sepsis veya septik soklu hastalarda prognostik gdsterge saglanmasi

2.4. Perfiizyon indeksi
2.4.1. Doku Perfiizyon Fizyopatolojisi
Kritik hasta ve kardiyak arrest yonetiminde temel amag¢ doku oksijenizasyonu

ve aerobik metabolizma ile doku metabolitlerinin organdan uzaklagsmasini saglayarak



35

perflizyonun saglanmasidir. Birikmis toksik metabolitler hiicresel hasara, anormal
hemodinami, kardiyak depresyon ve vazodilatasyona neden olabilir. Bununla birlikte
asidoz ve organ yetmezligi olur. Doku hipoksisi ve perflizyon bozuklugunun uzun
stirmesi halinde ¢oklu organ yetmezligi sendromu gelisir ki 6liim orani ytiksektir
[95].

2.4.2. Pulse Oksimetre ve Signal Extraction Teknolojisi

Pulse oksimetre ilk olarak Takuo Aoyagi tarafindan bulunmus olup temel
calisma prensibi farkli dalga boylarindaki iki 151k kaynagmm (660nm, 940nm)
degisen oranlarda emilmesine dayanir. Pulse oksimetre kullanilmaya basladigindan
beri doku oksijenizasyon ve nabiz takibinde vazgecilmez bir vital deger olmustur.
Deri orgami kalp, beyin ve bobrek gibi diisiik tansiyonlarda vazomotor
otoregiilasyona sahip olmadigindan viicudun degisik alanlarinda degisik pulse
oksimetre degerleri verebilir. Pulse oksimetre cihazi ile en iyi perflize olan bolgeden
Olgim yapilmalidir. Cihaz probu siklikla parmak ucu ve kulak memesine
konulmaktadir. Diger alanlar burun kanatlari, yanak, dil, kiiciik ¢ocuklarda ayak
bagparmagidir [96]. Masimo Signal Extraction Technology (SET®) ile pulse
oksimetre Sl¢timii kizilotesi ve infrared fotopletismografik sinyaller baslar. Degisen
klinik durumlarda radyofrekans ve 1siktan korunmus optik sensorler, dijital sinyal
islemesi ve uyum filtrasyonunu iceren teknolojisi ile dogru degerleri verir. Sinyal
isleme 0Ozelligi geleneksel cihazlardan farklidir. Konvansiyonel cihazlar ol¢iim
bolgesinde tek kan oldugunu varsayarken hareket, venoz kan degerlerini hesaplamaz.
Bu teknoloji ile Masimo Signal Extraction Technology (SET®) gercek arteryel
oksijen doygunlugunu verir (Bkz. Sekil 2.13).
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Sekil 2.12: Perfiizyon indeksi Olciimiinde Kullanilan Masimo SET® Cihaz,
Olciilebilen Parametreleri ve Ekrandaki Yerleri

A:Oksijen saturasyonu (SpO.) B: Akustik solunum sayis: (RRa) C: Methemoglobin (SpMet) D: Pleth
variability indeks (PVI) E: Nabiz sayist (PR) F: Karboksihemoglobin (SpCO) G: Perfiizyon indeksi
(PI H: Total hemoglobin (SpHb) I: Toplam oksijen igerigi (SpOC)

2.4.3. Perfiizyon Indeksi ile lgili Genel Bilgiler

Perflizyon indeksi, uygulanan spesifik alanda nabiz giicliniin goreceli bir
degerlendirmesidir. Noninvaziv ve silirekli Ol¢iim sansma sahiptir. Diger
oksimetrelerin aksine kizilotesi pulsatil kan akiminin pulsatil olmayan kan akimina
oranini verir. PI gosterge ekrani 0,02 ile 20 arasinda degerler gosterir ki bunlar ¢ok
zayif ve c¢ok gii¢lii nabiz siddetlerini temsil eder. PI goreceli bir sayidir ve izlem
alanlar1 arasinda (parmak ucu, el, ayak, kulak) ve hastadan hastaya degisir. Bununla
birikte fizyolojik kosullarda degiskenlikte rol alir. Yiiksek PI degerlerinin saglikli
bireylerde, diisiik degerlerin hasta insanlarda oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur
[97]. Uygulanacak bolge fizyolojik degisikliklerden en az etkilenecek nabiz giiciinii
en iyi temsil edecek bolgeler olmalidir. Standart Slgiim yeri parmak ucudur. Pl
erigkin ve ¢ocuk hastalarda anestezik etkinin degerlendirilmesinde erken uyarici
olabilir. Caligmalarda genel ve epidural anestezinin yapilmasiyla anestezik etki
baslamadan periferal vazodilatasyon belirteci olarak PI’nin erken bir sekilde arttigmi
gosteren calismalar mevcuttur. PI artisinin olmamasi anestezinin basarili olmadigina

isaret olabilir [98]. Agr1 diizeyinin nesnel bir belirteci olarak PI kullanilabilir [99].
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2.4.4. Perfiizyon Indeksi Disinda Periferik Perfiizyonu Belirleme
Yontemleri
Perflizyon inseksi diginda periferik perflizyonu belirleme yontemleri

sunlardir:

Near infrared spektroskopi: Near infrared spektroskopi kritik hastalarda doku
oksijen saturasyonunu (StO) arter, vendz, kapiller alan dahil tiim vaskiiler yapida

Olger. Pulse oksimetreye gore daha iistiin penetrasyonu vardir [96].

Ortogonal  polarizasyon  spektral:  Ortogonal  polarizasyon  spektral,
mikrosirkiilasyonun gercek goriintiisiinli liretmek i¢in kapillerden yansitilmis 15181
kullanan noninvaziv bir yontemdir. Isik kaynagindan gelen 151k ilk polarizdrden
gecer ve lens tarafindan dokuya geger ve analizor tarafindan mikrosirkiilasyon
goriintlisii  olusturulur. OPS ayn1 zmanada fonksiyonel kapiller dansiteyide
kullanarak doku perflizyonunu degerlendirebilir. Fakat kullanic1 iligkili egilim nedeni

ile yar1 nicelikseldir [96].

Lazer doppler flowmetri: Lazer doppler flowmetri, hemen her organda (kas, cilt,
kemik, barsak, sinir) mikrosirkiilatuvar kan akimin1 dokudaki hareket eden (eritrosit
gibi) nesnelerden yansiyan 151gin olusturdugu frekans degisikligini 6lgerek gosteren

noninvaziv bir yontemdir [96].

Transkutan pO; ve pCO. ol¢iimii: Normalde gaz alisverisine ¢ok gegirgen
olmayan cilt dokusunun yiiksek sicaklikta gaz gecirgenligi artabilir. Transkutan
polarografi caligma prensibi ile hem oksijen hem de karbondioksitit difiize oldugu

parsiyel basinglarini elektrokimyasal olarak ve girisimsel olmayan yolla 6lgiiliir [96].

Sublingual kapnometri: Dokunun arteryel CO2 miktarin1 6lger. Gastrik ve ileal
mukozanm CO; klirensi, dolasimsal sok durumunda lokal PCO> farkinin l¢timiinde

pirmer referanstir [96].

2.4.5. Mortalitenin Gostergesi Olarak Perfiizyon indeksinin Kullanim

Bozulmus hemodinami veya sok durumunda viicut hayati organlar olan
beyin, kalp, bobreklere kan akimini kaydirir. Degisen organ perflizyonlar1 nedeni ile
cilt perflizyonuda bozulur. Bu da soguk, solgun mermer gibi alacali cilt bulgular1

meydana getirir. Bu durumun erken saptanmasi hipoksi, bozulmus metabolik aktivite
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icin hayati anlam teskil etmektedir. Perflizyon indeksi kullanimi bu yiizden kritik
hastalarda 6nemlidir [100].
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3. GEREC ve YONTEMLER

3.1. Cahsmanin Yapihsi

Prospektif gdzlemsel olarak planlanan bu galisma igin Hacettepe Universitesi
Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan GO 18/852-18 numarali
etik kurul onami alindi. Kasim 2018 ile Nisan 2019 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Acil Servis’e hastane i¢i ve hastane dis1 olarak basvuran 18 yas iistii
kardiyopulmoner arrest hastalarmin alinmasi planlandi. Hastaneye gelmeden SDGD
saglanan, hasta yakinlar1 tarafindan aydmnlatilmig onam verilmeyen ve eksik verisi

olan hastalar ¢alismadan dislandi. Calismaya toplam 100 hasta alindi.

KPA hastalarinda verilerin daha verimli kullanilabilmesi i¢in Utstein sehrinde
uluslararas1 toplantiyla birlikte bilgilerin tek formatta toplanmasi kararlastirildi.
Utstein kriterleri olarak amilan veri kriterleri ¢alismamizda uygulandi. Bunlar;
hastalarmm demografik bilgileri; bilinen hastaliklari; kardiyak arrest olunan yer;
kardiyak arrestin taniklik durumu; hastaya KPR yapilip yapilmadigi; hastaya
defibrilasyon yapilip yapilmadigi; hastaneye varig anindaki ilk degerlendirilen kalp
ritmi; hastane icerisinde ventilasyonun nasil saglandigi; hastane igerisinde
kompresyonun nasil saglandigi; hastalarmn hastaneye varigs anmdaki kan gazi
degerleri kaydedildi. Hastanin entiibasyondan sonrasindaki EtCO> degeri, besinci,
onuncu, yirminci, otuzuncu, kirkinci, ellinci dakikada ve KPR sonundaki EtCO:
degerleri; hastanin entiibasyondan sonrasindaki PI degeri, besinci, onuncu, yirminci,
otuzuncu, kirkinci, ellinci dakikada ve KPR sonundaki PI degerleri kaydedildi.
Hastanin olas1 kardiyak arrest etyolojisi; SDGD saglanip saglanmamasi; SDGD
saglanan hastalarda SDGD’nin KPR’nin kag¢inci dakikada saglandigi; SDGD
saglanan hastalarin spontan dolagimi siirdiirebilme siireleri; hastalarin birinci ay

sonundaki norolojik degerlendirmesine gdre SPS skorlar1 ¢alisma formuna kayit

edildi.

Hastalarm EtCO; degerleri Hacettepe Universitesi Hastaneleri Acil
Servisi’'nde rutinde kullanilmakta olan Life Pak 15 monitor/defibrilator cihazi ile
hasta monitdrize edilirken 6l¢iildii. Monitdrizasyon saglanir saglanmaz ilk deger
alindi, sonrasinda KPR’nin besinci, onuncu ve devam eden her on dakikasindaki

EtCO. degerleri ve KPR sonundaki EtCO2 degerleri alind1.
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Hastalarin perfiizyon indeksi degerleri ise Hacettepe Universitesi Hastaneleri
Acil Servisi’nde rutinde kullanilmakta olan Masimo Signal Extraction Technology
(SET®) Radical 7 pulse oksimetre cihazi ile Olgiildii. Pulse oksimetre cihazi
takildiktan sonraki ilk yirmi dakika her dakika basi, sonrasinda ise her bes dakika PI
degerleri ve KPR sonundaki PI degeri alind1.

Hastalarm  PI  degerlerinin KPA  hastalarinda noninvaziv  olarak
kullanilabilecek bir tetkik olup olmadigi incelendi. PI degerleri KPR sirasinda
kompresyon sirasinda ve nabiz kontrol zamaninda olmak iizere her dakika o6l¢iildii.
PI degerinin kompresyonla degiskenlik gosterip gostermedigi; defibrilasyon veya
tanik durumdan, arrest etiyolojisinden etkilenip ettkilenmedigi degerlendirildi.
Noninvaziv olarak oOlglilen ve SDGD’yi ongérmede kullanilan EtCO; degeriyle
birlikte veya yerine kullanilabilirligi 6ngérmek admna es zamanlh EtCO: ve Pl

degerleri alindi. SDGD’yi 6ngérme adina PI pozitif degeri olusturulmaya ¢alisilda.

3.2. istatiksel Yontem

Istatistiksel analizler IBM SPSS siiriim 23 kullanilarak yapildi. Biitiin
testlerde anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak alindi. Tanimlayici istatistikler; normal
dagilima sahip siirekli degiskenler ortalama ve standart sapma, normal dagilima
sahip olmayan siirekli degiskenler i¢in ise ortanca, [25.-75. yiizdelikler] ve kategorik
degiskenler icinse sikliklar ve ylizde olarak ifade edilmistir. Siirekli degiskenlerin
normalligini belirlemek i¢in, Shapiro-Wilk testi, histogram, kutu-gizgi ve Q-Q
grafikleri sonuglar1 degerlendirilmistir. Normal dagilan bagimsiz iki grup arasindaki
fark iki ortalama arasindaki farkin Onemlilik testi ile karsilastirilmistir. Normal
dagilim gdstermeyen gruplar igin ise, Mann-Whitney U testi karsilastirildi. ikiden
fazla bagimsiz grup i¢in normal dagilim ve varyans homojenligi varsayimlari
saglandiginda ise tek yoOnlii varyans analizi, varsayimlar saglanmadiginda ise
Kruskal-Wallis varyans analizi ele alinmistir. Kategorik degiskenler i¢in gruplar
aras1 fark Ki-Kare testi veya Fisher’in Exact testi ile incelenmistir. EtCO2’nin
zamana bagli degisen degerlerini PI’nin zamana bagh degisen degerleri ile
modellemek i¢in marjinal model kurulmustur. Marjinal model i¢in R programinda

bulunan "gee" paketi kullanilmigtir [101].
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4. BULGULAR

Calismamizda Kasim 2018 ile Nisan 2019 arasinda Hacettepe Universitesi
Hastaneleri Erigkin Acil Serviste hastane i¢i ve hastane dis1 toplam 162 hasta
kardiyopulmoner arrest tanisi almigtir. Bu hastalarin 8 tanesi SDGD 112 ASH
tarafindan saglandigi i¢in dislanmistir. 33 hasta eksik veri oldugu i¢in, 21 hasta ise
calisma formu doldurulmadigi i¢in ¢aligmaya alinamamistir. Toplamda 100 hasta

calisgmamiza dahil edilmistir.

4.1. Demografik Ozellikler

Calismaya alman 100 hastanin %35°1 kadin (n=35), %65’1 erkek (n=65)
olarak saptandi (Bkz. Sekil 4.1). Calismaya alinan hastalarin ortalama yas1 70,35 +13
yil (en kiigiik 24, en biiyiik 94) olarak saptandi. Hastane i¢i KPA yas ortalamasi 72,4
iken hastane dis1 KPA yas ortalamasi 69,1 olarak saptanmustir.

B Erkek

H Kadin

Sekil 4.1: Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilim
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4.2. Komorbid Hastahklar

Calismaya almman hastalarin  %87’sinin (n=87) 0Ozge¢misinde hastalik
mevcuttu. En sik olarak %40’inda (n=40) hipertansiyon (HT), %35’inde (n=35)
koroner arter hastaligi (KAH), %31’inde (n=31) malignite, %27’sinde (n=27)
diabetes mellitus (DM), %13 linde (n=13) kronik bobrek hastaligi (KBH), %11’ inde
(n=11) KOAH/Astim, %8°inde (n=8) Alzheimer (ALZ), %2’sinde (n=2) pulmoner
tromboemboli (PTE), %33’linde (n=33) ise diger hastaliklar mevcuttu (Bkz. Sekil
4.2). %13 (n=13) hastada ise herhangi bir hastalik mevcut degildi.

Hipertansiyon

Koroner Arter Hastalig
Malignite

Diabetes Mellitus

Kronik Bobrek Hastaligi

KOAH/Astim
|
Alzheimer
Pulmoner Tromboemboli 22
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

Sekil 4.2: Hastalarin Ozgecmis ve Hastaliklarina Gore Dagilhim

4.3. Arrest Etiyolojisi

Caliymaya alinan hastalar KPA etiyolojisine gore incelendiginde hastalarin
%47’sinde (n=47) kardiyak neden, %22’sinde (n=22) solunumsal neden , %21’inde
(n=21) metabolik neden, %3’linde (n=3) travmatik neden saptanmis; %7’sinde (n=7)
ise etiyoloji belirlenememistir (Bkz. Sekil 4.3).
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Sekil 4.3: Hastalarin KPA Etiyolojisine Gore Dagilhm Grafigi

4.4. Hastalarin Arrest Oldulan Yer
Calismaya alinan hastalarin %37°si (n=37) hastane i¢i KPA iken, %63 {iniin
(n=63) hastane dis1 KPA vakasi olarak getirildigi gortlmiistiir (Bkz. Sekil 4.4).

r

® Hastane I¢i KPA
u Hastane Dis1 KPA

L

Sekil 4.4: KPA Hastalarimin Olay Yerine Gore Dagilimi
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4.5. Arresttin Tanik Durumu
Calismaya alman hastane disi KPA hastalarmin (n=63) %74,6’s1 (n=47)
tanikli1 KPA, %25,4’li (n=16) taniksiz KPA olarak belirlenmistir (Bkz. Sekil 4.5).

B Tanikl KPA
B Taniksiz KPA

Sekil 4.5: Hastane Dis1 KPA’da Tanik Durumuna Gore Dagilimi

4.6. Arrestte KPR durumu

Calismaya alinan hastane dis1 tanikl1 47 KPA hastasindan, %80,85’ine (n=38)
112 ASH tarafindan KPR yapilirken, %19,15’ine (n=9) KPR yapilmamistir. Tanikl
KPA’larin %68,08’ine (n=32) halk tarafindan KPR baslanmistir. Hastane dis1
taniksiz 16 KPA hastasinin %68,75’ine (n=11) 112 ASH tarafindan KPR yapilirken,
%31,25’ine (n=5) getiren kisiler tarafindan KPR yapilmadan acil servise getirildigi
goriilmiistiir. Taniksiz KPA’larin sadece %25’ine (n=4) halk tarafindan KPR
baslanmustir (Bkz. Sekil 4.6).



45

%80,85

%31,25
n=5 %25
%19 n=4
n=9
KPR yok Halk KPR'ye baslamig 112 KPR

e Tan ikl KPA Taniksiz KPA

Sekil 4.6: Tanikh ve Taniksiz KPA Hastalarinda KPR’ye Baslanma Oranlan

4.7. Arrestde Defibrilasyon Uygulanmasi

Calismaya alman toplam hastalarm  %25’ine (n=25) defibrilasyon
uygulanirken, %75’ine (n=75) defibrilasyon uygulanmamistir. Tanikli hastalarin
%78’ine (n=66) defibrilasyon uygulanirken, %22’sine (n=18) defibrilasyon
uygulanmamistir. Taniksiz hastalarin %44’iine (n=7) olay yerine giden 112 ASH
tarafindan defibrilasyon uygulanirken, %56’s1 (n=9) defibrilasyon uygulanmadan
getirilmistir (Bkz. Sekil 4.7).
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H Defibrilatér uygulananlar H Defibrilatér uygulanmayanlar

TANIKLI KPA TANIKSIZ KPA

Sekil 4.7: Tamkh ve Tamiksiz KPA Hastalarinda Defibrilasyon Uygulanma

Oranlan

4.8. Spontan Dolasima Geri Doniis

Calismaya alinan hastalarin %29’unda (n=29) SDGD saglanirken, %71’inde
(n=71) SDGD saglanamamistir (Bkz. Sekil 4.8). Olay yerine gore incelendiginde ise
hastane i¢i KPA hastalarinda SDGD saglanma orani %27 (n=10) iken; hastane dis1
KPA hastalarinda bu oran %30 (n=19) olarak saptanmustir.
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L

B SDGD saglanan

B SDGD saglanamayan

Sekil 4.8: Tiim Hastalarda SDGD Saglanma Oram

4.9. SDGD Saglanan Hastalarda Hayatta Kalma Siireleri ve SPS
Spontan dolagimim geri saglandigi (SDGD) hastalarm %38’i (n=11) 0-20
dakika aras1, %281 (n=8) 20 dakika-24 saat aras1, %34’ (n=10) 24 saatten uzun siire

yasamistir (Bkz. Sekil 4.9).
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%38

n=11
%34
n=10

%28
n=8

0-20 DAKIKA 20 DK-24 SA >24 SAAT

Sekil 4.9: SDGD Saglanan Hastalarin SDGD Sonras1 Hayatta Kalma Siireleri

SDGD saglanan hastalardan 24 saatten uzun siire hayatta kalan 10 hastanin
serebral performans skalasi (SPS) skoru %30’unda (n=3) 1, %10’unda (n=1) 3,
%10’unda (n=1) 4, %50’sinde (n=5) 5 olarak degerlendirilmistir (Bkz. Tablo 4.1).

Tablo 4.1: SDGD Saglanan ve 24 Saatten Uzun Siire Hayatta Kalan Hastalarin
SPS Skorlan

SPS:1

SPS:2

SRS

SPS:4

SPS:5

SDGD

%30 (n=3)

%0 (n=0)

%10 (n=1)

%10 (n=1)

%50 (n=5)

(>24 saat)

4.10. Arrestde i1k Ritim

Calismaya alman hastalarm ilk ritimleri %14 (n=14) hastada VF/nVT iken,
%86 (n=86) hastada NEA/ASY olarak degerlendirilmistir. Hastane i¢i ve hastane dis1
KPA hastalarmin ilk ritimleri incelendiginde hastane i¢ci KPA olan 37 hastanin %8’1
(n=3) VF/nVT, %92’si (n=34) NEA/ASY ritmi ile KPA olmustur. Hastane dis1 KPA
hastalarinin (n=63) %17’si (n=11) VF/nVT ile, %831 (n=52) NEA/ASY ritmiyle
bagvurmustur (Bkz. Tablo 4.2).
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Tablo 4.2: KPA Hastalarin KPR Baslangicindaki Ritimleri

NEA/ASY VF/nVT Toplam
Hastane ici n=34 n=3 n=37
Hastane dis1 n=52 n=11 n=63
Toplam n=86 n=14 n=100

4.11. Kan Gaz1 Analizi

Calismaya alian hastalardan alinan ilk kan gazindaki ortanca pH degeri 7,13
[Interquartille range- g¢eyreklikler arasi genislik- (IQR) 6,92-7,27], ortanca HCO3
degeri 14,4 mmol/L [IQR 10,8-19,9], ortanca pCO, degeri 50 mmHg [IQR 35,1-
66,7], ortanca laktat degeri 8,9 mmol/L [IQR 4,7-12,2] olarak belirlenmistir. (Bkz.
Tablo 4.3).

Tablo 4.3: Hastalarin ilk Kan Gazlarina Gére pH, HCO;, pCO; ve Laktat

Ortanca Degerleri

n Ortanca deger
pH 100 7,13 [IQR 6,92-7,27]
HCOs (mmol/L) 100 14,4 [IQR 10,8-19,9]
pCO2 (MmHgQ) 100 50 [IQR 35,1-66,7]
Laktat (mmol/L) 100 8,9 [IQR 4,7-12,2]

4.12. Pl ve EtCO; Birlikteliginin Degerlendirilmesi

Calismaya alinan hastalarin gelis PI sifirinci dakika ortanca degeri 1,06 dur.
[IQR 0,62-2,79] Sifirinct dakika PI degeri yiiz hastada vardir. Besinci dakika PI
ortanca degeri 1,20’dir. [IQR 0,62-2,68] Besinci dakika degeri doksan iki hastada
mevcuttur. Onuncu dakika PI ortanca degeri 1,06dir.[IQR 0,54-2,53] Onuncu dakika
PI degeri seksen dokuz hastada mevcuttur. On besinci dakika PI ortanca degeri
1,56’dir. [IQR 0,66-2,74] On besinci dakika PI degeri seksen hastada mevcuttur.
Yirminci dakika PI ortanca degeri 1,07’dir. [IQR 0,56-2,72] Yirminci dakika PI
degeri yetmis alt1 hastada mevcuttur. Yirmi besinci dakika PI ortanca degeri

1,10°dur. [IQR 0,65-3,23] Yirmi besinci dakika PI degeri otuz ii¢ hastada mevcuttur.
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Otuzuncu dakika Pl ortanca degeri 1,76’dir. [IQR 0,62-4,11] Otuzuncu dakika Pl
degeri yirmi yedi hastada mevcuttur. Otuz besinci dakika PI ortanca degeri 0,96 dur.
[IQR 0,60-1,90] Otuz besinci dakika PI degerleri on alt1 hastada mevcuttur. Kirkinct
dakika PI ortanca degeri 1,01°dir. [IQR 0,39-1,82] Kirkinc1 dakika PI degeri on fi¢
hastada mevcuttur. Dakikalar aras1 PI degerleri arasindaki fark degerlendirildiginde
PI ve dakikalar arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=0,42) (Bkz. Tablo 4.4) (Bkz.
Sekil 4.10).

Calismaya alinan hastalarin EtCO; sifirinct dakika ortanca degeri 17°dir.
[IQR 11-26] Sifirinc1 dakika EtCO> degeri yiiz hastada vardir. Besinci dakika EtCO>
ortanca degeri 16’dir. [IQR 11-23] Besinci dakika EtCO> degeri doksan iki hastada
mevcuttur. Onuncu dakika EtCO; ortanca degeri 17°dir. [IQR 12,2-24,7] Onuncu
dakika EtCO> degeri seksen dokuz hastada mevcuttur. On besinci dakika EtCO>
ortanca degeri 20°dir. [IQR 14-26] On besinci dakika EtCO, degeri seksen hastada
mevcuttur. Yirminci dakika EtCO> ortanca degeri 18,5tir. [IQR 11,7-23] Yirminci
dakika EtCO; degeri yetmis alt1 hastada mevcuttur. Yirmi besinci dakika EtCO;
ortanca degeri 17°dir. [IQR 13-26] Yirmi besinci dakika EtCO. degeri otuz ii¢
hastada mevcuttur. Otuzuncu dakika EtCO: ortanca degeri 17,5°tir. [IQR 10-26,7]
Otuzuncu dakika EtCO; degeri yirmi yedi hastada mevcuttur. Otuz besinci dakika
EtCO:> ortanca degeri 19’dur. [IQR 9,5-25] Otuz besinci dakika EtCO> degerleri on
alr1 hastada mevcuttur. Kirkinc1 dakika EtCO; ortanca degeri 19°dur. [IQR 13-24]
Kirkmci dakika EtCO» degeri on ii¢ hastada mevcuttur. Dakikalar arasinda EtCO>
degerleri arasindaki fark degerlendirildiginde EtCO ve dakikalar arasinda anlamli

bir fark yoktur (p=0,17) (Bkz. Tablo 4.4) (Bkz. Sekil 4.10).
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Tablo 4.4: Pl ve EtCO; Ortanca Degerlerinin Dakikalara Gore Degisimi

Ortanca Deger
Dakika n Perfiizyon indeksi EtCO:2
0 100 1,06 [IQR 0,62-2,79] 17 [IQR 11-26]
) 92 1,20 [IQR 0,62-2,68] 16 [IQR 11-23]
10 89 1,06 [IQR 0,54-2,53] 17 [IQR 12,2-24,7]
15 80 1,56 [IQR 0,66-2,74] 20 [IQR 14-26]
20 76 1,07 [IQR 0,56-2,72] 18,5 [IQR 11,7-23]
25 33 1,10 [IQR 0,65-3,23] 17 [IQR 13-26]
30 27 1,76 [IQR 0,62-4,11] 17,5 [IQR 10-26,7]
35 16 0,96 [IQR 0,60-1,90] 19 [IQR 9,5-25]
40 13 1,01 [IQR 0,39-1,82] 19 [IQR 13-24]
25
20 20
185 19 49
17 7 17 75
16
15
10
5
1,66————32 o g e a1
0
0. dakika 5. dakika 10.dakika 15.dakika 20. dakika 25. dakika 30. dakika 35. dakika 40. dakika

== P| ETCO2

Sekil 4.10: Pl ve EtCO2 Ortanca Degerlerinin Dakikalara Gore Degisimi

EtCO2’nin dakikalar i¢indeki seyir aralidi ile PI’'nin dakikalar i¢indeki seyir

aralig1 farkli oldugu i¢in rutin test hesaplamalar1 yetersiz kalmistir. Bu nedenle

marjinal modeller (Generalized estimating equation, GEE) yardimiyla PI degerinin

EtCO2 degerini tahmin etme ve EtCO2 yerine kullanilip kullanilamayacagi incelendi.
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Modelde PI anlamsiz oldugu i¢in; PI, EtCO2’nin seyrini tahmin etmede yeterli bir
oOlgiit olarak goriilmedi (p=0,270) (Bkz. Tablo 4.5).

Tablo 4.5: Marjinal Modeller Yardimiyla PI’nin EtCO;’yi Tahmin Etme Olciitii

Katsayl %95 Giiven p
Arahg
Sabit 19.160 <0.001
Pl -0.189 (-0.526, 0.148) 0.270

4.13. Olay Yeri, Tamk Varhgi, KPR ve Defibrilasyon Durumu ile PI
Birlikteligi

Hastane i¢ci KPA hastalarmin sifirinc1 dakika ortanca PI degeri 1,43 [IQR
0,67-2,96] iken; hastane dis1 KPA hastalarinda bu deger 0,92 [IQR 0,53-2,80] olarak
hesaplanmistir (p=0,19) (Bkz. Tablo 4.6).

Calismaya alman KPA hastalarina tanik olup olmama durumu ile sifirinci
dakika PI degerleri karsilastirildi. Tanikli KPA sifirinci dakika PI ortanca degeri 1,02
[IQR 0,53-2,8], taniksiz KPA sifirmei dakika PI ortanca degeri 0,73 [IQR 0,38-2,92]
olarak hesaplanmistir (p=0,69) (Bkz. Tablo 4.6).

Calismaya alinan hastalarin KPR yapilip yapilmama durumlari ile sifirici
dakika PI ortanca degerleri karsilastirildiginda KPR yapilanlarda PI ortanca degeri
1,13 [IQR 0,64-2,86] iken KPR yapilmayanlarda PI ortanca degeri 0,63 [IQR 0,43-
1,48] olarak hesaplanmustir (p=0,244) (Bkz. Tablo 4.6).

Defibrilasyon uygulanma durumuna gore sifirmci dakika PI ortanca degerleri
incelendiginde; defibrilasyon uygulanan hastalarin sifirinci dakika PI ortanca degeri
1,1 [IQR 0,38-2,96] olarak bulunmustur. Defibrilasyon uygulanmayan hastalarin PI
ortanca degeri ise 1,16 [IQR 0,63-2,89] olarak belirlenmistir. iki grup arasinda
anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,769) (Bkz. Tablo 4.6).
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Tablo 4.6: Olay Yeri, Tamik Varhgi,, KPR ve Defibrilasyon Durumuna Gére PI

Ortanca Degerleri

Sifirinc1 Dakika n Pl p
Hastane ici KPA 63 1,43 [IQR 0,67-2,96] p=0,19
Hastane Dis1 KPA 37 0,92 [ IQR 0,53-2,80]

Tamkh KPA 84 1,02 [IQR 0,53-2,8] p=0,69
Taniksiz KPA 16 0,73 [IQR 0,38-2,92]
KPR yapilmis 86 1,13 [IQR 0,64-2,86] p=0,244
KPR yapilmamis 14 0,63 [IQR 0,43-1,48]
Defibrilasyon uygulanmis 25 1,1 [IQR 0,38-2,96] p=0,769
Defibrilasyon uygulanmamis | 75 1,16 [IQR 0,63-2,89]

4.14. PI ve Cinsiyet Degerlendirilmesi

Calismaya alinan hastalarin cinsiyetlerine gore PI ortanca degerleri
incelendiginde; erkek cinsiyet PI ortanca degeri 1,1 [IQR 0,62-2,79]; kadin cinsiyet
PI ortanca degeri 1,04 [IQR 0,63-3] olarak bulunmustur. Bu degerler arasinda
anlamli fark yoktur (p=0,803) (Bkz. Tablo 4.7).
Tablo 4.7: Cinsiyete Gore PI Ortanca Degerleri

Cinsiyet n Pl p
Kadin 35 1,04 [IQR 0,63-3] p=0,803
Erkek 65 1,1 [IQR 0,62-2,79]

4.15. PI ve Komorbidite Birlikteligi

Calismaya alman hastalarda 06zgegmise gore PI ortanca degerleri
incelenmistir. HT tanili hastalarda PI ortanca degeri 0,99 [IQR 0,62-2,49] iken; HT
tanis1 olmayan hastalarda PI ortanca degeri 1,13 [IQR 0,62-2,91] olarak saptanmustir.
Veriler incelendiginde gruplar arasinda anlamli bulunmamustir (p=0,513) (Bkz.
Tablo 4.8).

DM tanili hastalarda PI ortanca degeri 1,02 [IQR 0,58-3,57] iken, DM tanis1
mevcut olmayan hastalarda PI ortanca degeri 1,10 [IQR 0,62-2,70] olarak bulunmus
olup anlamli bulunmamustir (p=0,825) (Bkz. Tablo 8).
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KAH tanili hastalarda PI ortanca degeri 1,30 [IQR 0,51-3] iken, KAH tanist
mevcut olmayan hastalarda PI ortanca degeri 1,04 [IQR 0,63-2,79] olarak bulunmus
olup anlamli bulunmamustir (p=0,94) (Bkz. Tablo 4.8).

KOAH/Astim tanili hastalarda PI ortanca degeri 0,92 [IQR 0,65-1,6] iken,
KOAH/Astim tanist mevcut olmayan hastalarda PI ortanca degeri 1,1 [IQR 0,62-
2,82] olarak bulunmus olup anlamli bulunmamstir (p=0,712) (Bkz. Tablo 4.8).

Malignite tanis1 mevcut hastalarda PI ortanca degeri 1,02 [IQR 0,69-2,42]
iken, malignite tanis1 mevcut olmayan hastalarda PI ortanca degeri 1,1 [IQR 0,54-

3,06] olarak bulunmus olup anlamli bulunmamistir (p=0,952) (Bkz. Tablo 4.8).
Kronik bobrek hastaligi tanis1 mevcut hastalarda PI ortanca degeri 1,10 [IQR

0,62-2,81] iken, kronik bobrek hastaligi tanis1 mevcut olmayan hastalarda PI ortanca
degeri 1,04 [IQR 0,62-2,8] olarak bulunmus olup anlamli bulunmamistir (p=0,822)
(Bkz. Tablo 4.8).

Alzheimer tanili hastalarda PI ortanca degeri 0,66 [IQR 0,39-2,72] iken,
Alzheimer tanist mevcut olmayan hastalarda PI ortanca degeri 1,09 [IQR 0,63-2,79]
olarak bulunmus olup anlamli bulunmamistir (p=0,61) (Bkz. Tablo 4.8).
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Hastahk n Perfiizyon indeksi p
Hipertansiyon | Evet 40 0,99 [IQR 0,62-2,49] p=0,513
Hayr | 60 1,13 [IQR 0,62-2,91]

Diabetes Evet 27 1,02 [IQR 0,58-3,57] p=0,825
mellitus Hayr | 73 1,10 [IQR 0,62-2,70]

Koroner arter | Evet 35 1,30 [IQR 0,51-3] p=0,94
hastalig Hayir 65 1,04 [IQR 0,63-2,79]

KOAH/Astim | Evet | 11 0,92 [IQR 0,65-1,6] p=0,712
Hayir | 89 1,1 [IQR 0,62-2,82]

Malignite Evet 31 1,02 [IQR 0,69-2,42] p=0,952
Hayir 69 1,1 [IQR 0,54-3,06]

Kronik bobrek | Evet 13 1,10 [IQR 0,62-2,81] p=0,822
hastalig Hayir | 87 1,04 [IQR 0,62-2,8]

Alzheimer Evet 8 0,66 [IQR 0,39-2,72] p=0,61
Hayrr | 92 1,09 [IQR 0,63-2,79]

4.16. PI ve Kan Sekeri

Calismaya alman hastalardan %6°s1 (n=6) <50 mg/dL, %52’si (n=52) 50-200
mg/dL, %42’si (n=42) > 200 mg/dL kan sekerine sahipti. Gelis kan sekerleri ile PI

ortanca degerleri incelendiginde <50 mg/dL kan sekerine sahip hastalarda PI ortanca
degeri 1,50 [IQR 0,92-7,44] dir. 50-200 mg/dL kan sekerine sahip hastalarda PI
ortanca degeri 1,13 [IQR 0,56-2,49] tiir. > 200 mg/dL kan sekerine sahip hastalarda
PI ortanca degeri 0,91 [IQR 0,61-2,88] dir. Bu degerler karsilastirildiginda anlamli

fark yoktur. (p=0,38) (Bkz. Tablo 4.9)

Tablo 4.9: Kan Sekerine Gore PI Ortanca Degerleri

Kan sekeri n Perfiizyon Indeksi p
<50 mg/dL 6 1,50 [IQR 0,92-7,44]

50-200 mg/dL 52 1,13 [IQR 0,56-2,49] p=0,38
>200 mg/dL 22 0,91 [IOR 0,61-2,88]
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4.17. P1 ve Arrest Etiyolojisi

Caliymaya alman hastalarm KPA etiyolojisine gore PI ortanca degerleri
arasindaki fark hesaplanmistir. Travmatik hasta sayis1 (n=3) az oldugu i¢in bu grup
degerlendirmeye almmamustir. Etiyolojiye gore PI ortanca degerleri kardiyak
nedende 0,92 [IQR 0,45-2,8]; solunumsal nedende 1,1 [IQR 0,68-3,2]; metabolik
nedende 0,97 [IQR 0,62-2,7] olarak hesaplanmistir. Nedeni belirlenemeyen KPA
hastalarinin PI ortanca degeri ise 1,39 [IQR 0,35-3,25] olarak belirlenmistir. Bu
degerler arasinda anlamli bir farklilik saptanmamustir. (p=0,764) (Bkz. Tablo 4.10)

Tablo 4.10: KPA Etiyolojisine Gore PI Ortanca Degerleri

KPA etiyolojisi n Perfiizyon indeksi p
Kardiyak neden 47 0,92 [IQR 0,45-2,8]
Solunumsal neden 22 1,1 [IQR 0,68-3,2] p=0,764
Metabolik neden 21 0,97 [IQR 0,62-2,7]
Nedeni belirlenemeyen 7 1,39 [IQR 0,35-3,25]

4.18. PI ve Gelis Ritmi

Calismadaki hastalarmn ilk ritimlerine gore PI ortanca degerleri incelenmistir.
[k ritmi VF/nVT olan hastalarm PI ortanca degerleri 1,06 [IQR 0,62-2,57] iken, ilk
ritmi NEA/ASY olan hastalarin PI ortanca degerleri 1,07 [IQR 0,62-2,86] olarak
hesaplanmistir. Bu degerler arasinda anlamli bir fark olmadigi belirlenmistir

(p=0,949) (Bkz. Tablo 4.11).

Tablo 4.11: Gelis Ritimler ile PI Arasindaki iliski

Gelis ritmi n Perfiizyon indeksi p

VFNVT 14 1,06 [IQR 0,62-2,57] p=0,949
NEA/ASY 86 1,07 [IQR 0,62-2,86]
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4.19. Perfiizyon indeksinde Adrenalin Faktorii

[k ritmi NEA/ASY olan 86 hastadan 2. dakika ritmi yine NEA/ASY olan 80
hastanin sifirinci ve ikinci dakikadaki ortanca PI degerleri karsilagtirildi. Sifirinci
dakika PI ortanca degeri 1,00 [IQR 0,62-2,74] iken; ikinci dakika PI ortanca degeri
1,15 [IQR, 0,64-2,74] olarak bulundu. Bu degerler arasinda anlamli bir fark
saptanmadi. (p=0,599) (Bkz. Tablo 4.12)

[k ritmi VF/nVT olan 14 hastadan 4. dakika ritmi yine VF/nVT olan 12
hastanim sifirinct ve dordiincii dakikadaki ortanca PI degerleri karsilastirildi. Sifirinci
dakika PI ortanca degeri 1,06 [IQR 0,56-2,29] iken dordiincii dakika PI ortanca
degeri 1,68 [IQR 0,99-2,49] olarak bulundu. Bu degerler arasinda anlamli fark
saptanmadi. (p=0,695) (Bkz. Tablo 4.12)

Tablo 4.12: Ritimler ve Siireye Gore PI Ortanca Degerleri

Ritim dakikasi n Perfiizyon indeksi p
NEA/ASY | 0. dakika 86 1,00 [IQR 0,62-2,74] p=0,599
2. dakika 80 1,15 [IQR 0,64-2,74]
VFnVT 0. dakika 14 1,06 [IQR 0,56-2,29] p=0,695
4. dakika 12 1,68 [IQR 0,99-2,49]

4.20. Hemoglobinin PI ve SDGD’ye EtKisi

Calisma dahilindeki hastalarin Hb degerleri %5 (n=5) hastada <7 gr/dL, %23
(n=23) hastada 7-10 gr/dL, %72 (n=72) hastada >10 gr/dL idi. Hb araliklar1 ile PI
ortanca degerleri karsilastirildiginda Hb <7 gr/dL araliginin PI ortanca degeri 1,1
[IQR 0,50-9,96], Hb 7-10 gr/dL araliginin PI ortanca degeri 1,43 [IQR 0,62-2,01],
Hb >10 gr/dL araliginn PI ortanca degeri 1,03 [IQR 0,62-2,98] olarak
hesaplanmistir. Bu degerlendirmede PI ortanca degerleri ile Hb araliklar1 arasinda

istatiki olarak anlamli bir iligki bulunmamustir. (p=0,819) (Bkz. Tablo 4.13)
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Tablo 4.13: Hb Degerleri ile PI Arasindaki iliski

Hb degerleri n Perfiizyon indeksi p
<7 gr/dL 5 1,1 [IQR 0,50-9,96]
7-10 gr/dL 23 1,43 [IQR 0,62-2,01] p=0,819
>10 gr/dL 72 1,03 [IQR 0,62-2,98]

Calismaya alman hastalarin gelis kan gazindaki Hb degerleri ile SDGD
saglanma durumu karsilastirildiginda SDGD saglanan 29 hastanin %17’sinin (n=5)
Hb degeri 7-10 gr/dL, %83 liniin (n=24) Hb degeri >10 gr/dL olarak bulunmustur.
SDGD saglanan higbir hastanin Hb degeri <7 gr/dL olarak ¢ikmamistir. SDGD
saglanamayan 71 hastanin %7’sinin (n=5) Hb degeri <7 gr/dL; %25’inin (n=18) Hb
degeri 7-10 gr/dL; %68’inin (n=48) Hb degeri >10 gr/dL olarak bulunmustur. Bu
veriler karsilastirildiginda Hb degerleri SDGD saglanma olasilig1 arasinda anlamli

fark bulunmamistir. (p=0,96) (Bkz. Tablo 4.14)

Tablo 4.14: Hastalarin Hb Degerleri ile SDGD Saglanma Durumu Arasindaki
Tliski

SDGD Hemoglobin degerleri p
<7 gr/dL 7-10 gr/dL >10 gr/dL
Evet %0 (n=0) %17 (n=5) %83 (n=24) p=0,96
Hayir %7 (n=5) %25 (n=18) %68 (n=48)

4.21. SDGD Saglanan Hastalarda PI ve OAB iliskisi

Calismada SDGD saglanan 29 hastanin sifirinci dakika PI ortanca degerleri
ile SDGD saglandiktan sonraki Ortalama Arter Basinglar1 (OAB) karsilastirildi. %24
(n=7) hastada OAB degeri <60 mm Hg 06lg¢iilirken %76 (n=22) hastada OAB degeri
>60 mm Hg olarak Slclilmiistiir. PI ortanca degerleri ise OAB <60 mm Hg olan
hastalarda 0,8 [IQR 0,76-6,5] olarak olgiiliirken, OAB >60 mm Hg olan hastalarda
1,42 [IQR 0,59-3,69] olarak ol¢iilmiistiir. Bu degerler karsilastirildiginda PI ortanca
degerleri ile SDGD sonrasi OAB arasinda anlamli iligki bulunmamistir. (p=1) (Bkz.
Tablo 4.15)
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Tablo 4.15: SDGD Saglanan Hastalarda PI ile OAB Arasindaki fliski

SDGD OAB n 0. dakika perfiizyon indeksi p
%029 (n=29) | <60 mm Hg 7 0,8 [IQR 0,76-6,5] p=1
>60 mm Hg | 22 1,42 [IQR 0,59-3,69]

4.22. PI ve Hayatta Kalma Siiresi

SDGD sonrast spontan dolagimin siirdiirtilebilirligi %38 (n=11) hastada 0-20
dakika, %28 (n=8) hastada 20 dakika- 24 saat, %34 (n=10) hastada ise >24 saat
olarak belirlenmistir. SDGD saglanan hastalarin son PI ortanca degerleri ise spontan
dolasim siirdiiriilebilirligi 0-20 dakika sarasinda olan hastalarda 0,41 [IQR 0,19-1,53]
olarak Ol¢iilmiistiir. Spontan dolasim siirdiiriilebilirligi 20 dakika- 24 saat olan
hastalarda 1,4 [IQR 0,58-2,1] olarak 6l¢iilmiistiir. Spontan dolasim siirdiiriilebilirligi
>24 saat olan hastalarda ise 1,59 [IQR 0,85-3,02] olarak Ol¢iilmiistiir. Bu degerler
SDGD saglanan hastalarda son PI ortanca degeriyle spontan dolasimin

stirdiiriilebilirligi arasinda anlamli bir fark olmadigmi gostermistir (p=0,15) (Bkz.
Tablo 4.16).

Tablo 4.16: SDGD Saglanan Hastalarda Hayatta Kahm Siiresi ve PI Iliskisi

Spontan Dolasimin n Perfiizyon Indeksi p
SDGD | Siirdiiriilebilirligi
0-20 dakika 11 0,41 [IQR 0,19-1,53]
Evet 20 dakika- 24 saat 8 1,4 [IQR 0,58-2,1] p=0,15
>24 saat 10 1,59 [IQR 0,85-3,02]

4.23. PI ve SDGD Doniis Dakikasi

Caliymaya alman hastalarin %29’unda (n=29) SDGD saglandi. SDGD
saglanan hastalarin %55’inde (n=16) SDGD ilk 10 dakika i¢inde saglanirken,
%45’inde (n=13) SDGD >10 dakika sonra saglanmistir. SDGD saglanan hastalarin
SDGD saglanma dakikalar1 ile gelis PI ortanca degerleri incelenmistir. Ik 10
dakikada SDGD saglanan hastalarin ortanca PI degeri 1,16 [IQR 0,64-3,37] iken >10
dakikada SDGD saglanan hastalarin ortanca PI degeri 0,80 [IQR 0,43-7,39] olarak
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bulunmustur. Veriler degerlendirildiginde SDGD saglanma dakikalar1 ile PI arasinda
anlamli fark saptanmamustir (p=0,88) (Bkz. Tablo 4.17).

Tablo 4.17: SDGD Déniis Dakikasi ile Gelis PI Arasindaki Iliski

SDGD | SDGD dakikasi n Perfiizyon indeksi p
Evet 0-10 dakika 16 1,16 [IQR 0,64-3,37] p=0,88
>10 dakika 13 0,80 [IQR 0,43-7,39]
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5. TARTISMA

KPR yapilan hastalarda perflizyon belirteci olarak EtCO. gibi parametreler
kullanilmaktadir. Perflizyon indeksinin kullanimida EtCO. gibi noninvaziv
yontemdir. Bu tiir perfliizyon belirteglerini kullanmak hastane personeli, hastane

kaynaklar1 gibi kisitli alanlarin daha etkin kullanilmasini saglayacaktir [102-104].

Hastalarin yas ortalamasi 70,35°di. Hastane i¢ci KPA yas ortalamasi 72,4 iken
hastane dis1 yas ortalamasi 69,1°di. Kajino ve arkadaglarinin yaptigi hastane disi
KPA g¢aligmasinda yas ortalamasi 75,5’dir [105]. Cheong ve arkadaslarmin yaptigi
hastane dis1 KPA galigmasinda yas ortalamasi 65,6 idi [106]. Wang ve arkadaslarinin
yaptig1 hastane i¢i KPA calismasinda yas ortalamasi 66,1°di [107]. Fernando ve
arkadaslarinin yaptig1 hastane ici zayif ve zayif olmayanlarin KPA calismasinda ise
sirasiyla 65,7 ve 56,1°di [108]. Yas farkliliklarna bakildiginda farklilik nedeni
iilkeler aras1 yasam standarti, ik farkliligi, ¢alisma zaman araligindaki degisiklik
olabilir. Hastane i¢i KPA yas ortalamasinin daha yiiksek olmasinin nedeni hastanede
Ki popiilasyonun daha yasl hastalardan olugmasi olabilir.

Hastalarin %65°1 erkektir. Cheong ve arkadaslarinin ¢alismasinda erkek hasta
orant %68,7’dir [106]. Kajino ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise erkek hasta orani
%56,8’dir [105]. Wang ve arkadaslarinda bu oran %61,3 iken, Fernando ve
arkadaslarinin ¢alismasinda zayif ve zayif olmayan hastalarin erkek hasta oranlari
sirastyla %67 ve %55,5’dir [107, 108]. Calismamuz literatiirle benzerdir.

Komorbiditesi olan hastalarin %40’ mda (n=40) HT, %35’inde (n=35) KAH,
%31’inde (n=31) malignite, %27’sinde (n=27) DM, %13’linde (n=13) KBH,
%]11’inde (n=11) KOAH/Astim mevcuttu. Fernando ve arkadaslarinin yaptig1
calismada DM %27,46, HT %27,04, malignite %12,15, KOAH/Astim %10,06,
konjestif kalp yetmezligi %6,91, KBH %4,61 yiizdelik orana sahiptir [108].
Calismamizdaki oransal farkliliga hastane dist KPA hastalar1 neden olmaktadir.
Hastanemizin onkolojik hasta popiilasyonun yiiksek olmasi ise malignite oraninin
yiikksek olmasmi agiklayabilir. Bir baska neden ise hastane i¢ci KPA vakalarimizi
olusturan hastalarin; acil servisimizde yatisi bekleyen kronik, komorbid, kompleks
hastalarin coklugudur.

Hastalarin %63’ (n=63) hastane dis1 iken %37’si (n=37) hastane igidir.
Hastalarin hastane dis1 tanik durumuna bakildiginda %74,6’s1 tanikl iken %25,4’1
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taniksiz KPA’dwr. Kajino ve arkadaslarinin yaptigi calismada %59,7’si taniksiz,
%40,3’1i taniklidir [105]. Wang ve arkadaglarinin yaptigi ¢caligmada ise taniksiz KPA
orani %43,4, tanikli KPA oranm1 %56,6’dir [107]. Bu derin oransal farkin nedeni
toplumlarin beraber yasama anlayislari, sosyoekonomik diizeyleri ve bu nedenle
olaylara daha fazla tanik olma durumu ile agiklanabilir. Hastanemiz g¢evresinde
bakim merkezlerinin fazla olmasi ve bu tiir hastalarin hastanemizde baskin olmasi
tanik durumunu etkiler.

Defibrilasyon uygulanan hastalarm orani1 %25°tir. Cheong ve arkadaslarmin
yaptig1 calismada bu oran %29,2’dir [106]. Fernando ve arkadaslarinin zayif ve zayif
olmayan hastalar1 karsilastirdig1 calismada ise defibrilasyon orani sirasiyla %28,2 ile
%31,7°dir [108]. Defibrilasyon oranlar1 karsilastirildiginda uygulanma oraninin
azlhigy; calismamizda malign hastaliklar gibi komorbid durumlarin coklugu, dis
iilkelerde OED kullanimmin yaygin olmasi ve egitim durumu ile agiklanabilir. Wang
ve arkadaglarmin yaptigi calismada ise bu oran %13,8’dir [107]. Bu ise hastane ici
KPA’da komorbidite nedenli soklanabilir ritim goriilmesinin  azhigindan
kaynaklanabilir.

Hastane dis1t VE/nVT oran1 %17,4 iken hastane i¢i VF/nVT oran %8,1 dir.
Wang ve arkadaslarini yaptigi ¢alismada bu oran %13,8’dir [107]. Cheong ve
arkadaglarmim yaptigi ¢aligmada ise bu oran %23’tiir [106]. Kajino ve arkadaslarmnin
yaptigi calismada VF oram ise %]11,1°dir [105]. Tanmk olma durumunun
defibrilasyonu etkiledigi diistiniilebilir. Oranlara bakildiginda ¢alismamiz literatiirle
benzerdir.

Hastalarm %29’unda SDGD saglanmistir. 1 aylik sag kalim %10’dur. %3
(n=3) hasta SPS1-2 grubunda yer alirken, %7 (n=7) hasta ise SPS3-5 grubu arasinda
yer almistir. Cheong ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada SDGD saglanan hasta orani
%14,4, bir aylik sag kalim ise %3,4’tiir [106]. Kajino ve arkadaglarinin yaptigi
calismada ise sag kalim orani %6,3’tiir [105]. Fernando ve arkadaslarmim yaptigi
calismada ise SDGD oran1 %44,6’dir [108]. Bir aylik sag kalim ise belirtilmemistir.
Calismamizdaki oransal verinin hastane dist KPA vakalarindan yiiksek olmasi,
hastane ici KPA vakalarindan ise diisiik olmasi calismaya alinan hasta grubu
nedeniyle beklenen bir durumdur. Caligmaya alinan hasta sayisida oransal farka

neden olabilir. Bir aylik sag kalim oranlar1 ise literatiirle benzerdir.
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KPA etiyolojilerine bakildiginda %47°si kardiyak, %22’si solunumsal, %21°1
metabolik, %3l travmatik, %7’si ise bilinmeyen neden olarak ayrilmigtir. Chen ve
arkadaglarinin yaptigi calismaya gore %27 kardiyak, %21 solunumsal, %8 nedeni
bilinmeyen, %?2’si travmatik, %9’u toksikolojik, %5 ise metabolik neden olarak
ayrilmistir [109]. Lah ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada hastalarin %61,2’si
kardiyak nedenli arrest olurken %13,2’sinin solunumsal nedenli arrest olmustur
[110]. Kardiyak ve solunumsal etiyolojideki oransal farkliliga bakildiginda bu
nedenin; hasta popiilasyonu, c¢alisma merkezlerinin farkli olmasi ve etiyoloji
nedenlerinin ayrim sekli neden olmus olabilir.

KPA sonrasi alinan ilk kan gazlarina bakildiginda pH 7,13 [IQR 6,92-7,27],
pCO250 mmHg [IQR 35,1-66,7], HCO3 14,4 mmol/L [IQR 10,8-19,9], Laktat ise 8,9
mmol/L [IQR 4,7-12,2] dir. Wang ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise bu degerler
pH 7,2, HCOsz 22,1 mmol/L, pCO, 59,7 mmHg’dir [107]. Laktat degeri ise
almmamistir. Bu veriler karsilastirildiginda pH ve HCO3z degerlerinin daha koti
olmasi, pCO2 degerinin ise diisiik olmasi calismamizda hastane dis1 verilerinde
olmasindandir. Hastane i¢i verilerini olusturan yiiksek orandaki malign hastalarda bu

degerleri etkilemis olabilir.

EtCO2; SDGD’yi 6ngérmede, ETT yer dogrulamasi, KPR ile birlikte yeterli
ventilasyon ve perflizyonun kaniti olarak kullanilan noninvaziv bir yontemdir.
Perflizyon indeksi de noninvaziv olarak hastanin perfiizyon durumunu degerlendirir.
Hastalarin dakikalar igerisindeki PI ve EtCO. degisim seyrine bakildiginda PI ve
EtCO; arasinda anlamli pozitif veya negatif korelasyon saptanmamistir (p=0.270).
Bu verilere bakildiginda PI degerinin belirlenmis cut-off (pozitiflik sinir1) degerinin
olmamasi bu istatistige etki etmis olabilir. Eric ve arkadaslarinin yaptigi calismada
ekstremiteler aras1 ve kulaktan Olciilen PI degerleri arasinda anlamli fark saptandigi
belirtilmigtir [111]. Farkli bir ekstremiteden veya kulaktan ek Ol¢lim yapilmasi
durumunda farkli sonuglar ¢ikabilir. Dakikalar arasi PI degerleri arasinda da anlaml
fark olmamast KPA hastalarinda hayati organlarin perfiizyonu icin periferal
organlara azalan kan akimi ile aciklanabilir. Kompresyon zamanimda 6lgiilen tekli
dakikalar ile nabiz kontrol zamanlar1 olan ¢ift dakikalar arasinda fark olmamasi da
perflizyonun hayati organlara sunulmasiyla aciklanabilir. Daha fazla hasta, farkl

ekstremite veya birden ¢ok saturasyon probu ile dl¢liim sayesinde PI agisindan daha
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farkli sonuclar ¢ikabilir. PI Olciimii pulsatil kan akiminin pulsatil olmayan kan
akimina oranidir. Pulsatil kan akiminin azalmasi durumunda bu oran azalmis
olacaktir. Cihazin diisiik perflizyon algilama durumunda ise amplifikasyon ile hem
pulsatil hem pulsatil olmayan kan akimini deger olarak artirarak bu orani gorece
sabit tutmast muhtemeldir. KPA durumunda kollaps nedeniyle pulsatil kan akimi
azalir fakat disiik perflizyonu olarak algilaylp amplifikasyon yapmis ve PI
degerlerinin dakikalar i¢indeki seyrinin anlamli ¢ikmamasina neden olmus olabilir.
Bu konuyla ilgili benzer ¢calismaya rastlanilmamastir.

Hastane i¢i ve hastane dis1 KPA siniflamasina gore sifirinci dakika ortanca PI
degerleri karsilastirildiginda anlamli bir fark yoktur (p=0,19). Bu verilerinin anlaml
cikmamasinin sebebi sifirmci dakikada hemodinamik kollaps nedeniyle azalmis
perfiizyon olabilir. Hastalarm olay oncesi ve aninda KPA nedeniyle bozulmus
sempatik, otonomik aktiviteleri bu degerlere etki etmis olabilir. Hastane i¢i KPA
hastalarinda; KPA 6ncesi PI degerleri ile KPA esnasinda 6lgiilen PI degeri Olctiliirse
bu agidan fikir verebilir. Bu konuya benzer ¢alisma olmamakla birlikte daha fazla

hasta ile daha fazla veriye ihtiyag vardir.

KPA hastalarinin tanik olma durumu ile sifirmcir dakika PI degerleri
karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark bulunmamustir (p=0,69). Bu verilerinin
anlamli ¢itkmamasinin sebebi sifirinci dakikada yine hemodinamik kollaps nedeniyle
azalmig perfiizyon olabilir. Hasta yakinlar1 veya halk tanikli olmasimna ragmen KPR

yapmamis olabilir. Bu nedenle anlamli ¢ikmamuis olabilir.

Hastalarin KPR yapilma durumlar1 ile sifirinct dakika PI ortanca degerleri
karsilagtirildiginda aralarindaki fark anlamli degildir (p=0,244). KPR ile 6nemli
organlarin dahi perflizyonu tam saglanamadigi i¢in perflizyon bozuklugundan ilk

etkilenen organlardan olan deri organinda da bu veriler anlamli ¢itkmamais olabilir.

Hastalarda defibrilasyon uygulanip veya uygulanmadan acil servise getirilme
durumu ile sifirinci dakika PI ortanca degerleri karsilastirildiginda aralarinda anlamli
fark yoktur (p=0,769). Savastano ve arkadaslarmin ¢alismasinda SDGD &ncesi son
30 dakikalik PI degerinin ortalamasi alinmistir. Soklanamaz ritim ve SDGD 0Oncesi
son otuz dakikalik PI ortalama degerinin otuz giinliik mortalitede kullanilabilecegi

belirtilmistir [112]. Ayrmntili veri olmadigi i¢in karsilagtirilamamistir. Nishimura ve
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arkadaglarinin gonillii hastalarda elektriksel uyar1 sonrasi 6lgiilen PI degerlerinde
yaslt kadmlarda PI degisimi anlamli degildir [113]. Geng erkek, gen¢ kadin ve yaslt
erkeklerde PI degisimi elektriksel uyarim sonrast anlamli ¢ikmustir. Caligmadaki
hastalarin komorbidite olarak norolojik, psikiyatrik ve agri1 sendromlar1 agisindan
diglanmis olmasi, bizim hastalarimizda dislanmamas:t bu farki ortaya g¢ikarmis
olabilir. Caligmadaki hastalarmm mnimal elektriksel uyar1 ile minimum tespit
esiklerine bakildiginda gen¢ kadinlarla yasli erkekler ve yash erkeklerle yash
kadinlar arasinda anlamli fark vardwr. Degismis otonomik aktivite nedeniyle PI
degerleri farkli ¢ikmis da olabilir. KPA hastalarinda bu konuya perfiizyon indeksi

calismas1 mevcut literatiirde rastlanilmamistir. Daha ¢ok calismaya ihtiyag vardir.

Cinsiyet ile PI ortanca degerleri karsilastirildiginda aralarinda anlaml fark
yoktur (p=0,803). Nishimura ve arkadaslarinin yaptigi calismada yash erkek, yash
kadin, geng erkek ve geng¢ kadmlar olarak ayrilmis ve elektriksel uyar1 sonrasi PI
degerleri karsilastirilmistir. Calismada yash kadin grubu hari¢ diger ii¢ grupta PI
degeri elektriksel uyar1 sonrasi azalmistir. Calismada ayrica agr1 esiklerinin geng
kadin cinsiyette daha diisiik oldugu belirtilmistir [113]. Bu galismada verilerin
anlaml ¢ikmasina cinsiyetler arasi1 agr1 esigi neden olmus olabilir. Cinsiyetler arasi
otonomik aktivite farki da li¢ grup arasinda fark yapmis olabilir. Yasl hastalarin
bozulmus hemodinamisi bagka bir etken olabilir. Ayrica KPA durumunda eklenen

kollaps durumu bu verilerin anlamsiz ¢ikmasima neden olmus olabilir.

Komorbidite ve PI ortanca degerleri karsilastirildiginda hastaliklarin
varlhigiyla PI ortanca degerleri arasinda anlam yoktur. Lima ve arkadaslarinin kritik
hastalarda yaptig1 caligmada ise sigara icen veya igmeyen, mikrovaskiiler
komorbiditeye bagli PI degisikligi olmamistir [100]. Yine Lima ve arkadaslarinin
calismasinda kardiyak output degisimi ile PI arasinda anlamli degisiklik yoktur

[100]. Bulgularimiz literatiirle benzerdir.

Hastalarin kan sekerleri ile PI ortanca degerleri karsilastirildiginda anlamli
fark yoktu (p=0,38). Emektar ve arkadaslarinin akut gastroenterit ile gelen hastalarda
hafif ve orta/agir dehidratasyon olarak smiflandirdiklar: ¢alismada hidrasyon sonrasi
PI degerleri olgiilmiistiir. Orta/agir siddette ki hastalarda hidrasyon sonrasi PI

degerleri anlaml yiiksek ¢ikmistir. Ozmolarite ile PI arasinda ise negatif anlamli
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korelasyon bulunmustur [114]. KPA hastalarinda SDGD saglanmadan rutin kanlar
yerine sadece kan gazi alindigi icin ve kan gazlarinda sodyum elektroliti her zaman
dogru c¢alisilmadigi i¢cin calismada ozmolarite diisiiniilmemistir. Fakat kan sekeri
seviyesinin ozmolarite bileseni oldugu diisliniiliirse yiliksek kan sekerinin
ozmolariteyi artirmast ve PI degerlerinin yliksek kan sekerinde diisiik ¢ikmasi
beklenirdi. Bizim c¢alismamizda kan sekeri ile PI arasinda korelasyon
bulunmamasmin nedeni kollaps nedeni ile periferal organlarin daha vazokonstriikte
hal almasiyla agiklanabilir. KPA hastalarinda perflizyon indeksi ¢aligmast mevcut
literatiirde rastlanilmamustir.

Pl ortanca degerleri ile KPA etiyolojisi arasinda anlamli fark bulunmamistir
(p=0,764). Nedeni ise etiyolojiden bagimsiz olarak sonucun hemodinamik kollapsla
beraber bozulmus perflizyon olabilir. Travmatik nedenlerde ise hasta sayis1 az oldugu
icin degerlendirme yapilamamistir. Bu konuda daha ¢ok ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.

Hastalarin ilk ritimleri ile PI ortanca degerleri arasinda anlamli fark olmadig:
gorlilmiistiir (p=0,949). Hasta hangi ritimle arrest olursa olsun sonug¢ olarak
hemodinamik kollaps nedeniyle ritimler arasinda PI farki goriilmeyebilir. Sonug
beklenen durum agisindan anlamlidir. Savastano ve arkadaslarmin calismasinda
soklanamaz ritimde SDGD saglanan hastalarda ve otuz dakikalik PI degerlerinin bir
aylik sagkalimi ongiirdiigli belirtilmis fakat ritimler arasi bir deger belirtilmemistir.
Soklanabilir  ritim  hakkinda herhangi bilgi olmadig1i i¢in  verilerimiz
karsilastirilamamustir [112].

Calismamizda soklanamaz ritimlerde sifirinci ve ikinci dakika PI degerinin
Ol¢iilmesinin sebebi, soklanamaz ritimlerde hasta gelisiyle adrenalin IV puse verilir.
Adrenalin hizli etkili bir vazokonstriktor ajan oldugu i¢in sifirinct dakikada verilen
ilacin ikinci dakika nabiz kontrol ile birlikte etkisinin PI degeri olarak goriiliip
goriilemeyecegi degerlendirildi. Soklanabilir ritimlerde sifirinci dakika ve dordiincii
dakika PI degerinin Ol¢iilmesinin sebebi ise gelis ritmiyle birlikte adrenalin
yapilmayip ikinci dakika ritim kontrolde sok ile birlikte adrenalin yapilir.
Soklanabilir ritimlerde ikinci dakika PI degerinin karsilagtirilmamasmin nedeni
ikinci dakika ritimde gelis ritimdeki muhtemel defibrilasyon etkisini ekarte etmek
icindir. Hastalardan ilk ritmi NEA/ASY (n=86) olan hastalardan 0. ve 2. dakika
ritimleri NEA/ASY (n=80) olan hastalar ile bu dakikalar arasindaki PI ortanca
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degerleri karsilastirildi  (p=0,599). Hastalarin ilk ritmi VF/nVT (n=14) olan
hastalardan 0. ve 4. dakika ritimleri VF/nVT (n=12) olan hastalar ile bu dakikalar
arasindaki PI ortanca degerleri karsilastirildi (p=0,695). Bu verilere bakildiginda
adrenalin yapilmadan 6nce ve sonra bakilan PI degerleri arasinda anlamli bir iligki
yoktur. Biais ve arkadaslarinin yogun bakim hastalarinda yaptigi calismaya gore
pleth degiskenlik indeksi (PVI) ve nabiz basinci degisikliginde anlamli pozitif
korelasyon varken noradrenalin alan hastalarda bu anlamli iliskinin bozuldugu
belirtilmistir [115]. Bizim ¢alismamizda vazokonstriktér ajan sonrasi azalmayan PI
degeri bozulmus sempatik aktivasyon ve defibrilasyon alan hastalardaki elektriksel
stimulasyon sonucu olmus olabilir.

Calisma dahilinde ki hastalarin Hb degerleri; %5 (n=5) hastada <7 gr/dL,
%23 (n=23) hastada 7-10 gr/dL, %72 (n=72) hastada >10 gr/dL idi. Calismamizda
Hb degeri normal araliktaki hastalarla daha diisiik degerdeki hastalarin PI degerleri
arasindaki fark arastirildi. Hb araliklar1 ile PI ortanca degerleri arasinda anlaml fark
yoktur (p=0,819). Akyildiz’in yaptig1 pediatrik yogun bakim hastalarmda Hb
degerlerinin noninvaziv yontemlerle tayinini anlatan ¢calismasinda ise Hb degerleri
sadece <7 gr/dL olan hastalar ile PI degerleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir
[116]. Bu Hb degerleri arasindaki farkliligin nedeni hastalarin pediatrik ve yetiskin
olmasindan  kaynaklanabilir. Hb araliklarini  olusturan hasta sayilarinin
calismalardaki farkliligi da verilere etki etmis olabilir. Hastalarin yogun bakim
hastas1 olmasina ragmen bizim calismamizda KPA hastalarinin olmasi da farkin
nedeni olabilir. Diger Hb degerleri agisindan ¢alismamiz diger ¢alismayla benzerlik

gostermektedir.

Caliymaya alman hastalarin gelis kan gazindaki Hb degerleri ile SDGD
saglanma durumu karsilastirildiginda SDGD saglanan 29 hastanin %17’sinin (n=5)
Hb degeri 7-10 gr/dL, %83’iinlin (n=24) Hb degeri >10 gr/dL olarak bulunmustur.
SDGD saglanan hi¢bir hastanin Hb degeri <7 gr/dL olarak ¢ikmamistir. SDGD
saglanamayan 71 hastanin %7’sinin (n=5) Hb degeri <7 gr/dL; %25’inin (n=18) Hb
degeri 7-10 gr/dL; %68 inin (n=48) Hb degeri >10 gr/dL olarak bulunmustur. SDGD
saglanan grupta Hb degeri <7 gr/dL olan hasta hi¢ olmazken; bu degerdeki hastalarin
hepsi SDGD saglanamayan grupta yer almaktadir. Fakat anlamli bulunmamustir. Kim

ve arkadaslarinin yaptigi Hb degerleri ve SDGD sonrast yasam siirelerinin
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karsilastirildigi calismada ise Hb seviyesi ile bir aylik sag kalim siireleri arasinda
anlamli fark bulunmustur [117]. Calismalardaki temel farkin nedeni SDGD saglanan
hastalarin komorbiditeleri, KPR siireleri, KPA etiyolojisi ve hangi ritimle KPR
yapildig1 olabilir. Kim ve arkadaslarinin yaptigi calismada sag kalim siireleri ile Hb
degerleri arasinda pozitif korelasyon varken; Hb degerleri ile kardiyak etiyoloji
orani, soklanabilir ritim orani ve kronik bdbrek hastaligi gibi komorbidite de
aralarinda anlamli fark vardir [117]. Temel fark nedeni bunlar olabilir.

Calismada SDGD saglanan 29 hastanin sifirinci dakika PI ortanca degerleri
ile SDGD saglandiktan sonraki Ortalama Arter Basinglar1 (OAB) karsilastirildi. %24
(n=7) hastada OAB degeri <60 mm Hg olciiliirken %76 (n=22) hastada OAB degeri
>60 mm Hg olarak oOlciilmiistiir. PI ortanca degerleri ise OAB <60 mm Hg olan
hastalarda 0,8 [IQR 0,76-6,5] olarak olgiilirken, OAB >60 mm Hg olan hastalarda
1,42 [IQR 0,59-3,69] olarak 6l¢iilmiistiir. Lima ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise PI
ile kardiyak output veya OAB arasinda anlamli iliski bulunmamistir [100]. Bu

bakimdan ¢alismamiz literatiirle benzerdir.

Calismamizda SDGD saglanan hastalarin son PI ortanca degerleri ise spontan
dolasim siirdiiriilebilirligi 0-20 dakika sarasinda olan hastalarda 0,41 [IQR 0,19-1,53]
olarak Ol¢iilmiistiir. Spontan dolasim siirdiiriilebilirligi 20 dakika- 24 saat olan
hastalarda 1,4 [IQR 0,58-2,1] olarak 6l¢iilmiistiir. Spontan dolasim siirdiirtilebilirligi
>24 saat olan hastalarda ise 1,59 [IQR 0,85-3,02] olarak 6l¢iilmiistiir. Savastano ve
arkadaslarinin calismasinda SDGD saglanan hastalarin son otuz dakikadaki PI
degerlerinin ortalamas1 alinmis ve sag kalim siireleri ile iliskili oldugunu belirtmistir
[112]. Calisgmamizdaki hastalarin sadece her dakikadaki anlik degerleri alinirken
diger ¢aligmada otuz dakikadaki anlik PI degerlerinin hepsi alinmistir. Bu sebeple
farkliliga neden olmus olabilir. Yine Savastano ve arkadaslarnin calismasinda
soklanamaz ritmin sag kalimla iliskili oldugu belirtilmistir. SDGD’nin hangi ritim
sonrasi saglandigimin farkli olmasi da bu farka neden olmus olabilir.

Calismamizda ki SDGD saglanan hastalarin %55’inde (n=16) SDGD ilk 10
dakika icinde saglanirken, %45’inde (n=13) SDGD >10 dakika sonra saglanmistur.
SDGD saglanan hastalarin SDGD saglanma dakikalar ile gelis PI ortanca degerleri
incelenmistir. i1k 10 dakikada SDGD saglanan hastalarin ortanca PI degeri 1,16 [IQR
0,64-3,37] iken >10 dakikada SDGD saglanan hastalarin ortanca PI degeri 0,80 [IQR
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0,43-7,39] olarak bulunmustur. Cheema ve arkadaslarmnin yaptig1 ¢alismada KPR
stiresi ile sag kalim arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Bu siire SDGD
saglananlarda 12,93 dk iken SDGD saglanamayanlarda 27,77 dk olarak belirtilmistir
[118]. Bunun nedeni diisiik PI degerlerinde cihazin degerleri amplifike etmesi
olabilir. Bu konuda daha ¢ok ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.

5.1. Kisithhklar

1. KPA esnasinda olan istemsiz kargasa hasta veri kaybina neden olmaktadir.
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6. SONUC ve ONERILER

1.

Ulkemiz diger iilkelerle kiyaslandiginda KPA tamklik orami fazla olmasina
ragmen KPR’ye baslanma orani diisiiktiir. KPR konusunda farkindalik yaratacak
caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Hastalarin cinsiyeti, komorbidite varligi, etiyolojisi, gelis ritmi, tanik durumu,
hastane oncesi KPR veya defibrilasyon uygulanmasimin PI degerini etkilemedigi
goriildii. Daha fazla hasta ile biiyiik ¢apta ¢aligmaya ihtiyac vardir.

KPR sirasinda kompresyon yapilan ve nabiz bakilan dakikalar arasinda fark
yoktur.

EtCO:2 ile PI arasinda korelasyon bulunamamustir.

Mortaliteyi ve norolojik sonlanimi 6ngérmede cut-off degeri belirlenememistir.
Spontan dolasima geri doniis (SDGD) saglanan hastalar incelendiginde PI
degerleri bir aylik sagkalimi 6ngérmede yetersiz oldugu bulunmustur.
Hemoglobin, SDGD sonrasi ortalama arter basinglari ile PI degeri arasinda iliski
yoktur.

Kardiyopulmoner arrest hastalarinda PI’nin prognostik degeri ile ilgili yeterli

calisma yoktur, bu konuyla ilgili genis capta ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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Hasta No: Hasta Yasi:
Hasta Protokol No:
Arrest Yert: Hastanin Cinsiyeti:

1. Hastane I¢i O
2. Hastane Dis1

1. Erkek O
2. Kadm O

Olas1 Arrest Etiyolojisi:
1. Kardiyak O

2. Travmatik O

3. Solunumsal O

4. Metabolik O

5. Nedeni belirlenemeyen O

Komorbid Hastaliklar:
HT O

DM O

KAH O

. KOAH/Astim O
PTE O

. Malignite O

. KBH/KBY O

. Diger O

Acil Servis Hizmetleri (112 ekibi dahil)
gelisinden 6nce miidahale:

1. Sahitli Arrest [ 2. Sahitsiz Arrest [
Gorgii taniklar1 kardiyopulmoner resiisitasyon
uygulamig mi?

1. Evet O 2. Hayrr O

Gorgii taniklar1 defibrilatér uygulams mi?
1. Evet O 2. Hayrr O

Acil Servis Hizmetleri (112 ekibi dahil)
tarafindan kardiyopulmoner resiisitasyon
uygulanmis mi?

1. Evet O 2. Hayrr O

Acil Servis Hizmetleri (112 ekibi dahil)
tarafindan defibrilator uygulamig mi1?

1. Evet O 2. Hayir O

Acil Servis Hizmetleri (112 ekibi dahil)
tarafindan entiibasyon yapilmis mi?

1. Evet O 2. Hayir O

Hastane i¢inde ventilasyon nasil
saglandi?

1. Kurtarict hava O

2. Balon maske O

3. Ventilator O

Goglis kompresyonu nasil saglandi?
1. Personel O

2. Mekanik cihazlar O

Hastanin ilk kan gazi sonucu:
pH: HCOs:

CO:y: Laktat:

Hastanin ilk kan sekeri:
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Zaman Perfiizyon EtCO- Soklanabilir Soklanamaz

(Dakika) Indeks Degeri: | Degeri: | Ritim(VF/nVT) | Ritim(NEA/ASY)

O NO|O1DWIN PO

©

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

25

30

35

40

KPR sonunda

Spontan Dolagimin geri Doniisii Saglandi mi?  1.Evet 0 2. Haywr O
Spontan Dolagimin Geri Doniisii Saglanmigsa Doniis Dakikasi ve Doniis Vitalleri:
Doniis Dakikast: Nabiz: Tansiyon: Ates: SpO2: Hb:

Spontan Dolagimin Siirdiirtilebilirligi:

<20 dakika O 20 dakika-24 saat O >24 saat O

Birinci Ay Serebral Performans Skalasi:

10 20 30 40 5O
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EK-3: Aydinlatilmig Onam Formu
ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

(HASTA YAKINI)
(Hekimin Aciklamast)

Acil servise kalbi ve/veya solunumu durmus olarak bagvuran hastalarla ilgili yeni bir
aragtirma yapmaktayiz. Arastirmanin ismi “Acil Serviste Kardiyopulmoner

Resiisitasyonda Perfiizyon Indeksinin Degeri”dir.

Sizin hastanizin da bu arastirmaya dahil olmasmi Oneriyoruz. Hastanizin ¢alismaya
katilip katilmamasi konusunda karar vermekte serbestsiniz. Caligmaya katilim
gonilliillik esasina dayalhidir. Kararmizdan Once arastrma hakkinda sizi
bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra hastanizin arastirmaya

katilmasini isterseniz formu imzalaymiz.

Bu arastirmay1r yapmak istememizin nedeni, kalbi ve/veya solunumu duran
hastalarda, hastanin gidisati ve sonlanimiyla ilgili bize erken donemde bilgi
verebilecegi diisiiniilen, solukla disar1 atilan karbondioksit miktarmi ve viicut
dokularina ulasan kan ve oksijen miktarmin bir gostergesi olan perflizyon indeksi
degerini Ol¢limleri arasindaki iligskiyi arastirmaktir. Bu 6l¢iim hastaniza ileri yasam
destegi uygulanirken bir monitér aracilifiyla yapilacaktir. Bu 6l¢iimiin hastanizin
tedavisi siirecine etkisi olmayacaktir, hastaniza zarar1 ya da olumsuz bir etkisi yoktur.
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dal’nm katilimi ile

gerceklestirilecek bu calismaya katiliminiz aragtirmanin basarisi i¢in 6nemlidir.

Eger hastanizin arastirmaya katilmasmi kabul ederseniz Dr. Biilent ERBIL
veya onun gorevlendirecegi bir hekim tarafindan hastaniz hakkindaki bilgiler ve kalp
masaji sirasinda alinan veriler kaydedilecektir. Bu ¢alisma nedeni ile sizin hastaniza
ayrica bir muayene yapilmayacak, farkli bir tetkik istenmeyecek, farkli bir tedavi
uygulanmayacak. Sadece dosyasindaki bilgiler, laboratuvar ve goriintiileme
tetkiklerinin sonuglar1 kaydedilecektir. Hastanizin bu ¢alismaya katilmasi i¢in sizden

herhangi bir iicret istenmeyecektir ve size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.
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Hastanizla ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak c¢alismanin kalitesini
denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde

incelenebilecektir.

Bu c¢alismaya hastanizin katilmasmni reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya
katilmak tamamen istege baghidir ve reddettiginiz takdirde hastaniza uygulanan
tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir

asamasinda onayiizi ¢cekmek hakkina da sahipsiniz.
(Katilimcimin/Hasta Yakininin Beyani)

Saym Dr. Biilent ERBIL tarafindan Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip
Anabilim Dali’nda tibbi bir arasgtirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya

hastamin katilmasi i¢in onam vermek iizere davet edildim.

Hastamin bu arastirmaya dahil olmasini kabul edersem, hekim ile aramizda kalmasi
gereken bana ve hastama ait bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik
O0zen ve saygi ile yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarmin egitim ve
bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimizin ihtimamla korunacagi

konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebiliriz. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak icin arastirmadan
cekilecegimizi onceden bildirmemizin uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma

dis1 tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bize bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayl1 olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorununun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii
tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi

miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).
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Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimizda; herhangi bir saatte, Dr.
Biilent ERBIL’i 0312 305 25 05 no’lu telefondan HUTF Acil Tip Anabilim Dali

adresinden arayabilecegimizi biliyoruz.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degiliz ve katilmayabiliriz. Hastamin arastirmaya
katilmas1 konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger hastamin
dahil olmasini reddedersem, bu durumun hastamin tibbi bakimina ve hekim ile olan

iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gecen bu arastrma projesinde hastamin
“katilimcr” olarak yer almasinin kararmi aldim. Bu konuda yapilan daveti biiytlik bir

memnuniyet ve goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.
Imzali bu form kagidinimn bir kopyasi bana verilecektir.

Katihmcr adi, soyadi:
Adres:

Tel:

Hasta yakini: adi soyadi:
Adres:

Tel:

Imza:

Gorisme tam@ adi, soyadi:
Adres:

Tel:

Imza:

Katilmer ile goriisen hekim:
Adi soyadi, unvant:

Adres:

Tel:

Imza:



