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OZET

COCUKLARDA KARDIYOPULMONER RESUSITASYON SONUCUNU
ETKILEYEN FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESI

Amag: Kardiyopulmoner resiisitasyonda basariy1 saglamak yas, altta yatan hastalik,
kardiyopulmoner arrest ile kardiyopulmoner resiisitasyona (KPR) baslama zamani,
resiisitasyon ekiplerinin hazir ve uygun olma durumlar1 gibi birgok faktoére baghdir.
Cocuklarda kardiyopulmoner arrestin nedenlerini, risk faktdrlerini ve sonuglarini
arastiran yeterli sayida ¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismada ¢ocuk acil serviste
uygulanan  kardiyopulmoner resiisitasyon sonucunu etkileyen faktorlerin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gerec ve Yontem: Bu geriye yonelik caligma Ocak 2009 ile Temmuz 2013 tarihleri
arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisi’nde yapilmistir.
Cocuk acil serviste kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan 18 yasin altindaki tiim
olgular galismaya dahil edilmistir. Hastane bilgisayar sistemi ve hasta dosyalarindan
elde edilen yas, cinsiyet, basvuru zamani, travma varhi@i, altta yatan hastalik,
resiisitasyon siiresi, baslangigtaki kalp ritmi, uygulanan adrenalin ve bikarbonat doz
sayist, kan sekeri, kan gazinda pH, laktat ve bikarbonat degerleri kaydedilmistir ve
kardiyopulmoner resiisitrasyon sonucunu etkileyen faktorler aragtirilmigtir.

Bulgular: Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan 107 hasta ¢alismaya dahil
edilmistir. Erkek / kiz oran1 1.3 ve ortanca yas 42 aydir (1 giin-209 ay). Solunum
durmasi olan 63 hasta (%59) ve kalp-solunum durmasi olan 44 hasta (%41)
mevcuttur. Taburculukta sagkalim oran1 %36.4’tiir. Travma iligkili olmayan solunum
ve kalp durmasinda (n=75) altta yatan neden sirasiyla solunumsal, noérolojik ve
kardiyovaskiiler hastaliklardir. Travmatik solunum-kalp durmasinda (n=32) ise en sik
neden motorlu ara¢ kazalaridir. Solunum durmasinda sag kalim orani kalp-solunum
durmasma goére daha yiiksektir (p<0,05). Baslangi¢ ritimlerine gore en yiiksek
sagkalim orani sinus ritmi olanlarda goriilmistiir (p<0,01). Kardiyopulmoner
resiisitasyonun siiresi ve kan gazindaki laktat diizeyi sagkalimla negatif korelasyon
gostermektedir.

Sonuc¢: Bu calismada cocuk acil serviste kardiyopulmoner resiisistasyon ugulanan
olgularda sagkalim ile taburculuk orani %36,4 bulunmustur. Resiisitasyon siiresi,
baslangi¢ kalp ritmi, kan gazinda asidoz varlig1 ve laktat seviyesi sagkalim ile iliskili
faktorlerdir.



Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner resiisitasyon, ¢ocuklar, sagkalim



ABSTRACT

FACTORS AFFECTED OUTCOME OF CARDIOPULMONARY
RESUSCITATION IN CHILDREN

Objectives: Successfull cardiopulmonary resuscitation depends on many conditions
such as age, underlying disease, the time between cardiopulmonary arrest and
cardiopulmonary resuscitation, availability of equipment. There are limited studies
evaluating causes, risk factors and results of cardiopulmonary arrest among children.
In this study we aim to evaluate the factors which may affect outcome of
cardiopulmonary resuscitation in emergency department.

Material and Method: This retrospective study performed between Jan 2009 and
July 2013 in Dokuz Eyliil University pediatric emergency service. It includes all
patients under 18 who were administered cardiopulmonary resuscitation. The
informations such as age, sex, application time, presence of trauma, underlying
diseases, resuscitation period, initial heart rythm, administrated adrenalin and
bicarbonate dosage, blood glucose, pH , lactate and bicarbonate values in blood gas
were collected from database of hospital system and evaluate the factors which may
affect outcome of cardiopulmonary resuscitation.

Results: 107 patients who were administrated cardiopulmonary resuscitation
participated in this study. Male/female ratio was 1.3 and mean age was 42 months (1
day-209 month) 63 patient with respiratory arrest (59%) and 44 patient with
cardiopulmonary arrest(41%) were included. Survival rate was 36.4% percent. The
underlying reasons for non traumatic cases were respiratory, neurologic and
cardiovascular diseases per se whereas in traumatic cases the most common reasons
were motor vehicle accidents. Survival in respiratory arrest was higher than survival
in cardiopulmonary arrest (p<0,05). The highest survival rate was observed in the
initial rhythm in patients with sinus rhythm (p<0,01). Survival in discharge of
hospital has negative correlation with duration of cardiopulmonary resuscitation and

lactate levels in blood gas.



Conclusions: In this study, rate of survival at discharge was found 36,4% percent.
Duration of cardiopulmonary resuscitation, initial heart rythm, acidosis in blood gas
and and lactate levels are relevant to survival.

Keywords: Cardiopulmonary resuscitation, children, survival



BOLUM I

GIRIS ve AMAC

1.1. Giris

Kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) kalp durmasi saptanan bir hastada,
hayati vital organlarin (kalp, akciger, beyin) hemodinamisini tekrar saglamak i¢in en
kritik ve dramatik acil durumlarda uygulanan girisimlerden olusan bir siiregtir.
Kurtarma islemleri temel yasam destegi (kurtaricinin higbir alet veya ilag
kullanmadan sadece kendi olanaklar1 ile yagsam destegi saglamasi) ve ileri yasam
destegi (tibbi alet ve ila¢ kullanilarak yasam destegi saglanmasi) kullanilarak

yapilmaktadir (1).

Kardiyopulmoner resiisitasyonun yaklasik 50 yillik ge¢misine bakildiginda
cocuk hastalara uygulanan resiisitasyonda énemli yol kat edildigi goriilmektedir (2).
Cocuklarda hastane ici kardiyak arrestlerde sagkalim oranlari 1980’lerde % 9 iken
2000’1 yillarda % 17’ye 2006’da % 27 ye kadar yiikselmistir (3-5). Hastane igi
kardiyak arrestte elde edilen bu olumlu sonuglara ragmen son 20 yilda hastane dis1
kardiyak arrestte sagkalim oranlarinda artiy saglanamamistir ve % 6 civarinda
seyretmektedir (6, 7). Bu sonuglarin elde edilmesinde hastane i¢i kardiyak arrestlerin
erken taninarak erken tedavi edilmesinin, kanita dayali restisitasyon kilavuzlarinin
daha etkin uygulanmasinin ve hastanelerde olusturulan resiisitasyon ekiplerinin roli
oldugu disiiniilmektedir (8, 9). Hastane i¢i arrestlerde iyilesmis KPR sonuglarina
ragmen, hastane i¢i ve dig1 kardiyak arrest olan ¢ocuklarin bityiik bir boliimii hayatta

kalamamaktadir veya sagkalim sonrasi ciddi sonuglar ortaya ¢ikmaktadir.

Solunumsal arrest major arterlerde nabiz varken spontan ventilasyonun
olmamasidir. Kardiyak arrest spontan ventilasyon ve nabzin olmamasidir (10).
Kardiyopulmoner arrest c¢ocuklarda ve siit c¢ocuklarinda, yetiskinlerle

kiyaslandiginda siklikla primer kardiyak nedene bagli olusmaz, asfiksiyal arrest



olarak tanimlanan ilerleyici solunum yetmezligi ve sokun sonucu olarak meydana

gelir (11).

Yetiskin kardiyak arrestlerin ¢ogu altta yatan kalp hastalifina bagli olusur ve
dortte birinde ventrikiiler fibrilasyon (VF) gelisir. Cocuk hastalarda ise hastane dis1
arrestlerde etiyoloji daha ¢esitlidir ve c¢alismalar VF’ye bagh arrestlerin daha az
oldugunu destekler . Eriskinlerde VF genellikle kardiyak orijinli oldugu i¢in sok ile
dolasim tekrar saglanabiliyor. Ancak cocuklarda altta yatan travma, hipoksi,
hiperkalemi gibi durumlar nedeniyle prognoz kétiidiir (12).

Kardiyopulmoner resiisitasyonda basariy1 saglamak yas, altta yatan hastalik,
KPA ile KPR’ye baglama zamani, resiisitasyon ekiplerinin hazir ve uygun olma
durumlar1 gibi bircok faktore baghdir. Cocuklarda kardiyopulmoner arrestin
nedenlerini, risk faktorlerini ve sonuglarimi arastiran yeterli sayida calisma
bulunmamaktadir (3).

Cocuklarda kardiyak ve solunumsal arrest sonuclari yetiskinlere gore daha
iyidir, ancak yoksul {ilkelerde sonuglar kotiidiir (13). Arrestin yOnetimindeki
yetersizlikler resiisitasyonun sonucunu etkileyen faktorlerden biridir. Yapilan bir
calismada sagkalimi etkileyen faktorlerden yas, cinsiyet, arrestin tipi ve siiresi,
bakteriyemi varlig1, entiibasyon yapilip yapilmadigi, adrenalin kullanimi, altta yatan
hastalik arastirilmis ve kotii sagkalimla iliskili  en Onemli faktér olarak
resiisitasyonun 15 dk.’dan uzun siirmesi ve adrenalin kullanim1 oldugu goriilmiistiir
(10). Benzer ¢aligmalarda da resiisitasyonun siiresi sagkalimla negatif koreledir (14,
15). Bir ¢alismada da prognoza etkili faktorler degerlendirilmis ve KPR’ye baslayana
kadar gecen siire, KPR nin siiresi, kaynaklarin yeterliligi, KPR uygulayanin becerisi
en onemli faktorler olarak bulunmus. Ayni calismada baslangi¢ ve son mortalite
oranlarina bakildiginda, kardiyak arrestte ve hastane disi arrestlerde, solunumsal
arrestlere ve hastane i¢i arrsetlere oranla mortalite daha yiiksek bulunmus. Entiibe
edilen, kemik i¢i yol agilan, adrenalin ve bikarbonat kullanilan, sivi yiiklenen

hastalarda da mortalite yiiksek saptanmig (10).
1.2. Amacg
Bu calismanin amaci, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil

Servisi’ne bagvuran hastalar icerisinden hastane i¢i ya da dis1 kardiyopulmoner arrest

nedeniyle KPR uygulanan hastalarda sonucu etkileyen faktorleri degerlendirmektir.



BOLUM II

GENEL BIiLGILER

2.1. Cocuklarda Kardiyopulmoner Arrest ve Kardiyopulmoner Resiisitasyon

Kardiyopulmoner resiisitasyon kalp durmasi saptanan bir hastada, hayati
vital organlarin (kalp, akciger, beyin) hemodinamisini tekrar saglamak igin en Kritik
ve dramatik acil durumlarda uygulanan girisimlerden olusan bir siirectir. Kurtarma
islemleri temel yasam destegi (kurtaricinin higbir alet veya ila¢ kullanmadan sadece
kendi olanaklar1 ile yasam destegi saglamasi) ve ileri yasam destegi (tibbi alet ve ilag

kullanilarak yasam destegi saglanmasi) kullanilarak yapilmaktadir (16).

Solunum durmasi, kalp aktivitesi varken solunumun olmamasi durumudur.
Kalp durmasi (KD) ise kalbin mekanik aktivitesinin etkisiz olmasiyla veya
yokluguyla sonuglanan kan dolasiminin durmasidir. Cocuklarda kalp-solunum
durmasinin patofizyolojisi eriskinlerden farklidir. Kalp durmasi yetiskinlerin aksine
cocuklarda temelde kardiyak nedenli meydana gelmez, siklikla ilerleyici solunum
yetmezligi ve sokun sonucu olarak gelisir. Bu durum hipoksik/asfiktik solunum
durmast olarak tanimlanir. Siit ¢ocuklari ve bilylik ¢ocuklarda siklikla altta yatan
hastaliga bagl ortaya ¢ikmaktadir. Solunum yetmezligi ve sok erken taninir ve tedavi
edilirse genellikle geri dondiiriilebilir. Ancak kalp durmasina ilerlerse prognoz
kotiidiir. Bu nedenle solunum ve kalp islevleri bozulmadan hastaya miidahale etmek
onemlidir. Kalp durmasina bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasi i¢in en kritik
donem kalp durmasi1 dncesindeki fazdir. Arrest sonrasi faz beyin hasari, ventrikiiler

aritmi, reperfiizyon hasart igin yiiksek riskli donemdir (5).

Ventrikiiler aritmi sonucu gelisen ani kardiak arrest ise hastane ici ve hastane
dis1 tlim arrestlerin yaklasik %35-15 ‘ini olusturur. Ventrikiiler fibrilasyon /nabizsiz
ventrikiiler tasikardiye (VT) bagh kardiyak arrest insidansi yasla azalsa dahi ani

kollapslarda mutlaka akla gelmelidir (7, 17-20).



Kardiyopulmoner resiisitasyon egitimleri ve erken tedavi uygulamalarina
ragmen KPA sonrasi mortalite oranlari ¢ocuklarda ve eriskinlerde hala yiiksektir (3,
21-26). Cocuklarda KPA nedenleri, risk faktorleri ve sonuglarini arastiran az sayida
calisma bulunmaktadir. Bazi ¢alismalarda arrestin yeri, altta yatan hastalik, baslangi¢
elektrokardiyografi (EKG) ritmi, resiisitasyona baslayana kadar gecen siirenin
sagkalim ile iliskili oldugu gorilmiistiir. Cocuklarda yasam destegi (YD) teknigi
yetigskinlerden uyarlanmistir. Ancak cocuklar fizyolojik, farmakolojik ve boyutsal
farkliliklara sahiptir. Etkin resiisitasyon bu farklari iyi bilen egitimli ve deneyimli bir
tibbi ekip tarafindan yapilabilir. Uygun malzeme eksikligi, ¢ocuga uygun malzeme
secilmemesi, pediyatrik ila¢ dozlarinin bilinmemesi, ¢ocugun kilosunu tahmin
etmede giicliik, protokol yetersizligi veya yoklugu miidahalede zorluklar yasatir (27,
28).

Etkili KPR’nin hedefi koroner ve serebral perfiizyonu korumaktir. Olay
yerinde KPR hastane dis1 arrestlerin ii¢te birinde uygulanabilmistir (6). Acil servis

bagvurularinin ise % 1-5’inde kritik hastalik nedeniyle KPR gerekmektedir (29).

Hastane i¢i KPR sonuglar1 iyi olmasina ragmen, hastane i¢i kardiyak arrest
olan cocuklarin ¢ogu ve hastane dis1 kardiyak arrest olan ¢ocuklarin biiylik bir
yiizdesi mortalite veya ciddi sekel ile sonuglanmaktadir. Bu nedenle kardiyak arresti
onlemek icin hastalik siireclerini ve yaralanmalar1 Onlemek, kardiyak arrest
gelismeden solunum sikintisini, solunum yetmezligini ve soku erken tanimak ve
yonetmek gerekir. Dolayisiyla solunum yetmezligi ve sok bulgularinin bilinmesi
Oonem tasimaktadir. Takipne, c¢ekilmeler, burun kanadi solunumu, stridor, hisilt,
bradipne, hipopne, ylizeyel solunum, gasping (i¢ ¢ekme) tarzi solunum ve siyanoz,
solunum sikintisinin ve gelismekte olan solunum yetersizliginin isaretleridir ve erken
miidahale gerekir. Kapiller geri dolum zamaninin 3 saniye ve daha uzun olmasi,
cildin soguk olmasi, terleme, idrar miktarinin azalmasi, tagikardi ise dolasim

yetmezligine isaret eder (16).



2.2. Cocuklarda Temel Yasam Destegi

Temel yasam destegi (TYD) invaziv ara¢ gere¢ kullanmadan havayolu,
solunum ve dolasimin devam ettirilmesi i¢in uygulanan girisimlerdir. Temel yasam
destegi almasi gerekenlerin ¢cogu hastane disindaki ¢ocuklardir ve bu hastalara acil
girisimde bulunulmast yasam kurtaricidir. Yasam destegi birbirini izleyen
bilesenlerden olusur. ilk bilesen cocuklari olabilecek kazalardan korumak icin
alimmas1 gereken Onlemlerdir. Ciinkii c¢ocuklarda solunum veya dolagim

yetmezliginin nedenleri arasinda ilk sirada travma ve hastaliklar yer alir.

Temel Yasam Destegi Girisim Basamaklari:

Temel yasam destegi algoritmasi su sekildedir (Sekil-1);
1-Kendinin ve ¢ocugun giivenligini sagla

2-Cocugun uyarilara yanit verip vermedigini kontrol et

3-Telefon et : Ani kollaps gelisimine tanik olunan tiim hastalarda, dénce 112’ye
telefon edilir. Bunun nedeni ani kollapsin ¢ogunlukla kardiyak kdkenli olmasi ve
otomatik eksternal defibrilator (OED) uygulamasinin spontan dolasimin baslama
sansin1 arttirmasidir. Once 112 aranmali, yardim ¢agrilmali ve sonra resiisitasyona
baslanmalidir. iki kurtaric1 varliginda, bir kisi resiisitasyon islemine baslarken diger

kisi 112’yi arayarak yardim ¢agirmalidir.

Uyarilara yanitsiz halde bulunan ¢ocuklarda (1 yas-ergen) ve hipoksiye bagh
(bogulma, travma, zehirlenme) arrest gelisen tiim yas gruplardaki hastalarda, 6nce 2
dk KPR uygulanmali sonra 112’ ye telefon edilmelidir. Eriskinlerde ise uyarilara
yanitsiz hastalarda ilk degerlendirmeden hemen sonra 112’ye telefon edilmeli

ardindan KPR’ye baslanmalidir.

4-Dolasimi kontrol et: Dolasimin degerlendirilmesinde nabiz kontrolii kullanilir.
Nabiz kontrolii i¢in 6nerilen maksimum stire 10 sn’dir. Ancak ne saglik ¢alisanlari ne
de halktan kurtaricilar ¢ogunlukla 10 sn icinde nabzi degerlendiremedigi
goriilmistiir. Bu nedenle hasta uyarilara yanitsizsa, normal solumuyor veya gasping
yapiyorsa halktan kurtaricilar gogiis basisina baslamak i¢in nabiz kontrolii ile vakit

kaybetmemelidir. Saglik calisanlari ise 10 sn i¢inde nabz1 dogru degerlendiremezler



ise kardiyopulmoner resiisitasyona baslamalidirlar. Nabiz kontrolii 1 yasindan kiigiik
hastalarda brakiyal veya femoral arter, 1 yasindan biiyiik ¢ocuklarda karotid arter

palpasyonu ile yapilir.

5-Gogiis basisina basla: 2010 yilinda Amerikan Pediyatri Akademisi ve Amerikan
Kalp Cemiyeti’nin resiisitasyon rehberlerinde, resiisitasyona gogiis basisi ile baslanip
daha sonra havayolu agikliginin saglanarak, solunumun desteklenmesi seklinde
onemli bir degisiklik olmustur. Yiiksek kalitede KPR’nin temelinde etkili gogiis
basis1 yaparak yasamsal organlara kan akimi olusturulmast ve kendiliginden

dolasimin baglamasinin saglanmasi yer alir.

Tek kurtaric1 varsa; 30 kalp masaji 2 solutma, iki kurtarict varsa; 15 kalp
masaj1 2 solutma oraninda KPR uygulanir. 1 yasin altinda gdgiis basisi; bagparmak
yontemi (iki veya daha fazla kurtarict varsa) ve iki parmak yontemi (tek kurtarici
varsa) ile yapilir. Bagparmak yonteminde iki elin basparmaklari, iki parmak
yonteminde ise bir elin isaret ve orta parmaklari basi alanina (iki memeden gecen
sanal bir ¢izginin hemen altindaki alan) dik olarak yerlestirilir. 1 yas iistiinde gogiis
basisi; iki meme bagini birlestiren ¢izgi hizasinda, orta hatta sternum {istiine tek veya

iki elle uygulanir (16, 30).

6- Hava yolunu ag, solunum destegi ver: Travma Oykiisiiniin olmamasi
durumunda solunum yollarini agik tutmak i¢in hastanin basi bir elle geriye itilir ve
hafifce ekstansiyona getirilir, diger elle ise ¢ene ucu yukariya dogru yoneltilir (Bas
geri ¢ene yukart manevrasi). Travma Oykiisii varsa, servikal yaralanma olasilig
nedeniyle bas ve boyun hareketsiz tutularak, parmaklar araciligiyla ¢ene, viicuttan 90

derece dik olarak disa dogru ittirilir (Cene itme manevrasi).

Havayolu ag¢ikligi saglandiktan sonra ‘bak-dinle-hisset’ ile hastanin
solunumunun  degerlendirilmesi  arttk  Onerilmemektedir. ~ Kardiyopulmoner
resiisitasyona gogiis basisi ile baglanip, havayolu acgiklig1 saglanarak solutma iglemi
ile devam edilmesi Onerilmektedir. Siit ¢ocugunda (bebekte) kurtarici agzi ile
bebegin agz1 ve burnunu kapsayacak sekilde, daha biiyiik ¢ocuklarda ise agizdan-

agza solutma islemi yapilir (30).
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Uyarana yanit1 degerlendir
Yanitsiz, solumuyor veya gasping yapiyorsa
Bir kisi 112’yi arayacak (OED/defibrilator)

P
<«

\4

var
Nabiz kontroli

v

Tek kisi, ANI ARREST
112 ara (OED/defibrilator)

(maksimum 10 sn)

yok l

Tek kisi: 30 gogilis kompresyonu / 2 solunum

Iki kisi: 15 gogiis kompresyonu / 2 solunum

v

* 3 sn’de bir solut, 20/dk

* Eger, yeterli oksijen ve
ventilasyona ragmen kotii
perfiizyonla birlikte nabiz <60/dk
ise gdgiis kompresyonuna basla
* 2 dk’da bir nabiz kontrolii

l

Iki dk sonra, 112 ara, (OED/defibrilatér)
OED gelince hemen kullan

A 4

Ritim kontrolii
Soklanabilir ritim mi?

A

A 4

evet hayir
1 sok ver KPR devam (2dKk)
Hemen KPR 2 dk’da bir ritim kontrolii
basla(2dk) fleri yasam destegine
ulasincaya kadar

Etkili KPR

*Hiz en az 100/dk

*Basi derinligi en az gogiis 6n
arka ¢apin 1/3’1 (bebek 4cm,
cocuk 5cm)

*Gogsiin tam kalkmasina izin ver
*Miimkiin oldugunca ara verme

*Asir1 ventilasyondan kagin

Sekil 1: Cocuklarda Temel Yasam Destegi Algoritmasi (30)
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2.3. Cocuklarda Ileri Yasam Destegi

2.3.1. Kardiyak Arrestin Tanim

Kardiyak arrest kalbin mekanik aktivitesinin etkisiz olmasiyla veya
yokluguyla sonuglanan kan dolasiminin durmast durumudur. Klinik olarak ¢ocuk
cevapsiz, tepkisiz, solumuyor veya gasping ile kendini gosterir. Nabiz palpe
edilemez. Kardiyak arrestten sonra ilk dakikalarda solunum zorlugu olmasina
ragmen, serebral hipoksi nedeniyle ¢ocukta biling kayb1 ve solunum durmasi ortaya
¢ikar. Dolasim durdugunda organ ve doku iskemisi hizli dondiiriilemezse hastanin

olumiine neden olabilir.

2.3.2. Cocuklarda Kardiyak Arrest Mekanizmalari

a)Hipoksik/asfiktik arrest

b)Ani kardiyak arrest

SOLUNUM
YETMEZLIiGi

HiPOTANSIF
SOK

A 4

\ 4

KARDIYOPULMONER YETMEZLIK

ANI VENTRIKULER ARITMi

A

y

A 4

HiPOKSIK/ASFIKTIiK ARREST

ANi KARDIYAK ARREST

Sekil 2: Kardiyak Arrestin Olusum Yollar: (1)




a) Hipoksik/Asfiksiyal arrest

Hipoksik/Asfiktik arrest bebeklerde, ¢ocuklarda ve adolesanlarda kardiyak
arrestin ¢ok yaygin nedenidir. Solunum yetmezligi ve sokun neden oldugu ilerleyici
doku hipoksisi ve asidoz sonucunda meydana gelir. Hastalik ilerleyip olay

basladiginda kardiak arrestten dnce kardiyopulmoner yetmezlik gelisir (Sekil-2).
b) Ani kardiyak arrest

Ani kardiyak arrest ¢ocuklarda yetiskinlerden daha az goriiliir. Siklikla ani
gelisen ventrikiiler fibrilasyon veya nabizsiz ventrikiiler tasikardi kardiyak arreste yol
acar (sekil 2). Altta yatan neden hipertrofik kardiyomiyopati, koroner arter
anomalileri, uzun QT sendromu, miyokardit, ilag intoksikasyonu (digoksin, kokain
vs.) olabilir. Pediyatrik kardiyak arrest gelismeden Once kardiyovaskiiler
goriintliileme (hipertrofik kardiyomiyopati veya uzun QT sendromu) ve altta yatan
problemlerin (miyokardit veya koroner arter anomalieri) tedavi edilmesi Onem
tagimaktadir. Ani kardiyak arrest nedenli 6liim i¢in alinabilecek ikincil 6nlemler ise
etkili ve ¢abuk resiisitasyon ve zamaninda defibrilasyon uygulanmasidir. Cocuklarda
ani kardiyak arreste neden olan bir¢ok olay atletik aktivite sirasinda olur. Spor
koglari, antrendrler, ebeveynler ve halkin c¢ocuklarda ani kardiyak arrest
gelisebilecegi konusunda bilinglendirilmesi ve etkin KPR ve OED kullanimi

hakkinda egitilmesi ile kardiyak arreste erken miidahale saglanabilir (1).

2.3.3. Kardiyak Arrest Nedenleri

Cocuklarda kardiyak arrest nedenleri yasa ve atta yatan hastaliga, olayin
gerceklestigi yere (hastane i¢i ve hastane dis1) baglh degiskenlik gosterir (Sekil-3).
Infant ve ¢cocuklarda hastane dis1 kardiyak arrestlerin cogu evde veya evin yakininda
meydana gelir. Ozellikle alt: aym altindaki bebeklerde ebeveynlerin bebegin yaninda
uyumasiyla siklig1 artan “ani bebek &liimii sendromu- (ABOS)” 6nemli bir nedendir
(31). Cocuklarda diger bir 6nemli 6liim nedeni travmadir. Travmatik kardiyak arrest

havayolu yetmezligi, tansiyon pndmotoraks, hemorajik sok ve beyin hasarini igerir.

Kardiyak arrest geri dondiiriilebilir, tedavi edilebilir durumlarla iligkili olabilir,

bunlar “6H ve 5T seklindeki kisaltmalarla tanimlanmaktadir:
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6 H: Hipovolemi, hipoksi, hidrojen iyonu (asidoz), hipoglisemi, hipokalemi
ya da hiperkalemi, hipotermi

5 T: tansiyon pnomotoraks, tamponad (kardiyak), toksinler, tromboz

(pulmoner veya koroner), travma.

Kardiyopulmoner yetmezlik solunum yetmezligi ve sokun (genellikle
hipotansif sok) bilesimi olarak tamimlanir. Oksijenasyon, ventilasyon ve doku
perfiizyonunun yetersizligi ile karakterizedir. Klinikte alacali veya siyanotik
goriiniim, diizensiz solunum ya da gasping ve bradikardi olabilir. Kardiyopumoner
yetmezlikte olan bir ¢ocukta dakikalar i¢inde kardiyak arrest gelisebilir. Cocuk bir

kere kardiyopulmoner yetmezlige ilerlerse geri doniisiim zordur.
Cocuk cevapsiz, tepkisiz ise asagidaki durumlar gdzden gegirilebilir:
Havayolu: Ust havayolu obstriiksiyonu

Solunum: Bradipne (solunum hizinda yavaslama), diizensiz, etkisiz solunumlar

(azalmis ve/veya asimetrik solunum sesleri, gasping)

Dolasim: Bradikardi, kapiller dolum zamaninda uzama (>2 sn ), santral nabiz
zayifligi, periferik nabiz yoklugu, soguk ekstremiteler, alacali veya siyanotik deri,

hipotansiyon
Kisa norolojik degerlendirme: Biling diizeyinde azalma

Is1 kontrolii ve bastan tirnaga inceleme: Kanama/hemoraji, hipotermi ya da

hipertermi
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Hastane Dis1
SOLUNUM

Solunum Yetmezligi

-Ust hava yolu obstriiksiyonu
(bogulma, krup)

-Alt hava yolu obstriiksiyonu
-Diizensiz solunum

-Akciger dokusu hastaligi

SOK

Hipotansiyon

-Hipovolemik sok
(dehidratasyon, kanama)

-Kardiyojenik sok
(miyokardit, yiiksek doz -
bloker)

-Distrubiitif sok
(septik,ndrojenik)

ANI

-ABOS
-Aritmi

-Travma, diisme

ABOS : Ani bebek oliimii sendromu

Sekil 3: Cocuklarda Kardiyak Arrest Nedenleri (1)

Kardiyak

Arrest

Hastane ici

SOLUNUM

Solunum YetmezIigi

-Ust hava yolu
obstriiksiyonu

-Alt hava yolu
obstriiksiyonu

-Diizensiz solunum

-Akciger dokusu
hastalig

SOK

Hipotansiyon
-Metabolik, elektrolit
- Hipovolemik sok

- Distrubiitif sok
(septik)

- Kardiyojenik sok

- Toksikolojik

ANI

-Aritmi
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2.3.4. Cocuklarda Kardiyopulmoner Arrest ile Iliskili Ritimler

Cocuklarda birincil kardiyak olaylar sik olmamasina ragmen tim kritik
hastalarin EKG ile izlenmelidir. Cocuklarda aritmiler birincil olmaktan ¢ok hipoksi,
asidoz, hipotansiyona ikincil olarak ortaya ¢ikmaktadir. Miyokardit, kardiyomiyopati
veya kalp ameliyati gecirmis c¢ocuklarda ise birincil aritmi riski artmaktadir.
Ventrikiiler fibrilasyon ve ventrikiiler tasikardi ¢ocuklarda sik degildir. Bu durumda
altta yatan bir bagka hastalik (6rnegin; dogumsal kalp hastaligi, kardiyomiyopati,
miyokardit), ilag doz asimlar1 (hiperkalemi, hipermagnezemi, hipokalsemi,
hipoglisemi) veya hipotermi gibi geriye dondiiriilebilir nedenler arastirilmali ve

tedavi edilmelidir (32, 33).

Tepkisizlik, yanitsizlik, solunum yoklugu, gasping veya nabizsizlik (<10 sn
da belirlenmeli) kardiyak arreste isaret eden durumlardir. Arrest ritimleri kardiyak
monitdr lizerinde belirlenebilir. Ancak kardiyak arresti tanimak i¢in monitér zorunlu
degildir. Eger ¢ocuk cevapsiz ve nefes almiyor, gasping yapiyorsa santral nabizlar
(st c¢ocugunda brakial, biiylik cocukta karotis veya femoral) palpe etmek
denenebilir. Bu islem i¢in 10 saniyeden fazla zaman ayrilmamalidir. Nabiz yoksa

veya nabiz varligindan emin olunamiyorsa KPR’ye baglanmalidir (30, 34).

Kardiyak arrest asistoli, nabizsiz elektiriksel aktivite (NEA), VF, nabizsiz
VT, torsades de pointes ritimlerini nedeniyle ortaya c¢ikabilir. Asistoli ve NEA,
ozellikle on iki yas alt1 ¢cocuklarda hastane i¢i ve hastane dis1 kardiyak arrestlerde
cok sik rastlanan ilk ritimlerdir. Agonal ritim olarak tanimlanan asistoliye ilerleyen
yavas bir ventrikiiler ritim vardir. Ventrikiiler fibrilasyon ve nabizsiz VT biiyiik
cocuklarda ani kollaps ile veya ¢ocuklarda altta yatan kardiyovaskiiler durumlarla
daha olasidir (3). Asistol asfiksiyal arrestlerde daha yaygindir (5). Ventrikiiler
fibrilasyon ve nabizsiz VT sok yapilabilen (defibrile edilebilen), asistol ve NEA sok

yapilamayan ritimlerdir.
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Asistoli

Asistoli kalbin elektiriksel aktivitenin olmadig1 durumdur.

Elektrokardiyografide diiz ¢izgi gozlenir.
Nabizsiz Elektriksel Aktivite (NEA)

Nabizsiz elektriksel aktivite spesifik bir ritim degildir. Nabzin palpe
edilemeyip EKG’de gozlenen organize elektriksel aktivite ile karakterize klinik bir
durumdur. Nabizsiz elektriksel aktivite geriye dondiiriilebilir durumlara neden
olabilir. Erken taninmazsa ve neden olan durum c¢abuk tedavi edilmezse ritim

asistoliye donebilir.
Ventrikiiler Fibrilasyon (VF)

Ventrikiiler fibrilasyonda kalp organize bir ritme sahip degildir ve
kontraksiyonlar diizensizdir. Elektriksel aktivite karigiktir. Kalp titrer ve kani
pompalamaz. Nabizlar palpe edilmez. Ventrikiiler fibrilasyon, VT’nin kisa bir
doéneminden 6nce olabilir. Primer VF ¢ocuklarda yaygin degildir. Pediyatrik kardiak
arrest calismalarinda, VF hastane i¢i ve hastane dis1 arrestlerde %5-%15 oraninda
baslangi¢ ritmini olusturur. Arrest boyunca VF/VT hastane i¢inde %25, hastane
disinda %7 dir. Sagkalim baslangi¢ ritmi VF/VT olanlarda, NEA ve asistole gore
dada fazladir. Ancak, VF/VT resiisitasyon sirasinda gelisirse baslangic ritmi NEA ve
asistole gore sagkalim daha azdir (19). Kardiak arrestte basarili bir restisitasyon igin
defibrilasyon gereklidir. Otomatik eksternal defibrilatorde her 1 dk gecikmede
mortalite %7-%10 artar (5).

Nabizsi1z Ventrikiiler Tasikardi

Genis QRS kompleksi ile karakterizedir. Kisa bir siire sonra VF’ye doniisiir.
Nabizsiz VT monoformik veya polimorfik olabilir. Torsades de pointes polimorfik

tasikardinin bir formudur.
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2.3.5. Kardiak Arrestin Yonetimi

2.3.5.1.Yiiksek Kaliteli Kardiyopulmoner Resiisitasyon

Yiiksek kaliteli KPR kardiak arrestin yonetimi i¢in temel ve ileri yasam
desteginin birlesimi ilizerine kurulmustur.

A-B-C sirasinin C-A-B Olarak Degistirilmesi

2010 American Heart Association (AHA) rehberindeki degisiklige gore
bebekler ve ¢ocuklar icin kurtarici soluklar yerine gogiis basilar1 ile KPR’ye baglanir
(A-B-C yerine C-A-B). Kardiyopulmoner resiisitasyona 2 ventilasyon yapmak yerine
30 (herhangi tek kurtarict varliginda) veya 15 basi ile (bebekler ve cocuklari icin 2
saglik calisani kurtarici varliginda) baglanmalidir. Cogu pediyatrik kardiyak arrestin,
ani primer kardiyak arrestten ziyade, asfiksiyal olmasindan dolay1r hem 6ngoriiler ve
hem klinik veriler pediyatrik KPR icin ventilasyon ve basi ihtiyacini destekler. Bu
yeni siralama ile teorik olarak kurtarici soluklar sadece yaklasik 18 saniye (30 basi
icin gereken sure) veya daha az (2 kurtarici ile) gecikiyor. C-A-B yaklagimi tanik
tarafindan KPR uygulanmasinin artigini timit edecegi i¢in benimsendi (30).

-Gogsiin On-arka c¢apmin siit ¢ocugunda 4 cm, sonraki yaslarda ise 5 cm’lik basi
derinligi onerilir.

-Her iki basi arasinda gdgsiin onceki yiiksekligine donmesine izin verilmelidir.

-Kalp basilar1 en az 100/dk olmalidir.

-Asirt solutmadan kaginilmalidir.

-Gogis basilarima miimkiin oldugunca ara vermeksizin devam edilmelidir.

-GOgiis basilari en 1yi kurban sert bir yiizeydeyken yapilir.
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2.3.5.2. Kaliteli Kardiyopulmoner Resiisitasyon I¢in Gozlem

Endotrakeal tiip yerlesiminin dogrulanmasi icin kapnografi:

Bu kapnografi seyri, entubasyon uygulandiktan sonra zaman icinde ekshale
edilen karbon dioksitin kismi basincint (PETCO2) mmHg olarak vertikal eksende

gostermektedir.

Resiisitasyon ¢abalarinin etkinligini izlemek icin kapnografi:

Spontan dolasimin geri dontisimii (Return of spontaneous circulation -
ROSC), PETCO2 degerindeki 40 mmHg uzerine cikan ani artis ile anlasilmaktadir ki
kan akimindaki 6nemli iyilesme ile tutarlilik gostermektedir. Resiisitasyon uygulanan
hastalarda gogiis basisinin etkinliginin degerlendirilmesinde resiisitasyon siiresince
solukta CO2 dl¢liimiiniin izlenmesi yararlidir. Kapnografi, KPR kalitesinin izlenmesi
ve ROSC tespit edilmesini icermektedir (35, 36).

2.3.5.3. Cocuklarda Ileri Yasam Destegi

Spontan dolasimin geri doniislimii palpe edilebilen santral nabizlarla
monitdrde kardiyak elektriksel ritimlerin yeniden baslamasiyla olusur. Ileri yasam
destegi asagidakileri icerir:
a)Ritmin degerlendirilmesi (sok yapilan veya yapilamayan)
b)Damara ulasim
c)Defibrilasyon
d)ilac uygulamasi

e)ileri havayolu yénetimi

a) Ritmin degerlendirilmesi

Pediyatrik kardiak arrest algoritmasinda, tanimlanan ritim sok yapilabilen

veya sok yapilamayan olarak belirlenir. Algoritmada uygulamalarin sirast vardir,
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ancak ¢ok kurtaric1 varliginda bir¢ok uygulama (basi ve ilag uygulamasi) ayn1 anda

yapilabilir.

b) Damar yolu agma

Cocuklarda ilag verme yollari: intravendz, kemik i¢i ve endotrakeal yollardir.
Kritik hasta bir ¢ocukta kardiyak arrest gelistiginde, damar yolu girisi hazir olmalidir
yoksa acil agilmalidir. Damar yolunun agilmasi ilag ve sivi tedavisi i¢in yasamsal
Oneme sahiptir. Resiisitasyon siiresince ila¢ ve sivi tedavisi i¢in santral venoz
girisimin daha giivenilir olmasina ragmen periferik iv girisim tercih edilir. Ancak
dolasima daha giivenli gecis sagladigi icin santral vendz katater yerinde ise
kullanilabilir. Ilaglarin santral dolasima gegcisini saglamak icin ilact bolus seklinde
enjekte etmeli, gdgiis basilari devam ederken ilag verilmelidir. Damar yolu girigimi
basarisizlikla sonuclaniyor ise kemik-i¢i yol denenmelidir. ilag ve siv1 tedavisi i¢in
etkin ve giivenli bir yoldur. Intravendz (IV) ve kemik ici yollar endotrekeal yola (ET)
tercih edilir. Damar yolu agilana kadar lipid-solubl ilaglar (epinefrin, lidokain,

vazopressin,atropin, naloksan) trakeal yolla verilebilir (38)(38)(38)(38).

c) Defibrilasyon

Defibrilasyon islemi VF ve nabizsiz VT’yi sonlandirmak i¢in yapilan
miyokardin depolarizasyonudur. Elektrik soklar1 defibrilasyon saglamak igin
kullanilmaktadir. Eger sok basarili ise VF’yi sonlandirir ve kalbin pacemaker
hiicreleri organize ritimleri geri dondiiriir. Ancak bu organize ritme doniis tek basina
sagkalimi saglamaz. Organize ritimlerin, santral nabizlarin palpe edilebilmesi olarak
tanmlanan ROSC’u saglayabilmesi icin etkin kardiyak mekanik aktivite iiretmesi
gerekir. ROSC’u gostermek i¢in end-tidal CO2 ve arter i¢i basing monitdrize
edilebilir (39).

Defibrilasyon denerken, defibrilatér sarj olana kadar, gogiis basilar
saglanmali, bir sok verdikten sonra tekrar gogiis basilar1 ile KPR’ye devam
edilmelidir. Eger bir soktan sonra VF sonlanirsa KPR’ye devam edilmeli, ¢ilinkii

bircok kurbanda sok verildikten sonra asistol ve NEA olusur. Kalp kontraktilitesi
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geri donene kadar kalbe ve beyne kan akisint korumak i¢in gdgiis basilarina ihtiyag
vardir. Eger VF sok ile giderilemezse, kalp muhtelemen iskemiye ugrar. Eger arrest
uzarsa miyokardin metabolik durumunu iyilestirmek ¢in ventilasyon, oksijenasyon,
kalp masaj1 ve farmakolojik tedavi gerekir. Yiiksek kaliteli KPR’ye doniis gogiis
basilar1 ile olur. Baglangicta yapilan defibrilasyon basarisiz olmussa, altta yatan
baska neden aranmali ve acil tedavi edilmelidir. Bunlarin arasinda asidoz, hipoksi
veya hipotermi en sik karsilasilan nedenlerdir. Ikinci sok da etkisiz olursa adrenalin,

ticlincii sok etkisiz olursa amiodaron, lidokain tedavisi 6nerilmektedir (38, 40).

d) Tla¢ uygulamasi

Kardiyak arrestte ilag uyulamalar1 koroner ve serebral perfiizyon basincini ve
kan akisini artirir. Spontan kalp kasilmasini uyarir, kalp hizini artirir, kardiak arrestin

nedenlerini diizeltebilir veya tedavi edebilir, artimileri 6nler veya tedavi eder.

Kardiyopulmoner resiisitasyonda kullamlan ilaclar

Adrenalin: a ve B- adrenerjik uyari yapan endojen katekolamindir. Kalp
durmasinda o adrenerjik uyariyla vazokonstriiksiyon yapar. Kalbin kasilma siiresini
uzatir, kendiliginden olan kasilmalar1 uyarir ve defibrilasyonun basar1 sansini artirir.
Damar-igi veya kemik-igi 0,01 mg/kg, endotrakeyal tipten 0,1 mg/kg/doz
gerektiginde her 3-5 dk’da bir uygulanabilir.

Atropin: Siniis ve atrial pacemaker’int hizlandiran, atriyoventrikiiler iletimi
artiran, parasempatolitik etkili bir ilagtir. Atriyoventrikiiler (AV) blok nedeniyle
olusan veya artmis vagal aktiviteye bagli bradikardilerin tedavisinde Onerilir.
Onerilen doz damar-igi 0,02 mg/kg endotrakeyal 0,03 mg/kg’dir ve doz 0,1 mg’dan

az olmamalidir. Paradoksal bradikardi yapabilir.
Kalsiyum: Kardiak arrestte kalsiyumun rutin kullanimi onerilmemektedir.

Cinkii sagkalimi diizeltmez ve =zararli olabilir. Hipokalsemi, hiprkalemi,

hipermagnezemi tedavilerinde ve kalsiyum kanal blokeri doz asiminda kullanilabilir.
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Sodyum Bikarbonat: Kardiak arrestte rutin kullanimi Onerilmemektedir.
Etkin solutmanin saglandigi, adrenalin ve kalp masajinin yapildgi, dolasimin

diizeltildigi hastalarda, ancak uzamis kalp durmasi durumlarinda distiniilmelidir.

Lidokain: Sodyum kanal blokeridir. Ventrikiiler aritmileri baskilar.

Amiodaron: Inatg1 sokun veya tekrarlayan VF/VT’nin tedavisinde
amiodaron kullanimi disiiniilebilir. Amiodaron a ve f adrenerjik reseptorleri inhibe
eder, vazodilatasyon ve AV nodda supresyon yapar. QT siiresini uzatir,
ventrikiillerdeki iletimi yavaslatir, QRS siiresini uzatir. Amiodaron cocuklarda
supraventrikiiler tagikardi (SVT) ve VT’yi igeren atriyal ve ventrikiiler aritmilerin

tedavisinde kullanilir.

Magnezyum siilfat: Kalsiyum kanallarin1 baskilar. Torsades de pointes VT

tedavisinde kullanilabilir. Kardiak arrestte rutin kullanimi 6neren kanitlar yetersizdir.

e) Ileri havayolu yonetimi

Pediyatrik kardiyak arrestte havayolu ve ventilasyonun ydnetiminde
asagidakilere dikkat etmek gerekir.
-Resiisitasyon siiresince asir1 ventilasyondan kagmilmalidir. Asir1  ventilayon
zararhdir ¢linkii ven6z doniisii engeller, kardiyak outputu azaltir.
-Pozitif basingli ventilasyon nedeniyle intratorasik basing artis1 ayn1 zamanda sag
atrial basinci artirir ve koroner perfiizyon basincini azaltir.
-Maske ile ventile ederken (15 basi/2 soluk, her dongii) her nefesi bir sn de verilmeli
ve gogsiin ylikselmesi saglanmalidir.
-Balon maske ile asir1 tidal voliim ve basing karni sigirir, midenin gismesi
ventilasyonu engeller ve aspirasyon riskini artirir.

-Entlibasyonda ve ventilasyonda krikoid basiy1 rutin kullanmaktan ka¢inin.
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-ET tiipiin yerini dogrulamak icin kapnografi dalga formu veya kapnometre kullanin.
Ayrica tiipiin yerinde oldugu, gogsiin kalkmasindan ve her iki akciger seslerinin
duyulmasindan anlasilabilir.

-ET tiip ile ventile ederken gogiis basilari ile birlikte 6-8 sn de bir (8-10 soluk/dk)
soluk verilmelidir.

-KPR sirasinda ileri havayolu (6rn.entiibasyon) saglanabilir. Ancak hastane disi
kardiyak arrestlerde transport siiresi kisa ise bu siire boyunca kurban balon maske ile
de ventile edilebilir (38).
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ACIL CAGRI

1 KPR’ye Basla
*QOksijen ver
*Monitore/defiblatore bagla

evet ﬁﬁ
Ritme bak

2 VFIVT

3
4l 2dk KPR
*10/1V yol
R hayir
Ritme bak
f " Sok? >

evet

|

2 dk KPR
*Her 3-5 dk bir adrenalin ver
*{leri havayolunu sagla

Ritme bak
Sok ?

8 2 dk KPR
*Amiodarone
*Geri dondurilebilir
nedenleri tedavi et

\4

Sok ?

A

4

hayir

10

11

y

2 dk KPR
*10/1V yol ag

*Her 3-5 dk bir adrenalin
*leri hava yolunu sagla

A 4

hayir

2 dk KPR
Geri dondirtlebilir
nedenleri tedavi et

Ritme bak
Sok ?

12

*Asistol/ NEA =——» 10 veya 11

*Organize ritm =—=pnabzi kontrol et
*Nabiz varsa == kardiyak arrest

sonrasi bakim

KPR: Kardiyopulmoner resiisitasyon, NEA: Nabizsiz elektriksel aktivite
Sekil 4: Cocuklarda kardiyak arrest (38)

9[ Asistol/NEA ]

|

Ritme bak evet
Sok ?

[ 5 ve 7’ye git ]
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2.3.5.4. Cocuklarda Kardiyopulmoner Arrest Algoritmasi

1.Basamak: Cocuk cevapsiz, tepkisiz, solumuyor (veya sadece gasping
yaptyorsa), kisa stirede yardim ¢agir, etkin acil miidahale yap, defibrilatorii (manuel
veya OED) iste, nabz1 kontrol et ve gdgilis basisi ile KPR’ ye basla. EKG’ye ve
OED’ye bagla. Resiisitasyon stiresince yliksek kalitede KPR’ye (yeterli hiz ve
derinlikte gogiis basis1 yapin, her basi sonras1 gdgsiin kalkmasina izin verin, basilara
¢ok az ara verin, asir1 ventilasyondan kaginin) saglaym. Bir kurtarici varsa basi-
solutma oranini 30:2, iki kurtarici varsa 15:2 seklinde yapin. Ventile ederken oksijen
verin. Monitor ve defibrilatér baglandiktan sonra ritmi kontrol edin. Sok yapilan
(VF/VT)/sok yapilamayan (asistol/nabizsiz EA) ritmi belirleyin. Sok yapilabilen

ritimse sol tarafa gecin.

2.Basamak: Sok yapilan ritim (VF/nabizsiz VT) : Bir asenkronize sok
verin (3. basamak). Defbrilator sarj olurken miimkiinse gogiis basilarina devam
edin. Son bast ile sok verme arasindaki siire kisaysa, yiiksek potansiyelli verilen sok
VF’yi kaldirir. Bu yilizden miimkiin oldugunca araligi kisa (<10sn) tutun. Soktan
hemen sonra gogiis basilar ile yiiksek kalitede KPR’ye geri doniin. Resiisitasyon
yogun bakim iinitesindeyse, intraarteryal monitdrizasyon varsa, arteryal basincta
hizli bir dalgalanma ROSC’u gostermede yararli olabilir. Ayrica exhale edilen CO2
(P ETCO2) basincinda bariz artis da ROSC’u gosterebilir (38).

Defibrilasyon ¢ocuklarda ikiye ayrilir:

-Otomatik eksternal defibrilatorler: Sok yapilan/yapilamayan ayirir, pediyatrik ideal

dozlara azaltilabilir.
-Manuel kardiyoverter/defibrilatér: Degisik dozlarda sok verilebilir.

Kardiak arrest ve aritmiler i¢in riskli bakim veren kurumlar (hastane, acil servisler
gibi) cocuklar icin ayarlanabilir donanimli defibrilatorleri  bulundurmak

zorundalardir.
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Otomatik eksternal defibrilatorler (OED)

Otomatik eksternal defibrilator cihazlar1 genellikle hastane diginda kullanir.
Yapiskan elektrotlar (paletler) hastaya baglanir ve OED hastanin sok verilebilir veya
verilemez oldugunu ayirt edecek kadar yiiksek spesifite ve sensitiviteye sahiptir.
Kullanici tarafindan ¢alistirildiginda uygun dozda sok verir. Otomatik eksternal
defibrilatorler tim yastaki ¢ocuklarda (>1 yas) VF’yi tanimlayabilmektedir. 1-8 yas
araliginda giivenilirdir. Bu yas araliginda kullanilacak defibrilatrlerin pediyatrik
uygun sok analiz yazilimlar1 ve enerji dozunun azaltilmis olmas1 gereklidir. Bir yas

altinda manual defibrilatorlerin kullanilmasi dnceliklidir (1).
Manuel defibrilatorler

Bebek ve c¢ocuklarda en uygun dozun ne olmasi gerektigi bilinmiyor.
Baslangi¢ defibrilasyon dozu (DF) 2 J/kg onerilir. Eger ilk soktan sonra VF devam
ederse ikinci DF sok dozu 4 J/kg’dir. Ikinci soktan sonraki DF dozlarinda >4 J/kg

(maksimum: 10 J/kg veya erigkin dozu) iistli dozlar kullanilabilir.

Manuel defibrilatorle sok verirken kasigi veya elektrot paletini segerken cilt
ile en iyi iletisimi saglayan en biiylik boyut secilmelidir. Kagiklarda biri gégsiin sag
{ist kismma digeri de sol memenin &n aksilla ¢izgisine yakin kisma konulur. iki
kasik/elektrot birbirine asla degmemelidir. Elektrot jeli veya jel paletleri
kullanilmalidir (1).

4. Basamak: KPR’ye devam edin, iv/io erisimi kurun: Sok verdikten sonra
(3. basamak) hemen gogiis basilart ile KPR’ye doniin, 2 dk. KPR yapin. Ekipten
bagkalar1 iv/io erisimi kursun. EKip liderinin ritmi kontrol etmeden 6nce basilarin
doniistimlii yapildigindan, VF/nabizsiz VT i¢in uygulanacak uygun sok dozunun

hesaplanmis ve gereken ilaglarin hazir oldugundan emin olmasi gerekir.

Ritim Kontrolii: 2 dk KPR’den sonra ritmi kontrol edin. Ritim kontrolii i¢in

KPR’ye <10 sn ara verin. Sok ve KPR sonucunda ritim kontrolii;

-VF/VT sok yapilamayan bir ritme (asistol, NEA veya nabizli organize bir ritim)

sonlanabilir.
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-Sok yapilan ritme (VF/VT) devam edebilir.

VF/VT’nin Sonlanmasi (‘sok yapilamayan’ ritim) 12. basamak: Ritim sok
yapilamayansa organize bir ritim var m1 kontrol edin (diizenli komplekslerin oldugu),
ritim organize ise bir santral nabzi1 kontrol edin, nabiz varsa resiisitasyon sonrasi
bakima gegin. Ritim organize degilse, nabiz kontrolii i¢in zaman harcamayin, hemen

KPR’ye geri doniin (10.basamak).

Ritim kontrolii eger, NEA (organize ritim var, nabiz yok) veya asistol ise KPR’ye
devam edin ve algoritmanin sag tarafina ge¢in (10./11. basamak). Nabzin
varligindan en ufak siipheniz varsa, KPR’ye devam edin. Nabz1 zayif olup spontan
ritmi olan bir ¢ocuk i¢in gogiis basilarinin zararli olmasi miimkiin degildir. Yani

nabiz yok veya emin degilseniz KPR’ye devam edin.

Devam eden VF/VT (5.basamak): Eger ritim kontrolii sok yapilansa
(VF/VT) manual defibrilator (4 j/kg) veya OED ile ikinci soku vermeye hazirlanin.
Defibrilator sarj olurken gogiis basilarina devam edin. Eger iv/io damar yolu varsa,
basi sirasinda epinefrin verin ve ileri havayolunu saglayin. Detbrilator sarj olunca
etraftakilerin c¢ekildiinden emin olunca sok verin. Sok verdikten hemen sonra

KPR’ye geri doniin (6.basamak). Bas1 yapan kisiler doniisiimlii olarak ¢aligmalidir.

Epinefrin ver (6.basamak): Eger 2 sok ve KPR’ye ragmen, VF/VT devam
ediyorsa basiya devam ederek iv/io epinefrin uygulaym. Kalp durmasinda epinefrini
3-5 dk’da bir uygulayin. Epinefrin dozlar: To/iv yol; 0.01 mg/kg (0.1 mL/kg) bolus
(1:10 000) Endotrakeyal yol;0.1 mg/kg (0.1 mL/kg) bolus(1:1000)

Epinefrin uygulamasi erken (1. Soktan hemen sonra) onerilmiyor, ¢iinkii ilk sok
basariliysa (VF’yi kaldirdiysa ve ilk sok ve 2 dk KPR’dan sonra ritim kontroliinde

organize bir ritim gozlenebildiyse) gerekli olmayabilir.

Kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda ila¢ uygulanmasi: Ilag
uygulamay1 basilar sirasinda yapmak idealdir. Ciinkii olusturulan kan akisi ilacin
yayllmasina yardim eder. 2010 Amerikan Kalp Dernegi klavuzlarindaki goriis birligi,
KPR’de ilag uygulamasini basi sirasinda sok vermeden hemen dnce (defibrilator sarj

olurken basi uyguluyorsan) veya sok verdikten sonra seklinde oOnerir, bdylece
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ilaglarin bir sonraki ritim kontroliinden once yayilma zamani olur. Ekip {iiyeleri
resiisitasyon ilaclarint dnceden belirlemek ve bir sonraki ritim kontroliinden sonra
ihtiyac olabilecek sonraki ila¢ dozunu hazir etmekten sorumludur. Tiim ekip iiyeleri
cocuk kalp durmasi algoritmasina asina olmak zorundadir. Restisitasyon ilaglarini ET
uygulama ayni dozda iv yolla uygulanana gore daha diisiik kan konsantrasyonlart ile
sonuclanir. Endotrakeyal yolla ilag verirken basiya ara verilmelidir. Ekip lideri ET
entlibasyon i¢in en iyi zamani belirlemelidir. Ciinkii ileri havayolunun yerlesimi
g0giis basilarina ara vermeyi gerektirir. Endotrakeyal tiip bir kere takildiysa, dogru
pozisyonda oldugunu dogrulaym. Bir ekip iiyesi en az 100/dk olacak sekilde gogiis
basis1 uygular, diger ekip iiyesi her 6-8 sn’de 1 soluk olacak sekilde (minimum 8-10
soluk/dk) ventile eder. Ritim kontrolii ve sok verme igin gerekli zaman disinda gogiis

basilarina minimal ara verin.

7. Basamak: Devam eden VF/VT: VF/VT devam ediyorsa, manual
defibrilatorle (4 j/kg veya daha fazla, 10 j/kg’a kadar veya yetiskin dozu) veya OED
ile 1 sok verin. Sok verdikten hemen sonra KPR’ye devam edin, gogiis basilari ile
baslayin. 2 dk KPR yapin (2 kurtarici i¢in, yaklasik 10 siklus, 15 basi/2 ventilasyon
seklinde).

8. Basamak: Antiaritmik ilaclarin uygulanmasi: Go6giis basilarina
dondiikten hemen sonra, amiodaron veya amiodaron miimkiin degilse lidokain verin.

Ritim torsades de pointes ise, magnezyum verin.

9.Basamak: Sok yapilamayan ritim (Asistol/NEA): Kalp solunum durmasi

algoritmasinda sag tarafa gecin.

10.Basamak: Asistol ve NEA’nin tedavisi i¢in yiiksek kalitede KPR’ye 2 dk
devam edin, bu zaman zarfinda damar yolunu acin, entiibasyonu diisiiniin. Kisa
stirede damara ulagin ve basi sirasinda bir kez bolus epinefrin verin. Kalp durmasi

devam ederse 3-5 dk’da bir epinefrin uygulamaya devam edin.

Yaklagik 2 dk KPR’den sonra ritmi kontrol edin. Eger ritim sok yapilabilense 7.
basamaga gidin ve algoritmanin sol basamaklarinda ilerleyin. Sok yapilamayansa

11.basamaga gidin.
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11. Basamak: Sok yapilamayan ritim: Hemen KPR’ye gogiis basilariyla
devam edin ve kalp durmasinin olas1 geri dondiiriilebilir nedenlerini tedavi edin.
Diger 2 dk’lik KPR’den sonra ritim organize ritim ise nabzi kontrol edin, nabiz varsa
resiisitasyon sonrasi bakima gec¢in, nabiz palpe edilemiyorsa veya ritim organize
degilse 10. Basamaga gidin, Sok yapilabilen ritim varsa algoritmanin sol tarafina
gidin (5. veya 7.basamaga). ila¢ uygularken veya hazirlarken KPR’ye ara vermeyin,

gogls basilari sirasinda iv/io ilaglart uygulayin.

Bazi kalp durmalart olasi geri dondiiriilebilir bir durumla iligkili olabilir.

Olasi geri dondiirtilebilir nedenler:

Hipovolemi, hipoksi, hidrojen iyon (asidoz), hiper/hipokalemi, hipoglisemi,
hipotermi, tansiyon pnomotoraks, tamponad (kardiyak), toksinler, tromboz
(pulmoner ve koroner). Eger resiisitasyon g¢abalar1 basariliysa bir organize ritme

doniigiir. Bu durumda ¢ocugun nabzi varsa resiisitasyon sonrasi bakima gegilir (38).

2.3.5.5. Ritim Bozukluklar1

Bradikardi

Bradikardi normal kalp hiz1 ile karsilastirildiginda ¢ocugun yasina ve aktivite
diizeyine gore kalp hizimin yavaglamasidir. Bradikardi siit ¢ocugu ve cocuklarda
ozellikle hipotansiyon ve zayif doku perfiizyonu ile birlikteyse kardiyak arrest
gelisebilecegine dair kotliye isarettir. Eger bir siit cocugu ve cocukta yeterli
oksijenasyon ve solutmaya ragmen, zayif doku perfiizyonu ile birlikte kalp hiz1 60 /
dk’nin altinda ise, KPR’ye baslanmalidir. Siniis bradikardisi, atriyoventrikiiler blok,
slit ¢ocugu ve ¢ocuklarda en sik goriillen preterminal ritimlerdir. Kalbin normal
fonksiyonunu degstiren (siniis nodunda ve atriyoventrikiiler iletide yavaslama)
hipoksi asidoz, hipotansiyon, hipotermi, ilaglar bradikardiye neden olabilir.
Cocuklarda en sik karsilagilan sorun hipoksemi oldugu igin hastanin 6nce
oksijenizasyonu ve solunumu diizeltilmelidir. Yeterli oksijenizasyon ve solutmaya
ragmen semptomatik bradikardi devam ediyorsa adrenalin verilmelidir. Eger vagal

uyaridan veya kolinerjik ilaclardan siipheleniliyorsa atropin kullanilabilir (Sekil 5)

1)
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BELIRTI VEREN BRADIKARDI
Nabiz var, ancak dolagim bozuklugu bulgular1 da mevcut

\4

Altta yatan nedeni belirle ve tedavi et
ABC’ yi sagla, garanti altina al ve destekle, oksijen ver,
monitore bagla, ritmi tanimla
Kan basinci ve Sp0,’yi yakindan izle
Damar yolunu ag

\4

hayir Bradikardi hala hemodinamik evet

dengesizlik yapiyor mu?

v

ABC’yi destekle
Oksijen ver hayir

\4

Oksijenizasyon ve etkin
solutmaya ragmen
KTA<60/dak ve perfiizyon
bozuksa KPR uygula

A

Inatc1 belirti veren bradikardi?

A

Izle ve gerekirse uzman
goriisi iste

KPR sirasinda

*Hizl1 ve giiclii bas1 yap

*(G0ogiis basisina olabildigince az ara ver
*ABC’yi destekle

*Havayolunu garantiye al ve yerinden
emin ol

*Tedavi edilebilir faktorlerin varligini
arastir

evet

*Adrenalin ver 0,01 mg/kg IV,I0
ET tiipten 0,1mg/kg
Her 3-5 dakikada bir tekrarla
**Eger artmig vagal tonus var veya
primer AV blok ise atropin uygula
Ik doz 0,02mg/kg, gerekirse
tekrarlanabilir. (en az doz 0,1 mg;
¢ocuklar igin en yiiksek toplam doz
0,5mg)
Altta yatan nedeni tedavi et
***Kardiyak pace’i diisiin

KPR: Kardiyopulmoner restisitasyon
Sekil 5: Bradikardi akis cizelgesi

2010 American Heart Association (38)

'

Nabizsiz arrest gelisirse,
Nabizsiz arrest algoritmini

uygula
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Tasikardi

Tagikardi ¢cocugun yasina gore normal kalp hizindan daha hizli olan kalp
hizidir. Tasiaritmiler ise kalbin atriyum ve ventrikiiliinden orijin alan anormal hizli
ritimlerdir. Sok ve kardiyak arreste ilerleyip hemodinamik kdtiilesmeye neden
olabilir. Siniis tasikardisi bir ritim bozuklugu degildir, viicudun artmis kalp debisine
verdigi yanittir. Ates, agri, anksiyete, stres, hipovolemi, toksinler, ilaglar neden

olabilir, altta yatan neden bulunmali ve tedavi edilmelidir.

Supraventrikiiler tasikardi ¢ocuklarda goriilen en yaygin tasidisritmidir ve
kardiyovaskiiler bozulmaya yol acabilir. Kalp hizi genellikle bebeklerde 220,
cocuklarda 180 dk’dan fazladir, QRS siiresi dar ( < 0,08 sn) veya normal olabilir.
Cocuk stabil ve perfiizyonu iyiyse vagal manevralar uygulanabilir, bu basaril
olmazsa intravendz adenozin hizli bolus seklinde verilebilir. Cocugun perfiizyonu

zayi1f ise senkronize kardiyoversiyon Onerilir.

Ventrikiiler tagikardi ¢ocuklarda nadir goriilen bir ritim bozuklugudur; fakat
cogunlukla dliimciildiir (48). Kalp hiz1 200 /dk’ya kadar ¢ikabilir ve QRS kompleksi
genistir. VT’li bir ¢ocuk hemodinamik stabilse kardiyoloji konsiiltasyonu Onerilir.
Amiodaron veya prokainamid kullanilabilir. Bu iki ilag bir arada kullanilmaz.

Cocukta zay1f perfiizyon varsa, senkronize kariyoversiyon Onerilen tedavi yontemidir
(Sekil-6) (16, 38).
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TASIKARDI (Nabiz var ve hemodinamik dengesizlik var)
ABC’yi destekle, Oksijen ver
Kan basinci ve Sp0,’yi yakindan izle

Damar yolunu a¢

Monitor/defibrilatore bagla

Belirtiler devam ediyor

Etyolojiyi aragtir
ve tedavi et

12 kanalli EKG Dar QRS v Genis QRS Olasi
veya monitor <0,09 sn QRS siiresini >0,09sn ventrikiiler
ile ritmi < degerlendir tasikardi
degerlendir
v
\ v Hipotansiyon
Olasi siniis tasikardisi: Olas1 Supraventrikiiler . \,/e/ Veyfl'Anl' -,
*Bilinen bir nedenle uyumlu Tasikardi: biling degisikligi
hikayenin varlig: *Uyumlu hikaye yok(6zgiil degil) ve/veya ok hayir
*P dalgalari belirgin ve normal || *P dalgalar1 yok veya anormal bulgular
*R-R degisken, P-R sabit *KTA sabit -
*Siit gocugu KTA<220/dk *Ani hiz degisiklikleri Sykiisii Adenozin IV
*Biiyiik cocukta KTA<180/dk || *Siit cocugu KTA>220/dk ovet hizli puse
*Biiyiik cocuk KTA> 180/dk (Ritim diizenli
ve QRS’ler
monomorfik ise

Vagal
manevralari
dene (gecikme)

\ 4

*Senkronize kardiyoversiyon:

0,5-1 joul/kg, etkili olmazsa 2 joul/’kg’a
arttir. Gerekirse sedatize edebilirsin
ancak kardiyoversiyonu geciktirme.
**Elektriksel kardiyoversiyonu
geciktirmezse Adenozin denenebilir.

v

IV/iO yol agiksa;

*Adenozin:0,1mg/kg(ilk doz en ¢ok 6 mg) hizli
bolus yapilir. Ilk doz yamitsizsa 2.doz iki kat1 verilir
(2.doz en yiiksek 12 mg) ya da IV/IO yol agik degilse
*Senkronize kardiyoversiyon:

0,5-1joul/kg, etkili olmazsa, 2 joul/kg’a arttir.
Gerekirse sedatize edebilirsin ancak
kardiyoversiyonu geciktirme

Uzman konsultasyonu ile;
* Amiodaron Smg/kg 1V 20-60

dakikada, yada
Lidokain Img/kg IV

*Prokainamid 15mg/kg IV 30-60

dakikada uygulanir.

Amiodaron ile prokainamid birlikte

uygulanamaz.

Degerlendirme sirasinda

*Havayolunu ve damar yolunu garantiye al ve yerinden emin ol,

*Uzman konsultasyonu yapmaya calis,

*Kardiyoversiyon i¢in hazirlan

*Tedavi edilebilir faktorlerin varligini arastir.
-6 H: Hipovolemi, Hipoksi,Hidrojen iyon (asidoz), Hipoglisemi, Hipotermi

-5 T: Toksinler ( Zehirlenme), Tamponad (Kardiyak), Tansiyon pnomotoraks, Trombozis

(pulmoner veya koroner), travma

Sekil 6: Tasikardi akis cizelgesi
2010 American Heart Association (38)
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2.4. Kardiyopulmoner Arrest Sonucunu Etkileyen Faktorler

Cocuklarda KPA bir zamanlar kotii sagkalim oranlariyla nadir goriilen bir
olay olarak kabul edilmesine ragmen ge¢mis 25 yilda hem hastane i¢i hem de hastane
dis1 KPA sonrasi sagkalimla taburculuk oranlari iyilesiyor. 21. yiizyil verilerine gore
hastane i¢i KD sonrasi sagkalimla taburculuk g¢ocuklarda %27 ve hastane dist
kardiyak arrrestlerde % 8’dir (32). Bu verilere gore hem hastane i¢i hem de hastane
dis1 sagkalim oranlar1 ¢ocuklarda eriskinlere oranla daha fazladir. Acil tip ekiplerinin
yaptig1 yeni ¢alismalar, ¢ocuklarda sagkalim oranlarinin azalmasini, genel hastane
mortalitesinin diismesini sagliyor (5). Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil 16 000
Amerikan ¢ocukta (8-20/100 000 ¢ocuk/yil) hastane dis1 kardiyak arrest gelismekte
ve ¢ocuk yogun bakima kabul edilen hastalarin %?2’sinde yatis nedeni kardiyak
arresttir. (6, 11). Kalp durmasmin meydana geldigi yer, ¢ocugun Onceki saglik
durumu, baslangi¢c EKG ritmi, resiisitasyondan onceki siire, saglanan temel ve ileri

yagsam desteklerinin kalitesi sagkalim sonuglarini etkileyen kritik faktorlerdir.

Ventrikiiler fibrilasyon cocuklarda nadirdir, yaygin degildir ve VF orani
olayi oldugu yere ve yasa gore degisir. Hastane dis1t VF’ye bagli KD siit cocugu ve
cocuklarda %4-5 iken adolesanlarda bu oran %15 olup daha siktir (6). Hastane
icinde KD gozlenen ¢ocuklarin %25’inde neden VF/VT dir (36). Bunlarin %10’ unda
baslangi¢c ritmi VF/VT, %15°1 ise NEA ve asistol sonrasi resiisitasyon sirasinda
ikinci ritim olarak olusur. Sagkalimla taburculuk VF/VT baslangi¢ ritmi oldugunda
cok daha fazladir (6, 36). ilk ritim olan NEA veya asistolden resiisitasyon sirasinda
VE/VT gelisirse sagkalim c¢ok daha kotiidiir. (32). Basarili bir resiisitasyon igin
defibrilasyon gereklidir. Ventrikiiler fibrilasyon kaldirildiktan sonra asistol, NEA ve
organize bir ritimle sonuglanabilir, ama defibrilasyonun hedefi nabizli organize
elektriksel bir ritme dondirmektir (41). Otomatik eksternal defibrilatorlerde her 1
dakikalik gecikme mortaliteyi %7-10 artirir. Erken ve etkin bir sekilde gogiis
basilarina devam etmek defibrilasyondaki gecikmeye bagli mortalite artiglarini
azaltir (42). Ciinkii ¢ocuklarda KPA daha ¢ok ilerleyici asfiksi veya sok veya her
ikisine baglidir ve baslangic tedavi olarak KPR uygulamayr se¢mek gerekir.

Ventrikiiler fibrilasyon ise erken taninirsa daha basarili tedavi edilebilir.
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Hastane i¢i KD gozlenen cocuk hastalarin 2/3’line basarili resiisitasyon
uygulanabilmis ve ROSC (spontan dolasimin geri doniisii)) elde edilebilmistir.
Baslangicta sagkalanlarin %25-50’si taburcu olabiliyor ve bunlarinda 3/4’tinde
norolojik sonuglar iyidir. Amerikan Kalp Dernegi’nin ¢ok merkezli KPR’nin ulusal
kaydinda; KD’lerin %95°i tanik olunan, monitorize veya her ikisi, %14l genel
cocuk servisinde, %52’sinde spontan dolagim geri donmiis, %36’s1 24 saat sag
kalmis, 9%27°s1 sagkalimla taburcu olabilmis. Sagkalim c¢ocuklarda %27 ve
erigskinlerde %18 bulunmus. Bu kayitlara gore bu ¢ocuklarin sonuglari eriskinlerden

yiiksektir ve ¢ocuklarin %65’inde norolojik sonuglar iyidir (32).

Hastane dis1 ¢ocuk KD sonuglari hastane i¢i KD sonuglarina gore ¢ok daha
kotidir (40, 41, 43, 44). Hastane dist KD’lerin %10’undan az1 hayatta kalir ve agir
norolojik sekele ugrar. Ciinkil pek ¢ogu taniksizdir ve %30’undan daha az hastaya
KPR saglanabilmistir (11). Hastane dis1 travmaya bagli olmayan KD’de sagkalim
cocuklarda %6,4 bulunmus. Tiim acil servis bagvurusu icin sagkalimla taburcu olma
orant %7,8 bulunmus olup %10,4 ¢ocuk, %12,6 adolesandir ve sadece %3,5 siit
cocugudur (6). Ozellikle cocuk ve adolesanlarda sagkalim siit gocugu ve eriskinlerle

karsilastirildiginda iki kat daha fazladir.

Kalp durmasi, kalp durmadan onceki faz, tedavi edilmemis KD, KPR
uygulanan faz ve resiisitasyon sonrasi faz olmak tizere dort boliimden olusur. Kalp
durmasina bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasi i¢in ideal faz KD 6nceki fazdir
(45, 46). Cocuk KD’lerinin ¢ogunun olusumunu tetikleyen solunum yetmezligi ve
soktur (31). Resiisitasyon sonrasi faz beyin hasari, ventrikiiler artimi, reperfiizyon
hasar1 i¢in yiiksek riskli dénemdir (47). Yapilan bir caligmada aylik mortalite
oranlarinda anlamli disiisiin medikal acil ekipleriyle saglandigi gosterilmistir (48).
Diger bir ¢alismada ise ekiplerin hastane mortalitesini %33, beklenmeyen hastane
oliimlerini %67, onlenebilir hastane dliimlerini ise %56 azalttigi gosterilmistir (9).
Etkili KPR’nun hedefi koroner ve serebral perfiizyonu korumaktir. Olay yerinde
KPR hastane disi KD’ lerin 1/3 “iinde uygulanabilmistir (6). Kardiyopulmoner
reslisitasyon’nun en kritik noktalart hizli ve sert gégiis basisi, basi1 araliklarini kisa
tutma ve asirt solutmadan kagmmaktir. Cocuk ve eriskin KPR siiresince, asiri

solutma ve basi araliklarim1 uzun tutma yaygindir ve bu durum vendz doniisii

34



geciktirir, kardiyak debiyi azaltir, sagkalima kotii etki yapar. Erigskin ani KD’lerinde

kurtaricinin elleri ve sadece KPR (gogiis basisi- sadece KPR) dnerilmektedir (49).

Kardiyopulmoner resiisitasyonda ila¢ kullanimi hem ¢ocuk hem de erigkin
ileri yasam desteginde onerilir. Cocuk KD’sinde higbir ilacin sagkalimi iyilestirdigi
gosterilememistir. Standart ilaglar basarisiz oldugunda uzamis KD’de vazopressin
kullanimi1 ROSC ile sonuglanabilir (50). Yaygin inanigin aksine, segici olmayan

kalsiyum kullanimi kotii sagkalim sonuglariyla iliskilidir (51).

Kalp durmasinin spesifik fazlarina, resiisitasyonun ve gelisen patofizyolojinin
tedavisine stratejik olarak odaklanildiginda, yogun miidahalelerle c¢ocuklarda

kardiyopulmoner ve serebral resiisitasyon daha basarili olacaktir (5).
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BOLUM I11

GEREC ve YONTEM

3.1. Cahsma Grubu ve Ozellikleri

01.01.2009 — 01.07.2013 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Cocuk
Acil Servisi’ne basvuran hastalar igerisinden hastane i¢i ya da dis1 kardiyopulmoner
arrest nedeniyle KPR uygulanan 0-18 yas arasi ¢ocuklar geriye yonelik olarak

arastirmaya dahil edildi.

3.2. Cahsmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Cocuk yogun bakim ve servislerinde arrest olan hastalar ¢alismaya alinmadi.

3.3. Cahisma Grubunun Degerlendirilmesi

Hastalarin verilerine dosya kayitlarindan ve hastane bilgi sisteminden ulasildi.
Hastalarin basvuru saati ve tarihi, bagvuru anindaki yasi, bagvuru sekli, arrestin yeri
ve tipi, arrestin mekanizmasi, resiisitasyon siiresi, arrest sirasindaki ritim, kan gazi
alimmis ise pH, HCO3 ve laktat degerleri, kan sekeri kaydedildi. Ayrica KPR
sirasinda  volim yiikleme, adrenalin, bikarbonat yapilip yapilmadigi, hastaya
entlibasyon kemik i¢i yol agilmasi gibi islemler uygulanip uygulanmadigir hasta

epikrizlerinden elde edilen verilere gore tespit edildi.

Veriler arrest tipine gore solunumsal arrest ve kardiyopulmoner arrest, arrest

mekanizmasina gore travmatik ve travma dig1 olarak 2 grupta incelendi.

Sonug¢ KPR’ye yanit alinamayan hastalarda erken 6liim, ilk 24 saatte 6liim, 24
saatten sonra 6liim, sag kalim ile taburculuk olmak {izere 4 kategoride incelendi. Sag

kalim disindaki 3 kategori mortalite ile sonuglanmis olarak kabul edildi.

Sagkalanlarla ilk {i¢ grupta mortalite ile sonuglanmis olgularda resiisitasyonda

sonucu etkileyen faktorler karsilastirildi.
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3.4. istatistiksel Yontem

Veriler, Sosyal Bilimler i¢in Istatistik Paket Programi (Statistical Program for

Social Sciences- SPSS for Windows, 15,0) kullanilarak analiz edilmistir.

Stirekli degiskenlerin dagiliminin normale uygun olup olmadig Kolmogorov
Smirnov testiyle arastirildi. Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama
+ standart sapma veya ortanca (IQR) olarak, kategorik degiskenler ise vaka sayis1 ve

yiizde olarak gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi bagimsiz iki grup
icin Student t test ile degerlendirildi. Ortanca degerlerde ise farkin Onemliligi
bagimsiz iki grup i¢cin Mann Whitney U testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenler
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon varligi normal dagilima uygun
verilerde Pearson ve normal dagilima uymayan verilerde Spearman’in korelasyon
testiyle arastirildi. Sagkalim oranlar1 Ki Kare testi ile degerlendirildi. Sagkalima etki
eden faktorler ise lojistik regresyon analizi ile belirlendi. p<0,05 olan sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BOLUM IV

BULGULAR

4.1. Olgularin Yas ve Cinsiyet Ozelliklerinin Sagkalm Ile iliskisi

Calismamiza 01.01.2009 — 01.07.2013 tarihleri arasinda hastane i¢i ya da dis1
kardiyopulmoner arrest nedeniyle cocuk acil servisinde KPR uygulanan 0-18 yas
aras1 toplam 107 olgu dahil edilmistir. Olgularin yas ve cinsiyet 6zelliklerinin

sagkalimla ile iligkilerinin karsilastirilmasi Tablo-1’de gdsterilmistir.

Olgular yas gruplart agisindan incelendiginde olgularn %1,9 (n=2)’unun
yenidogan, %24,3 (n=26)’tiniin 1 ay-1 yas, %33,6 (n=36)’smin 1-5 yas, %22,4
(n=24)’tntin  5-14 yas, %17,8 (n=19)’inin 14 yas isti gruplarinda oldugu
saptanmistir.  Olgularin ortanca yasi1 42 ay (IQR=127,00) bulunmustur. Olgularin
%56 (n=60)’s1 erkek, %44 (n=47)0 kiz, erkek/kiz oran1 1.27dir.

Sagkalimla taburculuk ve yas gruplar1 arasindaki iligki incelendiginde
yenidogan grubunda sagkalimla taburcu olan yoktu (n=0). 1 ay-1 yas grubunda 8
olgu (%30,8), 1-5 yas grubunda 10 olgu (%27,7), 5-14 yas grubunda 12 olgu (%50),
14 yas iustii grupta 9 olgu (%47,3) sagkalimla taburcu olmustur. Yas gruplar

arasinda Sagkalimla taburculuk acisindan anlamli fark saptanmamustir (p=0,235).

Sagkalimla taburculuk ve cinsiyet arasindaki iligki incelendiginde erkeklerden
20 olgu (%33,3), kizlardan 19 olgu (%40,4) sagkalimla taburcu olmustur. Farkli
cinsiyetler arasinda sagkalimla taburculuk agisindan anlamli fark saptanmamigtir

(p=0,449).
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Tablo-1: Olgularin yas gruplari, cinsiyet 6zellikleri ve sagkalim ile taburculuk
iliskileri

Olgu sayis1 Sagkalhimla

taburculuk p
n (%) n (%)
Yas
gruplari
Yenidogan 2(1,9 0 (0)
1 ay- 1 yas 26 (24,3) 8 (30,8)
1-5 yas 36 (33,6) 10 (27,7) 0,235
5-14 yas 24 (22,4) 12 (50,0)
>14 yas 19 (17,8) 9 (47,3)
Cinsiyet

Erkek 60 (56,00 20 (33,3)
0,449

Kiz 47 (44,0) 19 (40,4)

4.2. Non-Travmatik ve Travmatik Arrest Nedenleri

Calismaya alinan olgularda altta yatan hastaliklarin nedenleri non-travmatik

ve travmatik arrestler olarak iki gruba ayrilarak incelenmistir (Tablo-2).

Non-travmatik arrestler i¢inde en sik neden %45,3 (n=34) ile solunumsal
hastaliklar olarak saptanmistir. Diger nedenler ise sirasiyla norolojik bozukluklar
%24,0 (n=18), kardiyovaskiiler hastaliklar %9,3 (n=7), zehirlenmeler %6,6 (n=5),
gastrointestinal hastaliklar %4,0 (n=3), maligniteler %4,0 (n=3), metabolik
bozukluklar %2,6 (n=2) olarak saptanmustir.

Travmatik arrest nedenleri i¢cinde %53,1 (n=17) ile motorlu tasit kazalar
birinci sirada gelmekte olup ikinci sirada %31,2 (n=10) ile digmeler gelmektedir.

Diger nedenler ise %15,6 (n=5) olarak saptanmstir.
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Tablo-2: Non-travmatik ve travmatik arrest nedenleri

Olgu sayis1 (n) Olgu yiizdesi (%)
Non-travmatik arrest
Solunumsal hastalik 34 45,3
Norolojik bozukluklar 18 24,0
Kardiyovaskiiler hastalik 7 9,3
Zehirlenme 5 6,6
Gastrointestinal hastalik 3 4.0
Malignite 3 4,0
Metabolik bozukluklar 2 2,6
Diger 3 4.0
Toplam 75 100
Travmatik arrest
Motorlu tasit kazasi 17 53,1
Diismeler 10 31,2
Diger 5 15,6
Toplam 32 100

4.3. Arrestin Ozellikleri

Aragtirmamizdaki arrestlerin 6zellikleri ve sagkalimla taburculuk iliskileri
Tablo-3’de verilmistir. Arrestlerin %59 (n=63)’u solunum arresti, %41 (n=44)’i

kardiyopulmoner arrest olarak saptanmistir. Sagkalimla taburculuk solunum
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arrestlerinde %56 (n=35), kardiyopulmoner arrestlerde %9 (n=4) olarak saptanmis

olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01).

Arrestlerin %70 (n=75)’i non-travmatik, %30 (n=32)’u travmatik olarak
bulunmustur. Sagkalimla taburculuk non-travmatik arrestlerde %37 (n=28),
travmatik arrestlerde %34 (n=11) olarak saptanmis olup aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildir (p=0,77). Arrestlerde bagvuru zamani incelendiginde giindiiz
basvurulart %44 (n=47), gece bagvurular1 %56 (n=60) olarak saptanmistir. Giindiiz
bagvuranlarin %34 (n=16)’li gece basvuranlarin %38 (N=23)’1 sagkalimla taburcu
olmustur. Gece basvuranlar ile glindliz bagvuranlar arasinda sagkalimla taburculuk

acisindan anlamli farklilik bulunmamustir (p=0,640).

Arrestlerin en sik goriilen baslangi¢ ritmi %65 (n=70) oranla siniis ritmi
olarak bulunmustur. Olgularin %30’unda (n=31) asistol saptanmigtir. Alt1 olguda ise
VT/VF ritimleri saptanmis olup altta yatan nedenler solunum hastalif1 (n=2),
norolojik bozukluk (n=2), kardiyovaskiiler hastalik (n=1), motorlu tasit kazas1 (n=1)
olarak siralanmistir. Baslangi¢ ritmi siniis ritmi olan olgularin %51 (n=36)’inde,
VT/VF ritmi olanlarin %33 (n=2)’linde, asistol ritmi olanlarin %3 (n=1)’iinde
sagkalimla taburculuk saptanmistir. Ritimlerin sagkalimla taburculuk iligkileri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01).
Anlamli farklarin siniis ritmi ile asistol (p<0,01) ve VT/VF ile asistol (p=0,017)

ritimleri arasinda oldugu saptanmistir.
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Tablo-3: Arrestin 6zellikleri ve sagkalimla taburculuk iliskisi

Olgu Sagkalimla p
sayisl taburculuk
n (%o) n (%)
Arrestin tipi
Solunum 63 (59) 35 (56)
<0,01
Kardiyopulmoner 44 (41) 4 (9)
Travmatik 32 (30) 11 (34)
0,800
Non-travmatik 75 (70) 28 (37)
Basvuru zamani
Giindiiz 47 (44) 16 (34)
0,640
Gece 60 (56) 23 (38)
Baslangic Ritmi
Sinus ritmi 70 (65) 36 (51)
VTIVF 6 (5) 2 (33) <0,01
Asistol 31 (30) 13)

Arrestlerin meydana geldigi yerler ve sagkalimla taburculuk iliskileri Tablo-
4’te verilmistir.

Arrestlerin nerede meydana geldigine bakildiginda hastane ici arrestler %52,3
(n=56), hastane dis1 arrestler %47,7 (n=51) oranlarindaydi. Hastane i¢i arrestlerde
sagkalimla taburculuk %44,6 (n=25) iken, hastane dis1 arrestlerde bu oran %27,4’ti
(n=14). Hastane igi arrestlerde sagkalim orani1 daha yiiksek olmasina ragmen iki grup

arasindaki fark anlaml degildir (p=0,065).

Hastane dig1 arrestlerin meydana geldigi en sik yer %43,1 (n=22) ile halka
acik alanlar olarak saptandi. Ev %41,1 (n=21) ile ikinci sirada, ambulans %15,6
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(n=8) ile ti¢iincii sirada yer almistir. Sagkalimla taburculuk iligkilerine bakildiginda
halka acik alanlardaki arrestlerin %31,8 (n=7)’inde, evdeki arrestlerin %33,3
(n=7)’linde sagkalimla taburculuk olmustur. Ambulansta meydana gelen arrestlerin
hi¢birinde sagkalim olmamistir. Arrestin meydana geldigi yere gore gruplar arasinda

sagkalim oranlar1 agisindan anlamli fark bulunmamistir (p=0,165).

Tablo-4: Arrestlerin meydana geldigi yerler ve sagkalimla taburculuk iliskileri

Olgu sayisi Sagkalhimla
Taburculuk p

n (%) n (%o)
Hastane dis1 51 (47,7) 14 (27,4)
0,065
Hastane ici 56 (52,3) 25 (44,6)
Hastane dis1
Halka acgik alan 22 (43,1) 7 (31,8)
Ev 21 (41,1) 7(33,3) 0,165
Ambulans 8 (15,6) 0 (0)

4.4. Kardiyopulmoner Resiisitasyonun Ozellikleri ve Sagkalim ile iliskisi

Calismamizdaki kardiyopulmoner resiisitasyonun ozellikleri ve sagkalimla

taburculuk iligkileri Tablo-5’te gdsterilmistir.

Olgular  kardiyopulmoner resiisitasyon uygulama siiresi acisindan
degerlendirildiginde, olgularin %52,3iine 15 dk.’dan kisa, %47,7’sine (n=51) 15 dk.
ve daha uzun siire kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanmistir. Sagkalimla
taburculuk iligkisine bakildiginda, 15 dk.’dan daha az kardiyopulmoner resiisitasyon
uygulanan olgularin %66 (n=37)’s1 sagkalimla taburcu olurken, 15 dk. ve daha fazla
stire kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan olgularin %4 (n=2)’i sagkalimla

taburcu olmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01).
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Olgulara uygulanan adrenalin dozu incelendiginde; adrenalinin olgularin
%41,1’ine uygulanmadigi, %3,7’sine 1 doz uygulandigi, %55,1’ine 1 dozdan fazla
uygulandigi saptanmistir. Adrenalin verilmeyenlerin %75 (n=33)’nin, 1 doz
adrenalin verilenlerin %75 (n=3)’nin, 1 dozdan fazla adrenalin verilenlerin %5
(n=3)’nin sagkalimla taburcu oldugu bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p<0,01).

Kardiyopulmoner arrestlerde KPR siiresi ve adrenalin doz sayist solunum

arrestlerine gore anlamli olarak daha fazla bulunmustur (p<0,05).

Olgularin sodyum bikarbonat ihtiyact karsilastirildiginda; olgularin %72
(n=77)’sine sodyum bikarbonat verilmedigi, %28 (n=30)’ine verildigi saptanmustir.
Sodyum bikarbonat uygulanmayan olgularin %44,1°i (n=34), sodyum bikarbonat
alan olgularin %16,6 (n=5)’s1 sagkalimla taburcu olmustur. Sodyum bikarbonat
verilen ve verilmeyen olgularin sagkalimla taburculuk oranlart istatistiksel olarak

degerlendirildiginde anlaml1 farklilik bulunmustur (p=0,012).

Olgular volim yiiklemesi agisindan incelendiginde; olgularin  %49,5
(n=53)’ine voliim yiiklemesi yapilmadigi, %50,5 (n=54)’ine yapildigi bulunmustur.
Voliim yiiklemesi yapilmayan olgularin %43,4 (n=23)’{, voliim yiiklemesi yapilan
olgularin  %29,6 (n=16)’s1 sagkalimla taburcu olmustur. Istatistiksel olarak
karsilagtirildiginda voliim yiiklemesi yapilmayan olgularda sagkalimla taburculuk

orani daha fazla iken aradaki fark anlamli bulunmamistir (p=0,104).

Laboratuar sonuglarma bakildiginda serum glukoz diizeyi olgularin
%61,7’sinde bakilmis ve ortanca deger 133 mg/dl (IQR=105,25) saptanmistir. Kan
gaz1 olgularin %58,8’inde Olglilmiis olup ortanca laktat degeri 2.5 mmol/L
(IQR=6,23) bulunmustur. Dokuz olguda bikarbonat diizeyi 10mmol/L altinda ve pH

degeri 7.10’un altinda Sl¢lilmiistiir.

Olgularmm %16 (n=17)’sma kemik i¢i yol acilmistir. Kemik i¢i yol agilan
olgularin %12 (n=2)’sinde sagkalimla taburculuk varken, %88’inde mortalite
mevcuttu. Olgular sagkalim ve mortalite agisindan karsilastirildiginda anlamli fark

bulunmustur (p=0,021).
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Tablo-5: Kardiyopulmoner resiisitasyonun 6zellikleri ve sagkalimla taburculuk

iliskisi
Olgu sayisi Sagkalhimla taburculuk p
n (%) n (%o)
KPR siiresi
<15dk 56 (52,3) 37 (66,0)
>15 dk 51 (47,7) 2 (4,0) <0,01
Adrenalin
Uygulanmadi 44 (41,1) 33 (75,0)
<0,01
1 doz 4 (3,7) 3 (75,0)
>1 doz 59 (55,1) 3 (50)
Sodyum
bikarbonat
77 (72) 34 (44,1)
Uygulanmadi <0,012
Uygulandi 30 (28) 5 (16,6)
Voliim
yiiklemesi
Uygulanmadi 53 (49,5) 23 (43,4)
0,104
Uyguland1 54 (50,5) 16 (29,6)

Olgularin %96 (n=103)’sina entiibasyon uygulanmistir. Sadece 1 olgu entiibe
edilmemis olup 3 olgunun trakeostomisi oldugu saptanmustir. Entiibe edilen olgularin
%64,7 (n=66)’si  mortalite ile sonuglanmistir. Entiibe edilmeyen hastada ve

trakeostomisi olan 2 olguda sagkalimla taburculuk saptanmuistir.

Laktat seviyesi 62 olguda olglilmiistiir. Olgularin laktat ve pH degerleri
incelendiginde, laktat seviyesi yiikseldik¢e veya pH seviyesi 7.0’nin altina indikg¢e

sagkalim oranlarinin diistiigii saptanmistir. pH seviyesi 7.0’nin altinda olan 9 olgu

45



mevcuttur. Olgularin sadece 1 tanesinde sagkalimla taburculuk bulunmustur. pH
seviyesi 7.0’nin istiinde olan olgularin  %59,3’linde sagkalimla taburculuk

saptanmustir (p=0,010).

4.5. Non-Travmatik ve Travmatik Arrestlerin Farkl Degiskenlerle Tliskisi

Calismamizda non-travmatik ve travmatik arrestlerin farkli degiskenlere

iliskin sonuglar1 Tablo-6’da gosterilmistir.

Olgular yas gruplarina gore degerlendirildiginde non-travmatik ve travmatik
arrestler arasinda anlamli farklilik bulunmustur (p<0,01). Anlamli farklarin 1 ay-1
yas grup ile 5-14 yas (p=0,041) ve 1 ay-1 yas grup ile 14 yas tstii (p=0,021) gruplari
arasinda oldugu saptanmustir. 1 ay-1 yas grubun %84,6 (n=22)’sinda non-travmatik
arrest varken, 5-14 yas grubun %41,7 (n=14)’sinde, 14 yas Ustii grubun %52,6

(n=10)’sinda non-travmatik arrest mevcuttu.

Travmatik arrestlerde ortanca yas 86 ay (IQR=147,00) non travmatik
arrestlerde ortanca yas 23 ay (IQR=80,00) olarak bulunmus olup aradaki fark anlaml
saptanmigstir (p<0,01).

Cinsiyetler arasi karsilastirma yapildiginda erkeklerde non-travmatik
arrestlerin oran1 %65 (n=39) iken kizlarda bu oran %76,6 (n=36) bulunmustur.
Cinsiyetler arasinda non-travmatik ve travmatik arrest oranlari agisindan anlamli

farklilik saptanmamustir (p=0,196).

Non-travmatik ve travmatik arrestlerde meydana gelen arrest tipi
(solunumsal-kardiyopulmoner) karsilastirildiginda; solunumsal arrestlerinin %73’1,
kardiyopulmoner arrestlerin %66’s1 non-travmatik arrest bulunmustur. Arrest tipi

non-travmatik ve travmatik arrestler arasinda benzer saptanmigtir (p=0,432).

Non-travmatik ve travmatik arrestler resiisitasyon siiresi (p=0,915), kemik ici
yol uygulama (p=0,533), adrenalin (p=0,944), entiibasyon (p=0,827) ve kardiyak

ritimler (p=0,683) agisindan incelendiginde anlamli farklilik bulunmamustir.
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Aragtirmamizda non-travmatik ve travmatik arrestlerde bikarbonat
uygulanmast ve voliim yiliklemesi acisindan istatistiksel olarak fark oldugu
bulunmustur. Bikarbonat uygulanmayan olgularin %64’{inde, uygulanan olgularin
%86’sinda non-travmatik arrest saptanmistir (p=0,026). Voliim yiiklenen olgularin
%58,1°1, volim yiiklemesi yapilmayan olgularin %82,7°si non-travmatik arrest
olarak belirlenmistir (p=0,006).

Tablo-6: Non-travmatik ve travmatik arrestlerin farkh degiskenlerle iliskisi

Y
Yas gruplari 0,005
Cinsiyet 0,196
Arrest tipi 0,432
Bikarbonat 0,026
Voliim yiikleme 0,006

4.6. Hastane I¢i ve Hastane Dis1 Arrestlerin Karsilastiriimasi

Hastane i¢i ve hastane dis1i arrestler yas ortalamalari agisindan
karsilastirildiginda; hastane i¢i arrestlerde ortanca yas 22,5 ay (IQR=121,50) iken
hastane dis1 arrestlerde 48 (IQR=144,00) ay bulunmustur. Istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmamustir (p=0,329). Yas gruplar arasinda hastane i¢i ve dis1 arrest oranlari

acisindan anlaml farklilik bulunmamaistir (p=0,105).

Erkeklerin %43,3 (n=26)’tinde hastane i¢i, %56,7 (n=34)’sinde hastane dis1
arrest meydana gelmistir. Kiz olgularin ise %63,8 (n=30)’inde hastane i¢inde, %36,2
(n=17)’sinde hastane disinda arrest ger¢eklesmistir. Cinsiyetler arasinda hastane igi

ve dis1 arrestler agisindan anlamli farklilik saptanmistir (p=0,035).

Hastane dis1 arrestlerin %58,8’inde travmatik arrest meydana gelirken,
%41,2’si non-travmatik arrest olarak saptanmigtir. Kardiyak ritimlere bakildiginda

ise hastane igi arrestlerin %75,9 (n=41)’unda siniis ritmi %16,7 (n=9)’sinde asistol,
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%7,4 (n=4)’iinde VF/VT goriilmiistiir. Hastane dis1 ritmlerde ise bu oranlar sirasiyla
%54,0 (n=27), %42 (n=21), %4 (n=2) saptanmistir. Siniis ritmi ve asistol gruplari
arasinda hastane i¢i ve dis1 arrestler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu

saptanmustir (p=0,017).

4.7. Kardiyopulmoner Arrestte Degiskenlerin Sagkalimla Korelasyonlar:
Calismamizda kardiyopulmoner arreste ait degiskenlerin sagkalima iliskin

korelasyon katsayilar1 Tablo-7’de verilmistir.

Olgularin sagkalim ve g¢esitli degiskenlerle korelasyonlar1 arastirilmistir.
Bunun sonucunda; sagkalimin KPR siiresi, adrenalin doz sayist ve laktat diizeyleri

acisindan negatif yonde giiglii iliski oldugu saptanmustir.

Tablo-7: Sagkahma iliskin korelasyon katsayilari

r Y
KPR siiresi -0,790 <0,01
Adrenalin doz sayist -0,808 <0,01
Laktat diizeyi -0,665 <0,01

4.8. Arrest Sonuclarinin Degiskenlerle Tliskisi

Olgularin mortalite zamanlart erken 6lim (resiisitasyona yanit alinamayan),
ilk 24 saatte ve 24 saatten sonra Olim seklinde degerlendirilmistir. Sonuglari
inceledigimizde, olgularin %37,4 (n=40)’iiniin erken dénemde, %4,7 (n=5)’sinin ilk

24 saatte, %21,5 (n=23)’inin 24 saatten sonraki donemde 61diigii saptanmustir.

Erken olen olgular ile sagkalanlar arasinda kemik i¢i uygulama (p=0,014),
1’den fazla adrenalin dozu (p<0,01), pH (p<0,01), laktat (p<0,01), bikarbonat
(p=0,04) ve glukozun (p=0,048) yiiksek diizeyleri, kardiyopulmoner arrest (p<0,01),
hastane dis1 arrest (p=0,019), resiisitasyon siiresi (p<0,01) gibi degiskenleri agisindan

anlamli iliski bulunmustur.
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Ilk 24 saatte dlenler ile sagkalanlar arasinda 1°den fazla adrenalin dozu
(p<0,01), 2 doz bikarbonat uygulama (p<0,01), pH diizeyi (p<0,01),
kardiyopulmoner arrest (p<0,01) ve resiisitasyon siiresi (p<0,01) gibi degiskenler

acisindan anlaml iligki saptanmaistir.

Olgularin 24 saatten sonraki oliimleri ile 1’den fazla adrenalin dozu (p<0,01),
2 doz bikarbonat uygulama (p=0,025), bikarbonat diizeyi (p<0,01) ve sivi
yiiklenmesi (p=0,018) gibi degiskenler arasinda anlamli iligki bulunmustur.
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BOLUM V

TARTISMA

Kardiyopulmoner resiisitasyon egitimleri ve erken tedaviye ragmen
cocuklarda kardiyopulmoner arrest sonrasi mortalite halen yiiksektir (52). Bununla
birlikte cocuklarda kardiyak arrest ve kardiyopulmoner resiisitasyon ile ilgili
sonuglar her gegen giin daha iyiye gitmektedir (53). Biz de bu ¢alismamizda Cocuk
acil servisimize basvuran olgular icerisinden hastane i¢i ya da dis1 kardiyopulmoner
arrest nedeniyle KPR uygulanan olgularda sonucu etkileyen faktorleri arastirmayi

amacladik.

Cocuklarda kardiyopulmoner arrestin sonuglar1 ve epidemiyolojisi birkag
toplum temelli calisma ile tanimlanmistir. Gegmis c¢alismalarda hastane disi
arrestlerin sagkalim oranlar1 %0-27 arasinda saptanmistir (11, 24, 25, 32). Bizim
calismamizda sagkalim oranlar1 %36,4 olup Onceki caligmalardan daha yiiksek
bulunmustur (3, 6, 11, 14, 24, 25, 54, 55). Diger yandan olgularin %37,4 i KPR’ye
yanit vermemistif. Bu sonu¢ diger ¢alismalar ile tutarlidir (3, 52). Hastane dis1
arrestlerde sonuglarin kotii olmasi nedeni ile ¢ocuk acil servislerde uygulanan
resiisitasyonun onemi biiyiiktiir. Bizim ¢alismamizda daha yiiksek sagkalim oranlart,
iyi donanimli ii¢iincii basamak hastane kosullar1 ve olgularin yaslarina uygun ilag
dozu ve malzeme kullanimi uygun ekipmanlarin tecriibeli bir ekip tarafindan
yapilmast ile iligkili olabilir. Bu da uzun dénem sagkalim ve iyi norolojik sonuglar

acisindan umut vericidir. (25, 56, 57).

Caligmamizdaki olgular yas gruplari agisindan degerlendirildiginde olgularin
%1,9’unun 0-1 ay, %24,3’linilin 1 ay-1 yas, %33,6’sinin 1-5 yas, %22,4’{iniin 5-14
yas, %17,8’inin 14 yas istii oldugu saptanmistir. Calismamizda 5 yas iistii sagkalim
oranlar1 daha 1yi olmakla beraber yas gruplar1 arasinda sagkalim oranlar1 agisindan
anlamli fark bulunmamistir. Literatiirde diger calismalarda da benzer sonuglar
bulunmustur (10, 14, 41, 58-62). Bardai ve ark.’nin 233 olgu ile yaptig1 ¢alismada
bebek, c¢ocuk ve ergen yas gruplar1 ile sagkalim oranlari arasinda iliski

bulunmamistir (63). Haque bir yas Ustii ve alti ¢ocuklart sagkalim agisindan

50



degerlendirmis anlamli iliski bulmamistir (58). Arastirmamizdan farkli olarak yas ve
sagkalim arasinda iligkinin saptandigi arastirmalar da mevcuttur (6, 20, 52, 55, 64).
Claudet ve ark. 2 yas alt1 cocuklarda sagkalim oranlarinin anlaml sekilde diistiiglinti
saptamiglar (64). Kitamura ve ark. ise bebeklerde sonuglarin ¢ocuklara gore daha
kot oldugunu gostermistir (20). Goto, kardiyak arrestin uzun dénem sonuglarini
arastirdig1 calismasinda 1 yas altinda sagkalim oranlarinin anlamli sekilde diistiiglinii
saptamistir (65). Herce ve ark.’nin ¢alismasinda ise 1-12 ay arasindaki olgularda
mortalite ile iliski saptanmistir (41). Arastirmamizda yas ve sagkalim arasinda iliski
olmamasimin nedeni literatiirde sagkalim oranlarinin 6zellikle 1 yas alti azaliyor
olmasi ve ¢alismamizdaki olgularin %74 iniin 1 yas istii gruptan olmasi olabilir.
ABOS nedeniyle sagkalimin bebeklerde azaldigi bilinmektedir (18). Calismamizda

sadece bir tane ABOS olgusunun olmas: sagkalim oranlarini etkilemis olabilir.

Olgularin %56’s1 (n=60) erkek, %44’ (n=47) kiz, erkek/kiz oran1 1.27’dir.
Literatiirde de erkek cinsiyetin daha fazla oranda bagvurdugu goériilmektedir (3, 4, 10,
11, 25, 41, 52, 61, 66). Erkeklerin %33,3’1, kizlarin %40,4’i sagkalimla taburcu
olmustur. Calismamizda sagkalim ve cinsiyet arasinda herhangi bir iliski
bulunmamuistir. Arastirmamizin bu sonuglari literatiirle uyumludur (14, 20, 25, 55,
58, 59, 67, 68). Eriskinlerle yapilan ¢alismalarda ise erkeklerde mortalitenin daha
yiiksek oldugu bilinmektedir (69).

Calismamizda arrest mekanizmalari non-travmatik ve travmatik arrestler
seklinde arastirilmistir. Arrestlerin %70,1°1 non-travmatik, %29,9’u travmatiktir.
Non-travmatik arrestler icinde en sik neden %45,3 ile solunumsal hastaliklar,
travmatik arrestler i¢cinde en sik neden %53,1 motorlu tasit kazalar1 olmustur.
Literatiirde hastane dig1 arrestlerin onde gelen nedeni solunumsal hastaliklar ve
travmatik arrestlerin en sik nedeni motorlu tasit kazalari olarak bilinmektedir (52, 66,
70). Calisgmamizda arrestlerin en onemli nedeni solunumsal hastaliklari, norolojik
hastaliklar ve motorlu tasit kazalar1 takip ediyordu. Chen ve ark. non-travmatik ve
travmatik arrest oranlarini benzer bulmustur. Travmalar arasinda %75 ile en sik
motorlu tas1 kazalari, non-travmatik arrestler icinde ABOS (%28) en sik saptanmig
olup onu kardiyovaskiiler hastaliklar (%23), enfeksiyonlar (%17) ve solunumsal

hastaliklar (%17) takip etmistir (66). De Maio ve ark. travmatik arrestlerde sirasiyla
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kiint travmalar, penetran travmalar ve bogulmalar1 en sik nedenler olarak saptamistir
(71). Deasy ve ark.’nin ¢alismasinda hastane dis1 arrestler i¢inde kardiyak nedenler
en sik saptanmis olup onu ABOS ve solunum hastaliklar takip etmistir (72).
Kanada’da 298 olgunun alindig1 bir ¢aligmada solunumsal hastaliklar %35, travmatik
nedenler %15, epileptik ndbetler %11, sepsis %11, kardiyak nedenler %7 oranlarinda
bulunmustur (73). Tham non-travmatik nedenlerden solunumsal hastaliklart %33,
kardiyak hastaliklar1 %22, noérolojik hastaliklar1 %12 saptanmistir. Ayni1 ¢alismada
travmatik arrest oranlar1 %12 olarak saptanmis (74). Bardai ve ark.’nin 233 olgu ile
yaptigi calismada olgularin %49’u non-travmatik arrest nedeniyle degerlendirilmis
olup, kardiyak hastaliklar (%39) en sik arrest nedenidir. Trafik kazalar1 (%26) ise
travmatik nedenler arasinda ilk sirada yer almaktadir (63). Calismamizdaki arrest
nedenleri siklik sirasiyla benzer bir ¢aligmada solunumsal hastaliklar %15, nérolojik
hastaliklar %14, kardiyak hastaliklar %10 oranlarinda saptanmis olup travmatik
nedenler %40 siklikta bulunmustur (41). Ayn1 ¢alismada arrest etyolojileri i¢inde en
fazla mortaliteye yol agan nedenler ABOS, nérolojik hastaliklar ve travma olarak

saptanmistir.

En yiiksek mortalite oranlarinin ABOS ve travma olgularmda oldugu
bilinmektedir (52, 75). Kazalar bir yas altinda en sik mortalite nedenlerindendir (76-
82). Hastane oncesi miidahalelerde gelismelere ragmen travmatik arrestli olgularin
%340 daha acil servise gelmeden Olmekte ve kiint travmali olgularin %0-2’si
sagkalmaktadir (77-82). Fallat ve ark. gozden gegirme ¢alismasinda travmatik
arrestlerde sagkalim oranlarinin %6,3 oldugunu gostermislerdir (83). Calismamizda
olgularin toplam %36,4’ii sagkalimla taburcu olmakla birlikte non-travmatik
arrestlerde olgularin  %37’sinde, travmatik arrestlerde %34’liinde sagkalimla
taburculuk bulunmustur. Bu beklenmeyen yiiksek sagkalim oranlari hastane oncesi
yapilan miidahalelerin bilinmeyen verileri ile iliskili olabilir. Donoghue ve ark.
yeniden gozden gecirme calismasinda travma hastalarinda sagkalimla taburculuk
oranlarin1 %1,1 saptamislar (18). Literatiide travmatik arrestlerde sagkalim oranlari
%0 ile %28 arasinda degismektedir (6, 63, 70, 71, 84-86). Bu oranlar erigkinlerle
yapilan ¢aligmalardaki %5-10 arasinda degisen sonuglarla benzerdir (87, 88). Lin ve
ark. ¢aligmalarinda olgularin toplam sagkalimini %9,5, Atkins L. ve ark. ise %6.,4

bulmuslardir (6, 60). Bizim sagkalim oranlarimiz bu ¢alismalardaki sonuglardan daha
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yiikksek saptanmistir. Bir bagka arastirmada olgularin %48’i sagkalimla taburcu
olurken ayni ¢alismada travma olgularinin %23°#i sagkalimla taburcu olmustur (89).
Hastane dis1 kardiyak arrestlerin incelendigi bir arastirmada non-travmatik arrest ve
travmatik arrestler arasinda sagkalim agsindan fark bulunmamistir (90). Non-
travmatik arrest ve travmatik arrestlerin karsilastirildigr bir c¢alismada travmatik
arrestlerde spontan dolasim %40 olguda gergeklesirken, non-travmatik arrestlerde bu
oran %27 saptanmis olup aradaki fark anlamli bulunmamistir (66). Yine ayni
calismada toplam sagkalim taburculuk oranlar1 %2,6’da kalmis olup bu sonuglar
bizim arastirmamizdan daha diisiik ¢ikmistir. Crewdson ve ark. kiint travma gegiren
50 olgunun %8’inde sagkalimla taburculuk saptamuslardir. Ileriye yonelik yapilan bir
caligmada spontan dolasimin geri dénmesi travma olgularinda %350, non-travmatik
olgularda %61,5 oraninda saptanmistir (91). Aymi c¢alismada travmaya sekonder
kardiyak arrestlerde sagkalim %10,7 iken olgularin geri kalan kisminda sagkalim
oranlar1 %35,6 bulunmustur. Aradaki fark bizim ¢alismamizdan farkli olarak anlamli
saptanmigtir. Fakat bu c¢alismadaki non-travmatik olgularin sagkalim oranlari
sonuglarimizla benzerdir. Literatiirde resiisitasyon basarisi ve sagkalim oranlarinda
heterojenite mevcuttur. Cocuklarda travma g¢esitliligi, travmatik kardiyak arrest
tanimindaki farkliliklar, hangi sagkalim verilerinin alindig1, ¢alismanin metodolojisi
gibi degiskenler buna yol agmis olabilir. Literatiirde bir¢ok calismaya olgularin
hangilerine alanda resiisitasyon uygulandigi veya uygulanmadigi, hangi olgularda
olay yerinde veya acil serviste resiisitasyonun sonlandirildigi gibi bilgiler dahil
edilmemistir ya da bilinmemektedir. Acil servisimizde hasta kayit ve bilgilerinin iy1
tutulmasi, hastane ici ve dis1 ekip egitimlerinin arttirilmasi, hastane disi iyilestirilmis
sistem performansi, yenilik¢i ¢oziimler, ekip deneyiminin en yiiksek diizeyde
kullanilmast ¢aligmamizdaki sagkalim oranlarinin daha yiiksek olmasinda etken
olmus olabilir. Travma mekanizmast da sagkalim da etkili bir faktor gibi
goriinmektedir. Kiint travma en sik nedenlerden biri olup mortalitesi yiiksektir (92-
95). Bogulma vakalarinda %17’den %22.8’¢ degisen oranlarda daha yiiksek
sagkalim bulunmaktadir (18, 25). Cocuklarda hastane disinda gerceklesen arrestlerde
resiisitasyonun sonlandirilmamasi gerekmektedir ¢linkii bu konuda ilgili kanitlar

yeterli degildir (55). Sagkalimin arttirilmasi i¢in bu konuda c¢aligmalarin arttirtlmasi
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ve travmaya sekonder gelisen arrestlerde spesifik protokollerin gelistirilmesi

gerekmektedir.

Aragtirmamizda arrestlerin  %59’u solunumsal, %41’i kardiyopulmoner
arrestti. Sagkalimla taburculuk solunum arrestlerinde %356, kardiyopulmoner
arrestlerde %9 olarak saptanmis olup kardiyopulmoner arrestlerde anlamli olarak
prognoz daha kétii idi. 2011 yilinda yapilan bir arastirmada kardiyak arrestler %78,
solunumsal arrestler %22 siklikta saptanmigtir (58). Solunumsal arrest gelisen
hastalarin kardiyak arrest gelisen hastalara gore daha iyi baslangic ve sonug
sagkalim oranlarina sahip oldugu bilinmektedir (11, 21, 24). Calismamizdaki
sagkalim oranlar1 bu agidan literatiirle de uyumluydu. Cocuklarda arreste yol acan
mekanizmalar en sik solunum yolu hastaliklari, noérolojik hastaliklar ve travma
kaynaklidir. Bu hastalarda en sik solunum arresti meydana gelmekle birlikte erken
miidahale edilip tedavi edilmezse kardiyak arrest ile sonuglanmaktadir. Diger
yandan, solunum durmasi erken ve yeterli derecede tedavi edildiginde olas1 kardiyak
arrestin oniine geg¢ilmis olur ki bu da sonug¢ ve olumlu sonuglar1 arttirmaktadir (3, 11,
21, 24, 52, 96, 97). Pediyatrik kardiyak arrest ile ilgili 41 ¢alismanin derlendigi bir
arastirmada sagkalimla taburculuk %12,1 bulunmustur (18). Calismamizin toplam
sagkalim oranlar1 bu ¢alismadan daha yiiksek bulunmustur. 114 olgu ile yapilan bir
calismada solunumsal arrestli olgularin  %22’si sagkalimla taburcu olurken
kardiyopulmoner arrestli olgularda sagkalim yoktu (10). Gelismekte olan iilkelerde
solunum arrestlerinde sagkalim oranlar1 artmaktadir fakat gelismis iilkelere gore
sonuglar halen daha zayiftir (52, 53). Calismamiz sagkalim oranlar1 diger geligmekte
olan iilkelerle karsilastirildiginda daha yiiksektir. Claudet ve ark. arastirmalarinda
solunum yetmezIligi olan hastalarin 6liim oranlarimin ya da yogun bakim
ihtiyaclarinin daha fazla oldugunu bildirmislerdir (64). Herce ve ark. solunumsal
arrestlerde (%12,3-%27,3) olgularin hem baglangi¢ hem bir yillik final mortalitesini
kardiyak arrestlere (%45-%79,9) gore anlamli olarak daha diisiik bulmuslardir (57).
Gegmis caligmalar hastane dis1 gelisen kardiyak arrestlerin mortalitesinin yiiksek
oldugunu gostermektedir (12, 24, 59, 98). Horisberger kardiyak arrestlerde sagkalim
oranlarmi %9,5 saptanmistir (67). Akgay ve ark.’1 sagkalimi solunumsal arrestlerde
%50, kardiyopulmoner arrestlerde %10,5 saptamistir (14). Bu iki ¢alismadaki

sagkalim oranlar1 bizim c¢alismamizla benzerdi. Literatiirde bildirilen c¢alismalara
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gore arrest oncesi donem morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in en ideal donem
olmakla birlikte bu donemde erken tan1 ve tedavi kardiyak arrestin gelisimini biiyiik
oranda engellemis olur (48, 99). Bizim ¢alismamizda da solunumsal arrestlerin daha
fazla olmasi ve prognozunun daha iyi olmasi arrestin erken donemde taninmasi ve
hizli miidahale edilmesi ile iligki olabilir. Arastirmamizda sagkalim oranlari, bu
konuda hem ¢ocuklarda hem erigkinlerde yapilmis ¢aligmalardan daha yiiksekti (11,
25, 55, 75, 100-102). Bu sonuglar hastanemizdeki ¢ocuk acil saglik hizmetlerinde ve

egitimlerinde ilerleyen gelismelerin yansimasi olmus olabilir.

Literatiire baktigimizda hastane dis1 arrest sonuglarinin hastane igi arrestlere
gore daha kotii oldugu soylenebilir (40, 41, 43, 44). Bizim bulgularimizda hastane i¢i
arrestlerde sagkalim %44,6 iken, hastane dis1 arrestlerde bu oran %27,4’tii. Aradaki
fark anlamli olmamasma ragmen hastane ici arrestlerde sagkalim daha yiiksek
bulunmustur. Young ve ark. 41 calismanin derlendigi gozden gecirme arastirmasinda
sagkalimi hastane dis1 arrestlerde hastane icinden (%8,4-%24) daha diisiik
bulmuslardir (11). Topjian AA ve ark. gézden gecirme calismasinda hastane igi
arrestlerde sagkalimla taburculuk oranlarinin  %25-50 arasinda degistigini
gostermiglerdir (5). Bu agidan bakildiginda arastirma sonuglarimiz 6zellikle hastane
dis1 sagkalim agisindan oldukca iyi goriinmektedir. Fakat ¢alismamizda hastane i¢i
tanimi i¢in yogun bakim ya da servislerde yatan olgular alinmamis olup sadece acil
serviste arrest olan olgular alinmigtir. Bu farklilik sonuglar1 etkilemis olabilir.
Hastane disinda kardiyak arrestler cogunlukla taniksiz meydana gelmekte ve
%30’undan daha az hastada tanik olan kisi resiisitasyon uygulamaktadir (11).
Hastane dis1 arrestlerde mortalitenin yiiksek olmasinin diger nedenleri resiisitasyona
baslama stiresinin daha uzun olmasi, yasam destegi olanaklarinin sinirli olmasi
olabilir. Caligmamizda hastane dis1 arrestlerde sagkalimin yiiksek olmasinin diger bir
nedeni arrestlerin tankli gerceklesmis olmasi olabilir. Ugiincii basamak hastanelerde
veya ¢ocuk hastanesi acil servis birimlerinde ¢alisan tibbi personelin deneyimli
olmast KPR basarisini etkileyen énemli faktordiir. Bu 6nemli faktor sonuglarimizin

literatiire gére daha iyi olmasini agiklayabilir.
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Arrestlerde bagvuru zamani incelendiginde olgularin %44°l giindiiz, %56’s1
gece basvurmustur. Glindiiz bagvuranlarin  %34°l, gece basvuranlarin %381
sagkalimla taburcu olmustur. Bagvuru zamani ile sagkalimla taburculuk arasinda
anlaml farklilik saptanmamuistir. Claudet ve ark. haftasonu veya gece basvurularinin
giindiiz bagvurularina goére resiisitasyon odasina alinmasi agisindan koruyucu bir
faktor oldugunu gostermislerdir (64). Aymi ¢alismada haftasonu veya gece
basvurularinin anlamli olarak daha az oldugu saptanmistir. Arastirmamizda bu
calisma ile benzer olarak gece basvuranlarda sagkalim orani daha yiiksekti. Bunun
sebebi ise geceye gore giindiiz daha ciddi vakalarin basvuruyor olmasi olabilir.
Abella S. ve ark giindiiz bagvurularint %46, gece basvurularini ise %54 oranlarinda
saptamiglard1 (103). Sirbaugh ve ark giindiiz ve gece olgular1 arasinda sagkalim
acisindan farklilik bulmamistir (25). Bu sonuglar arastirmamizin bulgulariyla
benzerdir. Meert L. ve ark kohort arasgtirmasinda giindiiz vakalari anlamli olarak daha
fazlaydi. Bu sebeple ¢alismada giindiiz sagkalim oranlar1 2 kat diisiiktii (89). Bu
sonuclar calisma bulgularimizdan farkliydi. Peberdy ve ark.’nin hastane i¢inde gece
ve haftasonu gergeklesen arrestleri arastirdigi calismasinda, gece arrestlerinde
sagkalimla taburculuk, spontan dolagimin geri donme siiresi, norolojik sonuglar
giindiiz arrestlerine gore anlamli olarak kotiydid (104). Bu bulgular literatiire
genellenemez ve bu konuda daha ¢ok calismaya ihtiya¢ vardir. Gece ve giindiiz
arrestleri ¢ogunlukla olayn karakteriyle, olgularin &zellikleriyle ve hastanenin

bulundugu bélge ile iliskilidir (104).

Pediyatrik  kardiyak arrest olgularinda spontan dolasgimm  tekrar
saglanabilmesi i¢in basglangi¢ ritminin tanimlanmasi 6nemlidir. Baglangi¢ ritmi ayni
zamanda sagkalimla taburculuk agisindan da kritik bir faktordiir. Arastirmamizda
arrestlerde en sik goriilen baslangic ritmi %65 oranla siniis ritmi olarak saptanmistir.
Olgularin %30’unda asistol, %5’inde ise VF/VT ritimleri oldugu goriilmiistir.
Baslangi¢ ritmi siniis ritmi olan olgularin  %51’inde, VF/VT ritmi olanlarin
%33’iinde, asistol olanlarin %3’iinde sagkalimla taburculuk saptanmistir. Bu agidan
bakildiginda VF/VT olan olgularda asistol olan olgulara gore mortalite anlamli
olarak daha diisiiktii. Caligmamizda baslangi¢ ritimlerinin 6nemli bir kismi (%95)
asistol, sinus ritmidir. Siniis ritmi yiiksek sagkalim i¢in belirleyici olmustur. Bu

acidan bakildiginda ritmin erken saptanmasi ve defibrilasyonun uygulanmasi
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KPR’de ¢ok 6nemli goriinmektedir. Fakat baslangi¢ ritimlerinin %4-19’unun VF ile
ortaya ¢iktigr ve kotii prognozun altta yatan travma etyolojisi, hipoksi ve elektrolit
dengesizligi ile iliskili oldugu bilinmektedir (11, 12, 41, 55, 70, 102). Diger taraftan
VF/VVT’de yiiksek sagkalim oranlar1 da bazi gegmis ¢alismalarda bildirilmektedir.
Pediyatrik yogun bakim {iinitelerinde yakin takiple monitorize edilen hastalarda bu
ritimlerin erken donemde taninmasi sagkalim oranlarini arttirmis olabilir (4, 57).
Fakat bizim c¢alismamizda yogun bakim iinitesinde yatan olgular alinmamuisti.
Kitamura ve ark. (2010) kohort ¢alismasinda VF/VT sikligin1 %4,8 olarak bulmus
olup ¢alismamizin bulgular1 bu sonuglar1 desteklemistir (20). Diger ileriye yonelik
yapilan g¢alismalarda VF/VT oranlart %3 ile %9 arasinda bulunmustur (6, 25, 105,
106). Toplam 41 ¢alismanin dahil edildigi yeniden gbézden gegirme arastirmasinda
asistol %78, NEA %13, VF/VT %8, bradikardi %1 oranlarinda bulunmustur (18).
Tham L.P. arastirmasinda VF/VT sikligim1 %10 olarak bulmus, sagkalimla
taburculuk olgularin %30’unda saptanmustir (74). Bizde VF/VT sikligi daha az
bulunmasina ragmen sagkalim oranlar1 benzerdi. Arastirmamizda asistol oranlari
VF/VT ritimlerine gére daha sikti. Bu sonuglar literatiirle de uyumluydu (61, 62).
Cocuklarda ventrikiiler ritimler erigkin literatiirii ile karsilastirildiginda daha nadir
goriilmektedir. Bu da ¢ocuklarda arrestlerin dogasindan ve VF/VT nin kisa siirede
asistol veya diger nonperfiize ritimlere donmesinden kaynaklaniyor olabilir. Topjian
A. gbzden gegirme ¢alismasinda ilk saptanan ritmi VF veya VT olan hastalarda
sagkalimla taburculugu nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) veya asistoliye gore daha
yiiksek saptanmistir (5). Herce J.L. ve ark. olgularin %75’inde yavas ritimler (asistol,
bradikardi), %10’unda VF/VT, %7,6’sinda NEA saptamis olup erken mortalite yavas
ritimlerde anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (52). Atkins D. ve ark. VF/VT’yi
%7, asistol/NEA’yi %82 siklikta saptamis olup VF/VT’de sagkalim oranlarin1 daha
yiiksek bulmuslardir (6). Chen C.Y. ¢aligmasinda asistoliyi daha sik saptamistir.
Ayni calismada yine bulgularimiza paralel olarak VF’de sagkalim oranlar1 daha
yiiksekti (66). Kardiyak arrest tanili 111 olgunun incelendigi bir ¢alismada bradikardi
%066, asistol %15, VF/VT %9, NEA %09, oranlarinda saptanmisti. Bu ¢alismada bir
yillik sagkalim oranlari ise sirastyla %38, %12, %40, %30 olarak bulunmustu (107).
Bulgularimiz bu caligma sonucu ile paraleldi. Bu noktada VF/VT sok verilebilir

ritimler oldugu i¢in hastane 6ncesi manuel ya da otomotik eksternal defibrilatoriin
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kullaniminin 6nemi biyiiktiir (30, 38). Literatiirde diger calismalarda da VF/VT
ritimlerinde sagkalim asistol ve NEA’ya gore daha yiiksek saptanmistir (11, 17, 19,
32, 52, 105, 107). Bizim bulgularimiz da bu g¢alismalarin sonuglar1 ile uyumluydu.
Hastane i¢i arrestlerin arastirildigr bir ¢alismada ise asistol, bradikardi ve VF
arasinda sagkalim agisindan fark yoktu (58). Meert ve ark. baslangi¢ ritimleri ile
sagkalim arasinda anlamli fark bulmamistt (89). Bazi c¢aligmalarda ise VF/VT
sonuglar1 da oldukga kotii ¢itkmustir (19, 68). Bu sonuglar ¢alismamiz bulgularindan
farkliydi. Bunun nedeni olarak ise bu ritimlerin sadece baslangi¢ ritmi olarak degil
resiisitasyon sirasinda da goriilebilmesi olabilir. VF/VT ritmleri resiisitasyon
sirasinda baglangi¢ ritmi olan NEA ve asistoliden sonra olusursa sagkalim ¢ok daha
azaliyor (6, 41). Fakat sonradan ortaya ¢ikan VF/VT igin kanitlar yeterli degildir.
Sok edilebilir ritmlerin taninmasindaki gecikme epinefrinin etkisine ya da altta yatan
myokardiyal hastaligin siddetine bagli olabilir (19). Calismamizda resiisitasyon
sonras1 erken donemde siniis ritminin saglanmasi sagkalimla iliskili olarak anahtar
bir faktor olarak saptanmistir. Baslangi¢ ritmi hizli taninip kontrol edilmesi ve
pediyatrik arrestlerde resiisitasyon ¢abasinin eriskine gore daha fazla olmasi

cocuklarda sagkalimlari erigkin sonuglarina yaklagtirabilir.

Calismamizda KPR siliresi uzadik¢a sagkalim oranlarmin = diistigi
gosterilmigtir. Literatiirde arrest zamani ile KPR’ye baslama siiresi sagkalim i¢in
belirleyici bir faktor olarak gosterilmistir (4, 10-12, 24, 25, 52, 54, 96, 102). Fakat
geriye yonelik yapilan ¢alismamizda bu veriye bakilamamistir. Kardiyopulmoner
resiisitasyon olgularin %52,3’tinde 15 dk.’nin altinda, %47,7’sinde 15 dk. ve tizeri
siirede uygulanmistir. Sagkalimla taburculuk iliskisine bakildiginda, 15 dk.’dan daha
az kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan olgularin %66’s1 sagkalimla taburcu
olurken, 15 dk. ve daha fazla siire kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan olgularin
%4’1i sagkalimla taburcu olmustur. KPR siiresi mortalite ve sagkalimla iligkili olarak
en belirleyici faktorlerden biri olarak saptanmistir. Fakat hastalarda sagkalimlarin
azalmas1 sadece KPR siiresinin uzamasina baglanmamalidir. Eger KPR hemen
baslanmigsa 20 dk.’dan uzun siiren resiisitasyonda bile sagkalim oranlar iyi olabilir
(67). Pediyatrik arrestlerde KPR’nin erigkinlere gore daha uzun siirdigi de
bilinmektedir (32). Travmatik arrestlerin arastirildig1 bir ¢alismada spontan dolagimi

geri donen ¢ocuklarda KPR stiresi ortalama 11 dk., spontan dolagimi geri donmeyen
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cocuklarda ise ortalama 42 dk. saptanmistir (60). Hastane i¢i arrestlerde ise hastalarin
%90’ninda spontan dolagimin geri donmesi i¢cin KPR’de kritik siire 25 dk. olarak
bulunmustur (61). Literatiirde bir ¢ok arastirmada sagkalimin en iyi belirleyicisi
olarak KPR siiresinin 20 dk.’dan daha kisa olmasi gosterilmistir (4, 41, 58). Tham
L.P. 20-30 dk. siiren KPR’nin kdtii prognoz ile iligkili oldugunu gostermistir (74).
Yine farkli caligmalarda sagkalimla ilgili olarak KPR siiresinin 15-30 dk arasinda
degistigi gosterilmis (11, 24, 75). Herce J.L. KPR’nin 20 dk.’dan daha uzun
slirmesinin olgularin mortalitesini %78’e kadar ¢ikardigin1 gostermislerdir (52).
Bizim sonuclarimiz da literatiirii desteklemektedir. Pediyatrik KPR’de siire onemli
olmakla birlikte arrest 6ncesi miidahele, acil servise gelis siireleri gibi belirleyicilerin

de dikkate alinmas1 gerekmektedir.

Olgulara uygulanan adrenalin dozuna bakildiginda, olgularin %41,1’ine
adrenalin uygulanmadigi, %3,7’sine 1 doz uygulandigi, %55,1’ine ise 1 dozdan fazla
uygulandigr saptanmistir. Calismamizda adrenalin almayan ve 1 doz adrenalin alan
olgularin %75 nin sagkalimla taburcu oldugu gorilmiistiir. Bir dozdan fazla
adrenalin verilen olgularin %35°nin sagkalimla taburcu oldugu bulunmustur. iki doz
veya daha fazla adrenalin uygulanmasi ile sagkalim arasinda kuvvetli bir iligki vardi.
Literatiire baktigimizda da benzer olarak uygulanan adrenalin doz sayis1 arttik¢a
mortalite yiikselmektedir (10, 24, 25, 41, 52, 58, 89, 108). Ak¢ay A. ve ark. adrenalin
almayan olgularin %50’sinde uzun donem sagkalimlarinin oldugunu gostermistir.
Ayni ¢alismada bir dozdan fazla adrenalin uygulanan olgularda sagkalim anlaml
sekilde kotiidiir (14). Hastane dis1 arrestlerde yiiksek doz adrenalin uygulamasi (100
ve 200 mcg/kg) diisiik doz uygulamalarla karsilastirildiginda sagkalim oranlarinin
diistiigti gosterilmistir (109). Bir baska ¢alisma ise adrenalin dozundaki hatalar ya da
yiikksek doz uygulamasi sekonder VF’nin ortaya ¢ikmasina yol agtigini gostermis
(107). Yeniden gozden gegirme ¢alismasinda ikiden fazla adrenalin uygulanmasinin
diisiik sagkalimla iligkili oldugu saptanmis (11). Bizim bulgularimiz bu ¢alismalarin
sonuclarint desteklemistir. Tham L.P. uygulanan adrenalin dozu ile sagkalim
arasinda iliski olmadigint gostermistir (74). Lin Y.R. ve ark. adrenalin dozu ile
sagkalim ve norolojik sonuglar arasinda anlamli iligki bulmamistir (60). Yine
travmatik ve travma dis1 nedenli arrestlerin arastirildigi arastirmada adrenalin dozu

ile sagkalim arasinda iliski bulunmamistir (66). Arastirmamizda sodyum bikarbonat
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ihtiyacina bakildiginda; olgularin %72’sine sodyum bikarbonat verilmedigi, %28’ine
verildigi Dbelirlenmistir. Sodyum bikarbonat uygulanmayan olgularin %44,1°1,
sodyum bikarbonat alan olgularin  %16,6’s1 sagkalimla taburcu olmustur.
Calismamizda, sodyum bikarbonat ihtiyaci ile sagkalim arasinda anlamli bir iligki
saptanmigtir.  Hastane i¢i VF sonuglarmin arastirildigi bir ¢alismada sodyum
bikarbonat verilen olgularin %19’u, sodyum bikarbonat verilmeyen olgularin %37’si
sagkalimla taburcu olmustur (19). Yine hastane igi arrestlerin arastirildigi kohort
calismasinda sodyum bikarbonat verilen olgularda daha uzun KPR siiresi, diger
farmakolojik uygulamalarda artis (kalsiyum, vazopressin, yliksek doz adrenalin)
saptanmigtir. Bu ¢alismada sodyum bikarbonat verilen olgularda artmig mortalite
oranlart bulunmustur (89). Haque A. sodyum bikarbonat alan olgularda sagkalimi
%2, almayanlarda %18,6 oldugunu gostermistir (58). Herce ve ark. bikarbonat
uygulamasi ile olgularin baslangi¢ ve final mortalitesini anlamli olarak iligkili
bulmustur (52). Bir baska caligmada bikarbonat verilen olgularda sagkalim (%9,5)
anlamli olarak diisiik ¢ikmistir. Yine bu caligmada mortalite ile sonlanan olgularin
kan gazi analizinde bikarbonat degerleri diisiiktii (41). Bizim bulgularimiz bikarbonat
uygulamasinin  sagkalimla iligkisi a¢isindan bu ¢alismalarin  sonuglarini
desteklemektedir. Akg¢ay A. ve ark. kan bikarbonat degerleri ile sagkalimla
taburculuk arasinda anlamli iligki saptamamistir (14). Tham L.P. hastane dis1
arrestlerde bikarbonat alan ve almayan cocuklarda herhangi bir anlamli iliski

saptamamustir (74).

Olgular voliim yiiklemesi acisindan degerlendirildiginde; olgularin %49,5’ine
voliim yiiklemesi yapilmadigi, %50°5’ine yapildig1 saptanmistir. Bu agidan oranlar
birbirine yakindi. Voliim yiiklemesi yapilmayan olgularin %43,4’inde, voliim
yiiklemesi yapilan olgularin %29’6’sinda sagkalimla taburculuk mevcuttu. Aradaki
fark anlamli olmamakla birlikte sivi yiiklemesi yapilmayan olgularda sagkalimla
taburculuk daha fazla bulunmustur. Calismamizda volum yiiklemesi agisindan
anlamli fark travmatik ve non-travmatik arrestler arasinda saptanmisti. Travmatik
arrestlerde voliim yiiklemesi non-travmatik arrestlere oranla daha fazlaydi.
Literatiirde arrest sonuglarinin incelendigi bir c¢aligmada arastirmamizla benzer
sonuglar ¢ikmistir. Bu c¢alismada olgularin %45’ine sivi yiiklemesi yapilmis olup,

sagkalimlar arasinda anlamli iliski yoktu (41). Herce ve ark.’nin yaptigi ¢alismada
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ise olgularin %33’tine voliim yiiklemesi yapilmigtir. Bu ¢aligmada voliim yiiklemesi

yapilan olgularda mortalite (%84,4) anlaml1 olarak daha fazlaydi (52).

Calismamizda olgularin %16’sina kemik i¢i yol uygulamasi yapildig
saptanmistir. Kemik i¢i yol agilan olgularda a¢ilmayanlara gore anlamli olarak
mortalite daha yliksek bulunmustur. Benzer c¢alismalarda kemik i¢i yol acgilan
olgularin oram1 %14-25 arasinda degisiyordu fakat bu caligmalarda sagkalim ve
mortalite karsilagtirilmamisti (64, 71). Baslangic ve final mortalitesinin
karsilastirildigr bir ¢alismada olgularin %30’una kemik i¢i yol uygulanmig olup bu
olgularda sagkalim oranlar1 daha diisiik saptanmistir (41). Bu sonug¢ g¢alismamizla
benzerdi. Baska bir ¢alismada bizim bulgularimizdan farkli olarak kemik i¢i yol

acilan olgularda sagkalim ve mortalite arasinda iliski bulunmamistir (89).

Olgularin  %96’sma entiibasyon uygulanmistir. Sadece 1 olgu entiibe
edilmemis olup 3 olgunun trakeostomisi vardi. Entiibe edilen olgularin %35’i
sagkalimla taburcu edilmisti. Hastane dis1 gergeklesen arrestlerin arastirildigi
calismada olgularin %77’s1 entiibe edilmisti. Sagkalim entiibasyon uygulananlarda
daha diisiik saptanmisti (41). Yine Herce ve ark.’nin yaptigi ¢alismada olgularin
%83’1i entiibe edilmistir. Entiibe edilen olgularda mortalite %72 olarak bulunmustu
ve anlamli iliski vardi (52). Ileriye yonelik yapilan bir calismada, spontan dolagimin
geri donmesinde entiibasyon uygulamasi pozitif bir belirleyici olarak saptanmistir.
(25). Olotu ve ark. entiibe edilen ve edilmeyen olgular1 sagkalimla taburculuk
acisindan degerlendirdiginde anlamli bir fark bulmamistir (10). Entiibasyon
havayolunu korumak igin bilinen en iyi yontem olup yeterli oksijenizasyon ve

ventilasyonun saglanmasi arrest olgularinda sonuglari oldukea iyilestirebilir.

Laktat doku hipoksisi ile iligkili olan non-spesifik bir belirleyicidir. Laktat
diizeyinin her 1 mmol/L artisinda mortalitenin 1,14 kat arttig1 gosterilmistir (110).
Bulgularimiz diistik laktat diizeyleri ile sagkalimin iliskili oldugunu gdéstermistir.
Calismamizda olgularin laktat ve pH diizeyleri incelendiginde, laktat seviyesi
yiikseldik¢e veya pH seviyesi 7.0’nin altina indik¢e sagkalim oranlarinin diistiigii
saptanmustir. Literatiirde yiiksek laktat seviyeleri diisiik sagkalim oranlartyla iligkili
bulunmustur (89, 111). Herce ve ark. pH < 7.10 olan olgularda mortalitenin anlaml

olarak arttigini1 bulmustur (41). Ak¢ay A. ve ark. 7.0’nin altinda diizeylerde anlaml
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olarak sagkalimlarin azaldigim1 gostermislerdir (14). ABD’de 2010 yilinda yapilan
kohort c¢aligmasinda artan pH seviyelerinin diisiik mortalite ile iliskili oldugu
bulunmustur (89). Bizim sonuglarimiz da bu c¢alismalarin  sonuglarini

desteklemektedir.

Calismamizda mortalite zamanlar1 erken Oliim, ilk 24 saatte ve 24 saatten
sonra Olim seklinde degerlendirilmistir. Calismamizda olgularin %37,4’tinlin erken
donemde, %4,7’sinin ilk 24 saatte, %21,5’inin 24 saatten sonraki déonemde 6ldigi
saptanmistir. Kemik i¢i uygulama, adrenalin ve bikarbonat dozu, pH, laktat,
bikarbonat ve glukoz diizeyi, arrestin tipi (kardiyopulmoner arrest), arrestin yeri
(hastane dis1), resiisitasyon siiresi gibi degiskenler mortalite zamanlar1 ile iligkili
bulunmustur. Samson ve ark. erken donem ve 24 saatten sonraki mortalite
olgularinda bikarbonat uygulamasinin ve adrenalin doz sayisinin daha fazla oldugunu
saptamuglardir (19). Herce ve ark. bikarbonat ve adrenalin dozunu, KPR siiresini, s1vi
yiiklenmesini erken donem mortalite ile iliski bulmuglardir. Bizim sonuglarimiz da

literatiirii desteklemektedir (52).

Calismamizda bazi smirliliklar mevcuttu; (a) hastane Oncesi uygulanan
miidaheleler ve sonuglarla ilgili verilerin elde edilememesi, (b) uygulanan KPR’ nin
kalitesinin bilinmemesi, (C) hastane igi arrestlerde sadece acil serviste gergeklesen
arrestlerin ¢aligmaya alinmasi, (d) hastalarin uzun donem sagkalim ve noérolojik

durumlarinin degerlendirilmemesi ¢aligmanin kisith yonleriydi.

Sonu¢ olarak; bu c¢alismada Cocuk Acil Serviste kardiyopulmoner
resiisistasyon ugulanan olgularda sagkalim ile taburculuk orani %36,4 bulunmustur.
Resiisitasyon siiresi, baglangigta kalp ritmi, kan gazinda asidoz varligr ve laktat

seviyesi sagkalim ile iligkili faktorlerdir.
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BOLUM VI

SONUC ve ONERILER

6.1. Sonuclar

v' Yas gruplarn arasinda Sagkalimla taburculuk agisindan anlamli fark
saptanmamistir.

v Farkli cinsiyetler arasinda sagkalimla taburculuk agisindan anlamli fark
saptanmamuistir.

v" Non-travmatik arrestler i¢cinde en sik neden solunumsal hastaliklar olarak
saptanmistir.

v Travmatik arrestler nedenleri i¢inde sik neden motorlu tasit kazalar1 olarak
saptanmistir.

v' Arrestlerin %59’u solunum arresti, %41’i kardiyopulmoner arrest olarak
saptanmistir.

v" Sagkalim solunum arrestlerinde %56, kardiyopulmoner arrestlerde %9 olarak
saptanmis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

v’ Arrestlerin %70’i non-travmatik, %30’u travmatik olarak bulunmustur.

v" Kardiyopulmoner resiisistasyon ugulanan olgularda sagkalim ile taburculuk
oran1 %36,4 bulunmustur.

v' Sagkalimla taburculuk non-travmatik arrestlerde %37, travmatik arrestlerde
%34 olarak saptanmis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmamastir.

v Giindliz basvuranlarin %34°{i, gece bagvuranlarin %38’ sagkalimla taburcu
olmustur Gece bagvuranlar ile giindliz bagvuranlar arasinda sagkalimla
taburculuk agisindan anlamli farklilik bulunmamustir.

V' Arrestlerin en sik goriilen baglangig ritmi siniis ritmi olarak bulunmustur.

v Ritimlerin sagkalimla taburculuk iliskileri karsilastirildiginda sindis ritmi ile
asistol ve VT/VF ile asistol ritimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmustir.
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Hastane i¢i arrestlerde sagkalimla taburculuk %44,6 iken, hastane dis1
arrestlerde bu oran %27,4 olarak bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir.

Arrestin meydana geldigi yere gore gruplar arasinda sagkalim oranlari
acisindan anlamli fark bulunmamistir

Kardiyopulmoner resiisitasyon siiresi ve sagkalim iligkisine bakildiginda, 15
dk.’dan daha az kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan olgularin %66’s1
sagkalimla taburcu olurken, 15 dk. ve daha fazla siire kardiyopulmoner
resiisitasyon uygulanan olgularin %4’i sagkalimla taburcu olmustur. Aradaki
fark istatistiksel olarak saptanmustir.

Adrenalin verilmeyen olgularn %75’nin, 1 doz adrenalin verilenlerin
%75°nin, 1 dozdan fazla adrenalin verilenlerin %5’nin sagkalimla taburcu
oldugu bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Kardiyopulmoner arrestlerde KPR siiresi ve adrenalin doz sayist solunum
arrestlerine gore anlamli olarak daha fazla bulunmustur.

Sodyum bikarbonat verilen ve verilmeyen olgularin sagkalimla iligkileri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur.

Olgular voliim yiiklemesi agisindan sagkalim iligkileri incelendiginde anlaml
farklilik bulunmamustir.

Kemik i¢i yol acilan olgularin %12’sinde sagkalim, %88’inde mortalite
saptanmis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Olgularin laktat ve pH diizeyleri incelendiginde, laktat seviyesi ylikseldikce
veya pH seviyesi 7.0’nin altina diistiikge sagkalim oranlarinin anlamli olarak
diistiigli saptanmustir.

Non-travmatik ve travmatik arrestler resiisitasyon siiresi, kemik i¢i yol
uygulama, adrenalin, entiibasyon ve kardiyak ritmlerBagisindan
incelendiginde anlamli farklilik bulunmamustir.

Non-travmatik ve travmatik arrestlerde bikarbonat uygulanmasi ve voliim
yiiklemesi agisindan istatistiksel olarak fark oldugu bulunmustur.

Cinsiyetler arasinda hastane i¢i ve dis1 arrestler agisindan anlamli farklilik

saptanmistir. Erkeklerde hastane dis1 arrest oranlar1 daha yiiksek saptanmistir.
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v" Siniis ritmi ve asistol gruplar1 arasinda hastane i¢i ve dis1 arrestler agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir. Hastane dis1 arrestlerde
asistol oranlar1 anlamli olarak artmig bulunmustur.

v Erken 6len olgular ile sagkalanlar arasinda kemik i¢i uygulama, 1’den fazla
adrenalin dozu, pH, laktat, bikarbonat ve glukozun yiiksek diizeyleri,
kardiyopulmoner arrest, hastane dis1 arrest, resiisitasyon siliresi  gibi
degiskenleri agisindan anlamli iligki bulunmustur.

v’ 11k 24 saatte olenler ile sagkalanlar arasinda 1’den fazla adrenalin dozu, 2 doz
bikarbonat uygulama, pH diizeyi, kardiyopulmoner arrest ve resiisitasyon
siiresi gibi degiskenler agisindan anlamli iligki saptanmistir.

v" Olgularin 24 saatten sonraki oliimleri ile 1’den fazla adrenalin dozu, 2 doz
bikarbonat uygulama, bikarbonat diizeyi ve siv1 yiikklenmesi gibi degiskenler

arasinda anlamli iligki bulunmustur.

6.2. Oneriler

Cocuklarda kardiyopulmoner arrest ve kardiyopulmoner resiisitasyon
sonuclar1 giin gectikce daha iyiye gitmektedir. Fakat halen mortalite oranlari
yiiksektir. Kardiyak arrestin spesifik fazlarmma ve resiisitasyona yonelik tedavilere
odaklanmak ve bu gibi kritik bakim miidahalelerinin gelisimi ¢ocuklarda
kardiyopulmoner resiisitasyonun daha basarili olmasi yolunda 6nem tagimaktadir.
Kardiyak arrest vakalarinda birgok Oliim resiisitasyona baslama siirelerinin
uzamasindan kaynaklanmaktadir. Resiisitasyona baslama siiresinin mortalite
acisindan kritik 6neme sahip oldugu bilinmekte olup bu konuda yapilacak
gelistirmeler sagkalim oranlarini arttiracaktir.

Hastane dis1 ve hastane igi kardiyorespiratuar arrestlerde 6limleri azaltmak
icin sagkalim zincirinde ¢esitli onlemler alma, kardiyopulmoner resiisitasyonun
koordinasyon ve organizasyonu i¢in saglik c¢alisanlarinin egitimi ve ekipmanlarin
uygun kullanimi da 6nem tasir.

Cocuk acil servislerinde resiisitasyon yapilan hastalarin mortalite risklerini

saptamada kullanilacak skorlama sistemlerinin gelistirilmesi de gerekmektedir.
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Cocuklarda mortalitenin azalmasi i¢in gelecekte yapilacak ¢alismalarda altta
yatan hastalik nedenlerinin arastirilmasina, kardiyak arrestlerde koruyucu onlemlerin

gelistirilmesine, toplum tabanli egitim ¢aligmalarinin arttirilmasina ihtiyag¢ vardir.
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BOLUM VIII

EKLER

Cocuklarda Kardiyopulmoner Resiisitasyon Sonucunu Etkileyen

Faktorlerin

Degerlendirilmesi

Adi-soyadn ... Yay Cinsiyet
Dogum tarih :.......... L
Basvuru tarihi:.......... " Yenidogan 11 Erkek
Bagvuru saati :.......... o lay-lyas ] Kiz
DosyaNo ... o 15 yas

01 5-14yas

[l >14 yas
Basvuru sekli Arrestin tipi Arrestin yeri

[J Hastane igi

[l Yiriyerek [J  Solunumsal ] Hastane digi
[l Kucakta 71 Kardiyopulmoner 7 Ev
"} Kendi araciyla ] Halka acik alan
[l Ambulansla 7 Ambulans
" Diger 0 Klinik
Arrestin mekanizmasi
01 Travma dis1 [ Travmatik
[ Kardiyak
) Solunumsal 1 Trafik kazasi
[0 Norolojik ] Diisme
(1 Gastrointestinal 1 Bisiklet kazasi
[l Metabolik hastalik 1 Spor yaralanmasi
[0 Onkolojik/hematolojik 1 Istismar/ihmal
1 Toksikolojik [ Diger.........oeuuee.
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