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3. TESEKKUR
Internligimde ve asistanligimda destekleri ile yanimda olan degerli agabeyim
ve tez hocam Polat DURUKAN’a, her zaman yanimda olan ve hig¢bir konuda
yardimmi esirgemeyen, kaprislerime sadece giiliimseyen sevgili agabeyim
MustafaYILDIZ’a ve dort yillik siire zarfinda acil servisin yogun stresli ortamina
dayanmamu saglayan sevgili dostum, sirdasim Nursel KAY A'ya ve her konuda her
zaman yanimda olan canim annem, babam, ablam ve c¢ok degerli mesai

arkadaslarima sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.
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1.0ZET

Kardiyopulmoner arrest, spontan solunum ve dolagimin ani olarak durmasidir.
Resusitasyon ise spontan kalp atimi, solunum ve kalp fonksiyonlarinin tekrar
kazanilma cabasi olarak tanimlanabilir. Kesin ve tanimlanabilecek bir olay olan 6liim,
bir iilkenin saglik hizmetlerinin kalitesi ve yayginlig ile ilgili bilgi vermesinin yani
sira llkeler arasinda saglik diizeyi acisindan kiyaslama yapilmasina olanak
saglamaktadir. Saglik diizeyi gelismis iilkelerde basta gelen dort 6liim nedeni kalp
hastaliklar1, kazalar, kanserler ve intiharlardir. Koroner kalp hastaliklari erigskinlerde
ani Oliimlerin %90’indan sorumludur. Bu hastalarda arrest sirasinda en fazla
gozlenen kalp ritmi vetrikiiler fibrilasyondur (VF). Bununla iliskili olarak arrest ile
defibrile etme arasindaki siire resusitasyonun basarisi ile biiyiik Slgiide iliskilidir,
clinkii kurtarilabilen arrestler genellikle VF arrestleridir.

Bu c¢alismamizin amaci, lilkemizde yetersiz olan 6liim nedenlerine iligkin
istatistiklere katkida bulunmak ve acil servise kardiyopulmoner arrest olarak getirilen
hastalarda resusitasyonun basarisini1 degerlendirmektir.

Calisma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisinde retrospektif olarak
yapilmistir. Bilgiler hasta dosyalarindaki acil servis notlarindan elde edilmistir.

1 Kasim 2001 ve 30 Agustos 2004 tarihleri arasinda acil servise
kardiyopulmoner veya pulmoner arrest olarak getirilen 341 hastanin 7’sinin
bilgilerine ulagilamadigi i¢in degerlendirme dis1 birakildi. Bilgileri toplanan 334
hastanin 170’inde arrest nedeni (%50.4) kardiyak nedenler iken 39’u (%11.7) santral
sinir sistemi hastaliklari, 31’1 (%9.3) travma, 25’1 (%7.5) solunum sistemi
hastaliklari, 14’1 ise penetran yaralanmalar sonucu, 11°1 (%3.3) kanserler nedeniyle
arrest olmustu. 334 hastanin 12’si (%3.6) taburcu edilmistir. Bu hastalarin 7’si

(%58.3) pulmoner arrest, 5’1 (%41.6) kardiyopulmoner arrestti.

Anahtar kelimeler: Kardiyopulmoner arrest, acil servis, Olim nedenleri,

resusitasyon



STUDYING RETROSPECTIVELY OF CARDIOPULMONARY ARRESTS
WHO ARE BRINGED TO EMERGENCY DEPARTMENT

Cardiopulmonary arrest is the stopping of spontaneous respiration and
circulation in a sudden. Resuscitation can be identify as the effort of gaining heart
beats, respiration and heart functions again. Death, which is describable and definite,
provides a country’s health service quality and gives in formation about it’s common,
additionally it ensures to compare health service quality between countries, suicides,
cancers, accidents and heart disorders are the 4 causes of death in the countries with
high health level. Coronary heart diseases are responsible for the 90 percent of
sudden deaths in adults; ventricular fibrillation (VF) is the most observed heart
rhythm during the arrest in these patients. Associated with this, the time between
defibrillation with arrest is related with the success of resuscitation greatly, because
VF arrests are generally rescuable.

The aim of this study is to contribute concerning statistic about the causes of
death and to appraise the success of resuscitation on the patients that are taken to the
emergency hospital as cardiopulmonary arrest.

The study is done retrospectively in the Emergency Department of Firat
Medical Center; information’s were acquired from patient folders emergency notes.

Because of not reaching to the information’s of seven patients in 341 that
were taken to the emergency as cardiopulmonary or pulmonary, they were out of
evaluation November 1st 2001 and August 30th 2004 while the cause of 170 patients
in 334 were cardiac causes, 39 patients were central nervous systems diseases, of 31
were trauma, of 25 were respiratory system diseases, of 14 were penetrating trauma
results, of 11 were arrests because cancers, 12 of patients were resulted with
discharging from hospital 8 of these patients were pulmonary arrest, 4 of these
patients were cardiopulmonary arrest.

Key words: Cardiopulmonary arrest, emergency service, death causes,

resuscitation



3.GIRIS

3.1 Kardiyopulmoner Arrest

3.1.1 Tarihcesi

Kardiyopulmoner arrest (KPA) insanlarin ortak 6liim yoludur. Oliimiin geriye
dondiirtilebilirligi kavrami mitolojide kendine onemli bir yer edinmistir (1, 2).
Ornegin Eski Ahit'te Ilya’nin solunumu durmus bir gocugu basari ile resusite
ettiginden (...lizerine egildi ve cocugun i¢ine ii¢ defa hava iifledi) bahsedilmistir (1).

Insanlik tarihinin erken dénemlerinde cansiz bedenin soguk olduguna ve
yasamla beraber 1sindigina inanilirdi. Bu nedenle 1500’li yillarda oliilere ates
kaynaklarindan koriikle sicak hava iiflenir, agizlarina sicak duman verilir ve sicak
battaniyelere sarilirlardi. Bu yontem yaklasik 300 yil boyunca kullanildi. Yeni bir
yontem 1700°Li yillarda gelistirildi. Buna gore oliiniin rektumuna tiitiin dumani
tiflenmekteydi (1).

Suda bogulmalar, 1700 ve 1800’li yillarda 6liim nedenlerinin basinda
geliyordu. Akcigerlere giren suyu disar1 ¢ikarmak i¢in hasta ayaklarindan asilir, bas
asag1 durumda iken gogiis kafesine baski yapilir ya da bir atin sirtina konur ve at
kosturulurdu (1).

Marshall Hall 1856 yilinda toplumun 6liiyli yeniden canlandirma iizerine olan
goriislerini degistirdi. Yeniden canlandirma c¢abalarinin olay yerinde baglamasi
gerektigini, transferin gereksiz bir zaman kaybi oldugunu, sicak hava iiflemenin
yararlt olmadigini hatta zararli olabilecegini sOyledi. Ayrica geriye kacgan dilin hava
yolunu tikadigini ve dilin ¢ekilmesinin yararli olabilecegini belirtti (1).

Agizdan agiza solunum 1958 yilinda Peter Safar tarafindan gelistirildi (1, 3).
Kapal1 gogiis masaji ise 1960 yilinda Kowenhoven, June ve Knickborker tarafindan
yeniden tanimland: (1, 3). Takip eden yillarda hem genel tip bilgisinde hem de
kardiyopulmoner resusitasyonda (KPR), bir¢ok degisiklikler yasandi (1, 3).

3.1.2 Tanim

KPA’nin klasik triadi bilingsizlik, apne ve nabzin alinamamasidir (4). Baska
bir deyisle spontan solunum ve dolasimin ani olarak durmasidir (1, 5). Resusitasyon
ise, spontan solunum ve kalp fonksiyonlarinin tekrar kazanilma cabasi olarak
tanimlanabilir (1). Daha genis anlamiyla resusitasyon, kazazedenin transportu,

kardiyopulmoner arreste neden olan sebebin belirlenmesi, defibrilator, ilag,



pacemaker uygulamasi, resusitasyon sonrasi degerlendirme ve bakimi igeren
islemlere verilen isimdir (2).

Kardiyopulmoner resusitasyonun amacit beynin canlilifini  korurken
“Olmeyecek kadar saglam kalpleri kurtarmaktir”. Amerikan Kalp Birligi’nin (AKB)
yalnizca yol gosterici ilkeler niteliginde olan klavuzu acil saglik hizmetleri verenlerin
karar alma siireglerinde esnek olmalarin1 gerektirmektedir. Burada sunulan oneriler
1992°de ABD’de KPR ve acil kardiyopulmoner bakim konusunda diizenlenen 5.
Ulusal Konferans’ta varilmis goriis birligini yansitmakta ve kalp ritminin izlenmesi
lizerinde yogunlagsmak yerine hastayr tedavi etmeye agirlik vermenin Onemini
vurgulamaktadir. Cogu zaman hizli karar verme zorunlulugu vardir ve elde ¢ok az
veri bulunabilir (6).

Hastane dis1 oliimler ile ilgili yapilan diger ¢aligmalarda gdsterilmistir ki
spontan dolagimin geri donme ve bu hastalarin hastaneye yatma sikligi %9 ile %65
arasinda biiyiik bir degiskenlik gdsterirken, hastaneden taburcu olma sikliklar1 %1 ile
%31 arasinda degigmektedir. Spontan dolasimin geriye dondiiriilebilirligi arasindaki

bu biiyiik degiskenlik acil tip sistemlerindeki farka baglanmaktadir (1).

3.1.3 Kardiyak arrestin taninmasi:

1-Hastanin bilingsiz ve uyarana yanitsiz oldugu kanitlanmalidir.

2-Nefes almadig1 tespit edilmelidir.

3-Biiylik arterlerde nabzin olmadig1 saptanmalidir.

Teshisin hiz1 kritik 6neme sahiptir, ¢iinkii kardiyak arrestin ilk 3—4 dakikas1

icinde geri doniisiimsiiz anoksik beyin hasar1 gelisebilir (3, 7).

3.2 KPA’nin kardiyak nedenleri

3.2.1 Ani oliim

Yapilan incelemelere gore total oliimlerin ortalama %?20’si ani Oliimler
kapsamina girer ve elde edilen oranlar birbirinden farklidir (%19-41). Ani dliimlerin
ortalama %5°1 21-30 yas, %20’si 60-70 yas, %75’1 ise 30-50 yas arasinda goriildiigii
belirtilir. Erkeklerde 6zellikle 50-60 yaslarda, kadinlarda da 70 yastan sonra sikligi
artar (8).

Ani kardiyak o6liim (AKO), kalp hastasi olmadigi ya da semptomlari
acisindan hafif bir kalp hastast oldugu bilinen bir kiside, akut rahatsizligin

baslangicindan sonraki ilk 24 saat i¢erisinde etkisini gosteren ve 6zellikle kalple ilgili



bir neden veya mekanizma yiiziinden meydana gelen 6liim vakalar1 olarak tanimlanir
(9, 10).

AKO nedenlerinin yaslara gére dagilimma bakildiginda; 30 yas altindaki ve
30 yas tistiindeki vakalarda en sik sebepler sirasiyla tablo 1’°de gosterilmistir (9, 11).
Tablo 1: AKO nedenleri

30 yas altinda 30 yas iistiinde
1-Hipertrofik kardiyomiyopati 1-Koroner arter hastaligi
2-Miyokardit 2-Hipertrofik kardiyomiyopati
3-Koroner arter hastaligi 3-Diger nedenler

4-Koroner arter anomalileri

Ozellikle dilate kardiyomiyopatilerde olmak iizere tiim kalp yetmezliklerinde
AKO, tiim 8liimlerin %40-50sini olusturmaktadir (8). Cocuklarda 6liimiin en yaygin
nedeni ise ani infant 6liimli sendromudur. Diger yaygin nedenler ise aspirasyon ve
epiglottitis gibi respiratuvar nedenlerdir (12).

Hastane i¢i kardiyak arrest nedenleri {izerinde yapilan ¢calismalarda ise en ¢ok
non-kardiyak nedenler tespit edilmis ve bunun en sik sebebi olarak da pndmoni

bulunmustur (13).

3.2.2 Ani Kardiyak Oliimiin Patofizyolojisi

Eriskinlerdeki AKO vakalarinin %90’indan fazlasi koroner kalp hastaligina
baglidir. %10’dan daha az bir kisimda ise koroner olaya ait bir bulguya rastlanmaz
ancak bu vakalarin yaridan ¢ogunda miyokard enfarktiisii izleri bulunmustur. AKO
vakalarinda hasta kollapsa girdigi zaman, oOzellikle hassas miyokard varliginda
(hipertrofik, skarli, anevrizmatik) bu fonksiyonel degisiklikler (iskeminin
olusturdugu repolarizasyon dispersiyonu) tetikleyici faktorlerin etkisi ile (ventrikiiler
prematiire atimlar) hemen ya da ¢ok kisa bir siire sonra en sik gozlenen ritm
ventrikiiler fibrilasyon (VF)’dir. VF, miyokard enfarktiisii ile beraberse yani arrest
sonrast Q dalgalar1 ¢ikar, miyokardiyal enzimler yiikselirse bu durum bir primer VF
olarak kabul edilir. Ancak VF akut bir miyokardiyal enfarktiis olmaksizin da
geligebilir. Zaten VF’ye giripte hastane disinda kurtarilabilen hastalarin yaridan
cogunda daha sonra, miyokard enfarktiisine ait herhangi bir klinik,

elektrokardiyografik veya enzimatik degisiklik goriilmemektedir (5,9, 11, 14).



Ani kardiyak oliim konusunda tehlikeyi arttiran faktorler temel olarak,
aterosklerotik kalp hastaligindakilerle aynidir. Ancak burada en 6nemli risk faktorleri,
hastanin 6z ge¢misinde bir miyokard enfarktiisii hikayesinin bulunmasi ve bunun
siddetinin derecesidir (9).

Ani olim sebeplerinde kalp hastaliklarindan sonra 2. sirayr santral sinir

sistemi hastaliklar1 alirken 3. sirada solunum sistemi hastaliklar1 yer alir (1, 8).

3.3 Kardiyopulmoner Arrest Sirasinda Ritmler
3.3.1Ventrikiiler Fibrilasyon (VF): Ventrikiilde bulunan pek ¢ok odaktan
hizli uyarilarin ¢ikmasi sonucu ventrikiiller hizli ve diizensiz olarak titresir (sekil 1).

I VENTRICULAR FIBRILLATION

Sekil 1: Ventrikiiler fibrilasyon ritmi

Bu diizensiz titresim bir torbaya doldurulan kiiciik kurtguklarin yaptigi
titresime benzer. Kalp, kam etkili olarak pompalayamaz. Bu durumda kardiyak
output saglanamaz, dolasim durmustur.

VF’nin EKG trasesi karakteristik olarak diizensizdir. Trasenin tamamen
diizensiz olmasi, hicbir biiylik defleksiyonun veya tanmabilen bir dalganin
bulunmamasi nedeniyle VF kolayca taninir (14).

VF  siiresince  sirkiilasyonun tam  olarak  durmast  nedeniyle,
fibrilasyonmiyokardin oksijen gereksinimini ¢ok yiiksek diizeye ¢ikarir. VF
miyokardin perfiizyonuna ¢ok az katkida bulunur ve en etkili tedavi edilebilir

disritmi nedenlerindendir (15). VF’nin sik goriilen nedenleri tablo 2’de gdsterilmistir.



Tablo 2: VF nedenleri

VF’nin nedenleri

—Yapisal kalp hastaliklar1
Koroner arter hastaligi
Kardiyomiyopatiler
Dilate
Obstriiktif ve non-obstriiktif hipertrofik
Kapak hastaliklari
Konjenital kalp hastaliklar
Miyokardit
—Fonksiyonel nedenler
Otonomik imbalans
Metabolik imbalans
Ilag entoksikasyonu
-Anormal elektriki substratlar
Miyokard skar1
Wolf-Parkinson-White sendromu

Uzun QT sendromu

VF tedavisi acil olarak DC elektrik sokla yapilacak defibrilasyondur.
Defibrilasyon ekipmani saglanincaya kadar KPR uygulanmalidir. Bir ¢alismada
hastane dis1 kardiyak arrestlerde defibrilasyondan 6nce temel KPR yapilmasinin
hayatta kalim fiizerine kisa donemde yarar1 gosterilemezken uzun donemde
taburculuk ve hayata donme agisindan sonuglarinin dnce defibrilasyon yapilan gruba

gore daha 1yi olabilecegi gosterilmistir (16).

3.3.3.1 Defibrilasyon:

Defibrilasyon; diizensiz ventrikiiler elektriksel aktivitenin oldugu ve bu kaos
nedeniyle yeterli stroke voliimii saglayamayan kalpte, ventrikiil kaynakli bu diizensiz
uyarilara son vererek siniis ritmini hakim kilmak i¢in cilt iizerinden iki pedal araciligi
ile kalbe direkt akim verilmesi islemidir. Kullanilan enerji yetigkinler i¢cin 200-360

joule’dur. Cocuklar i¢in kullanilacak enerji 2-4 J/kg’dir (1, 4,9, 11, 17).



Bu genel bilgiler 1s5181inda akilda tutulmasi gereken bazi noktalar vardir.
Bunlardan en 6nemlisi VF/VT arrestinde defibrilasyon zamaninin sag kalima etkisi
nedeniyle havayolundan once gelecegi ve Ozellikle hastane i¢i arrestlerde hava
yolundan 6nce defibrilasyonun diisiiniilmesi gerektigidir. Bir diger 6nemli nokta da
kullanilan yiiksek enerjinin normal insanlarda fibrilasyona yol acabilecegi ve bu
nedenle kullanicilarin  resusitasyon ekibinin tamamini enerjiden korumasi
gerektigidir. Literatliirde yapilan defibrilasyon nedeniyle VF’ye girmis saglik
personeli vakalari vardir (1).

Aritminin diizeltilmesinden sonra elektrolit bozukluklar1 gibi diizeltilebilir
nedenler tedavi edilmeli ve niiksleri onleyecek tedaviler planlanmalidir. Bu amagla
antiaritmik ilaglar, kateter ablasyonu, revaskiilarizasyon, aritmi cerrahisi ve otomatik
implante edilebilen kardiyoverter defibrilatér implantasyonu uygulanabilmektedir (4,

11, 18).

3.3.2 Vetrikiiler Tasikardi (VT):

Ventrikiillerdeki ektopik bir odaktan aniden dakikada 150-250 arasinda bir
hizla uyart ¢ikmasidir. Ardarda gelen ventrikiiler ekstrasistoller seklinde goriiliir.
Siklikla koroner arter hastaligini ve miyokardin oksijen yetersizligini diisiindiiriir
(Sekil 2)(14).

I VENTRICULAR TACHYCARDIA

Sekil 2: Ventrikiiler tagikardi ritmi

Kardiyak arrestten kurtulabilen kisiler genellikle VF ve nabizsiz VT olan
kisilerdir. Bu nedenle miimkiin olan en kisa zamanda defibrilasyonun yapilmasi
AKO kurbanlarinin kurtulmasi i¢in gereken tek basma en etkili girisimdir. “Yasam
Zinciri Konsepti”’nin bir parcasi olarak, AKB’nin Acil Kardiyak Bakim Komitesi
tarafindan benimsenen politika; doktorlar, hemsireler, acil medikal teknisyenler,

paramedikal gorevliler, itfayeciler, goniillii acil personeller gibi hastane i¢i ve dist



tim acil personelini ve kardiyak hastanin giivenli bir sekilde tasinmasi igin

gorevlendirilmis ambulanslarda hazir olarak bulunan defibrilatorleri kapsar (7).

3.3.3 Asistoli:
EKG’de diiz bir ¢izgi seklindedir. Genellikle uzun stirmiis VF arrestleridir
(sekil 3)(1,14).

IVENTFIICULAH STANDSTILL (Asystole)

Sekil 3: Asistoli ritmi

Ventrikiiler asistoli kardiyak arreste sebep olmussa, kotii prognoz isaretidir.
Asistoli, genellikle geriye doniisiimsiiz miyokard hasarindan veya yetersiz miyokard
perfiizyonundan dolayidir. Bu durumda kardiyak pacing etkisizdir (7). Higbir
elektriksel aktivitenin olmadig asistoli arrestlerinde defibrilasyon uygulamasinin bir
yarart olmadigi, zaman kaybina neden olacag: bilinmelidir. Yine de baz1 kitaplarda
ritmin asistoli oldugu durumlarda bile ince fibrilasyonun gézden kagmamasi i¢in bir
kez dahi olsa defibrilasyon uygulanmasi Onerilmektedir. Ama asistolide asil amag
elektriksel aktivite olugturmaktir (1, 11).

En yaygin asistoli nedenleri:

1. Hipovolemi
. Hipoksi
. Asidoz
. Hipo/hiperkalemi

. Kardiyak tamponat

2

3

4

5. Tansiyon pndmotoraks
6

7. Miyokard enfarktiisii
8

. Pulmoner emboli (4)



3.3.4 Nabizsiz Elektriksel Aktivite (NEA):

Kalbin elektriksel aktivitesi devam etmesine karsin pompa fonksiyonunun
durmasidir. Bunun énemi monitérde ritm olmasina karsin basarili resusitasyon igin
mutlaka kalp masajina devam edilmesi gerekliligidir. Genellikle hastane dist

resusitasyonun kotii olmasi altta yatan nedendir (Sekil 4) (1, 5,).

| Idioventricular rhythm ©RnCeus.com

Sekil 4: Nabizsiz elektriksel aktivite ritmi

Aritmilere ek olarak ani dliimlere yol acabilen diger patolojik olaylar ise
sunlardir:

-Kalp kasi kitlesinin yetmezligine bagli pompa yetersizligi,

-Kapake¢ik delinmesi veya papiller kas riiptiiriine bagli kalp kapak
disfonksiyonu,

-Tamponat,

-Kalp yirtilmast,

-Emboli (9, 11).

3.4 Kardiyopulmoner Resusitasyonda Tedavi
AKB tarafindan popiilarize edilen ABC [Airway (havayolu), Breathing
(solunum), Circulation (dolasim)] yaklasimi temel tedavi prensibidir ve temel yasam

destegini (TYD) olusturur (3, 11).

3.4.1 Temel Yasam Destegi

TYD, KPA durumundaki bir hastanin hava yolunu a¢gma, yeterli ventilasyonu
saglama ve kalp masaj1 yoluyla mekanik olarak vital organlarin dolagimini saglama
cabasidir. Bu caba resusitasyonun hastane dis1 basamagi olup siklikla tipla ilgisi
olmayan, ancak TYD konusunda egitilmis bireyler tarafindan uygulanir. Beyin

hipoksik ortama 4 dakikadan fazla dayanamadigi i¢in olay yerine profesyonel ekip
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gelene kadar uygulanan malzeme ve ilag gerektirmeyen cabalar biitlinii olarak da
tanimlanabilir. TYD’de yasam =zinciri konseptinin uygulanmasi 6nemlidir. Bu
zincirin ilk halkasi acil tip sisteminin uyarilmasidir. TYD, yasam zincirinin ikinci
halkasii olusturur. Ciinkii ileri kardiyak yasam destegi (IKYD) uygulanmadan tek
basina TYD uygulanmasi hastanin hayatta kalma sansini arttirmaz (1). AKB’ye gore
KPA vakalarinda sag kalim oranlar1 erken transport, erken KPR, erken defibrilasyon,
erken IKYD ile iliskilidir (4).

Acil tipta TYD’ye sistematik olarak yaklagim c¢ok onemlidir. Asagidakiler

hizlica uygulanmalidir:

1- Cevabi degerlendirin, cevapsizsa,

2- Acil tip servis sistemini aktive edin ve yardim saglayin.

3- Eger varsa bir defibrilator isteyin

4- Hava yolunu agin ve hastaya pozisyon verin (travma hastasi veya ne

oldugu bilinmeyen hastalarda servikal vertebray1 koruyarak immobilize edin).

5- Solunumu degerlendirin

6- Iki yavas soluk verin

7- Dolagimi degerlendirin

8- Kapal1 goglis kompresyonuna baglayin ve ventilasyona devam edin.

Gerekliyse defibrilator kullanin (Sekil 5) (1, 4, 7).

?

Sekil 5 — Temel yasam destegi algoritmasi

3.4.1.1 Temel hareketler

Ilk yaklasim, kiside gergekten bir bilingsizlik olup olmadigmni anlamaktir,
ancak once c¢evrenin tehlike arzeden durumlar agisindan tamamiyle degerlendirilmesi
gerekmektedir (17, 19).

Bilingsizligin diizeyini hizlica degerlendirmek i¢in hastaya hafiften agira
dogru stimuluslar verilir. Hasta cevapsizsa ventilasyon baglatiir ve gogiis

kompresyonu yapilir. Ilave olarak defibrilatdr bulmaya gayret edilmelidir. VF ve VT
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hastasi i¢in defibrilasyon ve ritm spesifik tedavi kardiyak arrest hastasinin diizelmesi
icin kritik tedavilerdir (7, 17). Hastalarin hayatta kalma oranlarmni artirmak icin
eksternal defibrilator uygulamalar1 hastane dis1 ortamlara kaydirilmistir. Hatta
dogrulugu tartismali olmakla birlikte hekim olmayan kisiler tarafindan kullanilabilen
otomatik eksternal defibrilatorler gelistirilmistir. Defibrilasyonun basarili olabilmesi
varolan metabolik duruma, gogiis duvarinin direncine, enerji miktarina baghdir (20).
Ayrica ¢cok dnemli bir faktor defibrilasyonun siiresi olup bu hayatta kalim sansini
biiylik Olciide etkiler. Pek ¢ok calismada optimal defibrilasyon zamani 8 dakika
olarak belirlenmistir (7, 21, 22). Maio ve arkadaslarinin (23) 392 hasta iizerinde

yaptig1 bir caligmada 8 dakika ve {lizerinde sag kalim gosterilememistir.

3.4.1.1.1 Hava Yolunun Acilmasi

Yardim istedikten sonraki basamaktir. Bu genellikle hastanin sert bir zemine
sirt Uistii boylu boyunca yatirilip supin pozisyona getirilmesini gerektirir (Potansiyel
bir spinal yaralanmanin hikayesi alinmali ve travma dislanana kadar hasta kesinlikle
hareket ettirilmemelidir) (1, 17). Supin pozisyondaki hastada govde diiz bir ¢izgi
tizerinde, bas boyun korunarak servikal vertebra stabilize edilir. Hava yolu
acikliginda baz1 hastalarda lateral pozisyondan supin pozisyona getirmede engeller
varsa, ¢ene itme manevrast denenebilir (11, 17, 24). Hava yolunun uygun sekilde
acilmasi potansiyel olarak hayat kurtarma basamagidir ve kritik bir durumdur.
Bilingsiz hastalarda hava yolu tikanikliginin en yaygin nedeni dil tarafindan
orofarinksin tikanmasidir (1, 17). Dil ve epiglotun tonus kayb1 inspirasyon sirasinda
dilin orofarinksin arkasina dogru hareket etmesini saglar. Bu durum, trakea girisinde
tek yonlii valf gibi ¢alisir ve inspiratuvar stridor gibi hava yolu obstriksiyonu bulgusu
ortaya ¢ikarir (4, 17). Hava yolu obstriikksiyonunun diger sebepleri:

e Kan

e Kusmuk

e Yabanci cisimler (takma dis, yiyecek)

e Bogaza ve yiize direkt travma

e SSS depresyonu

e Epiglotit

e Faringeal sislik (enfeksiyon, 6dem)

e Laringospazm
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e Bronkospazm

¢ Brongsiyal sekresyonlar (19).

Yabanci cisimler elle temizlenebilir. Orofarinks temizlendikten sonra hava
yolunun agilmasi i¢in iki temel manevra denenebilir:

-Cenenin ¢ekilmesi (head tilt-chin lift)

-Cene ittirme (jaw thrust)

Bu manevralar orofarinksin dil ile iligkisini keserek hava yolu tikanikliginin

giderilmesine yardimci olur (3, 4, 17).

3.4.1.1.1.1 Cenenin Cekilmesi

Servikal yaralanma sliphesi yoksa genellikle ilk kullanilan manevradir.
Kafanin itilmesi boynun yavasca ekstansiyona getirilmesi ile yapilir (3,17). Bunu
yaparken bir el hastanin boynunun altinda diger el alninin iizerinde olacak sekilde
bas geriye itilir. Hastanin basinin bu durumuna koklama pozisyonu denir (3, 17).
Ayn1 zamanda ¢enenin ¢ekilmesi uygulanir. Bu sirada basin itilmesi i¢in boyun
desteklenir. Dikkatli bir sekilde dil kokii ve suplemental bolgedeki yumusak dokulara

bask1 yapmadan mandibula simfizisinden disler birlesene kadar kaldirilir (3, 17).

3.4.1.1.1.2 Cenenin Itilmesi

Cene itme metodu olasi bir servikal spinal yaralanma varsa hava yolunu
acmak i¢in emniyetlidir. Resusitasyon sirasinda servikal vertebranin noétral
pozisyonunu korumaya yardimei olur. Eller hastanin yiiziiniin yanlarinda, mandibula
ac1 yerinden kavranarak itilir. Kurtaricinin dirsekleri hastanin yattig1 yilizeye dayanur.

Cenenin bu itilmesi basin minimal hareketiyle hava yolunun agilmasini saglar (3, 17).

3.4.1.1.2 Solunumun Degerlendirilmesi

Hava yolu agildiktan sonra meydana gelebilecek hava hareketi ve respirasyon
cevabi degerlendirilir (1, 3, 17). Bunun i¢in g6giis hareketlerine bakilir. Hava akimi
hissedilir ve dinlenir. Hava yolunun agilmasi spontan solunumun geri dénmesi igin
yeterli olabilir. Eger yetersizse aracilik gerekir. 1,5-2 saniye arayla 2 yavas soluk
verilir. Bu noktada hava akimi ve gogsiin yiikselmesinde eksiklik varsa bu
obstriiksiyon yapan yabanci bir cismin gostergesi olabilir. Bu durumda cesitli
manevralarla obstriiksiyonu gidermeye ¢alismak gerekir. Hastadaki agonal solunum

sadece arrest acisina bagh degildir (4, 11, 17).
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3.4.1.1.2.1Ventilasyon Teknikleri

Ventilasyon icin ¢ok sayida teknik vardir. Agizdan agiza, agizdan buruna,
agizdan stomaya, agizdan maskeye teknikler bunlar arasindadir. Kurtarici soluklar,
1,5-2 saniye araliklarla, dakikada 10-12 hizla ve gogiis kafesinin yiikselmesini
saglayacak kadar (800-1200 voliim) olmalidir. Daha genis bir voliim ve daha hizl1 bir
akim gastrik distansiyona neden olabilir ve bu da regiirjitasyon ve aspirasyonla

sonuclanabilir (17). Cocuklarda ventilasyon hiz1 dakikada 40-60 olmalidir (1, 17, 25).

3.4.1.1.2.1.1 Agizdan Agiza Solunum

Acik bir hava yolunda kurtarici bas ve isaret parmaklariyla hastanin burnunu
yavagca kapatir ve dudaklarim1 ¢evreleyecek bigimde derin bir soluk alip hastaya
verir (7, 17). Bu yolla saglanan hava %16 oksijen igerir (17, 24).

Meslek dist olan kisiler 6zellikle enfeksiyon kapma korkusu ile agizdan-agiza
solunum yapma konusunda isteksizdirler. Sherif ve arkaslarinin (26) yaptig1 bir
calismada (bu durumu minimize etmek i¢in) yaslari 10-14 arast olan c¢ocuklarda
agizdan agiza solunumun etkinligi degerlendirilmis ve bu yas grubu i¢in sonug
olumlu bulunmugtur. Yonergelerde yas ile ilgili herhangi bir simiflama

getirilmemistir.

3.4.1.1.2.1.2 Agizdan Buruna Solunum
Siddetli maksillofasiyal travmada agizdan buruna solunum daha etkili olabilir.
Hastanin cenesi itilerek agiz kapatilir ve kurtarict derin bir soluk aldiktan sonra

hastanin burnunu hava gec¢irmeyecek sekilde ¢evreleyerek nefesini verir (17, 27).

3.4.1.1.2.1.3 Agizdan Stomaya solunum
Larinjektomili veya trakeotomili hastalarda yapilir (17, 27).

3.4.1.1.2.1.4 Agizdan Maskeye solunum

Maske kullaniminda, maskenin hastanin yiiziine emniyetli ve uygun bir
sekilde yerlestirilmesi ©6nemlidir. Maske agiz ¢evresinde ve hastanin burun
kopriisiiniin tizerinde olmalidir. Kurtaricinin bas parmagi hastanin burnunun {izerine
gelen maske boliimiiniin {izerinde, isaret parmagi ¢enenin {izerindeki maske

boliimiiniin {lizerinde, diger iic parmak ise c¢enenin kenarindaki kemikli kisim
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boyunca yerlesir. Maske kesinlikle hastanin yiiziinii kapatmalidir. Ventilasyon
maskenin ortasindaki acikliktan uygulanmalidir (17).

KPR sirasinda %100 oksijen ile ventilasyon yasamsal onem tasir. Ciinkii
hipoksi metabolik asidozu arttiracaktir; bu da uygulanan ajanlarin ve defibrilasyonun

etkinligini azaltacaktir (24).

3.4.1.1.3 Dolasimin Degerlendirilmesi

Nabzin palpe edilmesinde karotid arter en giivenilir ve en kolay bulunur
lokalizasyondadir. Arter sternoklaidomastoid kas ile trakea arasindaki olukta iki
parmakla saptanabilir. Her iki karotid arterin simultane palpasyonu beyne kan
akimini durduracagindan uygulanmamalidir. Palpasyon diisiik basingla yapilmalidir.
Gilcli palpasyon pulsasyonu hissetme yetenegini azaltabilir. Femoral arter de
alternatif olarak kullanilabilir. (pubik tiiberkiil ile anterior siiperior iliak ¢ikintisinin
%2 ortasinda, inguinal ligamentin tam altinda bulunabilir. 5-10 saniyede nabiz

almamiyorsa gogiis kompresyonuna baslanir (7, 17).

3.4.1.1.3.1 Kapah Gogiis Kompresyonunun Fizyolojisi

Bu teknik 1960°da Kouwenhoven ve arkadaslar tarafindan ileri stirilmiistir.
Buna gore kapal1 bir sistemde basing gradiyenti ile s1vi akimlar1 gelisir.

Kapal1 gégiis kompresyonu (standart, basit) sirasinda olugsan akim ve basing
gradiyentlerinin nasil olduguna dair iki temel teori vardir:

Kardiyak pompa teorisinde, kalp sternum ve vertebralar arasinda sikisir ve
bu ventrikiillerde basing artigina neden olur. Mitral ve trikiispit kapaklar kapanir, kan
aort ve pulmoner arterler i¢ine yonlenir (1, 3, 17). Kardiyak arrest sirasinda aort
kapag1 hari¢ diger kapaklarin fonksiyonlarimi kaybettigi gosterilmistir. Bu nedenle
bir miktar geri akim olabilmektedir (1).

Torasik pompa teorisinde, kompresyon tiim torasik kavitedeki basingta
artisa yol acar. Bu artig intratorasik vaskiiler yapilar ile ekstratorasik vaskiiler
arasinda bir basing farki olusturur ve kan periferal dolagima geger. (1, 3).

Her iki mekanizmada da insanda kapali kalp masaj1 sirasinda c¢esitli
derecelerde kan akimi olur. Bununla birlikte mekanizma O6nemsenmeden
bakildiginda basit gogiis kompresyonlar kardiyak outputun ancak 1/4-1/3’iinii saglar.

Diisiik oranlar kompresyonlarin baslangicindaki gecikme sonucu olabilir (1, 3, 17).
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3.4.1.1.3.2 Kapah Gogiis Kompresyonu Teknigi

Hasta sert bir zemin {izerine sirt iistii yatirilir. Kurtarict hastanin yan tarafinda
durur. Orta c¢izgide, hastanin sternumunun alt yarisinda bir elin topuk kismi
yerlestirilir. Elin topuk kism1 hastanin viicudunun uzun ekseniyle paralel olur. Diger
el alttaki elin iizerine yerlestirilir. Her iki el paralel olmalidir. Istenirse parmaklar ic
ice gegirilebilir. Kollar dirseklerden Kkilitlenir ve diiz tutulur. Kompresyon giicli
yukaridan asagiya uygulanir. Lateral giic uygulamalar1 olabilecek komplikasyonlarin
artisina ve kompresyonlarin etkinliginin azalmasina neden olacaktir. Sternum
erigskinde 3.8-5.1 cm ¢oktiiriilmeli ve kalp hizi 80-100/dk olmalidir. Daha diisiik
hizlar yetersizdir. Kompresyon-gevseme fazi kabaca esit olmalidir. Hem tek hem iki
kurtariciyla 15:2 oraninda uygulanir (1, 3, 4).

Kapali goglis masaji sirasinda miyokardiyal kan akimi koroner perfiizyon
basincina baglidir. Deneysel c¢alismalar koroner ve serebral basincinin yeteri kadar
saglandig1 resusitasyon hastalarinin spontan dolagim ve solunumlarinin daha yiiksek
oranda geri dondiigiinii géstermistir (1).

Standart gogiis kompresyonlart hala en etkili yontem olarak kabul
edilmektedir. Cilinkii basit ve noninvazif bir yontemdir (1).

Sanders ve arkadaslarinin (28) yaptig1 bir ¢alismada 100:2, 50:2, 15:2, sadece
kompresyon seklinde 4 farkli kompresyon ventilasyon oranit ndrolojik sonug ve
yasama oranlar1 agisindan karsilastirilmistir. 100:2 olan grupta 24 saatlik norolojik
sonuglar daha iyi bulunurken koroner perfiizyon, renal kan akimi, miyokardiyal kan
akimi ve aortik basing arasinda onemli fark bulunamamistir. Koroner perfiizyon
basinci sadece gogiis kompresyonu yapilanlarda daha fazla olmasina ragmen
bunlarda da pO, ve dakika ventilasyonu diisiik bulunmustur.

Stoner ve arkadaslarinin (29) domuz modelleri iizerinde yaptig1 baska bir
calismada ise 15:2 ventilasyon:kompresyon uygulanan grup ile, 12 dakika boyunca
devamli kompresyon yapilan grup karsilastirilmis devamli kompresyon yapilan
grupta 24 saatlik serebral performans kategorisi diger gruba gére onemli oranda

yiiksek bulunmustur.
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3.4.1.1.3.3 Eksternal Gogiis Kompresyonunun Alternatif Teknikleri

3.4.1.1.3.3.1 Degismeli Abdominal ve Gogiis Kompresyonu:

[Ik defa 1976 yilinda Ohomoto tarafindan tanimlanmistir (1). Bu yéntemin
teorik olarak koroner kan akimini, intratorasik basinci ve aortik basinci arttirarak
tyilestirdigi diistiniilmektedir. Bununla birlikte abdominal kompresyon sirasinda sag
atriyal basincta da bir artis meydana gelmekte ve koroner kan akimi azalabilmektedir.
Daha 6nce bu yontemle yapilan iki insan calismasinda olumlu sonuglar bildirilmis
olmasina ragmen caligmalarin yontem sorunlart nedeniyle bu sonuglart dikkatli
degerlendirmek gerekir (1, 3). Amtz ve arkadaslarinin (30) yaptig1 bir ¢alismada
otopsilerde, abdominal fazi olan arrestlerde yaralanmanin daha az goézlenmesine

ragmen diger yontemlere iistiin olmadig1 vurgulanmistir.

3.4.1.1.3.3.2 Aktif Kompresyon-Dekompresyon Yontemi:

Lurie tarafindan 1990 yilinda tarif edilmistir. Emme giicii olan, gogiis
kismina plastik bir agiz ile tutturulan 6zel bir cihaz ile uygulanir. Boylece aktif
emme islemi sayesinde gogiis ekspansiyonu da aktif olarak saglanmaktadir. Bu
teknikle negatif intratorasik basing nedeniyle vendz doniisiin arttig1 ve sag atriyal
diyastol sonu basingta diisme sonucu koroner perfiizyon basincinin arttig
bildirilmistir. Her ne kadar bu yontemin KPR sirasinda hemodinamik parametreleri
diizelttigi gosterilmis ise de iki ayr1 ¢aligmada standart kapali goglis masajina bir
tstiinliigii gosterilememistir (1, 30).

Pnomotik masaj olarak da tanimlayabilecegimiz bu yontemde, gogiis kafesini
cepegevre saran pnomotik bir yelek ile intratorasik basing degisiklikleri daha etkili
kontrol edilebilmektedir, ama daha fazla destekleyici klinik ¢caligsmalara ihtiya¢ vardir
(1, 30).

3.4.1.1.3.3.3 Es zamanh Kompresyon ve Ventilasyon Teknigi:

Ventilasyon sirasinda es zamanlt gogiis kompresyonunun uygulandigi
tekniktir. Bu teknikte plevral basing ve kardiyak outputu maksimuma ¢ikarmak
miimkiindiir. Aorttaki kan basinc1 ve karotid arterdeki akis indeks olarak ele alinirsa
Es zamanli Kompresyon ve Ventilasyon Teknigi-KPR klasik KPR ile
karsilastirildiginda kan basincinda ve karotid kan akiminda dramatik artislar ile
sonuclanir. Ancak karotid kan akimi, serebral kan akiminin gdstergesi degildir.
Serebral kan dolasimi vertebral arterlerden kdken alir. Daha da 6nemlisi karotid arter

internal ve eksternal olmak iizere ikiye ayrilir. Beyni besleyen arter normalde
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internal arterdir. Bu degerlendirmelerin sonucunda Es zamanli Kompresyon ve

Ventilasyon Teknigi-KPR nin serebral kan dolagimindaki etkileri tartigmalidir (3).

3.4.1.1.3.3.4 Yiiksek impulslu KPR Teknigi:

Bu teknikte kompresyon sayisinin artmasi koroner kan akimini artirir ¢iinkii
koroner kan akimi sadece gogiis kompresyonunun relaksasyon fazinda saglanir. Bu
nedenle optimal hiz 120/dk olarak belirlenmistir.

Kardiyak output ve koroner perfiizyon basinglar1 yiiksek impulslu KPR ile en

iyidir. Bununla birlikte bu teknikle digerleri arasindaki survey farki net degildir (3).

3.4.2 Kardiyopulmoner Resusitasyonun Komplikasyonlari

Ventilasyonlar, gastrik riiptlir, aspirasyon, regiirjitasyon ve mide
insuflasyonuna neden olabilir. Kapali g6giis kompresyonlari, sternum ve kotlarin
kirilmalarina, kotlarin sternumdan ayrilmalarina, pulmoner kontiizyona, pndmotoraks,
miyokardiyal kontiizyon, hemorajik perikardiyal eflizyon, karaciger ve dalak
yirtilmalarina neden olabilir (9, 17). Bu komplikasyonlar iyi bir teknikle minimize
edilebilir ancak tamamen Onlenemez.

Geg¢ komplikasyonlar, pulmoner 6dem, gastrointesitnal sistem hemorayjisi,
pnomoni, rekiirren arresttir. Kurtarilan bireyde uzamis hipoksiye bagli anoksik beyin

hasar1 meydana gelebilir. Bu, kurtarilan hastalarda en yaygin 6liim nedenidir (17).

3.4.3 Resusitasyonun Sonlandirilmasi

Resusitasyon gayretleri, hastanin kardiyak output ve spontan solunumu
diizelene kadar devam eder (kurtarici tiikenene veya hasta kesin Olene kadar).
Kardiyak arrestten iyilesme ritm spesifik tedavi ve KPR’ye baslama zamanina
baghdir. 20 dakika ve iizerinde arrestte kalan hastalarda uzun dénem sonuglar1 ¢ok
zayiftir (4, 17). Yani IKYD uygulanan hastalarda 30 dakikadan sonra spontan
sirkiilasyona doniis olmuyorsa resusitasyon sonlandirilabilir (31).

Kardiyak arrest vakalarmin cogunlugu hastanin evinde veya yakininda
olmaktadir (32). Hastane dis1 kardiyak arrestlerde yagam sansi1 hastanin yaninda bir
arrest sahidi oldugu zaman daha fazladir. Bu durumun kardiyak arrest nedenlerinden

bagimsiz oldugu gosterilmistir (33).
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3.4.4 ileri Kardiyak Yasam Destegi

Eriskinlerde IKYD, kardiyak ve solunum arresti olan kisilerde yardimci
cihazlarin kullanimi, daha o6zel teknikler, farmakolojik ve elektriksel tedavinin
uygulanmasi olarak tanimlanir (2, 11).

IKYD, KPA’ya yol acan kardiyak etiyolojilere agirhk verir. Kalp
durmalarmin tigte ikisi en yaygin 6liimciil ritm bozuklugu olan VF’ye yol agan ve
miyokard iskemisini de i¢ine alan iskemik kalp hastaligindan kaynaklanir. Ardindan
bradiasistoli, nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) (eskiden elektromekanik
disosiyasyon olarak isimlendiriliyordu) ve VT gelir (34).

Yani sadece iki kardiyak arrest ritmi bulunmaktadir:

1) VE/VT

2) Non VF/VT (asistol, NEA)

KPR, ileri yasam destegi saglanana kadar kisa siireli ¢abalarla siirdiiriilebilir
goriinmemektedir. Seatle’daki hastane Oncesi bakim sistemi verileri VF’si olan
hastalar eger ilk 4 dakikada TYD uygulanmissa ve defibrilasyon [ileri kardiyak
yasam destegi (IKYD)=Advanced cardiac life support(ACLS)] ilk 8 dakikada
saglanmigsa hastaneden gonderilme oranlarinin %43 oldugunu gostermistir. Asistoli
ve NEA’s1 olan hastalarda yasam sansi ¢ok daha diisiiktiir (2).

IKYD uygulanmayan hastane dis1 oOliimlerin sadece %2’si hayatta
kalmaktadir. IKYD hastane ortaminda, ambulansta ve olay yerinde uygulanabilir.
Ama malzeme ve profesyonel ekip gerektirir. Birincil ve ikincil baki diye iki ayri

asama birbirini takip eder (1, 19).

3.4.4.1Birincil Baki

Oncelikle biling durumu degerlendirilir. Yanit alinamiyorsa birincil bakiya
gecilir.

3.4.4.1.1 Hava Yolu (Airway): Hava yolu aciklig1 ve yabanci cisim varligi
hizlica degerlendirilir. Yabanci cisim varsa uzaklastirilir. Orofaringeal airway

yerlestirilerek dilin hava yolunu tikamas1 engellenir (1, 17).

3.4.4.1.2 Solunum (Breathing): Bak-dinle-hisset yontemi ile solunumun
varligr degerlendirilir. Spontan solunum yoksa ambu, maske yardimi ile hasta
solutulur. Goglis kafesinin  hareketi  gozlenerek ventilasyonun yeterliligi

degerlendirilmelidir (1, 17).
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3.4.4.1.3 Dolasim (Circulation): Karotid arter palpasyonu ile nabiz olup
olmadig1 anlagilmaya caligilir. Hasta bu asamada monitérize edilmelidir. Monitorde
VF tesbit edilirse bir sonraki asamaya gegilir yani defibrilasyon uygulanir. Monitérde
diiz bir ritm (asistoli) varsa gogiis elektrotlarinin baglantisi kontrol edilmeli ve
derivasyon degistirilmelidir. Monitérde hala diiz bir ritm var ya da herhangi ritm
goriinmesine ragmen karotid arterlerde nabiz alinamiyor ise kapali goglis masajina

baslanmalidir (1, 7).

3.4.4.2 ikincil Baki
Kurtarici bu asamada ABCD yontemine geri doner ama daha ayrintili

girisimler uygulanmasi gereklidir.

3.4.4.2.1 A (Airway: Havayolu): Hava yolu agiklig1 ve bir 6nceki basamakta
baslanmis olan tedavinin etkinligi tekrar gézden gecirilir. Hastanin hala spontan
solunumu yok ise bu asamada entiibe edilir. Endotrakeal entiibasyon giivenli ve
kalict bir hava yolu saglar. Entiibasyonu yapacak kisi islem Oncesi gerekli tiim
malzemelerin; uygun ve farkli boylarda endotrakeal tiipler, oral ya da nazal airway,
enjektor, laringoskop, uygun ve farkli boylarda blade, aspirator, baglama ipi,
yardimci eleman ve kilavuz bulundugundan emin olmalidir. Ardindan erigkin bir
erkekte 7,5 ya da 8 numarali, yetiskin bir kadinda 7 ya da 7,5 numarali endotrakeal
tip ve krikoid basi uygulayip olasi aspirasyon engellenerek entiibasyon islemi

gerceklestirilir (1).

3.4.4.2.2 B (Breathing: Solunum): KPR sirasinda gerekli ventilasyon
miktar1 net olarak belirlenmemistir. Her ne kadar KPR sirasinda kardiyak outputtaki
azalmaya bagli dakika ventilasyon voliimii ihtiyacinda azalma var ise de, artan CO,
yiiklinlin uzaklastirilmas: i¢in yeterli dakika ventilasyon voliimii saglanmalidir.
Ciinkii 6limden 30 dakika sonraya kadar arteriyal hemoglobin oksijen ile doymus
halde bulunsa da, oksijen ¢ok hizli bir sekilde tiikenmektedir. Acil servis sartlarinda
%100 O, ile ve endotrakeal entiibasyon araciligi ile dakikada 12-16 olacak sekilde
saglanmalidir. Acil servis sartlarinda ventilasyonun yeterliligi pulse oksimetre ya da

arteriyel kan gazi bakilarak ol¢tilebilir (1, 3, 17).
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3.4.4.2.3 C (Circulation: Dolasim): S1v1 ve ilag uygulamasi i¢in damar yolu
acilir. Hasta monitére baglanarak ritim ve hiz tespit edilir. Hemodinamik durumu
bozan aritmilere yonelik medikal tedavi uygulanir. Damar yolunun bulunamadigi
durumlarda zaman kaybini 6nlemek i¢in entiibasyon tiipii, ilaglar1 uygulamak i¢in
kullanilabilir. Bu yolla atropin, lidokain ve epinefrin gibi ilaglar verilebilir (ALE).
Ancak ilaglar normalde uygulanan dozun 2-2,5 katinda uygulanmalidir. Mutlaka
izotonik sivilar ile 10 mL’ye tamamlandiktan sonra uygulanmalidirlar. Miimkiinse
entiibasyon tiipiliniin i¢inden 35 cm bir kateter gecirilerek ilaglar bu kateterin icinden
verilmeli sonra 3-4 kez derin ambu solunumu yapilmalidir. Eger kateter kullanmak
miimkiin degilse endotrakeal tiipe heparinize edilmis bir 20 G igne saplanmali ve

ventilasyon sirasinda piiskiirtme yapilarak ilag verilmelidir (1, 3, 17).

3.4.4.2.4 D (Differential Diagnosis: Ayirict Tam): Acil hekimi bu asamada
KPA’nin olas1 nedenlerini diisiinmeli ve ayirici tan1 yapmalidir. Bu durum 6zellikle
ilk KPR ¢abalarina yanit vermeyen hastalarda gecerlidir. Artik ayirici tani ve spesifik
tedavilerle ritim saglanmaya ya da saglanan ritim muhafaza edilip vital bulgular
korunmaya c¢alisilir. Takim lideri oykii ve tekrarlayan fizik muayene ile
resusitasyonun sona ermesine ya da tedavinin nasil yonlenecegine karar verir (1, 4).

Acil kardiyak bakimda karsilagilan bazi spesifik ritim bozukluklar1 ve klinik
kosullara uygun tedavi protokolleri mevcuttur. Bu tablolar hem ilgili hekimin

egitimini kolaylastirmasi hem de tedavi standardi agisindan 6nemlidir (1, 4).
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3.4.4.3 Ritme spesifik tedaviler
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Sekil 6: Ritme spesifik tedaviler

3.4.5 Resusitasyonda Kullamilan Temel ilaclar

Resusitasyonda kullanilan ilaglar gercekte tip egitimi sirasinda en ¢ok
tizerinde durulan ilaglar olup, hekimlerin kullanmalarindaki tereddiit daha c¢ok
kullanma aliskanligt olmamasi ve resusitasyon egitiminin yetersizliginden
kaynaklanmaktadir. Bunlara bazi yanlis ilag kullanim aligkanliklar1 da eklenince

problemler ortaya ¢ikmaktadir (1).
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3.4.5.1 Adrenalin: Endojen sempatomimetiktir. Resusitasyonun temel ilaci
olup hemen tiim resusitasyon tedavi akislar1 i¢cinde yer alir. Serebral ve koroner kan
akimini, sistolik ve diyastolik kan basmcini arttirir. Miyokardin elektriksel
aktivitesini ve otomatisiteyi arttirir. Bu nedenle asistolik kalpte elektriksel aktivite
olusturmasi1 amaciyla kullanilir. En Onemli dezavantaji miyokardin oksijen
gereksinimini arttirmasidir (4, 31).

Adrenalinin dozu 1/10.000’1lik adrenalinden 1.V. olarak 1 mg puse ve her 3-5
dk’da bir bu dozun tekraridir (1, 3, 4, 17, 31). Cocuklarda IV ve intraosseos yoldan
0,01 mg/kg, entiibasyon tiipiinden ise 0,1 mg/kg olarak uygulanir (1). intrakardiyak
uygulamadan sakimilmalidir (7).

Eriskinde adrenalinin 1 mg - 3 mg - 5 mg olarak giderek artan dozlarda ya da
0,1 mg/kg gibi yiiksek dozda uygulanan protokolleri de vardir (1, 4, 31).

Perondi ve arkadaglarinin (35) yaptig1 bir calismada ¢ocuklarda standart doz
ve yiiksek doz adrenalin arasinda belirgin fark bulunamamis, hatta yiiksek doz

tedavinin zararlh olabilecegi sdylenmistir.

3.4.5.2 Vazopressin: Antiditiretrik hormon olarak da adlandirilir.
Adrenalinin kalp tizerindeki irritabilite artis1, paradoks VF, iskemi artis1 gibi olumsuz
etkilerine sahip olmadigi sOylenmektedir. Bunun icin eriskin hastalardaki
defibrilasyon islemine direncli VF ve nabizsiz VT’de alternatif bir ila¢ olarak
onerilmistir (Smif IIb). Cocuklarda ise Onerilmemesine ragmen "Belirsiz Sinif"

Onerileri arasina koyularak arastirilmasi tesvik edilmektedir (4, 36).

3.4.5.3 Atropin: Parasempatolitik etki ile siniis nodu otomatisitesini ve
atriyoventrikiiler iletimi arttirir. Atriyoventrikiiler bloklar, bradiaritmiler ve asistolide
kullanilir. Ancak bloklar ve bradikardiler vital bulgular1 etkilemiyorsa
kullanilmamalidir. Toplam 0.04 mg/kg dozun iistiinde vagolitik etkileri degismez, bu
nedenle daha fazla kullanilmamalidir. Ayrica iskemik kalp hastaliklarinda zararh
olabilecegi unutulmamalidir (1, 4, 7). Baz1 arastirmacilar atropinle veya atropinsiz,
ritimde ve surveyde degisiklik olmadigini belirtmislerdir (3).

Atropinin resusitasyonda kullanilan dozu her 3-5 dakikada bir 1 mg olup 3
mg’dan (0.04 mg/kg) daha fazlas1 etkisiz oldugundan kullanilmaz (24). Cocuk
resusitasyonlarinda ve respiratuvar arreste sekonder gelisen bradikardi ve

asistolilerde asil tercih edilen ila¢ adrenalindir. Ancak adrenalinin alternatifi olarak
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kullanilabilir ve en diisiik doz 0,1 mg ve en yliksek doz 0,5 mg olmak iizere 0,02
mg/kg dozda verilmelidir. Atropin cocuklarda ilaclara ya da entiibasyona baglh
olusabilecek vagal etkileri 6nlemek amaciyla entiibasyon Oncesi proflaktik olarak

kullanilmalidir (1, 3).

3.4.5.4 Lidokain: Gercekte bir Na kanal blokeri olup, lokal anestezik olarak
kullanilir. Lokal anestezik etkisi nedeniyle miyokard hiicresinde faz O‘dan sorumlu
Na akisinm1 engelleyerek uyarilabilirligi azaltir. Defibrilasyon isleminde oldugu gibi
otomatisite Ozelligi olan tim kas hiicrelerindeki elektriksel aktiviteyi baskilar ve
sinlis nodunu hakim kilar. VF esigini arttirir.

Lidokain erigkin dozu IV 1-1,5 mg/kg puse ve etkili olmazsa yarim dozda
tekrar edilebilir. Maksimum doz 3 mg/kg dir. Puse uygulamasindan sonra 2-4 mg/dk
inflizyon yapilir (3, 4, 7, 24).

3.4.5.,5 Sodyum Bikarbonat: Yanlis bir inanig olarak hemen her
resusitasyonun pargasi haline getirilmis olan bikarbonat tedavisi gercekte 0Ozel
durumlar disinda kullanilmamalidir. Ozellikle laktik asidozda verilen bikarbonat
karbonik anhidraz tarafindan su ve karbondioksite ayrilir ve kan-beyin bariyeri ve
hiicre membranlar1 karbondioksite daha fazla ge¢irgen oldugu i¢in doku hipoksisine
ozellikle de beyin hipoksisine neden olur. Ayrica asidoz, pH 7,1’in altina inmedikge
koruyucu bir mekanizmadir, serbest oksijen miktarmi arttirir. Karbondioksit
miktarinin artmasi ise direkt negatif inotrop etkisi ile zararhidir. Hipernatremi ve
hiperozmolariteye yol a¢masi nedeniyle dikkat edilmelidir. Ancak trisiklik
antidepresan zehirlenmeleri, aspirin toksisitesi, hiperkalemi ve diabetik ketoasidoz
gibi nedenlerden oldugu bilinen arrestlerde kullanimi 6n plandadir (1, 7).

Uygulama dozu 1 mEqg/kg pusedir.

3.4.5.6 Bretilyum: Ulkemizde bulunmamakla beraber direncli ventrikiiler

tasikardilerde kullanilir (1, 3, 7).

3.4.5.7 Prokainamid: Na kanal blokeri olup, diren¢li VF’ de kullanilir (1, 4).
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3.4.5.8 Magnezyum: Ozellikle torsades des pointes’te bilinen en etkili
ajandir. Kullanilan doz direngli VF i¢in 1-2 gr IV pusedir. Torsades des pointes ve

onceden bilinen hipomagnezemik arrestler i¢in kullanilan doz da aynidir (4).

3.4.5.9 Kalsiyum-glukonat: Hiperkalemik arrestler ve kalsiyum kanal
blokeri zehirlenmeleri disinda kullanimi yoktur. Kalsiyum (Ca) kullanilacaksa
Ca’nin diger tuzlarma kiyasla daha yiiksek oranda iyonize Ca olusturacag: i¢in Ca

klorid kulanilmalidir (3).

3.5 Prognoz

Kardiyak arrestte survey pek cok faktorle iligkilidir. Bunlar:
1. Arrestin etiyolojisindeki hastaliklarin varligi,
2. Baslangig ritmi,
3. KPR ve defibrilasyon zamanidir (1).

Uzun siire kardiyak arrestte kalan hastalarda bagarili resusitasyon sansi
olduk¢a disiiktiir. Prognozda en Onemli faktdr ritimdir. VF’de resusitasyonun
basarist defibrilasyondan Onceki gecen siire ile iligkilidir. Uzun siiren VF’de de
basar1 sansi oldukg¢a diisliktiir. Resusitasyondaki diger onemli faktér KPR’ye
baslamadan gecen siiredir. Yine; pulmoner emboli, hipovolemi ve sol koroner arter
trombozunda prognoz zayiftir (37).

Hastane dist kardiyak arrestlerde etkinligi arttirmak ve maliyeti diisiirmek
icin bu arrestlere miidahale eden saglik personelinin ve kullanacaklar1 araglarin

niteligi de 6nemlidir (38).
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4. GEREC VE YONTEM

Frrat Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine 1 Kasim 2001-30 Agustos
2004 tarihleri arasinda bagka bir hastaneden sevkli olarak veya direkt gelen tiim
kardiyopulmoner arrest vakalar1 ¢aligmaya dahil edildi. Hastanemiz acil servisinde
tutulmakta olan hasta kayit dosyalar1 incelenerek, hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi,
arrest olduklar siire, daha 6nceki saglik kurulusunda yapilan tedaviler, acil serviste
uygulanan tedaviler, arrestin tipi, saptanan ilk arrest ritimleri, resusitasyon
sirasindaki arrest ritimleri, olasi arrest nedenleri, uygulanan resusitasyonun siiresi,
sonuclar1 ve taburculuk oranlari retrospektif olarak arastirildi. Elde edilen veriler

hazirlanmis olan forma kaydedildi.
[statistiksel analiz SPSS 10.05 paket programu ile yapildi, Kantitatif veriler

ortalama + standart sapma, kalitatif veriler oran (%) ile ifade edildi.
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5.BULGULAR

Calismanin yapildig: tarihler arasinda acil servise 323 kardiyopulmoner,18
pulmoner arrest olmak iizere toplam 341 arrest hastasi bagvurdu. Bu hastalarin

7’sinin bilgilerine ulasilamadig i¢in ¢aligma dig1 birakild.
Epidemiyolojik acidan inceledigimizde caligmaya alinan 334 hastanin
170’1 (%50.9) kardiyak nedenler, 39’u (%11.7) norolojik nedenler, 31’1 (%9.3)
travma, 25’1 (%7.5) solunumsal nedenler, 14’ii (%4.2) penetran yaralanmalar, 11’1
(%3.3) kanserler, 8’1 intoksikasyonlar, 6’s1 renal nedenler, 5’1 endokrin hastaliklar,
4’{i gastrointestinal sistem (GIS) hastaliklar1, 3’ii cevresel nedenlerden dolay1 arrest

olmustu (sekil 7).

Yizde

Sekil 7: Arrest olus nedenleri
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Acil servisimize getirilen 334 hastanin ortalama gelis siireleri, yani arrest
olduklart siire 25.18 + 1.7 dakikaydi. Bunlarin 184’1 (%65.7) erkek, 96’s1 (%34.3)
kadindi. Yas ortalamalari ise 57.4 = 19.27ydi.

Hastalarin 316°s1 kardiyak arrest iken 18’1 sadece solunum arresti olmustu.

334 hastadan hastaneye yatirilan 12’si ( %3.6) yapilan tedaviler sonrasi
taburcu edildi. Bu 12 hastanin 7’si (%58.3) 65 yasin altindayken besi (%41.6) 65
yasin lizerindeydi. Yas ortalamalar1 ise 56.6 +£15.4°di. 11’1 (%91.6) acile gelmeden
bir (%8.4) tanesi acilde arrest olmustu. 8’1 (%66.7) erkek 4’1 (%33.3) kadindi. 7’si
(%58.3) solunum arresti, besi (%41.6) KPA olarak getirilmisti. KPA olan bu bes
hastanin biri kanser, dordii kardiyak nedenlerden arrest olmustu ve besinde de ilk

arrest ritmi VF olup defibrilasyon sonucu siniis ritmine déonmiislerdi.

Tablo3: Taburcu edilen hastalarda arrest tipi

Arrest tipi Vaka sayisi (n)
Solunum 7 (% 58.3)
KPA 5 (%41.6)

Acilde basarili resusitasyon uygulanip yogun bakima yatirilan veya sevk
edilen hastalarin yas ortalamasi 58.91£19.2 (min 4, max. 86) idi. 334 hastanin 81’1
(24.3) direk 199’u baska hastanelerden sevkli olarak getirilmistir. 54 (%16.1) hasta
ise hastanemiz acil servisinde arrest olmustu. Acil servisimizde arrest olan bu 54
hastanin 36’s1 (%66.7) acilde exitus, 16’s1 (%29.6) yogun bakima yatis, 2’si (%3.7)
sevkle sonuglanmisti.

[k arrest ritmleri; hastalarin 213’iinde (%63.8) asistoli, 55’inde (%16.5)
VF, 48’inde (% 14.4) NEA 1idi (sekil 8). 18 (5.4) hasta sadece solunum arresti oldugu
icin acil serviste kaldiklar1 slire boyunca bunlarda ciddi ritm problemi goriilmemisti.
Asistoli olan hastalarin 167’si exitus (%78.4), 45’1 yogun bakima yatis (%21.1), bir
tanesi (%0.5) bagka bir merkeze sevk olmustu. VF olan 55 hastanin ise 28’1 (%50.9)
exitus, 26’s1 (%47.3) yatis, 1’1 (%1.8) sevk olurken 48 NEA hastalarinin 37°si (%77.1)
exitus, 10’u yatis, 1’1 (%2) sevk ile sonuclanmistir.  Tablo 4’te hastalarin ilk arrest

ritimleri ve sonuglandirilmalar1 gosterilmistir.
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Asistoli VF NEA

Sekil 8: ilk arrest ritimleri (VF: Ventrikiiler fibrilasyon, NEA: Nabizsiz elektriksel
aktivite)

Ani kardiyak 6liim diisiiniilen 40 hastanin ilk arrest ritmleri; 30 (%75) hastada
asistoli, 6 (%15) hastada VF, 4 (%10) hastada NEA seklindeydi.

Tablo 4: hastalarin ilk arrest ritimleri ve sonug¢landiriimalari

Ilk arrest ritmi ~ Vaka say1s1 (n) Sonug

Yatig Sevk ex
Asistoli 213 (63.8) 45210 1(%0.5) 167 (78.4)
VF 55 (16.5) 26 (%473)  1(%1.8) 28 (%50.9)
NEA 48 (%14.4) 10 (%20.8) 1 (%2) 37 (%77.1)
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Sonug olarak; 334 hastanin 232’si (%69.5) exitus oldu, 96’s1 (%28.7) yogun
bakima yatis yapildi, 6’s1 (%]1.8) ise baska bir kuruma sevk edildi.

M exitus
M yogun bakim
sevk

Sekil 9: Hastalarin sonuglari
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6. TARTISMA

Bireylerin saglkla ilgili c¢esitli bilgileri yasamlar1 boyunca saglik
kurumlarinca toplanmakta ve kaydedilmektedir. Bu sekilde, bireylerin olusturdugu
toplumun saglik sorunlart ve bu sorunlarin zaman igerisinde gosterdigi degisiklikler
saptanabilmektedir. Bu sorunlarin 6nceligine gore saglik hizmetleri planlanmakta ve
uygulanmakta, ayrica hizmetlerin basaris1 degerlendirilebilmektedir (39).

Oliimle ilgili kayitlar hayati istatistikler bashg altinda gegmektedir. Yaklasik
800 yillik bir tarihe sahiptir. Kesin ve tanimlanabilecek bir olay olan 6lim bir
tilkenin saglik hizmetlerinin kalitesi ve yayginligi ile ilgili bilgi vermesinin yani sira
ilkeler arasinda saglik diizeyi acisindan kiyaslama yapilmasina olanak saglamaktadir
(39). Biz de kardiyopulmoner ve pulmoner arrest vakalarimin demografik
ozelliklerini, olas1 6liim nedenlerini ve resusitasyonun basarisin1 degerlendirerek
tilkemizde oldukea yetersiz olan bu istatistiki bilgilere katkida bulunmay1 amacladik.

Demografik, medikal, farmakolojik, ve fizyolojik nedenlerin kardiyak arreste
gbtiiren nedenler ve resusitasyonun basarist lizerinde oldukg¢a etkili oldugu
belirtilmistir (40).

Weerasinghe ve arkadaglarinin (41) yogun bakimdaki arrestler iizerinde
yaptig1 bir ¢alismada hastalarin %32’sinin taburcu oldugu bildirilmistir. Yast 65’in
tizerinde olan hastalarda yasin mortalite ile yakin iliskisi oldugu belirtilmistir. Bizim
calismamizda da acilde basaril resiisitasyon yapilarak yogun bakima yatirilan veya
sevk edilen 102 hastanin 12’si (%11.7) yasamistir. Bunlarin 5 tanesi 65 yasin
tizerinde olup 2’si 80 yasindaydi. Wuerz ve arkadaglarinin (42) yaptig1 bir ¢alisma
ise hastanin yasinin resusitasyonun basaris1 iizerinde c¢ok etkili olmadigim
gdstermistir. En iyi faktdriin erken KPR ve IKYD oldugu belirtilmistir. Bizim
calismamizin sonuglari da bunu desteklemektedir. Nitekim basarili resiisitasyon
uygulanip taburcu edilen iki hastamiz 80 yasindaydi.

Yine Westfal ve arkadaslarinin (43) New York City’de yaptig1 8 yillik bir
calismada hastana dis1 kardiyak arrestlerde 481 hastanin 406’sinda kardiyak etiyoloji
tesbit edilmistir. Bu yoniiyle bizim arastirmamizla da uyumluluk gostermektedir.
Ayni caligmada 246 hastada, arrestin sahidi varmis. Sahidi olan hastalarin 96’sinda
VF olup bunlarin 7’°si yasamistir. Acil serviste arrest olan 24 hastanin 3’1 yasamistir.
Bizde ise acilde arrest olan 54 hastanin 16’s1 yogun bakima yatmis ancak bu
hastalardan sadece biri yasamistir. Bu hasta KPA degil sadece pulmoner arrest olan

bir vakadir.
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Mpyrianthefs ve arkadaslarinin (44) yaptig1 bir ¢alismada yetiskin yogun
bakimdaki 111 kardiyak arrest vakasinin %98.2’sine 30 saniye i¢inde KPR
uygulanmis ve baslangicta kardiyak fonksiyonlar geri donmiistiir. KPR basarisi
%100 iken yasayanlar %9.2 imis. Bu hastalarin higbiri taburcu olamamistir. Yogun
bakim iyi sartlara sahip olmasmma ragmen altta yatan kronik hastaliklar, siddetli
tekrarlayici hastaliklar ve multiorgan yetmezligi durumlari sonuglari olumsuz yonde
etkilemistir. Bizim yogun bakima yatirdigimiz hastalarin pek ¢ogunda altta kronik
hastaliklar bulunmaktaydi ve yine bu hastalarin ¢ogu 65 yasin {izerindeydi. Diislik
hayatta kalim oranlar1 bu sebeplerle ilgili olabilir. Ciinkii hem hastane i¢cinde hem de
hastane disinda komorbit hastaligi olan, terminal donem kanser hastasi ve diger
irreversibl hastaligi olan hastalarda uygulanan KPR’de, teknigi ne olursa olsun
genellikle basar1 sans1 diisiiktiir (45).

Baslangi¢ ritmi VF olanlarda, miimkiin olur olmaz defibrilasyon uygulanmasi,
gorenler tarafindan acil KPR manevralarina baglanmasi ve klinik ortamlardaki
kardiyak arrest KPR nin basarisini genis dl¢iide etkiler. Kette ve arkadaslarinin (46)
Italya’da yaptig1 bir galismada 438 KPR uygulanan hastane dis1 kardiyak arrest
olgusunun 344’linde kardiyak etiyoloji bulunmustur. Altta yatan temel ritim %48.3
asistoli, %30.2 VF, %21.5 NEA olarak rapor edilmistir. Bu sonuglar bizim
bulgularimizla uyumludur. Acil servislerde sahit olunan kardiyak arrestlerde en iyi
sonuclar alinirken (spontan sirkiilasyon %49, taburculuk %21), sahidi olan
arrestlerde spontan sirkiilasyona doniis %?20.5, taburculuk %4.4, sahidi olmayan
kardiyak arrestlerde spontan sirkiilasyona doniis %8.6, taburculuk %1.7 imis. Bizim
toplumumuzda sahit olunsa bile kardiyak arreste miidahale edilebilmesinin pek olasi
olmadigini diistinmekteyiz. Cilinkii insanlarimiz biiylik oranda temel yasam destegi
konusunda tecriibesizdir.

Kollapstan sonra dakikalar i¢cinde baslanan KPR’de basar1 orani yiiksek iken
tedavi edilmemis kardiyak arrestlerde 9. dakikadan sonra baslanan TYD’de yasayan
hasta olmadi. Bu bize KPR’ye baslama siiresinin ne kadar onemli oldugunu
gostermektedir. Acil servisimize getirilen 334 hastanin ortalama gelis stireleri 25.18
+ 1.7 dakika idi.Gelis siirenin belirlenmesi hasta yakinlarinin veya paramediklerin
verdigi bilgiye gore yapilmistir. Bu silirenin uzun olmasi resusitasyonumuzun
basarisin1 6nemli Sl¢iide diistirmiistlir. Basariy1 diisiiren bir baska faktoriin de 112

acil ambulans sisteminde paramedik veya doktor olarak ¢alisan ve ilk miidahaleyi
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yapan ekibin tecriibesizligi olabilecegini diisiinmekteyiz, ¢ilinkii buralarda c¢alisan
kisilerin ¢ogunlugu yeni mezun olmus, hasta tecriibesi az olan kisilerdir.

VF, ani kardiyak oliimlerde en sik gozlenen ritimdir. Elektriksel sok VF’ nin
tedavisinde kabul edilmis etkili bir yontemdir (47). Erken defibrilasyon bu vakalarda
kritik bir onem tasir. Bunun icin ilk taniklar ve acil tip teknisyenlerinin bile
uygulayabilecegi otomatik eksternal defibrilatorler yapilmistir (48). Bununla birlikte
bu tedavinin etkisi, kalp dokusunun fizyolojik durumuyla iligkili olarak uzamis
kardiyak arrestlerde diiser. Ciinkii fibrile miyokardiyum fazla miktarlarda oksijen
tiilketmeye devam ederken tliretim i¢in gerekli gaz degisimi durmustur. Ayrica uzamis
VF’de potasyum diizeyleri giderek artar, bu da miyokard depresyonunu arttirici rol
oynar (49). Zamanla kaba dalgalardan ince dalgalara gecis olur; bu da resusitasyonun
basarisini disiiriir (47). Bizim hastalarimizda goriilen en sik arrest ritmi asistoli olup
bunun uzamig arrest siiresi ile iliskili oldugunu diistinmekteyiz. Lightfoot ve
arkadaglarinin  (47) yaptigi bir calismada hastane dis1 kardiyak arrestlerde
resusitasyon basarisinin cesaret kirict oldugu belirtilmistir.

Eckstein ve arkadaslarinin (43) yaptig1 bir calismada Los Angeles kentinde
2021 hastane dis1 kardiyak arrest olgusunun hayatta kalim oranlar1 degerlendirilmis
ve norolojik olarak intakt olan olgularin oram1 %]1.4 olarak bulunmustur. Bu
hastalarin hayatta kalma oranlar1 tanikli kardiyak arrest vakalarinda daha fazladir.
Her seye ragmen hayatta kalim oranlar1 diisiiktiir. Bunun sebebi toplum yogunlugu,
KPR’nin olaym taniklarinca anlanamamasi, trafik yogunlugu nedeni ile acil
servislere ulasimin gecikmesi olabilir. Basarili bir resusitasyon ve hayatta kalim
oraninin yiiksekligi i¢in yasam zincirindeki halkalarin her birinin kuvvetli olmasi
gerekir (46).

Ogzellikle gelismis iilkelerde ¢ok iyi bir haberlesme ve ambulans ag
sayesinde hastane disinda gerceklesen kardiyak arrestlere erken miidahale etmek
miimkiin olmaktadir. Boyle bir miidahale esnasinda hastanin o andaki ritmi basariy1
biiyiik oranda etkilemektedir. Oncelikle VT, daha sonrada VF olanlarda KPR’nin
etkinligi yiilksek olmakta, bu hastalarin ¢ogunlugu hastaneye canli olarak
getirilmektedirler. Buna karsin asistolik arrest olanlarda veya karsilagildiginda
asistoli halinde bulunanlarda KPR’nin basarist diisiiktiir (5). Hastalarimizin biiyiik

cogunlugu asistoli arrestleriydi.
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Yapilan bir ¢alismada geng¢ eriskinlerdeki VF/VT’nin daha az, asistoli
sikliginin daha fazla oldugu belirtilmistir (12). Bizim ¢alismamizda da sonuglar
benzerdir.

Engdahl ve arkadaglarinin (50) 1980-1997 arasinda inceledikleri hastane
dis1 4662 kardiyak arrest vakasinda yaptiklar1 prospektif ¢alismada hastalarin yas
ortalamas1 70 olup bunlarin %65°1 erkek %35°1 kadin olarak bildirilmistir. Yine bu
calismada eriskinlerde kardiyak arrestlerin etiyolojisi: %79 kardiyak nedenler, %7
travma ve cerrahi, %7 bronsial astim, %1 intoksikasyonlar ve %6 diger nedenler
olarak siralanmistir. Kardiyak nedenler bizim hastalarimizda da ilk sirada yer
almaktadir. Bu hastalarin 1069’unda ilk ritim NEA olup bunlarin 158’1 hastaneye
canli ulasmis 26 tanesi taburcu edilmistir. 80 yasin {izerinde taburculuk olmamustir.
Bizim hastalarimizda NEA 3. sirada yer almakta olup, en sik goriilen asistoli
arrestleriydi. Bu da uzamis arrest siiresi ile iligkilidir. Bunun sebebi acil servise
ulagimin gecikmesi, hasta yakinlarinin arrest karsisinda ne yapacaklarini veya nereyi
arayacaklarini bilememeleri olabilir. Ayrica KPR yapan ekibin tecriibe ve yetenekleri
de hayatta kalim agisindan Onemlidir (51). Paramediklerce prehospital olarak
saglanacak ilag, entiibasyon, defibrilasyon, ileri bakim servislerine ulagim siiresinin
kisaligi, hayatta kalim ve taburculuk oranlarini artiracaktir (52).

Kuisma ve arkadaslarinin (53) Helsinki’de yaptiklar1 bir ¢aligmada acil servis
personeli tanikliginda olusan arrestlerde, hastalarin major nérolojik sekeli olmadan
taburcu edilme oranlarinin ¢ok diisiik oldugu gosterilmistir. Bu hastalarin %55’ inde
kardiyak %45’inde non-kardiyak nedenler tespit edilmistir. Bizim ¢aligmamizda da
acil serviste arrest olan 54 hastanin 36’s1 kurtarilamamis 16’si basarili bir
resusitasyonla yogun bakima yatirilmigtir. Ancak bu 16 hastanin sadece bir tanesi
taburcu olmustur. Arrest nedenleri de bu ¢alismayla uyumludur.

Halka yonelik KPR kurslar1 genellikle basarisizlikla sonuglanmakta ve
Amerikan Kalp Birligi standartlarinin altinda kalmaktadir (54). Ancak yine de sevkin
engellendigi durumlarda KPR’nin olaymn taniklarinca yapilmasi gerekebilir, hatta
etkinligi tartismali olsa da KPR telefonla asiste edilebilir (55). Bizim {ilkemizde de
boyle kurslara ihtiya¢ vardir. Ozellikle havaalani, bankalar, otobiis terminali, tren
garlar1 gibi toplum yogunlugunun fazla oldugu yerlerde eksternal defibrilasyon
uygulamalarinin  baglatilmas1 ve buna yonelik kurslarin  verilmesinin KPA

hastalarinin hayatta kalim oranlarini arttiracagini diistinmekteyiz (31). Ayrica halka,
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ya da en azindan belirli meslek gruplarina yonelik TYD kurslarinin verilmesinin de

sonucu olumlu etkileyecegi kanaatindeyiz.
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