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AMI: Akut miyokart infarktiisii
APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
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ERC: Avrupa Resiisitasyon Kurulu
ETCO,: End Tidal karbondioksit
IKH: iskemik kalp hastalig1
[0: Intraosseus
IV: intravensz
IYD: ileri Yasam Destegi
J.SpO;,: Juguler Vendz Oksijen Saturasyonu
KA: Kardiyak arrest
KPR: Kardiyopulmoner restiisitasyon
NEA: Nabizsiz elektriksel aktivite
OED: Otomatik eksternal defibrilator
PO . Parsiyel oksijen
PCO,: Parsiyel karbondioksit
PETCO,: End Tidal karbondioksit basinci
SDGD: Spontan dolagimin geri dontisi
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VF: Ventrikiiler fibrilasyon

VT: Ventrikiiler tasikardi



SEKIiLLER:

Sekil 1. Ventrikiiler Fibrilasyon Ornegi
Sekil 2: Ventrikiiler Tasikardi Ornegi

Sekil 3 : Asistoli Ornegi

Sekil 4 : Nabizsiz elektriksel aktivite drnegi
Sekil 5: Yasam Kurtarma Zinciri

Sekil 6: Temel Yasam Destegi

Sekil 7 : Erigskin TYD Algoritmast

Sekil 8 : ileri Yasam Destegi Algoritmasi

Sekil 9 : Torsade de pointes 6rnegi



Tablo 1:
Tablo 2 :
Tablo 3:
Tablo 4 :

Tablo 5 :

TABLOLAR:

Nabizsiz Elektriksel Aktivite’nin Nedenleri

5H-5T
Hasta populasyonunun demografik, klinik ve laboratuar karakteristikleri
Spontan dolasimin geri doniisii (SDGD)

Hastalarin Juguler Venoz Oksijen Saturasyonlarina Gore Karsilastirilmasi



OZET

Amac: Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi erigkin acil servise arrest olarak
gelen yada acil serviste arrest olan 18 yas istii, travma hastasi olmayan hastalardan KPR
esnasinda santral venoz ve arteriyel parsiyel oksijen (PO,) ve parsiyel karbondioksit (PCOy,)

basinglarinin laktat ile korelasyonu ve prognoz ile iligkisini arastirmayi planladik.

Gerec ve yontem : Calismaya Kasim 2016 ile Haziran 2017 tarihleri arasinda acil
servise gelen kardiyak arrest tanisi olan hastalardan 18 yas {istii, gebe olmayan acil serviste
arrest olan veya arrest getirilen hastalar dahil edildi. Agir kafa travmali hastalar,18 yas alt1
hastalar, gebe hastalar ,kanama diyatezi olan hastalar, hastanin klinik durumuna gore santral
juguler kateter endikasyonu olmayan ve yakinlari tarafindan onam alinamayan hastalar
calisma dis1 birakildi. Calismaya alinan hastalarin; demografik 6zellikleri, 6zge¢cmisi (bilinen
kronik obstriiktif akciger hastaligi, koroner arter hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, diyabetes
mellitus, hipertansiyon, kronik karaciger hastaligi) kaydedildi. Arrest hastalarin baslangi¢
ritmi (NEA,VF,VT,asistoli), defibrilasyon uygulanip uygulanmadigi, uygulandiysa ka¢ kez
uygulandigi, kardiyopulmoner resiisitasyon siiresi, arrest nedeni, kardiyak olup olmadigi ve
spontan sirkiilasyona donilip donmedigi kaydedildi. Spontan sirkiilasyona donen hastalarda;
takiplerinde hipotansiyon siiresi APACHE (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation), SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment) skorlari, multiorgan yetmezligi

gelisimi kaydedildi.

Bulgular: Calismaya 99 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin 54°t ( %
54,5) erkek 45’1 (%45,5) kadindi. Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yasinin 65,7 +
18,3 oldugu tespit edildi. Calismaya alinan 99 hastanin 29’unda (%29,3) spontan dolasim geri
donmiistiir. Yine hastalarin 61’inin (% 61,6) kardiyak nedenli arrest oldugu, 38’inin ( % 38.,4)
ise non-kardiyak nedenler ile arrest oldugu tespit edildi. Kardiyak nedenler ile arrest olan
vakalarin 12’sinin (%19,7) non- kardiyak nedenler ile arrest olan vakalarin 17’sinin (%44,7)
SDGD (+) oldugu saptandi. Arrest nedenleri ile spontan dolasimin geri doniisii (SDGD)
arasinda anlamli iliski saptandi (p<0.05). Hastalarin acil servisteki arrest ritmleri
incelendiginde hastalarin 60’inda (% 60,5) asistoli, 1 (%1) hastada VT, 14 (%14,1) hastada
VF ve 24 (%24,2) hastada ise NEA tespit edildi. Asistoli gelisen 60 hastanin 20’si (%33,3) ,
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VF gelisen 14 hastanin 8’inde (%53,3), NEA ritminde olan 24 hastanin ise yalnizca 1’inde
(%4,2) SDGD (+) olarak saptandi. Juguler PH , juguler PO, , juguler SpO, ve juguler laktat
diizeyleri ile SDGD arasinda anlamli iligki saptandi (p<0.05). J.SpO2 > % 50 olan 31 hastanin
15’inde (% 48,4) spontan dolasim donerken, J.SpO, <% 50 olan 68 hastanin 14’{inde spontan
dolasimin dondiigii tespit edildi. Elde edilen veriler incelendiginde Hastalarin tansiyon verileri
incelendiginde hipotansif olan 17 hastanin 11’nin (%78,6) J.SpO; degerlerinin % 50’nin
altinda oldugu, hipotansif olmayan 12 hastanin ise 3’iiniin ( %21,4) J.SpO; degerlerinin %
50’nin altinda oldugu tespit edildi. Yine veriler incelendiginde hipotansif olan hastalara
vazopressor destegi baslandig1 ve yine bu hastalarin 11’inde ( %78,6) J.SpO, degerlerinin %
50’nin altinda oldugu tespit edildi. Vasopressor ihtiyaci ile J.SpO; <% 50 olmasi arasinda
anlaml iligki tespit edildi( p<0.05).

Sonug: Juguler vendz saturasyon Ol¢iimii, KA ile gelen vakalarda SDGD ’nin bir
gostergesi olabilir. Ayrica dondiikten sonraki post kardiyak arrest bakimda vazopressor
ihtiyaci, sok gelisimi ve diisik SOFA skoru gibi parametreler ile iligkili olabilir. Bundan

sonra hastaya yapilacak miidahaleleri belirlemede yardimer olabilir.
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ABSTRACT

Objective:  The aim of this study correlation of central venous and arterial partial
oxygen (PO2) and partial carbon dioxide (PCO2) pressures with lactate during CPR and
relation with prognosis in patients over 18 years old who were admitted to emergency service

with cardiac arrest in Konya Education and Research Hospital

Material and method : This study was performed between November 2016 and June
2017 in Konya Education and Research hospital. Patients who were 18 years old , patients
with cardiac arrest in or before emergency service and patients with no pregnancy were
included to study. Patients with severe head trauma, patients under 18 years, pregnant
patients, patients with bleeding diathesis, patients with no central jugular catheter indication
according to the clinical status of the patient, and patients who have no informed consent,
were excluded from study. Patients' demographic characteristics, history of disease (known
chronic obstructive pulmonary disease, coronary artery disease, chronic renal failure, diabetes
mellitus, hypertension, chronic liver disease) were recorded. Initial rhythm (NEA, VF, VT,
asistoli), defibrilation duration , duration of cardiopulmonary resuscitation, causes of cardiac
arrest, cardiac status and spontaneous circulation, were recorded in patients with cardiac
arrest. Hypotension durations , APACHE and SOFA scores,development of multiorgan failure

were recorded in patients returning to spontaneous circulation.

Results: 99 patients were included to study. 54 of patients (% 54.5) were male and
45 (% 45.5) were female. The mean age of the patients was 65,7 + 18,3. Spontaneous
circulation returned in 29 (% 29.3) of 99 patients. 61 ( %61.6) of patients were cardiac-
induced arrest and 38 ( % 38.4) were arrested by non-cardiac causes. 12 (%19,7) of cardiac -
induced patients and 17 (%44,7) of non-cardiac arrest patients were ROSC : (+). Significant
difference determined between causes of cardiac arrest and ROSC (p<0.05). 60 patients
(60.5%) had asystole, 1 patient (1%) VT, 14 patients (14.1%) VF and 24 patients (24.2%)
NEA. ROSC was positive in 20 patients (33,3%) with asystole , 8 patients (53,3%) with VF,
and only 1 patient (4.2%) with NEA rhythm. Significant difference determined between
jugular PH, jugular PO2 , jugular SpO2, jugular lactate and ROSC (p<0.05). ROSC was
positive in 15 (% 48,4) of 31 patients with J.SpO2 > % 50 and 14 of 68 patients with J.SpO2
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<% 50. J.SpO2 values were under %50 in 11 ( %78,6) of 17 patients with hypotension and
13 (%21,4) of 12 patients with no hypotension. VVasopressor support was initiated to
hypotensive patients and J.SpO2 values were below % 50 in 11 ( %78,6) of these patients.
Significant difference determined between vasopressor requirement and J.SpO2 <%50
(p<0.05).

Conclusion: Jugular venous saturation measurement may be a sign of ROSC in cases
of cardiac arrest. In addition it can be associated with , vasopressor requirement, shock
development and low SOFA score in post-cardiac arrest care. It can help with any future

interventions.
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1.GIRIS ve AMAC

Ani kardiyak 6lim (AKO); kardiyak aktivitenin biling kayb1 ve hemodinamik
kollapsa neden olacak sekilde bozulmasi olarak tanimlanabilir. Kardiyak arrest
(KA);iilkemizde ve diinyanin bircok iilkesinde, hala acil servislerde onde gelen Olim

nedenlerindendir (1-3).

Acil tip bilimindeki ilerlemeler ile kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) uygulanan
hastalarin hayata donme oranmi1 giin gectik¢e artmaktadir. Genel olarak yapilan caligmalarda
KPR sonrasi hastaneden taburculuk orani %1-16 arasinda olmaktadir. Her yil diinyada

yaklasik 450.000 ani 6liim goriilmekte ve % 5 in altinda sag kalim ger¢eklesmektedir (4).

Zamaninda yapilacak uygun resiisitasyonla KA’ten sekelsiz donme sansi
artmaktadir. KA hastalarindan ritmi ventrikiiler fibrilasyon (VF) veya nabizsiz ventrikiiler
tasikardi (VT)‘li olanlar; asistoli veya nabizsiz elektriksel aktivite (NEA)’li olanlarla
karsilastirildiginda daha iyi sonug elde edilmektedir(5).VF’de defibrilasyon ile KA arasindaki
zaman arttikca hasta sag kalim orani1 azalmaktadir. Nabizsiz VT ve VF ritimli olan hastalarin
tedavisinde ilk dakikalarda hastanin defibrile edilerek resusite edilmesi, sekelsiz olarak daha

yiiksek oranda hayatta kalabilmelerini saglamaktadir(1).

KPR islemi ile ilgili ¢alismalar etik nedenlerden dolay1 ve ortam sartlar1 nedeniyle
sinirl sayida olup bu konudaki veriler daha ¢ok retrospektif g¢alismalar ve metaanalizlere

dayanmaktadir.

KPR, spontan dolasimin geri doniisii (SDGD) veya resiisitasyonun sonlanmasi ile
sonuglanir. Restisitasyonun basarisini  SDGD ile birlikte hastane taburculugu sonrasi sag
kalim ve iyi norolojik sonuglar da belirlemektedir(6, 7). Kardiyak hastaliklarin tedavisi ile

ilgili yeni gelismeler olmasina ragmen resiisitasyonda bagar1 hala diistiktir.

Juguler Venéz Oksijen Saturasyonu (J.SpO;) olglimii, hipoksi ve serebral iskemi
gelisme riski olan hastalarin monitdrizasyonunda kullanilan bir yontemdir. Serebral iskemi
gelisme riski olan hastalarin takibinin yani sira kafa i¢i basinci diisiirmek amaci ile yapilan
ventilasyonun ayarlanmasi, intrakranial hipertansiyonun artisinin belirlenmesi, arterio-venoz

fistiiliin teshisinde ve beyin 6liimiine gidisin gosterilmesinde kullanilir(8, 9).

Calismamizda T.C. Saglik Bakanligi Saglik Bilimleri Universitesi Konya Egitim ve

Arastirma Hastanesi eriskin acil servise arrest olarak gelen yada acil serviste arrest olan 18



yas Ustii, travma hastast olmayan hastalardan KPR esnasinda, santral venoz ve arteriyel
parsiyel oksijen (PO;) ve parsiyel karbondioksit (PCO;) basinglarinin laktat ile korelasyonu

ve prognoz ile iliskisini aragtirmayi planladik.



2. GENEL BILGILER

2.1.Resiisitasyon ve Kardiyak Arrest
2.1.1. Tarihce

Yasam kurtarict manevralarin tarihi M.0O.1500 yillaria kadar dayanmaktadir. Eski
Misir’da yabanci cisim aspirasyonu igin inversiyon (ters ¢evirme) manevrasi yapilmistir. Yine
milattan 6nce Eliha peygamberin bir ¢ocuga agizdan agiza suni solunum yaptig1 ve ¢ocugun

hayata dondigii eski kitaplarda gegmektedir(10).

6.yiizyllda Babil’de bir koyuna yapay havayolu uygulamasinin yapildigma dair
kanitlar bulunmaktadir(11). M.S. 1500’li yillarda ise agizdan sicak hava bir diizenekle
iflenmis ve yaklasik 300 yil bu metod kullanilmistir. Bagirma, tokat atma, rektal bolgeye
tiitlin dumani1 verilmesi gibi metodlar da denenmistir. 1740 yilinda Paris Bilimler Akademisi
(Academie des Sciences de Paris) agizdan agiza solunumu bogulan vakalar igin tavsiye
etmistir. 1768’de Hollanda’da bogulma vakalarinin hayata dondiiriilmesi i¢in uygulanan
resiisitasyonun kurallart bildirilmistir(12).1981’de Dr. Frederich Maass ise insan iizerinde

g6giis kompresyonunu uygulayip kayit eden ilk aragtirmact olmustur(13).

Gilintimiizde kullanilan KPR uygulamalarimin temelleri 1950’1li yillarda kurtarict soluk
uygulamasinin bildirilmesi vel960’l1 yillarda Kouwenhoven ve arkadaglarinin gogiis
kompresyonu uygulamas: ile 14 hastayr yasama dondiirdiiklerini bildirmeleri ile
atilmigtir(14). 1960 yilinda Maryland Tip Dernegi toplantisinda gogiis basist ve kurtarict
soluk uygulamasindan ilk kez s6z edilmistir. 1962 yilinda direkt akimli monofazik dalga
formlu defibrilasyonun tanimlanmasindan sonra KPR uygulamalar1 hizla gelismeye devam

etmistir(15, 16).

American Heart Association (AHA) KPR ile ilgili kilavuzlarimi ilk olarak 1960°da
yayimlamaya baslamistir ve belirli araliklarla giincellemeye devam etmekte olup son

giincelleme 2015 yilinda yapilmistir(17).

Avrupa Resiisitasyon Kurulu (ERC) 1989’da kurulmus ve bu komitenin alt calisma

gruplar1 da KPR standartlarini ve algoritmalarini olusturmuslardir(18).

Resiisitasyonda Uluslararas: irtibat Komitesi (International Liasion Committee on
Resusciation) (ILCOR) 1992°de kurulmustur ve tiim resiisitasyon kilavuzlarinda hedeflenen

ortak amaglar1 belirlemek i¢in ¢alismalar yapmaktadir(19).



2.1.2 Epidemiyoloji

KA, kardiyak aktivitenin bilin¢ kayb1 ve hemodinamik kollapsa neden olacak sekilde
bozulmasi olarak tanimlanabilir. Amerika Birlesik Devletleri(ABD) verilerine gore tim
Olimlerin %15’inin ani kardiyak Olime bagli oldugu bildirilmistir. Kardiyak kokenli
oliimlerde en sik sebebini iskemik kalp hastalign (IKH) olusturmaktadir. Erkeklerde risk
kadinlardan 3 kat daha fazladir. IKH varhiginda KA riski 6-10 kat artarken, IKH risk
faktorleri varken bu risk 2-4 kat artmaktadir(11).

Solunum arresti ise hava yolu obstriikksiyonu ,duman inhalasyonu, bogulma, kafa
travmasi, serebrovaskiiler olay, madde kullanimi, toksik dozda ila¢ kullanimi gibi bir¢ok
nedene baglidir. Primer KA sonucunda 1-2 dakika iginde solunum dururken; primer solunum

arresti sonucu 5-10 dakikada kalp diyastolde durarak KA gelisir(5).

Kardiyovaskiiler ve respiratuvar sistem birbiriyle genelde etkilesim halindedir.
Hipoksemi, karbonmonoksit zehirlenmeleri miyokardin ¢alismasin1 bozabilirken; kalp

yetmezligi solunum yetmezligine sekonder olabilmektedir(5).

Aritmiye bagli dliimlerin %98’1 kardiyak bir sebebe bagli olup arrest ritminin %851
VF’dir. Dolasim yetmezligine bagli 6liimlerde sebep ¢ogunlukla altta yatan bir hastaliga baglh
olup arrest ritmi %70 asistolii,%30 da VF’dir. Onceden herhangi bir kardiyak problemi
olmayan veya hemodinamik bozukluga yol agmamis bir kalp hastaligi olan hastada meydana
gelen arrest vakalarinda sebep en ¢ok akut miyokart infarktiisii (AMI) iken, en sik goriilen
ritim VF‘dir ve KPR’nin basar1 sans1 yiiksektir . Ancak agir hemodinamik bozukluga yol
acan terminal safhada kalp hastaligi bulunan hastada meydana gelen arrest vakalarinda

gortilen ritim NEA yada asistolidir. Bu hastalarda KPR nin basar1 sansi diistiktiir(4).

2.2 Kardiyopulmoner Arrest Ritimleri
2.2.1 Ventrikiiler Fibrilasyon (VF)

Miyokart iskemisine bagli kalp durmalarinda en ¢ok goriilen ritim VF’dir. Ventrikiil
duvarmin kiigiik ve diizensiz kasilmalar1 sonucu olusur. Bu kasilmalarda bir koordinasyon
olmadig1 i¢in kalbin kan pompalama giicii yoktur. Primer VF, hemodinamik bozulma
olmadan aniden ortaya ¢ikar. Sekonder VF ise sol ventrikiil yetmezligi veya dolagim sokunda
uzamis durumlarda gorilir. Elektrokardiyografi (EKG)’de tam bir diizensizlik hakim

oldugundan herhangi bir ritim yoktur.



VF ritmi tespit edildiginde defibrilasyonun en kisa siirede yapilmasi gerekmektedir.
[lk 30 saniye iginde defibrile edilen VF olgularinda basari oran1 %98 iken, 2 dk sonra
defibrile edilen olgularda bu oran %27’lere kadar diismektedir. Defibrile edilmeyen her bir
dakikada sag kalim %7-10 azalirken, 12 dakika sonra sag kalim orani %2-5’e iner. Kalp

yetersizligine bagl gelisen VF veya asistoliide prognoz oldukga kotii seyretmektedir(4).
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Sekil 1: Ventrikiiler Fibrilasyon Ornegi

2.2.2.Venrikiiler Tasikardi (VT)

VT; 3 veya daha fazla pacemaker'dan, 100'den fazla ventrikiiler ektopik atimin
goriilmesidir. Monomorfik VT; her vurudaki QRS seklinin tipatip ayni oldugu, QRS
morfolojisinin yalnizca ara ara dissosiye P dalgalar1 tarafindan degistirilebilecegi VT

formudur. Polimorfik VT'de QRS morfolojisinde vurudan vuruya degisiklikler olur(4).

e

Sekil 2: Ventrikiiler Tasikardi Ornegi



2.2.3.Asistoli

Asistoli, hi¢bir kardiyak aktivitenin olmamasi durumudur ve ¢ekilen EKG’de diiz
cizgi goriilmesidir. Bu durum bazen agir bradikardi ve uzun duraklama periyodu ile de
karsimiza c¢ikabilir, o zaman bradiasistoliden bahsedilebilir. Asistolide prognoz genelde

kétiidiir(20).

e

Sekil 3 : Asistoli Ornegi

2.2.4.Nabizsiz Elektriksel Aktivite (NEA)

Klinik olarak bireyde nabiz alinamadan monitorde organize bir elektriksel aktivitenin
olmasidir. NEA altinda yatan nedenler; kalp debisinde belirgin azalma, derin bir miyokardiyal
depresyon, vendz doniiste azalma sayilabilir. Diger hastalarla karsilastirildiginda NEA daha
¢ok kadinlarda, taniksiz ve gece goriilmektedir. Taburculuk sag kalim orani %2’dir. NEA’li

hastalarin yonetimi daha ¢ok altta yatan sebebin belirlenmesi ve bunun tedavisi ile

yapilmaktadir(21).
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Sekil 4 : Nabizsiz elektriksel aktivite ornegi



Tablo 1 : Nabizsiz Elektriksel Aktivite’nin Nedenleri

NEA ‘NIN YAYGIN NEDENLERI

Hipovolemi Asidoz
Tansiyon pndmotoraks Agir hiperkarbi
Perikardiyal tamponand Oto-peep
Pulmoner emboli Hipotermi

Masif miyokardiyal disfonksiyon Hiperkalemi
Derin sok Yalanct NEA
Hipoksi Kardiyotoksinler
2.3. Etyoloji

KA’in bircok sebebi vardir. Bu sebeplerin kardiyak ve kardiyak dis1 sebepler olarak

siniflandirilmasi klinik tani agisindan faydali olmaktadir.

2.3.1. Kardiyak Sebepler

iskemik kardivak sebepler:

o Koroner Arter Hastaligina eslik eden miyokard enfarktiisti

. Koroner arter embolisi

J Aterosklerotik olmayan koroner arter hastaliklar1 (disseksiyon, arterit, konjenital
anomaliler)

o Koroner arter vazospazmi




Iskemik olmayan kardiyak sebepler:

Hipertrofik kardiyomiyopati

Dilate kardiyomiyopati

Kapak hastaliklar1

Konjenital kalp hastaliklar
Aritmojenik sag ventrikiil displazisi
Miyokardit

Akut perikard tamponadi

Akut miyokard riiptiirii

Aort disseksiyonu

2.3.2.Yapisal Olmayan Kardiyak Sebepler:
Idiyopatik venrikiiler fibrilasyon

Brugada sendromu

Uzun QT sendromlari

Preeksitasyon sendromlari

Tam kalp blogu

Goglis duvari travmast (commotio cordis)

Kardiyak olmayan sebepler:

Pulmoner tromboembolizm
Intrakraniyal hemoraji

Bogulma ve hava yolu obstriiksiyonlar1
Pickwick Sendromu

Ilag kokenli kardiyak arrest

Ani infant 6liim sendromu (SIDS)



Tiim sebepler incelendiginde ; %70’den fazlasinin kardiyak kokenlidir ,bunlarin da
%60’1n1 iskemik kalp hastaligi (IKH) olusturmaktadir, %10 vaka ise yapisal kalp hastaligina
bagli olup bu hastalar genelde 30 yas altindadir(11).Vakalarin %5-10’unda sebep, yapisal
olmayan kalp hastaliklarina bagli olup bu vakalarda arrestin sebebi elektriksel ileti sisteminde
veya elektrolit kanallarinda olan bozukluklardir(22). %15-25 vaka ise kardiyak dis1 sebeplere
baghidir.

KA’e neden olan geri dondiiriilebilir sebepler her vakada mutlaka akilda tutulmalidir.
Bu sebepler 5H-5T seklinde kisaltilmistir. Altta yatan sebepler tedavi edildigi taktirde KA’

lerin sag kalim sans1 artmaktadir.

Tablo 2 : 5H-5T

H’LER T’LER

Hipovolemi Tamponand (kardiyak)
Hipo-hiperkalemi Tansiyon pnomotoraks
Hipotermi Tromboz (koroner)
H+ iyonu (asidoz) Tromboz (pulmoner)
Hipoksi Toksinler

Etyolojik etkenlerden bagimsiz olarak KA’in primer mekanizmasi aritmidir. De Luna
ve arkadaglarinin hastane i¢i hastalarda yaptigi bir calismaya gore 157 ani kardiyak arrest
vakasmnin %483.4’linde ventrikiiler koOkenli aritmiler, %16.6’sinda ise bradiaritmiler

gozlenmistir(23).

Hastane dis1 hastalarda ise etyolojik faktorler degismektedir. VF ve nabizsiz VT
vakalarin %25-35 ‘inde goriiliirken, vakalarin %25 ‘ini de NEA ritmi olusturur. Zamant
bilinmeyen KA vakalariin c¢ogunda ritim asistolidir, bu da VF ritmi sonrasi olusmus

olabilir(24).



2.4.Eriskin Temel Yasam Destegi (TYD)
2.4.1.Yasam Kurtarma Zincirive Resiisitasyonun Temel Prensipleri

KA olan hastalarda resiisistasyonda basarili olmak icin, resiisistasyon ekibinin
basindaki kisinin bilgili, yetenekli ve tecriibeli olmasi gerekmektedir. Belirli araliklarla
giincellenen AHA kilavuzunda bazi1 degisiklikler olsa da resiisitasyon i¢in temel prensipler

aynidir.

KA olgularmin ¢ok farkli etyolojik sebepleri olabilecegi, hastane i¢i veya disinda
olabilecegi, tanikl1 veya taniksiz olabilecegi gbz Oniinde alimarak AHA tarafindan tek bir
resiisitasyon kilavuzu yerine bir dizi uygulamalara belirlenmistir. Bunlarin hepsine birden
yasam kurtarma zinciri adi verilmistir. Bu zincirin ilk halkasi KA riskinin belirlenmesi ve
yardim ¢agrilmasi olup erken tedavinin saglanmasi icin énemlidir. Ikinci ve iiiincii halkalar
yasama dondiiriilebilirlik acisindan KPR ve defibrilasyonu birlikte anlatir. Yasam zincirinin
son halkasin1 ise post resiisitatif bakimdir. Son halka Ozellikle serebral ve kardiyak

fonksiyonlar agisindan 6nem arz etmektedir(25).

Sekil 5: Yasam Kurtarma Zinciri ©2015 ERC

Kurtaricinin ilk yapacagi is kazazedeye yaklasmadan Once ortamdaki potansiyel risk
faktorlerini degerlendirip 6nce kendi can glivenligini saglamasidir. Cevresinin ve kazazedenin

giivenligini sagladiktan sonra hastayr degerlendirmelidir. Kazazedenin cevap vermedigini,
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nabiz kontroliinii yaparak nabzin olup olmadigini, normal soluk alip almadigini ayirt ederek

kardiyak arresti tanimalidir(24).

Acil Tip Sistemi (ATS)’nin aktive edilmesi 6zellikle defibrilasyon siiresini ve KA
sonrasi bakima ulagma siiresini kisaltmaktadir. Kurtarict bu sirada ATS calisanina KA vakasi
ile ilgili gerekli bilgileri vermeye ve ondan gelecek direktif ve Onerileri gergeklestirmeye

hazir olmalidir(2).

Gogiis basilart KPR’ 1in temelidir. KPR beyin ve diger onemli organlara oksijeni
saglayayan en 6nemli yoldur. Tiim kurtaricilar KA vakalarinda hangi seviyede egitim almalar1
ayirt edilmeksizin mutlaka g6giis kompresyonu yapmalidir. Gogiis basisina ek olarak kurtarici

solunum ve diger hava yolu uygulamalar1 yapilabiliyorsa KA vakalarinda sag kalimi artirir(2).

2015 yilinda yaymlanan AHA kilavuzunda, 2010 yilindaki kilavuza gore bazi

giincellemeler vardir. Bu giincellemeler asagida maddeler halinde siralanmaistir.

. Erigkin Temel Yasam Destegi (TYD) Algoritmasi1 kurtaricilarin hastanin yanindan

ayrilmadan acil yanit1 mobil telefon ile aktive etmesi vurgulanmis.
o KA riski yiiksek yerlerde kamu erisimli defibrilasyon programlari gelistirilmesi.

o Hasta yanitsizsa, soluk almasi kesilmigse ya da anormal bir tarzda soluk aliyorsa;

kurtarici ve egitimli kurtarici, hastanin KA gegirdigini varsaymalidir.

o Kurtarici, otomatik eksternal defibrilator (OED) yada egitimli baska bir kurtarici

gelene kadar g6giis basis1 uygulamasina devam etmelidir.

. Yetigkin KA kurbanlarinda kurtaricilarin gogiis basilarim1 dakikada 100-120 hizinda

uygulamalar1 uygundur.

. Elle KPR uygulamas1 esnasinda kurtaricilar ortalama bir erigkin i¢in en az 5 cm
derinliginde gogiis basilar1 uygulamali ve asir1 basi derinliklerinden (6 cm yiiksek)

kacinmalidirlar.

o Opioid bagimlilig1 oldugu bilinen ya da bundan siliphe duyulanlara, intramuskuler ya

da intranasal nalokson uygulamasi uygundur.

. Opioid doz asimu riski altindaki kisilere, Nalokson uygulamasi ile ya da Nalokson
uygulamast olmaksizin miidahale konusunda egitim verilmesi gbz Oniinde

bulundurulabilir.
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Yetiskin KA kurbanlarinda, kurtaricilarin gogiisiin tam olarak gevsemesine izin

vermek i¢in basilar arasinda gogiis iizerine dayanmaktan kacinmasi uygundur.

HDKA

Acil .
\T:::lmsai::mi:‘in De‘:nl- Hizh Temel ve Ileri Acil ACLS ve arrest
. yu ok Defibrilasyon Tip Servisleri sonras: balkam
Aktivasyonu kalitede CPR

‘Halktas kurtanalar

ATS ) B 'j,,': i“‘; h" YB )

Sekil 6: Temel Yasam Destegi

2.4.2. Eriskin TYD Algoritmasi

TYD uygulamalar1 asagidaki hareket planin1 kapsamaktadir (sekil 7).

1. Kazazedenin ve uygulayicinin ¢evre glivenliginden emin ol.

2. Kazazedenin biling durumu kontrol et. Biling yok ise “yardim edin” diye yiliksek
sesle bagir. Acil yardim sistemini aktive et. Miimkiinse mobil telefon kullan.

3. Yanit veriyorsa acil yardim ekibi gelene kadar kazazedeyi gozle. Yanit yoksa diger

basamaklara geg.

4. Hava yolu agik tutularak normal solunum olup olmadig1 belirle, nabz1 kontrol et

(nab1z kontrolii 10 saniyeyi gegmemelidir).

5. Kazazede normal soluyorsa recovery (iyilesme) pozisyonuna getir, solunum normal

degil veya yok ise ve nabiz var ise; her 5-6 saniyede bir 1 soluk veya 10-12 soluk/dakika

olacak sekilde kurtaric1 soluk ver. Iki dakika sonra yardim cagir (Eger heniiz yapmadiysan).

Her 2 dakikada bir nabiz kontrol ederek kurtarici soluk vermeye devam et. Nabiz yok ise

g0giis kompresyonuna bagla.

6. Solunum yok veya sadece gasping seklinde ise, nabiz yok ise kurtaric1 egitimli ise

30 gogis kompresyonu ve 2 agizdan agza solunumla kombine et. Egitimsiz veya
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yapamayacak gibiyse sadece goglis kompresyonu dakikada 100-120 arasinda olacak sekilde
yapilir.

7. Resiisitasyona profesyonel yardim gelinceye, kazazede uyanincaya veya

yorgunluktan tiikkeninceye kadar devam edilir.

8. OED ulastiginda soklanabilir bir ritim mi, degil mi kontrol et. Soklanabilir bir ritim

ise 1 sok ver, 2 dakika KPR yap.
Hasta yanitsiz ve

normal solumuyor

Acil cagri merkezini ara
(112)

30 gogiis kompresyonu
uygula

2 kurtarici soluk ver

30:2 oraninda devam et

AED gelir gelmez ag ve
yonlendirmeleri takip et

Sekil 7 : Eriskin TYD Algoritmas1 ©2015 ERC
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2.5.Eriskin ileri Yasam Destegi (IYD)
2.5.1. Genel Bilgiler

Eriskin ileri yasam destegi (IYD) TYD’nin devami niteligindedir, hastane dncesi ve
hastane ici arrest olgularinda yetenekli saglik personeli i¢in Onerilmektedir. IYD; KA
olusmasini 6nlemek igin gerekli nedenlerin saptanmasini, KA’in tedavisini ve KPR yapilip
SDGD saglanarak hastalarin sonuglarinin iyilestirmesini kapsamaktadir(1).KA’in olugsmamasi
icin gerekli miidahaleler; havayolu yoOnetimi, ventilasyon destegi, bradiaritmi ve
tasiartimilerin tedavisini icermektedir. KA tedavisi ise erken KPR ve hizli defibrilasyonun
yapilmasimi kapsamaktadir. IYD miidahaleleri ile (ilag tedavisi, ileri hava yolu ydnetimi ve
fizyolojik monitorizasyon) SDGD olasiliginin arttirilmas1 amaglanmaktadir. SDGD sonrast

hayatta kalim ve norolojik sonuglarin iyilestirilmesi KA sonrasi bakim ile saglanabilir(1).

2.5.2. Hastanede Resiisitasyon

Hastane ici KA olgularinda temel ve ileri yasam destegini ayirt etmek miimkiin

degildir. Tiim hastane i¢i KA olgularinda asagidaki algoritmaya uyulmalidir.
J KA hizla belirlenmelidir.
. Standart bir telefon numarasi ile yardim istenmelidir.

. Havayolu cihazlar1 kullanilarak KPR’ye hemen baslanmali, defibrilasyon en c¢ok 3

dakika i¢inde uygulanmalidir.

. Bir kisi KPR uygularken digerleri resiisitasyon ekibini c¢agirir, resiisitasyon

malzemelerini ve defibrilatorii getirir.

. Kompresyon ventilasyon orani 30:2°dir.

o Kompresyona ara verilmeden etkin bigimde yapilir. 2 dakikada bir kompresyon yapan
kisi degistirilir.

o Eldeki en uygun cihazla havayolu agik tutularak ventilasyon yapilir.

J Inspiryum siiresi 1 saniye olmali ve oksijenizasyon en erken siirede saglanmalidir.

o Entiibasyon sonrasi gogiis kompresyonuna 100-120/dk, ventilasyona 10/dk ile devam
edilir.
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J Havayolunun saglanamadig1 durumlarda agizdan agza solunum diisiiniilebilir ancak

sadece kompresyonla da gidilebilir.

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

edilir.

. KPR devam ederken yeterli kisi varliginda damar yolu saglanmal1 ve 1V kullanilacak

ilaglar hazirlanmalidir.

. Hasta resiisitasyon ekibi liderine devredilir. Kesintisiz etkin kompresyona 6zen
gosterilmelidir. End Tidal karbondioksit (ETCO,) kompresyon etkinliginin

degerlendirilmesinde kullanilabilir.

2.5.3. Hava Yolu Yonetimi

KPR sirasindaki ventilasyonun amaci; yeterli oksijenizasyonu ve karbondioksitin
yeterli eliminasyonunu saglamaktir. KA sirasinda beyin ve kalbe saglanan oksijen, arteriyel
kandaki oksijen miktarindan daha ¢ok kan akimdaki miktarina baglidir(26). Bu yiizden tanikli
VF’de ilk dakikalarda gdgiis kompresyonuna baslanmalidir. Gogilis kompresyonu kurtarici
soluktan ¢ok daha 6nemlidir. Ayrica ventilasyona bagli intratorasik basincin artmasindan
dolay1 ve gdgiis basilarina ara verilmesi nedeniyle KPR kalitesi diisebilmektedir. Bu sebeple,
tanikli arrest durumunda yalniz kurtarict KPR’nin ilk dakikalarinda gogiis basilarina ara
vermemelidir. Ileri havayolu yerlestirilmesi ve defibrilasyon; tamkli VF KA durumlarinda

g06giis basilarini geciktirmemelidir(27).

KPR sirasinda %100 O, ve titre edilmis O kullanimu ile ilgili yapilan insan ve hayvan
caligmalarinda ortak bir fikir birligine varilamamistir. %100 O, kullaniminin uzun siirecte
toksisitesi oldugu bilinse de KPR gibi kisa bir siirecte kullanilmasiin toksik etki yoniinden

zararl olduguna dair kanit yoktur(28, 29).

Pozitif basingli ventilasyon intratorasik basinci arttirtp vendz doniisii azalttigr igin
onceki yillardaki onemini yitirmistir. Ust havayolunun agik oldugu durumlarda, gogiis
kompresyonu sirasinda ekspanse olan gogiis kafesinin pasif oksijenizasyonu, en azindan

KPR ’nin baslangicindaki birkag¢ dakikada O, ihtiyacini karsiliyor gibi goriilmektedir(26).

Balon-maske ile ventilasyon birden fazla egitimli kisi oldugu durumlarda

onerilmektedir. Tek kurtarict varsa solunum igin agizdan agiza yada agiz-maske ile
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ventilasyon daha etkin olmaktadir. Balon-maske kullanimi ileri hava yolu yerlestirilmesi
gecikmis yada basarisiz olmussa faydali olmaktadir. Maske, agiz ve buruna egitimli kisi
tarafindan hava kacirmayacak sekilde oturtulmali ve 30 gégiis kompresyonu sonrasinda 2 kez
maske ile ventile edilmelidir. Bir kerede 600ml tidal voliim verecek sekilde kullanilmalidir.

Bu y6ntem gastrik regurjitasyon ve aspirasyon gibi komplikasyonlara sebep olabilmektedir(1,
6).

Krikoid basinin KA’de rutin kullanimi 6nerilmemektedir. Orofaringeal havayolu her
zaman uygulanmaz, eger uygulanacaksa bilinci kapali hastalarda, gag refleksi olmadigi
durumlarda egitimli bir kurtarici tarafindan uygulanmalidir(1). Nazofaringeal havayolu ise

¢enenin agilamadig1 veya havayolu obstriiksiyonu olan hastalarda tercih edilebilir.

fleri hava yolu uygulamasinin KPR sirasinda ne zaman yapilmasi gerektigiyle ilgili
bir ¢alisma yoktur. Endotrakeal entiibasyon i¢in gogiis kompresyonuna kisa da olsa ara
vermek gerekir, supraglottik hava yolu uygulamasinda ara vermeye gerek yoktur ve alternatif
olabilir. Eger ileri hava yolu girisimi gogiis kompresyonuna belli bir siireden fazla engel
olacaksa KPR’a devam edilir ve ileri hava yolu girisimi defibrilasyon girisiminde basarisiz
olana kadar yada Return of Spontaneous Circulation (SDGD) ispatlanana kadar ertelenebilir.
Gogiis basilarinda arayr asgari tutmak amaciyla, entiibasyon iglemini uygulayacak kurtaricinin
basilar devam ederken laringoskop (agiz bosluguna) yerlestirmis, endotrakeal tiip elinde hazir
olmas1 ve sadece vokal kordlarin goriintiilenmesi i¢in gogiis basilarina (10 saniyeyiden kisa
olmali) ara verilmesi Onerilmektedir. Endotrakeal entiibasyon yapildiysa dalga boyu

kapnografi ile yerinin tespiti, dogru yerde olup olmadigi kontrol edilmesi dnerilmektedir(1).

Endotrakeal tiiptin dogru yerlestirildiginden klinik olarak emin olmak i¢in mide
epigastrium iizerinden dinlenerek soluk seslerinin olmadigina, her iki hemitoraks lizerinden
dinlendiginde ise esit havalandiklarina emin olunabilir. Emin olunmadigi durumlarda
laringoskop kullanilarak tiipiin vokal kordlardan gecip-ge¢medigi goriintiilenebilir. Hala
siphe duyuldugunda tiip c¢ikarilarak balon-maske ile havalandirilarak tiip tekrar
yerlestirilebilir. Tiipiin dogru yerlestirildigine emin olduktan sonra, hangi derinlikte oldugu

(6n disler seviyesinde) not edilmeli ve tiip sabitlenmelidir(30).

Hastane i¢i KA vakalarinda yapilan bir c¢alismada erken invaziv hava yolu

kontroliiniin SDGD’ye etkisi olmadigi ama 24 saatlik sag kalimi arttirdigr tespit edilmistir(1).

Ileri hava yolu uygulandigi zaman 30:2 kompesyon ventilasyon uygulamasi yerine

dakikada 100-120 kompresyon uygulamasina gegilir, ikinci kurtarici da dakikada 8-10 soluk
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verir. Kardiyak outputu azalttig1 ve vendz doniisii baskiladigi i¢in daha fazla soluk vermekten

kaginilir.

2.5.4. Kardiyak Arrest Yonetimi

KA’e 4 ritim neden olur. Bunlar; VF ,nabizsiz VT , NEA ve asistolidir. VF
disorganize elektriksel aktiviteyi gosterirken nabizsiz VT ventrikiiler miyokardin elektriksel
aktivitesini gosterir. NEA heterojen organize ritimleri kapsar, asistoli ise venrikiiler
elektriksel aktivitenin yoklugunu gosterir. Bu 4 ritim TYD ve IYD’nin arrest sonras1 bakimi1
da kapsayacak sekilde entegre kullanilmas1 gerekmektedir. Yiiksek kaliteli KPR ile tanikli VF
ve nabizsiz VT ritimlerinde erken defibrilasyon sag kalim oranini ve hastane taburculuk

oranini artirmaktadir(1).

KA ritimleri arasindaki temel fark soklanabilir ve soklanamayan olan ritimlerdir. VF
ve nabizsiz VT ritminde defibrilasyona mutlaka gerek varken kaliteli g6giis basisi, ileri hava
yolu yonetimi, ventilasyon, adrenalin kullanimi1 gibi adimlar soklanabilir ve soklanamayan

ritimlerde ortaktir.

IYD algoritmasi tiim KA ritimleri i¢in gecerlidir. Kaliteli KPR biitiin basamaklarda
vurgulanmigtir. G6giis kompresyonlarina 10 sn’yi agmamak tizere sadece ritim kontrold, ileri
hava yolu yerlestirilmesi ve sok uygulamas1 gibi nedenlerle ara verilebilir bunlarin diginda ara

verilmesi KPR basarisini azaltmaktadir(1).

Etkin bir KPR i¢in etkili gogiis basilart (S5cm derinliginde olmali ancak 6 cm’yi
agsmaktan kaginilmalidir), dakikada 100-120 kez kompresyon yapilmali ve gogiis
ekspansiyonu mutlaka saglanmali, fazla ventilasyondan kaginilmalidir. Eger end tidal
karbondioksit basinct (PETCO;) 10 mmHg’ ’nin altinda veya intraarteriyel diyastolik basing
20mmHg’nin altinda ise KPR kalitesi tekrar degerlendirilmelidir, hatali uygulama varsa

diizeltilmelidir(1).

SDGD nabzin kontrolii sirasinda alinmasi1 ve kan basincinin gelmesi ile anlasilir.
Moniterde PETCO; basmcinin 40 mmHg iizerine ¢ikmasi ve arter trasesinin goriilmesi de

SDGD ‘nin oldugunu gostermektedir.

VF/nabizsiz VT tespit edilirse kurtaricilardan biri gégiis kompresyonunu stirdiiriirken

digeri defibrilatorii sarj eder. Defibrilator sarj olduktan sonra gdgiis kompresyonu birakilip,
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hastadan herkesin uzaklasmasi ikaz edilir ve elektriksel bir sok verilir (360 J monofazik ya da

150-200 J bifazik)(25).

Elektriksel soktan hemen sonra nabiz kontrolii yapilmadan gogiis kompresyonuna
devam edilir.2 dakika kompresyon yapildiktan sonra ritim kontrolii yapilir. Defibrilasyon,
perfiizyon sonrasi ritim olustursa dahi sok sonrasi sirkiilasyon zaman alir. Eger sok sonrasi
hemen ritim kontrolii yapilip zaman kaybedilirse perfiizyon olusmamissa miyokardiyal hasar
artmaktadir. 2 dakika KPR yapildiktan sonra ¢ok kisa bir ara verilip ritim kontrolii yapilir yine
ritim VF/nabizsiz VT ise tekrar elektriksel sok verilir, 2 dk KPR’a devam edilir ve tekrar ritim
kontrolii yapilir. Yine ritim ayn1 ise iigiincii kez sok verilir, KPR’a devam edilir. IV veya
intraossedz yol agildiysa 1 mg adrenalin ve 300 mg amiodaron uygulanir. SDGD
saglanmadiysa adrenalin bir sonraki sokun basarisini arttirir ve miyokardiyal kan akimini
arttirir. Hayvan c¢alismalarinda, adrenalinin en yiiksek plazma konsantrasyonuna periferik
enjeksiyondan ortalama 90 saniye sonra ulasti1 saptanmistir(31). Ugiincii sok sonrast SDGD
saglanirsa adrenalinin verilmesi ile tasikardi ve hipertansiyon ile yeniden VF olusma riski
vardir ve adrenalinin plazma konsantrasyonu yiikselmis olur. Bununla ilgili yapilan
caligmalarda disardan verilen adrenalinin herhangi bir zararina rastlanmamistir(32).
Kapnografin dalga formunun izlenmesi gogiis kompresyonlarina ara vermeden SDGD’nin
saptanmasini saglar ve dolasim donmiis ise bolus adrenalin verilmesini 6nlenmis olur. iki
prospektif insan caligmasi spontan dolasim geri dondiigiinde ETCO;’nin anlamli olarak

arttigini gostermistir(33).
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2.5.5.1YD Sirasinda Kullanilan Tlaclar

IYD sirasinda kullamlan ilaglar ikincil plandayken; erken KPR ve soklanabilir
ritimlerde erken defibrilasyon birincil neme sahiptir. Ila¢ uygulamasi sirasinda IV veya 10
(intraosseus) yol tercih edilir. Santral damar yolu KPR uygulamasina ara vermeden agilabilir.
IV veya 10 yol agilamadig1 durumlarda endotrakeal tiipten adrenalin, lidokain ve vazopressin
verilebilir. Ancak bu ilaglarin dozlar1 tam olarak bilinmemekle birlikte normalin 2-2.5 kat1

onerilmektedir(1).

Adrenalin her KPR’da her 3-5 dakikada 1 mg IV yada 10 yoldan verilmesi

Onerilmektedir.

Antiartimiklerin rutin kullanimda yeri yoktur, ancak soklanabilir ritimlerde (VF/
nabizsiz VT) 3 kez sok verildikten sonra devam ederse 300 mg amiodaron bolus olarak
verilir. Ek olarak 150 mg daha amiodaron verilebilir. Amiodaron sodyum, potasyum,

kalsiyum kanallar1 ve alfa ve beta adrenerjik reseptorleri bloke eder(25).

Adrenalin alfa reseptorler iizerinden etki ederek vazokonstriiksiyona neden olur. Bu
sekilde KPR sirasinda koroner ve serebral perfiizyon basinci artar. Ancak miyokard is yiikiinii
arttirmasi ve subendokardiyal perfiizyonu azaltmasi istenmeyen etkilerindendir. Adrenalinin
SDGD’yi arttirdigini gosteren ¢aligmalar olmasina ragmen resiisitasyon ilaglar1 ve havayolu
miidahalesinin KA sonrasi taburculugu arttirdigin1 gosteren calismalar yoktur. Erken

defibrilasyon ve yiiksek kalitede araliksiz KPR her zaman en 6nemli tedavi seklidir(34).

Magnezyumun KA’de rutin kullanimi sag kalimi arttirmaz, yanlizca VT nin bir ritmi

olan Torsade de pointes siiphesi disinda 6nerilmez(35).

Sekil 9 : Torsade de pointes 6rnegi

Onceki yillarda ¢ikan kilavuzlarda onerilen atropin, sodyum bikarbonat, kalsiyum,
fibrinolitik, IV sivilar, kardiyak pace takilmasi, prekordiyal yumruk uygulamalari rutin

kullanimdan ¢ikarilmistir ve yalmzca bazi 6zel durumlarda onerilmektedir. Ornegin
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fibrinolitik kullanimi KA’nin pulmoner emboliden oldugu kanitlanmigsa verilmesi

diistiniilebilir, ancak fibrinolitik verilirse 60 ila 90 dakika mutlaka KPR yapilmalidir(36).

Hipovolemi geri dondiiriilebilir bir nedendir. Mayi olarak ilk tercihimiz %0,9 sodyum

kloriir veya ringer laktattir, kolloid kullanimi 6nerilmemektedir.

2.5.6.Resiisitasyon Sonrasi Bakim

SDGD, KA sonrasi iyi bir bakim ve yasam kalitesi ile sag kalimi arttirdigi giin
gectikee daha da iyi anlagilmistir. Hemodinamik bozukluk nedeniyle erken mortaliteyi ve
beyin hasari, multiorgan yetmezlik, miyokardiyal disfonksiyon, post kardiyak arrest sendromu
nedeniyle olusan ge¢ donem mortalite ve morbitideyi azaltmak amaglanmaktadir(37).
Sendromun ciddiyeti KA’in siiresi ile dogrudan ilgilidir, kisa siirede donen hastalarda post
kardiyak arrest sendromu goriilmeyebilir. SDGD ve yogun bakima alinan ancak yogun
bakimda Olen hastalardan hastane disi KA‘lerin %68 ‘ihastane i¢ci KA’lerin %23 iiniin
nedeni serebral hasardir(38, 39). KA sonras1 miyokardiyal disfonksiyon siktir ama bu hastalar
genelde 2-3 giin icinde diizelir. KA’e bagh iskemi/perfiizyon bozuklugu , multiorgan
yetmezligine katkida bulunan enfeksiyon riskini arttiran koagiilasyon ve immiinolojik
markerlar1 aktive eder. Bu nedenle post kardiyak arrest sendromu ile sepsis arasinda siki bir

iliski vardir(40).

SDGD sonrasinda ventilasyon saglanmali hedef satiirasyon >%94 olacak sekilde
ventile edilmelidir, hemen 12 derivasyonlu ekg cekilip kardiyak bir neden olup olmadig:
aragtirilmalidir. Hipotansiyon varliginda 1V yada 10 yoldan sivi tedavisine baslanmals,
gerekirse vazopressOr tedavi verilmelidir. Sistolik basing >90 mmHg olacak sekilde

tutulmalhidir(41).

2.5.7. SDGD ile Resiisitasyonun Basarisi ve Prognoz

KPR, SDGD veya resiisitasyonun sonlanmasi ile sonuglanir. Resiisitasyonun basarisini
SDGD ile birlikte hastane taburculugu sonrasi sag kalim ve iyi ndrolojik sonuglar da
belirlemektedir(6, 7). Kardiyak hastaliklarin tedavisi ile ilgili yeni gelismeler olmasina

ragmen resiisitasyonda basar1 hala diisiiktiir.

ABD’de 12000 resiisitasyonun incelendigi 24 yil siiren ¢alismada; yeni kabul edilip

uygulanmaya baglanan resiisitasyon yaklagimlarinin 1998 ile 2001 arasindaki kisa donem sag
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kalim oranlarim1 1977 ile 1981 yillar1 arasinda goriilenden belirgin olarak degistirmedigi
bildirilmistir (%15,7 ile %17,5). Ancak uzun donem sag kalim sonuglari daha iyi yonde
ilerlemektedir(42).

Hastane disi KA’lerin dahil edildigi bir prostektif ¢alismada ise 2005 ile 2012
arasinda hem hastaneden taburculuga kadar sag kalimin anlamli derecede arttig1 (%5.7’ye

kars1 %8.3) hem de norolojik fonksiyonelligin daha iyi oldugu bildirilmistir(43).

Ik alman ritmin asistoli oldugu vakalarda sonrasinda soklanabilir ritim olan
VF/mabizsiz VT elde edilse de basar1 orani diisiiktiir. Hastalarin ancak %10’u hastaneye
yatirilana kadar yasamakta, %0-2’si hastaneden taburcu olabilmektedir(44, 45). Bu sonucun
sebebi muhtemelen uzamis KA stiresidir. Asistoli ritmi i¢in taniklt KA, geng¢ hasta yasi,
ATS’nin hizli aktive edilmesi ve SDGD sonrasi bradiaritmi gelismemesi basarili olma

ihtimalini arttiran faktorlerdir(44, 46).

NEA’de de sag kalim diisiiktiir. 150 hastanin incelendigi bir ¢alismada hastane
yatigina kadar %23, hastane taburculuguna kadar %11 hasta yasamistir(47).

Ik alinan ritmi soklanabilir ritim (VF/nabizsiz VT) olan hastalarin ise hastane
taburculuguna kadar sag kalim orani %25-40 civarindadir. ABD’de yapilan 24 yillik
resiisitasyonlarin incelendigi ¢aligmada(48) baslangi¢ ritmi VF olan hastalarin sag kalimi
diger ritimlerdekilere kiyasla oldukc¢a yiiksek bulunmustur (%34’e karst %6). Koroner arter
hastalig1 etyolojik faktor oldugunda ise sag kalim oran1 %49’a kadar yiikselmektedir(49).

Resiisitasyonun basarisini belirleyen en 6nemli faktor KPR baglangicina kadar gegen
stiredir. KPR’ye gec¢ baslanmasi, ilk ritmin soklanabilir bir ritm olmamasi, ileri yas, KPR
sonrasi gelisen hipotansiyon, pndmoni veya renal yetmezlik gelismesi, endotrakeal
entiibasyon ve vazopressor destegi gerekmesi, kalp yetmezligi dykiisii olmasi hastane yatigina

kadar sag kalimi kotii yonde etkileyen faktorlerdir(7, 50).

5 dakikadan uzun siiren KPR, vital bulgularin alinamamasi, sepsis varligi,
serebrovaskiiler hastaliklar, kardiyak hastalik Oykiisii olmasi, kanser ve Alzheimer, ikiden

fazla kronik hastalik olmasi norolojik sonuglari kétiilestiren faktorlerdendir(51).

KA’in sahitli olmasi, soklanabilir ritim olan VF ve nabizsiz VT ile gelmesi ve ilk 10
dakikada SDGD saglanmasi, hastane i¢i KA vakalar i¢in hastaneden taburculuga kadar olan
sag kalimi arttirirken, uzun KPR siiresi ve tekrarlayan KA sag kalimi olumsuz etkileyen
faktorlerdir(52, 53)
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Restisitasyonun sonlandirilmas: ile ilgili karar verilmesi i¢in yeterli veri
bulunmamaktadir. Bu karar1 alirken bazi faktorlerin yani sira kurtaricinin klinik tecriibesi de
on plandadir. Klinik uygulama kilavuzlarinin 6nerilerine gore baslangi¢ ritmi asistoli olup, 30
dakikadan uzun silirede herhangi bir ritim alinamayan, KPR baslangicina kadar uzun siire
gecmis, ileri yasta olan, komorbid hastaliklar1 olan, beyin sapi refleksleri alinamayan

normotermik hastalarda KPR islemi sonlandirilmaktadir(54).

Resiisitasyonun sonlandirilmasi ile ilgili daha objektif parametreler de Onerilmektedir.
Bunlar arasinda 20 dakikalik KPR sonras1i PETCO; 6lgiimiiniin <10mmHg olmas1 ve yatak
bas1 ekokardiyografide nabiz olusturacak ventrikiil duvar hareketi (VDH) goriilmemesi
bulunmaktadir(55). Blyth ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada (56), incelenen 12 olguda
ekokardiyografide VDH goriilmesinin SDGD i¢in ortak sensitivitesinin %91.6 (%95 GA
%84.6 - %96.1), ortak spesivitesinin de %80 (%95 GA %76.1 - %83.6) oldugu bildirilmistir.

2.6. Juguler Venoz Oksijen Saturasyonu (J.SpO,)

J.SpO2 olglimii, hipoksi ve serebral iskemi gelisme riski olan hastalarin
monitdrizasyonunda kullanilan bir yontemdir. Olgiimler g¢ogunlukla juguler bulbusa
yerlestirilen bir kateter yardimi ile yapilir(57). J.SpO, serebral O, kullaniminin
degerlendirilmesinde kullanilir. Serebral kan akimi, serebral metabolizma hizi, arteriyal O;

icerigi ve hemoglobin degerleri kullanilarak hesaplanir.(58).
2.6.1. Klinik Kullanim

J.SpO, dl¢iimii hipoksi, serebral iskemi geligsme riski olan hastalarin takibinin yani sira
kafa 1i¢i basinct dislirmek amaci ile yapilan ventilasyonun ayarlanmasi, intrakranial
hipertansiyonun artisinin belirlenmesi, arterio-venoz fistiilin teshisinde ve beyin 6liimiine
gidisin gosterilmesinde kullanilir. Beyin hasarinin mevcut oldugu hastalar ile hasara
ugramayan hastalarda iskemi diizeyleri farklilik gostermektedir ancak yine de J.SpO2’nin %
50°nin altinda olmasi serebral hipoksiyi %20’nin altinda olmas1 ise geri doniisiimsiiz beyin
hasarii gostermektedir.% 75’ in istiindeki degerler ise serebral hiperemiyi isaret edebilir
(59). Bu durum daha kétii bir prognozu isaret eder. J.SpO, Ol¢limiiniin klinik pratikte
kullanimini sinirlayan bazi sebepler bulunmaktadir. Bunlar i¢inde en 6nemlisi fokal travmatik
beyin hasarinda ve serebrovaskiiler dolasimin periferinde meydana gelebilecek bir inme

durumunda lokal hipoksiye veya iskemik yanitlara duyarli olmamasidir.(8, 9).
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3.GEREC ve YONTEM

3.1. Calisma Popiilasyonu

Calismanin S.B.U. Konya Egitim Ve Arastirma Hastanesi eriskin acil servisinde
yapilmasi planlandi. Bu acil servise yilda ortalama 360.000 hasta basvurmaktadir. Calisma
Kasim 2016 ile Haziran 2017 tarihleri arasinda acil servise gelen kardiyak arrest tanisi olan
hastalar dahil edildi. Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesin‘den etik kurul
izni (Karar Say1s1:2016/727) ve Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Egitim ve Planlama

Koordinasyon Kurulu izni alinarak gergeklestirildi ve Helsinki bildirgesi ile uyumludur.

Calismaya 18 yas istii, gebe olmayan acil serviste arrest olan veya arrest getirilen
hastalarin dahil edilmesi planlandi. Agir kafa travmali hastalar,18 yas alti hastalar, gebe
hastalar ,kanama diyatezi olan hastalar, hastanin klinik durumuna gore santral juguler kateter

endikasyonu olmayan ve yakinlari tarafindan onam alinamayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

3.2. Calisma Dizaym

Calismaya alinan hastalarin; demografik oOzellikleri, 6zge¢misi (bilinen kronik
obstriiktif akciger hastaligi, koroner arter hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, diyabetes
mellitus, hipertansiyon, kronik karaciger hastalig1) kaydedildi.

Arrest hasta 112 tarafindan getirilmisse ne kadar siire KPR yapildigi,112’nin ne kadar
stirede vakaya ulastigi, arrestin sahitli arrest olup olmadigi, sahada TYD uygulanip
uygulanmadigi  6grenildi. Arrest hastalarin  baslangi¢ ritmi  (NEA,VF,VT,asistoli),
defibrilasyon uygulanip uygulanmadigi, uygulandiysa ka¢ kez uygulandigi, kardiyopulmoner
resiisitasyon siiresi, arrest nedeni, kardiyak olup olmadigi ve spontan sirkiilasyona doniip
donmedigi kaydedildi. Spontan sirkiilasyona donen hastalarda; takiplerinde hipotansiyon
gelismesi sliresi APACHE ve SOFA skorlari, multiorgan yetmezligi gelisimi, mekanik
ventilator uygulamasi, inotropik destek alip almadigi, koroner anjiografi uygulanip

uygulanmadig1, hastanede yatis siiresi, hastane i¢i mortalitesi kaydedildi.
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Acil servise kabul aninda tam kan ve biyokimyasal degerleri elde edildi. Arteriyel kan
gazi ve juguler venoz kan gazi alinarak pO2, J.SpO,, pH ve laktat degerleri kaydedildi.

Juguler desaturasyona gore (<%50) hastalar gruplandirildi.

3.3. istatiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS for windows 15.0 programinda yapildi. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yoOntemlerle
(Kolmogorov-Smirnov/shapiro-Wilk testleri) incelendi. Tanimlayici analizler normal dagilan
degiskenler i¢in ortalama £SD, normal dagilmayan degiskenler i¢in ortanca ve ¢eyrekler arasi

aralik (IQR) olarak ifade edildi. Kategorik veriler n (%) ile tanimlandi.

Spontan sirkiilasyona dénen ve donmeyen hastalar olmak iizere iki grup olusturuldu.
Bu iki grup arasinda numerik veiler Mann-Whitney U testi, kategorik veriler chi-square veya

fischer exact testi ile karsilastirildi.

Juguler saturasyon degerine gore hastalar %50 'den kiigiikk ve %350 'den biiyiik olarak
iki gruba ayrildi. Bu iki grup arasindaki karsilastirmalarda normal dagilmayan veriler icin
Mann-Whitney U, normal dagilan veriler i¢in student-t testi, kategorik veriler i¢in chi-square
veya fischer exact testi ile karsilastirma yapildi. P-degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar

istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi.

25



4 BULGULAR

Calismaya 99 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin 54’1 ( % 54,5)
erkek 45’1 (%45,5) kadindi. Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yasinin 65,7 + 18,3
oldugu tespit edildi. Hastalarin hastane dncesi 112 ambulans servisinin aranmasindan 112’nin
olay yerine varigina kadar gecen siire ile alakali ulasim verileri incelendiginde . 112 ulasim
siiresinin median (IQR) 10 (12) oldugu ; yine 112 tarafindan yapilan KPR siireleri
incelendiginde KPR siiresinin median (IQR) 7,5 (15) oldugu tespit edildi. Calismaya alinan
hastalarin 50’sinin (%50,5) sahitli arrest oldugu saptandi. Yine hastalarin 12’sine (%12,1)
temel yasam destegi uygulandig1 ve 61( 61,6) hastanin arrest sebeplerinin kardiyak kokenli
oldugu tespit edildi. Arrest olan 99 hastanin ritimleri incelendiginde 60’1inda asistoli (%60,6) ,
24’lnde (%24,2) NEA 15’inde (%15,2) VT/VF olarak tespit edildi. Calismaya alinan 99

hastanin 29’unda (%29,3) spontan dolagim geri donmiistiir.

Arteriyel ve juguler laktat diizeyleri incelendiginde arteriyel laktat diizeyinin median
(IQR) 11,3 (8) , juguler laktat diizeyinin median (IQR) 11,2 (6,9) oldugu saptandi. Yine
arteriyel SPO; diizeyinin median (IQR) 69 (41,2) oldugu , juguler SPO, (J.SpO,)’nin ise
median (IQR) 31,5 (35,4) oldugu tespit edildi. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar

verileri tablo 3’de 6zetlenmistir.

Tablo 3 : Hasta populasyonunun demografik, klinik ve laboratuar

karakteristikleri

Yas, yil, ortalama+SD 65,7+ 18,3

Cinsiyet, n (%)

Erkek 54 (54,5)
Kadin 45 (45,5)
Koroner arter hastaligi , n (%) 23 (23,2)
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Diabetes mellitus, n (%) 15 (15,2)
Hipertansiyon, n (%) 31 (31,3)
Kronik bobrek yetmezligi, n (%) 10 (10,1)
Kronik obstruktif akciger hastaligi, n (%) 18 (18,2)
Karaciger hastaligi, n (%) 1(1,0)
Arrest Ritmi, n (%)

Asistoli 60 (60,6)
VT/VF 15 (15,2)
NEA 24 (24,2)
Sahitli Arrest, n (%) 50 (50,5)
Temel yasam destegi, n (%) 12 (12,1)
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Defibrilasyon, n (%)

35 (35,4)

Arrest nedenleri, n (%)

Non-kardiyak 38 (38,4)
Kardiyak 61 (61,6)
112 ulasim siiresi (DK), median(IQR) 10 (12)
112 KPR siiresi (DK), median(IQR) 7,5 (15)
Glukoz , mg/dL,median (IQR) 210 (219)
Ure,mg/dL , median(IQR) 53,5 (90)
Kreatinin, mg/dL, median(IQR) 1,39 (1,02)
Sodyum, mmol/L, ortalama+SD 139+£6,9
Albumin, ortalama+SD 2,98 £0,74
Potasyum, mmol/L, median(IQR) 4,96 + 1,25
Beyaz Kiire, 10°/mm?, median(IQR) 14,3(8,8)
Hemoglobin, g/dL, median(IQR) 12,5(3,6)
Platelet, 10°/mm?, median(IQR) 182 (134)
Troponin, median(IQR) 0,11 (0,48)
Juguler pH, ortalama+SD 6,96 £ 0,19
Juguler pCO2, mmHg, ortalama+SD 62,5 +20,2
Juguler pO2, mmHg, median(IQR) 31,1 (25,3)
Juguler SpO2, median(IQR) 31,5(35,4)
Juguler Laktat, mmol/L, median(IQR) 10,3 (6,9)
SDGD 29 (29,3)
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Calismaya dahil edilen hastalarin verileri incelendiginde 99 hastanin 29’unun (29,3)
KPR sonrast SDGD (+) oldugu 70’inde (%70,7) ise spontan dolasimin donmedigi tespit
edildi. Yine hastalarin 61’inin (% 61,6) kardiyak nedenli arrest oldugu, 38’inin ( % 38,4) ise
non-kardiyak nedenler ile arrest oldugu tespit edildi. Kardiyak nedenler ile arrest olan
vakalarin 12’sinin (%19,7) non- kardiyak nedenler ile arrest olan vakalarin 17’sinin (%44,7)
SDGD (+) oldugu saptandi. Arrest nedenleri ile SDGD arasinda anlamli iliski saptandi
(p<0.05). Hastalarin acil servisteki arrest ritmleri incelendiginde hastalarin 60’inda (% 60,5)
asistoli , 15 (% 15,1) hastada soklanabilir ritim (VF,VT)ve 24 (%24,2) hastada ise NEA tespit
edildi. Asistoli gelisen 60 hastanin 20’si (%33,3) , VF gelisen 14 hastanin 8’inde (%53,3),
NEA ritminde olan 24 hastanin ise yalnizca 1’inde (%4,2) SDGD (+) olarak saptandi. Arrest
ritmi ile SDGD arasindan anlamli iligki saptandi ( p<0.05). Calismaya dahil edilen 99
hastanin 50’sinin (%350,5) sahitli arrest oldugu tespit edildi. Sahitli arrest olan vakalarin
14’tinde (%28) SDGD (+) , 36’sinda (%72) SDGD (-) tespit edildi. sahitli arrest ile SDGD

arasinda anlamli iligki saptanmadi (p >0,05).

Juguler PH | juguler PO, , juguler SpO, ve juguler laktat diizeyleri ile SDGD
arasinda anlamli iliski saptandi (p<0.05). Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar

verilerinin SDGD ile olan iliskisi tablo 4 ‘de 6zetlenmistir.

Tablo 4 : Spontan dolasimin geri doniisii (SDGD)

SDGD (+) SDGD (-) | p degeri

Yas, yil, median (IQR) 64 (32) 70 (24) 0,03
Cinsiyet, n (%) 0,71

Erkek 15 (27,8) 39 (72,2)

Kadin 14 (31,1) 31 (68,9)
Koroner arter hastaligi , n (%) 4 (17,4) 19 (82,6) 0,152
Diabetes mellitus, n (%) 2 (13,3) 13 (86,7) 0,140
Hipertansiyon, n (%) 5(16,1) 26 (83,9) 0,052
Kronik bobrek yetmezligi, n (%) 6 (60,0) 4 (40,0) 0,024
Kronik obstruktif akciger hastaligi, n (%) 5 (27,8) 3(72,2) 0,876
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Karaciger hastaligi, n (%) 0 (0) 1 (100) 0,518
Arrest Ritmi, n (%) 0,003

Asistoli 20 (33,3) 40 (66,7)

VF 8 (53,3) 7 (46,7)

NEA 1(4,2) 23 (95,8)
Arrest nedenleri, n (%) 0,008

Non-kardiyak 17 4(4,7) 21 (55,3)

Kardiyak 12 (19,7) 49 (80,3)
Sahitli Arrest, n (%) 14 (28,0) 36 (72,0) 0,775
Temel yasam destegi, n (%) 2 (16,7) 10 (83,3) 0,305
112 ulasim siiresi (DK),median(IQR) 8 (12) 10 (12) 0,978
112 KPR siiresi (DK), median(IQR) 10 (10) 0 (15) 0,925
Glukoz , mg/dL,median (IQR) 185 (190) 253 (206) 0,102
Ure,mg/dL , median(IQR) 50 (85) 54 (96) 0,572
Kreatinin, mg/dL, median(IQR) 1,27 (2,03) 1,4 (0,92) 0,474
Sodyum, mmol/L, ortalama+SD 137,8 +£5,2 139,6 + 7,6 0,199
Albumin, ortalama+SD 3,14+ 0,79 2,9+0,71 0,194
Potasyum, mmol/L, median(IQR) 4,69 (1,52) 4,95 (1,72) 0,133
Beyaz Kiire, 10°/mm?, median(IQR) 14,6 (6,64) 14,3 (10,3) 0,437
Hemaoglobin, g/dL, median(IQR) 13 (3,9) 12,2 (3,3) 0,060
Platelet, 10*/mm?, median(IQR) 200 (126) 169 (122,5) 0,210
Troponin, median(IQR) 0,07 (0,43) 0,17 (0,55) 0,087
Juguler pH, ortalama+SD 7,08 +£ 0,20 6,90+ 0,16 0,000
Juguler pCO2, mmHg, ortalama+SD 57,1 £20,1 64,97 £ 19,9 0,081
Juguler pO2, mmHg, median(IQR) 46,6 (26,3) 27,1 (20,4) 0,004
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Juguler SpO2, median(IQR) 50,4 (28,7) 26 (31,5) 0,001

Juguler Laktat, mmol/L, median(IQR) 7,8 (7,7) 11,2 (7,2) 0,000

Hastalar J.SpO, <% 50 ve J.SpO, > % 50 olmak tizere iki gruba ayrildi. J.Sp02<% 50
olan 68 vaka tespit edildi. Bu iki grup arasinda cinsiyet, hastalarin bilinen ek hastaliklar1 (
KAH, DM , HT , KOAH, KBY, kronik karaciger hastalig1 ), arrest ritmi , sahitli arrest olup
olmamasi , temel yasam destegi , defibrilasyon yapilip yapilmamasi ile aralarinda herhangi bir
fark tespit edilmezken KPR siiresi, SDGD, vazopressor ihtiyaci ve SOFA skorlarinda anlaml

fark tespit edildi(p<0.05). iki grubun karsilastirilmas: Tablo 5° de gériilmektedir.

J.SpO;2 > % 50 olan 31 hastanin 15’inde (% 48,4) spontan dolasim donerken, J.SpO,
<% 50 olan 68 hastanin 14 (%20.5)’tinde spontan dolagimin dondiigi tespit edildi. Elde edilen
veriler incelendiginde J.SpO2>. % 50 olmasi ile spontan dolasimin dénmesi arasinda anlamli
iliski tespit edildi (p<0.05). Hastalarin tansiyon verileri incelendiginde hipotansif olan 17
hastanin 11°nin ( %78,6) J.SpO, degerlerinin % 50’nin altinda oldugu, hipotansif olmayan 12
hastanin ise 3’tinlin (%21,4) J.SpO, degerlerinin % 50°nin altinda oldugu tespit edildi. Elde
edilen verilere gore hastanin hipotansif olmasi ile J.5pO, <% 50 olmasi arasinda anlamli iligki
tespit edildi( p<0.05). Yine veriler incelendiginde hipotansif olan hastalara vazopressor
destegi basglandigi ve yine bu hastalarin 11’inde ( %78,6) J.SpO, degerlerinin % 50’nin
altinda oldugu tespit edildi. Vasopressor ihtiyaci ile J.SpO, <% 50 olmasi arasinda anlamli
iliski tespit edildi( p<0.05). J.SpO, ile laktat ve KPR siiresi arasinda zayif-orta korelasyon
tespit edildi (swrastyla r: -0,34 , r:-0,39, p<0.05). Hastalarin Juguler Vendz Oksijen

Saturasyonlarina Gore Karsilastiriimas: Tablo 5° de gosterilmistir.
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Tablo 5 : Hastalarin Juguler Ven6z Oksijen Saturasyonlarina Gore Karsilastirilmasi

J.SpO, <% 50 J.Sp0O2> % 50 p degeri

Yas, ortalama+SD 66,90 £17,6 63,94 £19,8 0,74
Cinsiyet, n (%) 0,36

Erkek 35 (64,8) 19(135,2)

Kadin 33(73,3) 12 (26,7)
112 ulagim siiresi (DK), median(IQR) 10(12) 6,40 (12) 0,62
112 KPR siiresi (DK), median(IQR) 75(15) 5(10) 0,57
KPR siiresi (DK) 45 (15) 32,5 (26) 0,002
Koroner arter hastaligi , n (%) 14 (60,9) 9(39,1) 0,35
Diyabetes mellitus, n (%) 12 ( 80,0) 3(20,0) 0,30
Hipertansiyon, n (%) 20 (64,5) 11 ( 35,5) 0,54
Kronik bobrek yetmezligi, n (%) 8 (180,0) 2 (20,0) 0,49
KOAH, n (%) 12 (66,7) 6 (33,3 0,83
Karaciger hastaligi, n (%) 1 (100,0) 0(0) 1,00
Arrest ritmi, n (%) 0,95

Asistoli 41 (68,3) 19 (31,7)

VTIVF 10 (66,7) 5(33,3)

NEA 17 (70,8) 7(29,2)
Sahitli arrest, n (%) 31 (62,0) 19 (38,0) 0,14
Temel yasam destegi, n (%) 10 (83,3) 2 (16,7) 0,33
Arrest nedeni, n (%) 0,62

Non- kardiyak 25 (65,8) 13 (34,2)

Kardiyak 43 (70,5) 18 (29,5)
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Glukoz , mg/dL,median (IQR) 210 (217) 205 (220) 0,61
Ure,mg/dL , median(IQR) 53 (76) 57,5 (102) 0,77
Kreatinin, mg/dL, median(IQR) 1,40 ( 0,62) 1,27 (1,83) 0,74
Sodyum, mmol/L, ortalama+SD 139,69 + 7,37 | 137,63 +5,96 0,46
Albumin, ortalama+SD 2,96 £ 0,74 3,01 £0,74 0,93
Potasyum, mmol/L, median(IQR) 4,85 (1,43) 3,05(1,33) 0,001
Beyaz Kiire, 10°/mm?, median(IQR) 14 (9) 14,88 (9,5) 0,77
Hemaoglobin, g/dL, median(IQR) 12,55 ( 3,1) 12,2 (4,2) 0,81
Platelet, 10> /mm?, median(IQR) 182 (143,7) | 185,5(114,5) 0,55
Troponin, median(IQR) 0,14 (0,47) 0,09 (0,64) 0,64
Juguler pCO2, mmHg, ortalama+SD 65,38 £ 18,78 56,54 £22.1 0,020
Juguler Laktat, mmol/L, median(IQR) 10,78 (7,4) 9,74 (5,1) 0,018
SDGD, n (%) 14 (48,3) 15 (51,7) 0,005
Vazopressor, n (%) 11 (64,7) 6 (35,3) 0,03
MOF, n (%) 9(64,3) 5(35,7) 0,09
APACHE skoru, median(IQR) 23 (7) 21 (13) 0,35
SOFA skoru, median(IQR) 13,5 (4) 10 (4) 0,04

33




5.TARTISMA

KA, kardiyak aktivitenin biling kayb1 ve hemodinamik kollapsa neden olacak sekilde
bozulmasi olarak tanimlanabilir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD) verilerine gore yilda
350,000 kisi ( her 90 saniyede bir kisi ) KA oldugu, tiim 6liimlerin %15'inin AKO’ e bagh
oldugu bildirilmistir.

Kardiyak kokenli oliimlerde en sik sebebini iskemik kalp hastalign (IKH)
olusturmaktadir. IKH varhiginda KA riski 6-10 kat artarken, IKH risk faktdrleri varken bu risk
2-4 kat artmaktadir. Tiim sebepler incelendiginde ; %70’den fazlasinin kardiyak kokenlidir,
bunlarm da %60°1m1 iskemik kalp hastalig1 (IKH) olusturmaktadir, %10 vaka ise yapisal kalp
hastaligina bagli olup bu hastalar genelde 30 yas altindadir (11). Vakalarin %5-10'unda sebep,
yapisal olmayan kalp hastaliklarina bagli olup bu vakalarda arrestin sebebi elektriksel ileti
sisteminde veya elektrolit kanallarinda olan bozukluklardir (22). %15-25 vaka ise kardiyak
dis1 sebeplere baghdir.

Gomes ve arkadaslarinin hastane i¢i kardiyak arrest sonrasi sag kalima dair prognostik
faktorleri inceledigi bir ¢alismada 452 hastanin 214'"liniin ( % 49.31 ) kardiyak nedenli arrest
oldugu kalan 238'inin ( % 50,69) ise non-kardiyak sebepler ile arrest oldugu tespit edilmistir.
Yine aymi calismada, ¢alismaya alinan hastalarin 107'sinde ( %?24) spontan dolasimin
dondigii tespit edilmistir (60). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin verileri incelendiginde ,
hastalarin 61'inin (% 61,6) kardiyak nedenli arrest oldugu, 38'inin ( % 38,4) ise non-kardiyak
nedenler ile arrest oldugu tespit edildi. Yine ¢aligmaya alinan 99 hastanin 29’unda (%29,3)
spontan dolasim geri dondiigi tespit edidi. Arrest nedenleri ile SDGD arasinda anlamli iligki
saptandi (p<0.05).

Etyolojik etkenlerden bagimsiz olarak KA'in primer mekanizmasi aritmidir. De Luna
ve arkadaslarinin hastane i¢i holter cihazi takili olan hastalarda yaptigi bir calismada,
caligmaya alinan 157 hastadan ani Oliim gelisenlerin verileri incelendiginde hastalarin

%383.4'linde ventrikiiler kokenli aritmiler, %16.6'sinda ise bradiaritmiler gozlenmistir (23).

Timerman ve arkadaslarinin bir kardiyoloji hastanesindeki kardiyopulmoner
resiisitasyon verilerinin incelenmesine dair yaptig1 bir ¢alismada, ¢aligmaya 557 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin verileri incelendiginde 264 (% 49,3) hastada asistoli, 205 (% 38,2)
hastada VF , 19 ( % 3,5) hastada solunum arresti ve 10 (% 1,9) hastada ise elektro-mekanik

disosiasyon tespit edilmistir. Arrest ritmleri incelendiginde VF ritminde olan vakalarin SDGD
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oranlarinin daha fazla oldugu ifade edilmistir (61). Tabi bu oranlarin kardiyoloji hastanesi

verileri oldugu da unutulmamalidir.

Bizim ¢alismamizda ise hastalarin acil servisteki arrest ritmleri incelendiginde 60’1inda
asistoli (%60,6) , 24’tinde (%24,2), NEA 15’inde (%15,2) VT/VF olarak tespit edildi. Asistoli
gelisen 60 hastanin 20'si (%33,3) , VF gelisen 14 hastanin 8'inde (%53,3), NEA ritminde olan
24 hastanin ise yalnizca 1'inde (%4,2) SDGD (+) olarak saptandi. Arrest ritmi ile SDGD

arasindan anlamli iliski saptandi (p<0.05).

Beyin perfiizyonu, beyinin kendisi i¢in gerekli olan besin ve oksijen gibi maddelere
dair ihtiyacina gore belirlenmektedir. Siirekli J.SpO; dl¢iimii, global beyin oksijenizasyonunu
ve beyin metabolizmasini1 gostermede kullanilan pratik bir yontemdir. J.SpO, serebral kan
akimi ve serebral metabolizmanin oksijen ihtiyac1 arasindaki dengeyi yansitan bir
parametredir (62). J.SpO, 6l¢timii genellikle hipoksi, serebral iskemi, serebral iskemi gelisme
riski olan hastalarin takibi gibi durumlarda kullanilmaktadir. Ayrica ventilasyon esnasinda
kafa i¢i basinci diisiik tutma amaci ile intrakranial tansiyon degisikliklerinin tespitinde ve

hastada beyin 6limiiniin tespitinde kullanilir (8, 9).

Literatiirde juguler desatlirasyonla ilgili yapilan g¢alismalar genellikle agir kafa
travmali hastalarda yapilmis ¢alismalardir. KA sonrast J.SpO; ‘nin prognostik etkisine dair

pek az calisma bulunmaktadir.

Literatiirlerde yapilmis olan tiim bu ¢alismalar kateter yardimu ile siirekli juguler venoz
saturasyon takibi yapilmis ¢alismalardir. Bizim ¢alismamiz ise hastaneye kabulde kateter

takilma islemi esnasinda alinan kan numunesinin degerlendirilmesi sonucu elde edilmistir.

Matta ve arkadaslar tarafindan norosirurjik girisim yapilan 100 hasta tizerinde yapilan
bir ¢alismada hastalarda gelisen sik desaturasyon ataklarinin ve buna bagli gelisebilecek kotii
prognostik  durumlarin, erken monitdrizasyon Oniine gecilebilecegine dair vurgu

yapilmistir(63).

Yine Fandino J. ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada, ¢alismaya dahil edilen
50 travma hastasinin J.SpO; monitdrizasyonunun, gelisebilecek norolojik hasarlarin tespitinde

anlaml1 bir yontem oldugunu gostermislerdir(64).

Zarzuelo R. tarafindan kardiyak arrest sonrasi yogun bakimda takip edilen komatoz
34 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada, hastalar A ( beyin 6limii gergeklesenler) ,B (bitkisel
hayatta olanlar) ve C (n6rolojik olarak diizelenler) olmak tizere 3 gruba ayrilmistir. Hastalarin

arrest sonrasi juguler vendz oksijen saturasyonlar1 ve serebral vendz oksijen saturasyonlari
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karsilagtirilmistir. Norolojik olarak diizelme gozlenen hastalarda juguler vendz oksijen
saturasyonlarinin serebral oksijen saturasyonlara gore daha yiiksek oldugu ve juguler vendz
oksijen saturasyonunun bu hastalarda prognozu belirlemede basit ve etkili bir parametre

oldugu sonucuna ulasilmistir (65).

Buunk ve arkadaslarinin KA sonrasi komatdz olan 30 hasta {lizerinde yaptiklar1 bir
caligmada ise, sag kalan 9 hastanin ve ex olan 21 hastanin mikst vendz oksijen saturasyonlari
(J.mvO2) ile J.SpO, diizeyleri karsilastirilmis ve J.mvO2 diizeyleri ile J.SpO, diizeyleri
arasindaki farkin (J.mvO; - J.SpO; ) < 0 olmasinin kardiyak arrest sonrasi ilk 24 saatte geri
doniistimsiiz beyin hasarini tespit etmede kullanilabilecek bir parametre oldugunu tespit

etmisglerdir(66).

Mu Jin Kim ve arkadaglarinin KA gelistirilen 19 domuz iizerinde yaptiklari bir
calismada vakalarin femoral vendz oksijen saturasyonlar1 ve serebral perfiizyon basinglarina
dair veriler incelenmistir . Caligmada KPR sonrasi 8§ domuzda siirekli SDGD saglanmustir.
Stirekli spontan dolasim saglanan 8 vakanin serebral perfiizyon basinglarinin ve femoral ven

oksijen saturasyonlarinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (67).

J.SpO; dl¢iimii hipoksi, serebral iskemi gelisme riski olan hastalarin takibinin yani sira
kafa i¢i basinct diistirmek amaci ile yapilan ventilasyonun ayarlanmasi, intrakranial
hipertansiyonun artisinin belirlenmesi, arterio-vendz fistiiliin teshisinde ve beyin 6liimiine
gidigin gosterilmesinde kullanilir. Beyin hasarinin mevcut oldugu hastalar ile hasara
ugramayan hastalarda iskemi diizeyleri farklilik gostermektedir ancak yine de J.SpO; 'nin %
50’nin altinda olmasi serebral hipoksiyi %20’nin altinda olmasi ise geri doniisiimsiiz beyin
hasarini1 gostermektedir.% 75’ in istiindeki degerler ise serebral hiperemiyi isaret edebilir
(59). Desaturasyone hastalarda hastanin hemoglobin degeri diisiik olabilir. Eger hastanin

hemoglobin degeri 9 mg/dl 'nin altinda ise 9 mg/dl tizerine ¢ikarilmasi onerilmektedir(68).

Bizim c¢alismamizda hastalar J.SpO; <% 50 ve J.SpO; > % 50 olmak iizere iki gruba
ayrildi. J.SpO; > % 50 olan 31 hastanin 15'inde (% 48,4) spontan dolagim donerken, J.SpO;
<% 50 olan 68 hastanin 14'linde spontan dolasimin dondiigii tespit edildi. Elde edilen veriler
incelendiginde J.SpO, > % 50 olmasi ile spontan dolagimin donmesi arasinda anlamlr iliski
tespit edildi (p<0.05). Bu bilgiler 15181nda juguler saturasyon dl¢limiiniin spontan sirkiilasyona
donen hastalarda daha yiiksek seviyelerde oldugunu ve bunun gostergesi olabilecegi sonucuna

ulastik.
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Calismamizda hastalarin J.SpO; < 50 olan grubun daha fazla vazopressor destege
ihtiyact oldugu, SOFA skorunun daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0.05). MOF gelisimi
de istatiksel anlamliliga yakin olarak J.SpO; diisiikk grupta daha fazla gelismistir (p= 0.09).
J.SpO, KA vakalarinda ve SDGD hastalarda yogun bakim siirecinde prognozu belirlemede
kullanilabilecek 6nemli bir belirteg olabilir. Normal seviyelere c¢ekilmesine yonelik

miidahalelerle hastalarin yagam sansi1 artirilabilir.

6.SONUCLAR

J.S5pO; olgtimii KA ile gelen vakalarda SDGD ’nin bir gostergesi olabilir. Ayrica
dondiikten sonraki post kardiyak arrest bakimda vazopressor ihtiyaci, sok gelisimi ve diisiik
SOFA skoru gibi parametreler ile iligkili olabilir. Bundan sonra hastaya yapilacak

miidahaleleri belirlemede yardimci olabilir.

7.SINIRLAMALAR

Calismamiz bu konuda yapilan ilk calisma olup birtakim sinirlamalar mevcuttur.
Bunlardan ilki vaka sayisimin az olmasidir. Ikincisi ise juguler vene Kateter
yerlestiremedigimiz igin siirekli J.SpO; Olcememis olmamizdir. Sonuglarimiz hastaneye

kabuldeki J.SpO, degeridir.

Bir diger kisitlilik hastalarin taburculuk esnasindaki nérolojik durumunun takip
edilmemis olmasidir. Bu yiizden taburculuk sonrast norolojik fonksiyonlarla iligkisi

belirtilememistir.
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