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OZET

Kardiyak arrest tedavisinde yapilacak islemlerin tamami Kardiyopulmoner
resusitasyon (KPR) olarak adlandirilmaktadir. Tiim 6liimlerin yaklasik %20°si ani kardiyak
arrest nedeniyle olmaktadir. Uygulanan kardiyopulmoner resisitasyon (KPR) sonucunda
hastaneden taburcu olanlarin yilizdesi 17-32 arasinda degismektedir. Artik gliniimiizde

KPR’nin hedefi sag kalimdan 6te olup norolojik defisitsiz bir hayat saglamaktir.

Bu calismada 01.01.2013 ile 31.05.2015 tarihleri arasinda acil servise bagvuran tim
yas gruplarinda etyolojiden bagimsiz olarak Kardiyopulmoner Resusitasyon uygulanan
hastalar retrospektif olarak incelendi. Hastane otomasyon isletim sistemi (Probel® )nden acil
serviste kardiyo pulmoner resiisitasyon kodu islenmis olan hastalar bulundu. Bu hastalardan
verilerine tam ulasilamayan ve bagvuru aninda eksitus kabul edilen hastalar ¢alismamiz dis1
birakildi. Caligma kriterlerimize uyan 285 hasta ¢alismaya dahil edildi. KPR uygulanan
hastalar hastane-dis1 ve hastane-i¢i arrestler olarak ayrildi. TUm olgular yas, cinsiyet, bagvuru
saati, komorbidite varligi, biyokimyasal parametreler, kullanilan ilaglar, hasta sonlanimi,
yogun bakim ihtiyaci, yatig sonrasi hastanede kalis siireleri ve mortalite gibi sosyodemografik

ve klinik 6zellikleri bakimindan arastirildi.

Hastane dig1 kardiyak arrest olgularinda ayrica hastanin gelis sekli, olay yeri kardiyak
arrest (KA)in sahitli olup olmadigi, olay yeri KPR baslama zamani, , olay yeri havayolu,
uygulanan ilaglar, uygulanmis ise defibrilasyon varligi ve ritmi, olay yeri KPR siresi
incelendi. Acil serviste yapilan KPR sonrasi sonug sag kalim ve eksitus olarak kaydedildi. Sag
kalan hastalar igin YBU"de takip sonrasi taburculuk olup olmadig1 tespit edildi. Yatis siireleri

incelendi.

Sonug olarak; tiim hastalarda HT varlig1 sag kalim lehine anlamli iken, erkek cinsiyeti
ve saat 06:01-12:00 arasi basvuru mortalite lehine anlamli bulundu. Hastane disi KA
vakalarinda ise olay yerindeki uygulamalarin istatistiksel olarak sagkalim veya mortalite
Uzerine anlamlilig1 saptanmadi. Ancak ayni hastalarin transfer sonrasi gelis ritminin nabizsiz
elektriksel aktivite ve asistoli olmasi ile 21 dakika ve (zeri uygulanan KPR’in artmig mortalite
ile ilgkisi saptandi. Hastane ici KA ‘larda ise 21 dakika ve iizeri uygulanan KPR artmis
mortalite ile ilskili bulunmustur. Caligmamizi planlama asamasinda hedefimiz; hastane igi ve

hastane dis1 gerceklesen kardiyak arrestlerde hem sag kalim hem de taburculuk belirteclerini
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ortaya koymak idi. Ancak taburcu olan vaka sayimizdaki azlik nedenliyle istatistiki bir
calisma yapilamadi. Bu sebeple hastane i¢i ve hastane disi kardiyak arrestlerde sag kalim
belirtegleri ortaya konmaya calisildi. Kardiyopulmoner Resiisitasyonun kalitesini arttirmak
amagh kayit sistemlerinin ve standardizasyonun olusturulmasi gerekliligi goérilmektedir.
Kardiyak arrest sonrasi spontan dolasimin geri donmesi sonrasi verilen tibbi bakimin sag
kalim tizerindeki etkileri i¢in ileri aragtirmalar ve hastane verilerinin standardizasyonu i¢in ek

caligmalar yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, kardiyak arrest, KPR, sagkalim
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SUMMARY

All applications conducted in cardiac arrest treatment are called cardiopulmonary
resuscitation (KPR). 20 % of total death is a result of sudden cardiac arrest. The percentage of
the patients discharged from hospital administered cardiopulmonary resuscitation (KPR) falls
between 17 and 32. Today, beyond the survival, what it is expected from KPR is a life free of

neurological deficits.

In this study, the patients to who were administered cardiopulmonary resuscitation
(KPR), were retrospectively examined independent from the etiology in all age groups that
admitted to emergency services between the dates of 01.01.2013 & 31.05.201. The patients
for which cardiopulmonary resuscitation code were entered in Emergency were found from
the Hospital’s Automation Operation System (Probel®). The patients in this group whose data
could not be accessed completely or who were regarded as exitus when they were admitted to
the hospital were excluded from our study. 285 patients who complied with our study’s
criteria included in this study. The patients who were administered KPR were divided into
two as inter-hospital arrests and outer-hospital arrests. All cases were investigated related to
socio-demographical and clinic specifications such as age, gender, admission time,
comorbidity existence, biochemical parameters, administered drugs, patient outcome,

intensive care unit requirement, length of hospital stay and mortality.

In outer-hospital cardiac arrest cases also the way of admission of the patient in the
hospital, if there is any witness to scene cardiac arrest (KA), time of starting KPR at the
scene, scene airway, administered drugs, defibrillation existence and rhythm, if applied; KPR
duration at the scene were examined. The results after KPR applied at Emergency Services
were recorded as Survived and Exitus. Intensive Care Unit Hospitalization Length of the

survived patients and whether they could be discharged from the hospital were examined.

Conclusively, while HT existence was significant in all patients to the favor of
survival, male gender and admission between the hours of 06:01-12:00 were found significant
to the favor of admission mortality. Whereas, in outside-hospital KA cases the significance of
the application performed in the scene could not be statistically determined with respect to
survival or mortality. But a correlation between the rhythm of the patients after transfer being
electrical activity with no pulse and asystole and increased mortality after KPR applied for 21
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minutes or more. In inter-hospital KA cases, a correlation was found between increased
mortality and the patients to whom KPR applied for 21 minutes or more. Our target during
the planning stage of our study was to reveal both the survival and discharge indicators for the
KA which were performed both within and outside of the hospital. However due to the low
numbers of discharged case no statistical study could be performed. Therefore, survival
indicators were tried to be revealed for the cardiac arrests both within and outside of hospital.
Recording systems and their standardization is required to be established in order to increase
the quality of cardiopulmonary resuscitation (KPR). Further studies are required for the
effects of medical care given after the return of spontaneous circulation after cardiac arrest on
survival and additional studies are required to be performed for standardization of hospital
data.

Key words: Emergency department, cardiac arrest, CPR, survival
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KISALTMALAR

AHA: American Heart Association

AKA: Ani Kardiyak Arrest

AKO: Ani Kardiyak Oliim

DM: Diyabetes Mellitus,

EKG: Elektrokardiyografi

ERC: European Resuscitation Council

H DISI: Hastane Disi,

H ICI: Hastane ici,

HT: Hipertansiyon,

ILCOR: International Liason Committee on Resusitation
IYD: Ileri yasam destegi

KAH: Koroner arter hastaligi,

KBH: Kronik bobrek hastaligi,

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi,
KPR: Kardiyopulmoner resiisitasyon
NEA: Nabizsiz elektriksel aktivite

NVT: Nabizsiz ventrikiiler tasikardi

OED: Otomatik Eksternal Defibrilator
PETCOz2: End-Tidal Karbondioksit Parsiyel Basinci
SDGD: Spontan dolagimin geri donmesi
SGH: Supraglottik havayolu

SVO: Serebrovaskiiler olay
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TYD: Temel yasam destegi
VF: Ventrikiler fibrilasyon

YBU: Yogun bakim iinitesi
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1. GIRIS

Her olim kardiyak arrest ile baglar. Kardiyak arrest tedavisinde yapilacak islemlerin
tamami Kardiyopulmoner resusitasyon (KPR) olarak adlandirilir(1). Cabamiz her kardiak
arrestin 6liim ile sonlanmamasi ile baslasada giiniimiizde hedefimiz norolojik sekelsiz

devamliliktir.

Ani kardiyak arrest (AKA) bir¢ok hastaligin sonucu gelisebilen bir durum olup, kalbin
etkin mekanik aktivitesinin durmasi, sistemik dolagimin olmamasi seklinde tanimlanir. AKA
11 hasta, KPR ye eger yanit vermezse 0lim gergeklesir. Ani kardiyak 6liim, dnceden bilinen
kalp hastaligi oykiisii olsun ya da olmasin kisinin kardiyovaskiiler nedenlere bagh
beklenmedik 6limu olarak tanimlanmaktadir. Diinyada yilda 17 milyon 6liim ger¢eklesmekte
ve bunun yaklasik %25’ini AKA olusturmaktadir (3).AKA koroner kalp hastaliklarina bagh

olimlerin ise %50’sini olusturmaktadir (2).

Kardiyak arrest olaylar1 genel olarak meydana geldigi yere gore, hastane-dis1 veya

hastane-igi olarak ayrilarak degerlendirilmektedir.

Hastane-i¢i kardiyak arrestlerde sag kalim %15 ile %20 arasinda degismektedir.
Ventrikiler fibrilasyon (VF) arrestlerinde sonu¢ daha iyi olsa da hastane-ici kardiyak
arrestlerde de son 30 yil icinde KPR yaygin ve sistematik uygulanmasina ragmen sag kalim
belirgin olarak degismemistir (4) Hastane-dis1 kardiyak arrestlerde sag kalim orani %6 ile
%46 arasinda biiyiik bir dagilim farkliligi gostermektedir. 1980 ile 2008 yillar1 arasinda
hastane-dis1 kardiyak arrestlerdeki sag kalim oranlarina bakildigi zaman genel sag kalimin
%7.6 oldugu ve hastaneye yatisa kadar olan sag kalim ise %23.8 olarak bulunmustur (5).
Beser yillik karsilagtirma yapildiginda ise zaman igin sag kalimda herhangi bir iyilesme

olmadig tespit edilmistir (4).

KPR uygulamasini “basarili’” olarak tanimlayabilmek i¢in, hastanin dolagiminin geri
donmesi yeterli degildir. Onemli olan hastanin nérolojik durumunun tam olarak geriye
donmesidir. Hastane disinda gerceklesen AKA’da iigte bir oraninda spontan dolasim
saglanabilmekte, ancak bu hastalarin yanlizca %10’u norolojik bozukluk olmadan taburcu
edilebilmektedir (6-8). KPR uygulanan hastalarda norolojik defisiti azaltabilmek igin sag

kalim verileri elde edilmelidir.

Bu c¢aligmanin amaci, KPR uygulanarak acil servise getirilen arrest olgularinin ve acil

serviste iken arrest olup KPR uygulanan olgularin 6zelliklerini tanimlamak ve sonuglarimizi
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kabul goren istatistik verileriyle karsilastirmaktir. Calismamizi planlama asamasinda
hedefimiz; hastane i¢i ve hastane dis1 gergeklesen KA’da hem sag kalim hem de taburculuk
belirteclerini ortaya koymak idi. Ancak taburcu olan vaka sayimmizdaki azlik nedenliyle
istatistiki bir ¢alisma yapilamadi. Bu sebeple hastane i¢i ve hastane dis1 kardiyak arrestlerde
sag kalim belirtegleri ortaya konmaya calisildi. Bu alanda Dicle Universitesi Acil Tip
Anabilim Dali’nda daha 6nce bir ¢alisma yapilmamis olup daha sonra yapilacak caligmalara

ilk veri olmasini hedefledik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tamim

Yasami herhangi bir sekilde kesintiye ugramis bir kisiyi yeniden hayata dondiirme
cabalarin1 kapsayan uygulamalara ise KPR denir (1). KPR kardiyak arrestte hayatta kalma

sansini arttiran bir dizi hayat kurtaric1 eylemdir (9,5).

Ani kardiyak 6liim (AKO), 6nceden bilinen kalp hastalig1 dykiisii olsun ya da olmasin
kisinin kardiyovaskiiler nedenlere bagli beklenmedik 6limii olarak tanimlanmaktadir. AKA
genellikle kalp ritminin ani kaybi (asistoli) ya da ventrikiiler tasikardi veya ventrikiiler
fibrilasyon (VF) sonucu gerceklesir. AKA sonucunda KPR’ye yanit alinamayip dolagim

yeniden saglanamaz ise ani kardiyak 6liim gergeklesir (11).

Akut kardiyak arrest ve ani kardiyak 6liim igin ¢esitli tanimlar kullanilmaktadir (12) .
AKA’larin {icte birinin taniksiz gerceklesmesi, bir¢ok hastada net olarak baslangic kalp
ritminin tespit edilememesi, hastalarin Gigte birinde olayin baslangiginin ve gecen siirenin
bilinmemesi nedenleri ile tek tanim yapilamamaktadir. Sahitli olaylarda klinik durumdaki ani
degisiklik sonrasi 1 saat i¢inde Olim olmasi, sahitsiz durumlarda ise 24 saat igindeki
beklenmedik Oliimler bu tanima dahil edilmektedir (2). American College of
Cardiology/American Heart Association/Heart Rhythm Society 2006 yilinda standart bir
bilginin olugmasi i¢in standart bir tanim olusturmuslardir. Buna gére, AKA “kalp aktivitesinin
aniden durmasi, hastanin sézel ve dokunsal uyarilara cevapsiz olmasi, solunum aktivitesinin

olmamasi ve dolagim1 gosterecek isaretlerin olmamasi” olarak tanimlanmustir (11).

Ani kardiyak olim gelismis iilkelerde ve Amerika Birlesik Devletleri’nde tiim
olimlerin yaklasik %15’ini olusturmaktadir (13). Bu yayginlik tiim diinyaya bakildiginda
%25’ lere ¢ikmaktadir (3).

Yillar i¢cinde hastaneden taburculukta nérolojik sonuglarda iyilesme saglandig1 goriilse
de, hastane dis1 AKA gelisen hastalarin sadece {igte biri hastaneden taburcu edilebilmekte ve

bu hastalarin da sadece %10 unda norolojik olarak tam iyilesme gozlenmektedir (6-8).

Ani kardiyak arrest olusumu riskini arttiran birgok faktdr mevcuttur (13,14). ileri yas
ve altta yatan kalp hastalig1 ile insidans artmaktadir. Ayrica erkeklerde kadinlara gore daha
fazla AKA gelisebilmektedir (14). Klinik olarak tanimlanmis kalp hastalig1 mevcudiyeti AKA
riskini 6-10 kat arttirmaktadir (15). AKA sonucu gelisen oliimlerin %60’indan fazlasinda



bilinen bir koroner arter hastaligi mevcuttur (13,17). Altta yatan kalp hastalig1 varligindan
bagimsiz olarak sepsis, akut solunum yetmezligi, akut karaciger yetmezIligi, kanama, akciger
embolisi gibi diger ek hastaliklar ya da hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi gibi akut

elektrolit bozukluklar1 gibi durumlar da AKA’y1 tetikleyebilir.

2.2.Tarihce

Yasamla 6liim arasinda énemli bir noktada uygulanan KPR nin tarihi oldukga eskidir
Modern KPR’nin basamaklarini olusturan havayolu solunum dolasim ve defibrilasyon i¢in

tarih i¢indeki 6nemli adimlar sunlardir (18,19):
2.2.1. Havayolu ve solunum

Bilinen en eski kayit, Eski Ahitte olup Hz. Elisha’nin agzimi bir ¢ocugun agzina

yerlestirerek ¢ocugu hayata geri dondiirdiigiinden bahsedilmektedir.

1500’lerde ilk kez Paracelsus yangin koriigi ile sicak hava iifleyerek burun

deliklerinden resusitasyonu tarif etmistir. Bu yontem yaklasik 300 y1l kabul gormiistiir.

1732°de Ingiliz cerrah William Tossach maden iscisinin resusitasyonunda agizdan

agza solunumu kullanmistir.

1740’ta Paris Bilimler Akademisi (Academie des Sciences de Paris) bogulan kisilerin

resusitasyonunda agizdan agza solunumu resmi olarak onermistir.

1767 yilinda Bogulan Kisilerin Hayata Dondiirtilmesi i¢in Hollanda Birligi (Dutch
Society for Recovery of Drowned Persons), 1774 yilinda Ingiliz Kraliyeti Insani Birligi
(England’s Royal Human Society) kurulmustur

1954°te James Elam ekspire edilen havanin oksijeni idame ettirmek i¢in yeterli

oldugunu ilk kez kanitladu.

1968’de Peter Safar ve James Elam agizdan agza solunumu kesfetti. Ekspire edilen

hava ile solutmak “hayat opiictigli” olarak adlandirilmaya baglanda.

1957°de ABD ordusu yanitsiz kisileri yeniden canlandirmak i¢in agizdan agza

resusitasyon yéntemini benimsedi.



2.2.2. Dolasim

Nabizlarin ve kalp atiminin palpasyonu 3000 yildan daha uzun siiredir tanimlanmaistir.
Ancak kardiyak aktivitenin solunuma bagimli oldugu diisiiniilmekteydi ve solunum baglamasi
ve durmasi kalbin ikincil olarak hareketine baslamasini ve durmasina neden oldugu
zannediliyordu. 1k kardiyak basi acik gogiiste uygulandi. 1874’te fizyoloji profesorii olan
Moritz Schiff bir kdpegin kalbini elle siktiginda karotid nabzi aldigini bildirdi ve “kardiyak

masaj” terimine kullanilmasina 6ncii oldu.

1892°de Dr. Friedrich Maass insanlarda goglis basisini siipheli bir sekilde ilk

dokiimente eden kisi oldu.

1901°de Kristian Igelsrud anesteziye bagli arrest sonrasi agik-gogiis kalp basist
uyguladi ve sagkalimi sagladi. 20. ylizyilin ortalarina kadar, ameliyathanede ve acil-yogun
bakim alanlarinda sadece dogrudan kardiyak masaj yapilabilen ani arrestlerde sag kalim

saglanabilindi.

1903°te Dr. George Crile insan resusitasyonun eksternal gogiis basisinin ilk basaril
kullanimin1 bildirdi. 1904’te Dr. George Crile tarafindan kapali-goglis kalp masaji ilk
Amerikali olguya yapildi.

Guy Knicker 1950’lerin sonuna dogru kopeklerde defibrilasyonu ¢alisiyordu ve
elektrod kagiklarin1 gogse bastirdifi zaman sans eseri olarak arteriyel basincin es zamanli
yiikseldigini fark etti. Bu gelisme ile bugiin gogiis basist olarak adlandirdigimiz eksternal
kardiyak masaj yeniden kesfedildi. Hastalardaki ilk uygulama 1958’de William

Kouwenhoven tarafindan yeniden tanitildi.

2.2.3. Defibrilasyon

Elektrik 1700’lerin ortasinda bulundu. Elektrigin kas dokusundaki ve kalpteki etkileri
zaman icinde arastirildi. 1850°de elektrik akimini kalpte titremeye neden oldugu bildirildi.
1889°da ventrikiillerin titremesinin (fibrilasyon) insanlarda da oldugu yazildi. Prevost ve
Battelli kopeklerde elektrik ile baslatilan fibrilasyonu, 240 volt alternatif akim ile defibrile
etti. Gurvich ve Yuniev kapasitorlerde depolanan dogru akim ile kopekleri defibrile etti. Ayni
donemde Wiggers insanlarda defibrilasyon calismalarma basladi. ilk basarili (agik) insan
defibrilasyonu 1947°de Claude Beck tarafindan 14 Yasindaki sternal deformite nedeni ile

edilen ameliyat edilip yarasi kapatilirken ventrikiiler fibrilasyona giren bir hastaya uygulandi.



1955°te Paul Zoll ilk basarili kapali-g6giis insan defibrilasyonunu, tekrarlayan senkop
ve ventrikiiler fibrilasyonu olan olgu ile kaydetti.1962°’de Bernard Lown dogru akimin

alternatif akimdan daha istiin oldugunu gosterdi (20).

1979°da tasmabilir otomatik eksternal defibrilator gelistirildi. 1981°de Michel

Mirowski insanlarda implante-edilebilen otomatik defibrilatérlerin kullanimini tanimladi.

2.2.4. Modern KPR, kilavuzlar ve egitim

1960'ta KPR gelistirildi. Kouwenhoven KPR konusundaki doniim noktasi yazisini
yaymladi ve kendi sozleri ile “Herhangi birisi herhangi bir yerde kardiyak resusitasyona

baslayabilir. [htiyacimiz olan tek sey iki elimizdir” dedi (21).

Basta Amerikan Kalp Birligi (AHA) olmak iizere diinya da yaygin bir sekilde KPR
egitimleri baglatildi.

1960’ta AHA kapali-gogiis kardiyak resusitasyonu hekimlere tanitmak igin bir
program baglatti ve halka KPR egitiminin habercisi oldu. 1963’te Kardiyolog Leonard
Scherlis AHA ’nin KPR Komitesini baglatti. Ayni yil AHA resmi olarak KPR’yi onayladi.

1966 yilindan sonra periyodik olarak KPR uygulamalarindaki degisiklikler kilavuzlar
esliginde yayinlandi. Bu kilavuzlarda ki uygulama, tetkik ve tedaviler, donem i¢inde yapilan

bilimsel ¢aligmalarin kanit diizeyleri ve Oneri duizeyi ile yayinlandi (22-29).

1972°de Leonard Cobb Seattle’da “Medic 2” adi altinda diinyanin ilk kitlesel halk
egitimini diizenledi. Programin ilk 2 yilinda 100,000°den fazla kisiye egitim verilmesini

sagladi. 1973 te Ikinci Ulusal KPR ve Acil Kardiyak Bakim (AKB) Konferans: yapild.

1979’da Ugiincii Ulusal KPR Konferansi’ndaki tartismalarin  ardindan Ileri
Kardiyovaskiiler Yasam Destegi (IKYD - ACLS) gelistirildi.

1981°de Washington’da King County’de KPR’de telefon ile yonlendirme programi
basladi. Itfaiye ve acil bakim teknikerleri olay yerine giderken acil ¢agr1 karsilayicilart siirekli
talimat veriyordu. Cagri karsilayict destekli KPR 2010 yilinda yayinlanan kilavuzdaki 6nemli
tavsiyelerden biri solup su an ABD’de standart olarak uygulanmaktadir (29).

1983°te AHA ¢ocuk ve yenidoganlar icin KPR ve AKB kilavuzlarini gelistirmek i¢in
ulusal bir konferans diizenledi. 1985’te Dordiincii Ulusal KPR ve AKB Konferansi
diizenlendi. AHA, Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) ile birlikte ilk pediatrik kurslari,
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pediatrik temel yasam destegi (TYD), pediatrik ileri yasam destegi (I'YD-PALS) ve neonatal

resusitasyonu diizenledi.

1990’da halkin ani kardiyak arrest hastalarinda basarili resusitasyona yardim
edebilmek icin, egitimi ve kaynaklara ulasabilmesi amaci ile Erken Halk Erisimli

Defibrilasyon programlari gelistirildi.

1991 yilinda basar1 hastane-dis1 resusitasyonunun basamakli yaklasimini vurgulayan

“Yasam Zinciri” tanimlandi (28).

1992°de Besinci Ulusal KPR ve AKB Konferansi yapildi. 1992’de Uluslararasi
Resusitasyon Komitesi (ILCOR) kuruldu. 1999’da Ilk yardim ¢alisma grubu belirlendi.

Birinci Uluslararast KPR ve AKB Kilavuzlari Konferansi diizenlendi.

2005’te ¢ikan kilavuzda gogiis basisi: Ventilasyon orani ve OED kullanimindaki
degisiklikler yer aldi (28).

2008’de AHA Sadece-Elle™ KPR o6nerisinde bulundu: Gorgii taniklariin erigkin bir
kisinin aniden yigilmasma sahit oldugu durumda 911°’i aramasini ve hastanin gogsiiniin

ortasina gii¢lii ve hizh basarak yiiksek kaliteli gégiis basilarini saglamasini bildirdi (31).

2010’da KPR’nin 50. yilinda KPR uygulamasinda 6nemli degisiklikler yapildi.
Ormnegin, A-B-C olarak resusitasyonun alfabesi gibi bilinen Havayolu-Solunum-Dolagim
dizgisi C-A-B olarak degistirildi (29).

KPR kilavuzu en son 2015 yilinda yenilenmistir. 2010 KPR kilavuzu basitlestirilip
pratik algoritmalar ve uygulama teknikleri eklenerek, bazi degisiklikler yapilarak, ILCOR
katkilariyla 2015 yilinda giincellenmistir (32,33).

2.3. Neden KPR

Amag, kalbin normal olarak calismaya baslamasina kadar gecen siirede miyokard ve
beynin metabolik gereksinimlerini karsilamak iizere bu organlara gerekli kan ve oksijenin

ulastirilmasinin saglanmasidir.

Gogiis kompresyonlart sternumun alt yarisina uygulanan kuvvetli ritmik baskilardir.
Deneysel caligmalar gégiis kompresyonlarinin sternumun alt yarisina yapilmasiin daha iyi

hemodinamik yanit sagladigin1 goéstermistir (34,35). Bu kompresyonlar direkt kalbe basi



yaparak ve/veya intratorasik basinci artirarak dolagim saglanmaktadir (36). Hastaya yapilan
gogiis basilari ile kardiyak debi ve oksijen sunumunun %25 — 33’ saglanmis olur. Dolayisi
ile akcigerlere giden oksijen (O2) ve disar1 verilen karbonsdioksit (CO2) miktar1 da ayni
oranda azalmis olacaktir. Sonu¢ olarak daha az miktardaki ventilasyon voliimii ve tidal
volimle efektif oksijenasyon ve ventilasyonu saglayabilir. Bu nedenle eriskinlerin KPR
sirasinda 500 - 600 ml’lik (6-7 ml/kg) tidal voliim yeterli olacaktir (36). Bu sekilde verilen
hava hayati organlari koruyacak yeterli oksijene (%16-18) sahiptir.

Serebral kanlanmanin kesilmesinin ardindan 15-20 saniye sonra ani ve derin biling
kaybt olur. Beyin tamamen oksijene duyarhdir. Oksijen depolayamaz. Oksijene duyarli
oldugundan arrest durumlarinda oksijensizlige dayanma kapasitesi 3-4 dakikadir. Bu siire
iginde kortekste siirekli harabiyet baglar. Beyin dolasim arresti esnasinda iskemiye duyarli
oldugu icin pupillalarda 45 saniyede dilatasyon baslar. Eger beyindeki oksijenlenme
dolasimin ilk durdugu andan itibaren saglanmazsa serebral fonksiyonlarda yetersizligine
neden olunur Karotis arter ve femoral arter gibi biiyiik arterlerden nabiz alinamaz. Solukluk,
dolagimin  olmamasindan kaynaklanir, siyanoz ise solunum arrestinin ardindan

oksijenlenmenin olmamasina bagli olarak gelisir. Apne ve i¢ ¢gekme gbzlenebilir.

2.4. KPR Uygulamalari

2000 yilindan beri ILCOR iiyelerinden olusan arastirmacilar 5 yillik dongiiler halinde
resiisitasyonu  degerlendirmislerdir. American Heart Association (AHA), European
Resuscitation Council (ERC) ve birgok dernek tarafindan ortak KPR kilavuzlari
yayinlanmaktadir. En son Uluslararast Uzlagi Konferanst 2015 yili Subat ayinda Dallas’ta
gerceklestirilmistir ve bu siiregte belirlenen Oneriler 2015 AHA ve ERC Kilavuzlarmin

temelini olusturmustur (37).

KPR i¢inde basamaklar bulunduran iki ana siire¢ olarak anlatilmaktadir. Bunlar; temel

yasam destegi (TYD) ve ileri yasam destegi (IYD) seklindedir.

TYD, kardiak arrest (KA) durumunda uygun ve yeterli egitim sonrasi veya uygun tibbi
yonlendirme ile saglik personeli olmayan kisiler tarafindan dahi uygulanabilen, otomatik
eksternal defibrilator ile defibrilasyon dahil olmak {izere havayolu, solunum ve dolagim
destegini saglamaya yonelik uygulamalar butlinidir. Olayin taniklarinin uyguladigi KPR nin

etki mekanizmasinin, kalp, beyin ve diger hayati organlarin kan akiminin korunmasini
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saglayarak, spontan dolagimin donmesini saglayan diger tedavilere (KA geri dondiiriilebilir
nedenleri) kadar bir “Bekleme miidahalesi” oldugu kabul edilmektedir (38) IYD ad1 verilen
daha deneyimli ve donanimli ekibin miidahalesine kadar miyokard ve serebral

oksijenizasyonu arttirmak amaciyla gegici bir koprii gorevi gortir.

IYD de ise havayolu, solunum ve dolasim desteginden olusur. Ancak, IYD’de medikal
ekipman ve ilaglar ile solunum ve dolasim destegi saglanir. KA geri dondiiriilebilir nedenleri

sorgulanir.
2.4.1. Yasam zinciri

Kardiyak arrest ve KPR’nin basarili sonuglarinin bazi kritik eylemlerle ile iliskili
oldugu belirlendi. Bu eylemler basta AHA’nin tanimladigi sonrasinda diger dernekler

tarafindan kabul goriilen “Yasam Zinciri” icerisinde yer ald1 (30)

AHA tarafindan 2010 yilindan itibaren 5 halka olan zincir (29), 2015 yili itibariylede
tek zincir olmaktan ¢ikarilip 2 ana bashiga béliindii (Sekil 2.1). Bu 2 baslik, TYD ve YD
basamaklarini ayirmaksizin hastane i¢i ve hastane dis1 arrest kardiak arrestlerde yasam zinciri
olarak adlandirilmistir. Hastane dis1 arrest kardiak arrestlerde TYD ve IYD basamaklari
sirasiyla uygulanabilirken, hastanede gelisen kardiyak arrest sonrasinda bu sira net olmayip;

pratikte restsitasyon girisimi devamlilik arz eder



Hastane Disi ve Hastane ici Kardiyak Arrestlerde Yasam Zinciri

Hastane ici

ileri yasam destegi ve

Giiz.etle Arrestin erken taninmasi Hemen kaliteli Hizlica
arrest sonrasi bakim

& Onle ve acil saglik hizmetinin KPR’ a basla defibrile et
erken aktivasyonu

Hastane Disi

ileri yasam destegi ve

Arrestin erken taninmasi Hemen kaliteli Hizlica Temel ve ileri seviye
arrest sonrasi bakim

ve acil saghk hizmetinin KPR' a basla defibrile et acil servis tedavisi
erken aktivasyonu

Sekil 1. Kardiyopulmoner resiisitasyon yasam zinciri.

http://www.aciltip.com/yasam-zinciri

1 Hastane ici kardiyak arrestin 6nlenmesi

2 Arrestin erken taninmasi ]

3 Acil saghk hizmetinin erken aktivasyonu Yasam zincirinin en
4 Erken KPR — oOnemli halkalari olarak
5 Erken defibrilasyon (endike ise) tanimlanmislardir
6 Tleri yasam destegi ]

7 Arrest sonrasi bakim

2.4.1.1. Hastane ici kardiyak arrestin énlenmesi

Kotiilesen hastanin erken donemde taninmasi ve kardiyak arrestin dnlenmesi hastane
ici yasam zincirindeki ilk halkadir (39). Kardiyak arrest olustugunda hastane i¢indeki
hastalarin %20’den az1 hayatta kalir ve taburcu edilebilir (40,41) Hastaneler asagidakileri
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iceren sistemleri olusturmalidir: KA nin 6nlenmesi i¢in; klinigi bozulan hastalarin bulgulari
ve bu hastalara hizli miidahale edilmesinin gerekgeleri hususunda personelin egitimi saglanmali,

hastalarin vital bulgular1 sik izlenmeli, klinigi bozulan hastalarin erken belirlenmesi sonrasi acil

yardim sisteminin aktivasyonu saglanmalidir (42).
2.4.1.2. Kardiak arrestin taninmasi

Ani kardiyak arrestin taninmasinda farkli zorluklar yasanabilmektedir. Tanik olan
kisinin ya da telefonda olay1r yonlendirmeye calisan acil yOneticisinin yasam zincirini

baslatabilmesi i¢in dncelikle kardiyak arreste karar verebilmesi gerekir.

a. Kurtaric1 hi¢ hareketsiz ya da uyaranlara yanitsiz bir erigkin gordiiginde hastanin yanitini
Olgmek i¢in omzuna hizlica vurup tepkisine bakmali ve yanitsizlik durumunda suur kaybi
olarak degerlendirilmeli. Arrest kabul edilmesi i¢cin bu tek basina yeterli degildir, bunun

yaninda solunum olmamasi veya normal olmamas1 gerekir.

b. Solunumun normal olup olmadigimnin degerlendirmesinde “bak, dinle, hisset” yontemi
kullanilmahdir. Kardiyak arrestten sonraki ilk dakikalarda olgularin %40’ inda agonal
solunum goralir, ve kardiyak arrest bulgusu olarak spontan dolasimi saglanabilir ise ylksek
sag kalim oranlari ile birliktedir(43). Yanlislikla bu solunumu goren kurtaricilar hastanin
arrest olmadigr yanilgisina diismektedir(44-53). Agonal solunum genellikle yavas, derin ve
cogunlukla horlama sesinin eslik ettigi bir solunumdur. Beynin oksijensiz kaldig1 halde heniiz
yasamsalligini siirdliren bazi beyin hiicreleri sebebiyle olan birkag¢ dakika siirebilen solunum
seklidir. Bu ylizden 6zel egitim almis acil ekibi agonal solunum ve diger belirtileri etkin
sekilde tanimlayarak kardiyak arrestin taninma olasiligini arttirabilirler ve yanlis kardiyak
arrest tanilarmi  azaltabilirler (54). Agonal solunum belirtisi TYD egitimlerinde
vurgulanmalidir (55). Acil yardim hizmeti sunanlara ek egitimle agonal solunumun ayrimi ve
oneminin 6gretilmesi kardiyak arrestin taninmasini, telefon KPR desteginde artis1 saglar (51-
53) ve kaybedilen kardiyak arrest olgular1 azalir (48). Gogiis kompresyonlart sirasinda

serebral perfiizyon diizeldik¢e de agonal solunum goriilebilir ancak SDGD gostergesi degildir.

Eger solunum yoksa ancak nabiz palpe ediliyorsa bu solunum arresti olarak
degerlendirilmelidir. Akcigerleri ventile edip her 10 solunumda bir dolagim degerlendirilmeli

ve nabzin varlig1 hakkinda herhangibir siiphe varliginda KPR’a baglanmalidir.

c. Nabiz kontrolii: KA’da nabiz yoktur. Bilindigi gibi 4 ritim nabizsiz olup KA nedeni

olabilir: VF, nabizsiz VT, nabizsiz elektrik aktivite (NEA) ve asistoli. Ancak arastirmalar
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gerek saglik calisanlarinin gerekse saglik calisan1 olmayan kisilerin nabiz bulmakta giicliik
cektigini gostermektedir. Karotis nabiz kontroliiniin (ya da diger nabizlarin) dolagimin varlig
ya da yoklugunu onaylamada yetersiz kaldig1 kanitlanmistir (56-60). Yalniz IYD deneyimi
olan kisiler yasam belirtilerine bakarken eszamanli olarak karotis nabzini palpe etmelidir.
Saglik personeli olmayan bir kisinin nabzi kontrol etmesi sart degildir. Bir saglik personeli de
10 saniye (sn)’den fazla zaman harcamamalidir. Eger 10 sn’de nabiz bulamadiysa hemen

gogiis kompresyonuna baglamalidir (36).

2.4.1.3. Acil yardim sisteminin aktivasyonu

Acil yardim sisteminin erken aktivasyonu demek erken KPR erken defibrilasyon
demektir. Bu yiizden erken aktivasyon onemlidir. Ulkemizde acil yardim sistemi 112 ile
saglanmakta olup, hastane i¢i KA olgularinda ise mavi kod uygulamasi yapilmaktadir. 2015
kilavuzunda hastane dis1 KA’larda tanik olan kurtarici ile acil ekibi arasindaki iletisime
ozlellikle dikkat cekilmektedir (Sekil 2.2). Koordineli ¢alisma ve bu sayede uygulanacak

zamaninda defibrilator temininin yasam i¢in anahtar rol oldugu belirtilmektedir (61).

AJRTARICILAR&

ILETISIiM

HAYAT
KURTARIR

Sekil 2. Hastane dis1 kardiyak arrestlerde acil tip komuta merkezi, halktan KPR uygulayici ve

otomatilk eksternal defibrilator kullanim1 arasindaki iliski yasam sansini artiran bilesenlerdir.

https://www.resusitasyon.com/wp-content/uploads/2016/10/sekil-1.png

Halktan kurtarici uyaranlara yanitsizligi gordiigiinde oncelikle acil yardim sistemini
aktive etmelidir. Nefes almayan veya normal nefes almayan (6rn. gasping yapan) bir hasta

icin acil yanit sisteminin aktivasyonu gereklidir (61). Bu sayede halktan kurtarict eger aresti
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tanimiyorsa bunu acil yardim sisteminin yonlendirici destegi (telefon) ile tanyabilir ve erken
KPRa baslayabilir. Ustelik acil yanit sisteminin aktivasyonunda, mobil cihazlar sayesinde
kurtaricinin hastanin bagindan ayrilmasi sart degildir. Kalbi calisan bir hastada gogis
kompresyonlar1 uygulanmasinin zarar verme olasilig1 zayiftir (62). Bu nedenle kurtaricilar
KPR icin cesaretlendirilmelidir. Clnkd kardiyak arrest tanisini koymada ve KPR

uygulamasinda gecikme sagkalimi1 olumsuz etkileyecektir.

Tanik olan kisilerin KPR yapma orani bir¢ok iilkede diisiik orandadir. Komuta kontrol
destekli (telefon KPR) bilgiler tanik olanlarin KPR oranlarini artirmaktadir (52,63-66) ilk
KPR icin sireyi azaltmakta (53,63,66-68), uygulanan gogiis kompresyonlarinin sayisini
artirmakta (64) ve tim hasta gruplarinda hastane dis1 kardiyak arrestler sonrasinda

taburculugu artirmaktadir (52,65,67,69)

Nobet seklinde belirti goriinen tiim hastalarda da kardiyak arrest yoninden
stiphelenmek gerekir (70). Eger acil servisi arayan ilk kisi hastanin nobet gegirdigini belirtse
ve hatta epilepsi hikayesi oldugunu bile soylese, acilde ekipten telefona yanit veren kisi
yuksek oranda kardiyak arrestten siiphelenmelidir (71).

Saglik ¢alisanlar ise yanitsizlik sonrasi solunumu degerlendirmeyle es zamanli olarak

acil yardim sistemlerini aktive etmeli.

Bir¢ok toplumda acil ¢agridan acil yardimin ulagmasina dek gecen ortalama zaman
(yanit siiresi) 5-8 dakikadir (72-75) ya da ilk sok i¢in gecen sure 8-11 dakikadir (76,77). Bu
stirede kazazedinin yasami; KPR uygulayiciya ve otomatik eksternal defibrilatér (OED)
kullanimina baghdir (72).

2.4.1.4. Gogiis basisi ve ventilasyon (erken KPR)

Yakin donemdeki hemen hemen tiim ¢aligmalar, olaya sahit olan gdrgii taniklarinin
basladig1 erken KPR sonucu, hastanin sag kaliminin belirgin olarak artirdigin1 ve yasayanlarin

norolojik sonuglarinin daha iyi olmasini sagladigi gosterilmistir.

Gorgii taniklart KPR baslatmaz ise defibrilasyonda gecikilen her dakikada hayatta
kalma sans1 %7 ila 10 azalmaktadir. Eger gorgl taniklar1 KPR’ye baslar ise hayatta kalma
sansi %3 ile 4 arasinda kalir (38).

Erken KPR, sag kalimi 2-4 kat artirabilir. Yiiksek kaliteli KPR onerilmektedir.

Yiksek kaliteden kastedilenler;
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KPR yapan kisi her gogiis basisinda en az 5 cm, en fazla 6 cm olacak sekilde gogiis
kafesinde ¢okme olusturmali ve dakikada 100-120 arasi bast yapmalidir.Her gogiis basisindan
sonra gdgsiin yeniden kalkmasina izin verilmeli ve KPR miimkiin oldugunca kesintisiz
yapilmali, 10 saniyeden fazla ara verilmemelidir. Kurtaci soluklar verilecek ise her otuz
basidan sonra 1 saniye siire ile gdgiis kafesi kalkacak sekilde soluk verilmelidir. Masaj/soluk
orani 30/2 olacak sekildedir. Bu sekilde yapilan KPR, kardiyak debi ve oksijen sunumunun
%25-33’1linii saglar.

a. Kompresyon Derinligi: Yapilan ¢alismalara gore eriskinlerde elle KPR sirasinda diger
kompresyon derinliklerine gore sag kalim daha iyi oldugundan kompresyon derinliginin 4.5—
5.5 cm olmasi Onerilmektedir (78,79). Bu ¢alismalardan birinde kompresyon derinliginin 46
mm olmasi en yiiksek sag kalim oranina sahiptir (79). Bundan dolay1 AHA ve ERC, ILCOR’
un eriskinlerde gogiis kompesyonlari derinligi yaklasik 5 cm olmali fakat 6 cm’ yi gegmemeli
onerisini kabul etmektedir(80).

b. Kompresyon Hizi: Iki ¢alismada kompresyon hizi 100-120 dak™ oldugunda daha yiiksek
sagkalim oranlar1 bulunmustur. Cok yiiksek kompresyon hizlart gogiis kompresyonu
derinliginde azalma ile birliktedir(81). AHA ve ERC’ nin Onerisi gogiis kompresyonlarinin
100-120 dak* olarak uygulanmasidar.

c. Gogiis kompresyonlarinda en az kesinti : Sok Oncesi ve sonrasi verilen aralar 10 saniyeden
az oldugunda ve gogiis kompresyon fraksiyonu >60% oldugunda sag kalimin artmasi ile
birliktedir (82-86). Go6giis kompresyonlart arast en az olmalidir. Kompresyon fraksiyonu;
yeni kazandirilan bir kavram olup; total KPR siiresinin ne kadariin kompresyona ayrildigini
belirtir. Hedef kompresyon fraksiyonu %60’tir (84-86). Eger 2 ya da daha fazla kurtarici
varsa yaklasik 2 dakikada bir yer degismeli ya da kabaca 5 dongiide bir kurtaricilar yer
degistirmelidir. Boylece kompresyonlarin kalitesinin azalmasi 6nlenebilir (Class Ila, LOE B).
Kurtaricilar arasindaki degisimin de 5 saniyeden daha kisa bir siirede yapilmasina 0zen

gosterilmelidir(36).

d. Goglis Duvarimin Geri Doniisii: Her bir kompresyondan sonra gogiis duvarinin tamamen
geri cekilmesine izin verilmesi durumunda gogse kan doniisii daha iyi olur ve KPR nin

etkinligini artirabilir (87).
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e. Kurtarici Soluk: Eriskin KPR da tidal voliimler yaklasik 500-600 mL (6-7 mL kg?)
verilmelidir. Pratik olarak, gdgsiin goriiniir bigimde kalkmasimi saglayan voliimdiir. 1% KPR
uygulayicilarinin amaci inflasyon stiresini yaklagik 1 sn olarak saglamak, kazazedenin
gbgsiiniin yeterince kalkmasini saglayacak voliim vermek, fakat hizli ya da gii¢lii soluklardan
kagimmaktir. Gogiis kompresyonlar: arasinda iki soluk vermek i¢in en fazla gecikme 10 sn. yi

gecmemelidir (88).

f. Yalnizca kompresyonla KPR: Gozlemsel calismalarda, eriskinlerde kardiyak nedenle
oldugu siiphe edilen kardiyak arrestlerde yalniz gogiis kompresyonlari ile KPR’ nin solunum
ile desteklenen gogiis kompresyonlari es oldugu yoninde diisiikk diizeyde kanitlar vardir (90).
Bu nedenle ERC, ILCOR’un tiim KPR uygulayicilar1 tiim kardiyak arrest hastalarinda gogiis
kompresyonlarini uygulamalidir Onerisini kabul etmektedir. Ancak KPR uygulayicilart
kurtaric1 soluk uygulamada egitimli ve yeterli olmalidir. Kurtarici soluk asfiksiye baglh
kardiyak arrestlerde, cocuklarda (91) ya da acil tip servisinin yanit zamani uzadiginda (92) ek

yararlar saglar.

2.4.1.5. Defibrilasyon

TYD icerisinde son basamak OEDdir (Sekil 2.3). Defibrilatorler; Hastaya aktarilan
enerjinin dalga sekline gore ise; Lown, tek evre (monofazik), gecikmeli, trapezoidal (yamuk)

ve iki evre (bifazik) dalga sekilli defibrilatorler olarak adlandirilirlar (93).

[lk 3-5 dk’da defibrilasyon uygulanan olgularda sag kalim oram %50-70 gibi
yiiksektir. OED egitimli ya da az egitimli halktan kisiler tarafindan kullanildiginda giivenli ve
etkindir (94). Malesef yakinda bir OED olmasi, kullanimlarini garanti etmemektedir.
Egitimlerin yayginlagmast ile OED’lerin bilinirligi ve kullanimlar1 arttirilabilir. KPR
uygulayicilar1 OED yerlesimi ve kullanimi sirasinda en az ara vererek KPR devam
etmelidirler. KPR uygulayicilart sesli uyarilar1 dikkatle dinlemeli, KPR 6nerildigi bigimde
devam etmeli ve gogiis kompresyonlarina en az sekilde ara vermelidir. 8 yas {lizerindeki
cocuklarda standart OED ler kullanima uygundur (95-97). 1 ile 8 yas arasi ¢ocuklarda
kolaylastirict ya da pediyatrik mod ile birlikte pediyatrik pedler kullanilir

Erken defibrilasyonun gerekgesi dort gézleme dayanmaktadir: (1) Yetiskinlerde ani

kardiyak o6liimiin en sik nedeni ventrikiiler tasidisritmilerdir. (2) Nabizsiz VT ve VF i¢in en
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etkin tedavi defibrilasyondur. (3) Zaman gegtik¢e defibrilasyonun etkinligi hizla azalir. (4) Bir
an once tedavi edilmezse, kaba VF sonunda daha zor tedavi edilebilir olan ince ventrikiler

fibrilasyon veya asistoliye doniistir.(98).

Hastane i¢inde OED ile elle kullanilan defibrilatorlerin karsilastirildigi yayinlanmis
randomize ¢alisma yoktur. OED ile elle kullanilan defibrilatorler karsilastirildig: ii¢ gdzlemsel
caligmada hastane i¢i eriskin kardiyak arrestlerde hastane ¢ikist acisindan aralarinda bir fark
saptanmamistir (100,101). Diger genis gozlemsel bir ¢alisma hastane i¢i OED kullanimi
OED kullanmayanlarla karsilastirildiginda daha diisiik sag kalim, ve taburculuk oranlari
gostermistir (102). OED, KPR baslamasinda zarar veren gecikmeye yol agmakta ya da
soklanamayan ritmdeki hastalarda goglis kompresyonlarinda kesintilere yol agmaktadir
(103). Defibrilasyon gecikme riski olan hastane alanlarinda OED kullanimini énermektedir
(104) Ciinkii resiisitasyon ekibinin ulagsmasi dakikalar alacaktir ve ilk uygulayict elle
uygulanan defibilasyon becerine sahip degildir. Amag defibrilasyonun kollapstan sonra 3
dakika icerisinde baglatilmasidir. Hastane i¢inde egitimli ¢alisanlar ya da resiisitasyon ekibi

tarafindan elle defibrilasyona hizla ulasmak olasi oldugunda OED’ ye tercih edilmelidir

Hasta yanitsiz ve
normal solumuyor

Acil cagri merkezini ara
(112)

30 gogilis kompresyonu
uygula

2 kurtaric soluk ver

30:2 oraninda devam et

AED gelir gelmez ag ve

vonlendirmeleri takip et

Sekil 3. Temel yasam destegi/otomatik eksternal defibrilasyon (TYD/OED) algoritmasi

https://www.resusitasyon.com/wp-content/uploads/2016/10/tyd.png
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2.4.1.6. ileri yasam destegi (IYD)

Temel yasam desteginin devamidir. Arrest hastasindaki tiim uygulamalar ayn1 siralama
ile yapilir. leri yasam destegi uygulamalari daha ileri degerlendirme ve tedaviler iizerine
odaklanmistir. Daha ileri tibbi uygulamalarin yapilmasi, ilaglarin uygulanmasi ve tedavi
edilebilir nedenlerin diisiiniiliip bu durumlara yonelik girisim veya tedavilerin uygulanmasi
esastir. IYD ek olarak havayolu yonetimi, solunum destegi, bradiaritmi ve tasiaritmilerin

tedavilerini igerir.

Basarili 1YD’nin temeli yiiksek kaliteli KPR ve VF/nabizsiz VT igin kollapstan
sonraki dakikalar icinde ( hedef ilk 3 dakika) defibrilasyondur. SDGD oranlarinda artis ile
birlikte olsalar da, bazi ilaclar ve ileri havayolu gibi diger IKYD terapilerinin hastaneden
taburcu olana dek sag kalim1 artirdigi gosterilememistir (106,107). Bu nedenle ilag kullanimi
ve ileri hava yolu yontemleri halen IYD algoritmasinda yer alsa da erken defibrilasyon, etkin
ve kesintisiz gogiis kompresyonlarinin yaninda ikinci derecede 6nem tagimaktadir (105). Eger
KPR sirasinda yasam belirtileri geri donerse ya da organize ritim goriiliirse es zamanli nabzi

kontrol edilmeli, aksi halde sikluslar aras1 sadece ritim kontrolii yeterlidir.

2.4.1.6.1. Hava Yolu Idamesi ve ventilasyon

Hava yolu idamesinde en uygun strateji heniiz belirlenmemistir. Birkag gozlemsel
caligmada ileri hava yolu girisimlerinin (trakeal entiibasyon veya supraglottik hava yollar)
sagkalimi iyilestirmedeki rolleri arastirilmistir (108). ILCOR IYD Calisma Grubu, KPR
sirasinda hava yolu idamesi i¢in ya ileri hava yolu tekniklerinin (trakeal entiibasyon veya
supraglottik hava yolu (SGH) ) ya da balon-maskenin kullanilmasini 6nermistir (109). En
uygun hava yolu veya hava yolu tekniklerinin kombinasyonu hastaya ait faktorler,
resiisitasyon girisiminin fazi (KPR sirasinda, SDGD sonrasinda) ve kurtaricinin deneyimine
gore degisir (110). Alternatif olarak gogiis kompresyonlarina ara verilmesini engellemek icin

entiibasyon girisimi SDGD saglanana kadar ertelenebilir.

Trakeal entlibasyon en givenilir hava yolunu saglar ancak sadece yeteri kadar egitim
almis saglik personeli bunu uygulamalidir. Saglik personeli gogiis kompresyonlarina ara
vermeden laringoskopi ve entiibasyon denemelidir; sadece tiip vokal kordlar arasindan

gecerken goglis kompresyonlarina kisa siireli ara verilmesi gerekebilir ancak bu ara 5 sn’den
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az olmalidir. Trakeal entiibasyonun kardiyak arrest sonrasinda sagkalimi artirdigini gosteren

randomize kontrollii ¢aligma yoktur.

2.4.1.6.2. Gogiis basisi

Hastanede yapilan KPR sirasinda uygulanan gogiis kompresyonlarinin kalitesi siklikla
idealin altindadir (111). Kompresyonlara kisa siireyle ara verilmesinin bile sagkalim iizerinde
cok olumsuz etkisi vardir ve resilisitasyon sirasinda devamli ve efektif gogis
kompresyonlarinin gerceklestirilmesi i¢in her tiirlii ¢aba gosterilmelidir. Miimkiinse gogiis
kompresyonlarini uygulayan kisi her 2 dk’da bir degistirilmeli ancak bu sirada gogiis
kompresyonlarina ara verilmemeye dikkat edilmelidir. Erken, kesintisiz —gogiis
kompresyonlarinin, ok dncesi ve sonrasi verilen aralarin en aza indirilmesinin 6nemi 1srarla
vurgulanmaktadir 5-10 sn’lik bir gecikme bile sokun basarili olma sansin1 azaltacaktir

(82,83).

Manuel gogiis kompresyonlart siklikla ¢ok diisiik kalitede uygulansa da (112),
geleneksel manuel KPR’a iistiin oldugu kesin olarak gosterilen herhangibir metod yoktur.
7582 hastay1 iceren ii¢ biliylik RKC’da hastane dis1 kardiyak arrestte rutin olarak otomatik
mekanik gogiis kompresyon cihazlarinin kullanilmasinin

belirgin avantaji gosterilememistir (75,113).

2.4.1.6.3. Defibrilasyon

IYD algoritmas: soklanabilen ritm ve soklanamayan ritimleri ayirmaktadir. Defibrilasyon
ancak soklanabilen ritmlerde verilmektedir. Sok uygulanan ritimler ise ventrikiiler fibrilasyon
ve nabizsiz ventrikiiler tasikardi dir. Bulunabildigi her ortamda bifazik defibrilatorler tercih

edilmelidir.

Defibrilasyon sok enerjisi diizeyleri (194) bifazik defibrilator i¢in en az 150 Joule ddir.
Manuel defibrilatorler kullaniliyorsa, basarisiz bir sok sonrasinda veya tekrar fibrilasyon
gelisirse sok enerjilerinin yiikseltilmesi uygundur (115). Kendinden yapigkanli defibrilasyon
pedleri manuel kasiklara gore bazi avantajlara sahiptir ve mumkinse her zaman tercih
edilmelidirler (116).
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Defibrilatér veya otomatik eksternal defibrilatér (OED) temin edilip uygulanana kadar
KPR’a devam edilmelidir. Goglis kompresyonlarma 5 sn’den fazla ara vermeden

defibrilasyon uygulanmalidir. Defibrilasyon sonrasi 3 durum gelisebilir

1. Soklanabilir ritim devam edebilir
2. Soklanmayan ritim saptanabilir

3. Nabizli ritim olusabilir.

Elektriksel soktan hemen sonra ritim degerlendirilmeden veya nabza bakilmadan ara
vermeksizin goglis kompresyonlari ile KPR'ye devam edilir (K:V(kompresyon: ventilasyon)
orant 30:2). Bunun birka¢ nedeni vardir. VF devam ediyorsa; amplitiid ve frekansini artirip
bagarili defibrilasyon ve perflizyon saglayan ritme donis sansini artirabilir (117). Perflizyon
saglayan bir ritim olusturabilir ancak sok sonrasi sirkiilasyonun baglamasi zaman alir (118)
Defibrilasyondan hemen sonra nabzin palpe edilebilir durumda olmasi ¢ok nadirdir (119).

Bu nedenle defibrilasyon sonrasi vakit kaybetmeden kompresyonlara devam edilmeli,
KPR’deki duraklamalar miimkiin oldugunca kisa olmali ve sadece ritmin degerlendirilmesi,
VF/nabizsiz VT i¢in sok uygulanmasi, organize bir ritim elde edildiginde nabiz kontrolii

yapilmasi veya ileri havayolu saglanmasi i¢in gereklidir.

Eger, perflizyon saglayan bir ritme donmemis ise, nabiz degerlendirmesi i¢in
harcanan stire miyokard hasarmi artiracaktir (120). KPR’ye iki dakika devam edildikten
sonra, reslisitasyona ¢ok kisa bir ara verilip ritim hizla degerlendirilir; Ritim asistoli veya
NEA’ye donerse sok uygulanmayan ritimlere ait tedavi uygulanmalidir ancak ritim hala
VF/mabizsiz VT ise ikinci sok verilir (360 J monofazik veya 150-360 J bifazik). Ritim veya
nabiz degerlendirilmeden, soklamaktan hemen sonra gogilis kompresyonlar1 ile KPR’ye (K:V

orani 30:2) devam edilir (105).

KPR’ye iki dakika devam edildikten sonra ritim hizla degerlendirilir; VF/nabizsiz VT
ise Ucilincli sok verilir (360 J monofazik veya 150-360 J bifazik). Ritim veya nabiz
degerlendirilmeden, soktan hemen sonra gogiis kompresyonlar: ile KPR’ye K:V oran1 30:2
olacak sekilde devam edilir. IV/IO (intravendz/ intraossedz) yol agildiysa kompresyonlara
baslandiktan sonra 1 mg adrenalin ve 300 mg amiodaron uygulanir (121). Ugiincii sokla
beraber SDGD saglanamadiysa, adrenalin miyokardiyal kan akimini olumlu etkiler ve bir

sonraki sokun basar1 sansini artirabilir.
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2.4.1.6.4. Sok uygulanmayan ritimler (nabizsiz elektriksel aktivite (NEA), asistoli)

Asistoli veya NEA grubunda olan kardiyak arrestlerde geri dondirilebilecek neden
bulunup tedavi edilmezse geri dondurilmesi zordur. G6giis kompresyon ve ventilasyon orani
30:2 olacak sekilde KPR a baslanmali ve damar yolu saglandiktan sonra her 3-5 dk’da bir 1
mg adrenalin yapilmalidir. Asistoli ve NEA tedavisi sirasinda sonra ritim VF’ye doniisiirse

sok uygulanan ritimler algoritmasina gegilir.

Ritim kontrolleri arasindaki optimal KPR siiresi kardiyak arrest ritmine gore ve
kacginct siklus olduguna gore degisebilir (122). Asistoli ve NEA tedavisi sirasinda 2 dk’lik
KPR siklusu sonrasinda eger ritim VF’ye degisirse sok uygulanan ritim algoritmasi
uygulanmalidir. Aksi takdirde KPR sikluslar halinde devam edilmelidir. Eger 2 dk’lik KPR
sirasinda monitdrde VF goriiliirse sok uygulamadan once KPR siklusunu tamamlanmalidir

(105).

Ritim asistoli mi, ince VF mi oldugu konusunda siiphe varsa defibrilasyon
uygulanmamalidir. Yiiksek kalitede KPR’a devam edilmesi VF’ nin amplitiid ve frekansini ve

perfiizyon saglayan basarili defibrilasyon sansini artirabilir (117).

2.4.1.6.5. Ilaclar

Ilag uygulamasmin KPR’da kesintiye yol agmamalidir. Klinik ¢alismalarda ilaclarin
KPR Kkalitesini etkilemeden uygulanabilecegi gosterilmistir (123). Eger intravendz yol
saglanmasi zor veya imkansizsa intraossedz yol diisiiniilmelidir. Bu yolun eriskinlerde etkin
oldugu gosterilmistir (124). Intraossedz yolla enjekte edilen ilaglarla vendz yolla enjekte

edilen ilaglara benzer sekilde yeterli plazma konsantrasyonu saglanmaktadir (125).

AHA ve ERC kilavuzlarinda adrenalin soklanabilir ritimlerde (VF, nabizsiz VT)
liciincii soktan sonra gogiis kompresyonlarina baslandiginda verilir ve KA siiresince 3-5
dakikada bir tekrarlanir (iki siklusta bir). Optimal KPR dongli zamani net degildir ve daha
uzun dongu sdresi olan (3 dk) ve adrenalin igin farkli zamanlama igeren algoritmalar
mevcuttur (126). Ilag kullanimi i¢in KPR’ye ara verilmez (105). Eger 3. sok ile de SDGD
saglanmazsa adrenalin miyokardiyal kan akimini iyilestirebilir ve bir sonraki sokta basarili

defibrilasyon sansimi artirabilir. Ugiincii sok sonrasinda SDGD saglanirsa adrenalinin bolus
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dozu tasikardi ve hipertansiyona neden olarak yeniden VF olusmasina yol agabilir. Bununla
birlikte, spontan dolasimin geri donmesinden hemen sonra adrenalinin plazma
konsantrasyonu dogal olarak yuksektir (127) ve yapilan galismalarda eksojen adrenalinin

neden oldugu bir zarara rastlanmamastir.

Arrest ritminden bagimsiz olarak, ilk adrenalin dozundan sonra SDGD saglanana
kadar her 3-5 dk’da bir 1 mg adrenalin uygulamak yerinde olacaktir. Bu, pratik olarak
algoritmanin her iki dongiisiiniin birisinde adrenalin uygulanacagi anlamina gelmektedir.
Antiaritmik ilaglarin KPR’de rutin kullanimda yeri yoktur. Uzmanlarin goriis birligine
dayanarak VF/nabizsiz VT ii¢ soktan sonra devam ederse bolus olarak 300 mg amiodaron
verilir. Rekiirran veya refrakter VF/ nabizsiz VT’de 150 mg ek doz verilebilir ve sonrasinda
24 saatte 900 mg infiizyon uygulanir. Amiodaronun bulunmadigr durumlarda 1 mg/kg
lidokain kullanilabilir, fakat amiodaron Onceden verilmisse lidokain uygulanmaz (105).
Magnezyum KA’de rutin kullanimi sag kalimi arttirmaz, Torsade de pointes sliphesi disinda

Onerilmez (128).

Bikarbonat KPR veya SDGD’den sonra rutin kullanimi 6nerilmez. Hiperkalemi veya
trisiklik antidepresan toksisitesine bagli oldugu durumlarda yapilir. Klinik durum ve kan gazi

analizlerine gore tekrarlanir (129).

Atropin kullaniminin yapilan c¢alismalarda KPR’de yararli oldugu gosterilememistir
(106). Bu nedenle rutin kullanimi 6nerilmemektedir (105). Fibrinolitik kullanimi rutinde
yoktur (130). KA’ya akut pulmoner embolinin neden oldugu kanitlanmigsa veya siiphe
duyuluyorsa diistiniilmelidir. Fibrinolitik verildiyse 60 ila 90 dakika aras1t KPR ye devam

edilmelidir (131). Devam eden KPR fibrinoliz i¢in kontraendikasyon olusturmaz.

Hipovolemi geri dondiiriilebilir bir nedendir. Kolloid kullaniminin belli bir avantaji
yoktur, bu nedenle %0,9 sodyum kloriir veya ringer laktat kullanilir. intravaskiiler alan1 hizla
terkeden, hiperglisemiye yol agan ve kardiyak arrest sonrasinda norolojik sonucu
kotiilestirebilen dekstrozdan kaginilmalidir. Sodyum bikarbonat kullanimi rutin degildir.
Ancak hayat1 tehdit eden hiperkalemi, hiperkalemiye bagli kardiyak arrest ve trisiklik

antidepresan asir1 dozunda diistiniilmelidir.
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2.4.1.6.6. Dalga kapnografisi — end-tidal karbondioksit parsiyel basinci (PETCO,)

Dalga kapnografisi balon-maske ve ileri hava yolu (trakeal entiibasyon veya
supraglottik hava yollar1) ile kullanilabilir. Dalga kapnografisi KPR sirasinda end-tidal
CO2’in devamli ve gercek zamanli izlemini saglar. Kardiyak arrest sirasinda dokularda
karbondioksit (CO>) tiretilse de dolasim olmadikga akcigerlere ulasmaz. Bu nedenle end-tidal
CO: parsiyel basinct (PETCO2) sifira yaklasir. Yiiksek kaliteli KPR ile akcigerlere CO2
gonderilmesinin asil belirleyicisi kardiyak debidir ki bu PETCO ile koreledir. KPR sirasinda
PETCO: degerleri diisiiktiir ve gogiis kompresyonlar1 sirasindaki diisiik kalp debisini yansitir.
Spontan dolasim geri dondiigiinde PETCO2’nin anlamli olarak artmaktadir (133,134)

KPR sirasinda dalga kapnografisinin rolii (109)
a. KPR sirasinda SDGD saglandiginin belirlenmesi. KPR sirasinda PETCOzdegerinde artis
SDGD saglandigini gosterebilir ve SDGD saglanan bir hastada gereksiz ve potansiyel olarak
tehlike yaratacak olan adrenalin dozlarinin verilmesini 6nleyebilir
b. Trakeal tiiptin trakeadaki yerinin dogrulanmasi1 Fark edilmeyen 6zefagus entiibasyonunun
onlenmesi ile ilgili agik yararina ragmen KPR sirasinda dalga kapnografisinin izleminin
sagkalimi iyilestirdigine dair kanit yoktur.

c. KPR sirasinda gdgiis kompresyonlarinin kalitesinin izlemi

PETCO:2 degerleri kompresyon derinligi ve ventilasyon hiziyla iliskilidir ve daha derin gogiis
kompresyonlar1 degeri yiikseltecektir (136). Bu izlemin yonlendirici olup olamayacagi ve

sagkalim iizerindeki etkisinin belirlenmesi daha fazla calisma gerektirmektedir

d. KPR sirasinda prognozun belirlenmesi. Diisiik PETCO> degerleri kotii prognoz ve diisiik
SDGD sans1 belirtisi olabilir (137). 20 dakika KPR sonrast PETCO2 diizeyi 10 mmHg nin

altinda olmasi1 yasam ile bagdasmayacagini isaret eder (138).

Bir baska calismada ise 20 dakikada diizeyi 14 mmHg’ nin altinda olan olgularda
PETCO; olumiin belirleyicisidir; sensitivitesi, spesifisitesi, pozitif prediktifi degeri, negatif
prediktif degeri %100 bulunmustur (139). Ayn1 ¢calismada baslangig, ortalama, maksimum ve
final diizeyi 10 mmHg nin altinda olan hig¢bir hasta hayatta kalmamistir. Ancak KPR sirasinda
herhangibir asamada belirli bir PETCO2 degerinin tek basmna KPR’1 sonlandirmak igin

kullanilmasini 6nerilmemektedir.
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2.4.1.6.7. Potansiyel geri dondurdlebilir nedenler

IYD’de arrest ritminin tedavisi acisindan geri dondiiriilebilir nedenler mutlaka goz
oniinde bulundurulmalidir. Bu nedenler akilda kalici olmasi bakimindan klinisyenler i¢in 5H

ve 5T olarak adlandirilmaktadir (Tablo 2.1.).

Tablo 1. Kardiyak arrestte geri dondurulebilir nedenler.

5H 5T
Hipoksi Toksinler
Hipovolemi Tamponat kardiyak
Hidrojen iyonu (asidoz) Tansiyon pndmotoraks
Hipo-/hiperkalemi Tromboz, pulmoner
Hipotermi Tromboz, koroner

2.4.1.7. Kardiyak arrest sonrasi bakim

Giliniimiizde arttk hedef kardiyopulmoner arrest geciren hastalarin spontan
dolagimlarinin donmesini saglamaktan Gte hastalarin arrest Oncesi saglik standartlarina
donmelerini saglamaktir. KA sonrasi beyin hasar1 olugsmasi, miyokard disfonksiyonu, sistemik
iskemi/reperfiizyon yanit1 ve kalici patolojiyi igeren; postkardiyak arrest sendromu genellikle
restisitasyondan sonraki donemi komplike hale getirir(140). Sendromun ciddiyeti kardiyak
arrestin stiresi ve nedenine gOre farklilik gostermektedir. KA kisa siireli ise hig
goriilmeyebilir. KA sonrasi serebral hasar olusmasi kendini koma, ndbet, miyoklonus, degisen
derecelerde norokognitif disfonksiyon ve beyin 6liimii olarak gosterebilir. SDGD saglanan ve
YBU(yogun bakim iinitesi)’ye alinan ancak daha sonra hastane iginde dlen; hastane disinda
meydana gelmis KA’larin %68’1, hastane i¢inde olugsmus KA’larin %23’linde 6liim nedeni

serebral hasardir (123,142). KA sonrasi beyin hasari olusmasit mikrosirkiilatuar yetmezlik,
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otoregulasyonda bozulma, hiperkarbi, hiperoksi, hiperpireksi, hiperglisemi ve ndbetlerle
kotiilesebilir. KA sonrasinda belirgin miyokard disfonksiyonu siktir ancak tipik olarak 2-3
glinde duzelir (143). KA’ya bagl tiim viicut iskemi/reperfiizyonu, ¢oklu organ yetmezligine
katkida bulunan ve enfeksiyon riskini artiran immiinolojik ve koagiilasyon yolaklarini aktive
eder (144,145). Bu nedenle, post-kardiyak arrest sendromu ile sepsis arasinda intravaskiiler

volim deplesyonu ve vazodilatasyon gibi birgok ortak nokta vardir (146,147).

2.4.2. Resusitasyonu sonlandirma kurallari

“Temel yasam destegi, resiisitasyonu sonlandirma kurali” yalmiz, defibrilasyon
uygulayan acil tip teknisyenleri igin 6limun belirleyicisidir(148). Kurala gore SDGD
saglanmazsa, sok uygulanmamigsa ve ATS personeli arreste taniklik etmemisse resiisitasyon
sonlandirilmalidir. Bazi ¢alismalarda bu kuralin genellenmesi gosterilmistir (149). Yakin
zamanl ¢alismalarda 1Y’ de de, bu TYD kuralmin kullanilanabilecegi gosterilmis ve bu

nedenle kural “liniversal” resiisitasyon sonlandirma kurali olarak adlandirilmistir (149).

2.4.3. Kardiyak arrestte prognoz

Kardiyak arrest, farkli patofizyolojik mekanizmalarla ilerleyen yolaklarin ortak
sonlanim noktasidir. Genellikle hastane dis1 ve hastane i¢indeki arrestler birbirlerinden olus
mekanizmalar1 ve prognostik faktorler agisindan farklilik gostermekle beraber, sagkalim hala
istenilen diizeye gelmemistir. Hastane-dis1 arrestlerde sag kalim orani ortalama olarak %2 ile
%S5 arasinda iken hastane-i¢i arrestlerde ise bu oran %15 civarindadir. Sag kalim agisindan
prognozu etkileyen bazi faktorler belirlenmistir. Kardiyak arrest ile ilgili prognostik faktorler

3 kisimda incelenebilir (4)

1. Arrest dncesi faktorler
2. Arrest sirasindaki faktorler

3. Aurrest sonrasi faktorler
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2.4.3.1. Arrest dncesi faktorler

fleri yasam destegi uygulamalar1 heniiz baslamadan kardiyak arrestin prognozu

etkilenmektedir: Hastane-dis1 ve hastane-i¢i igin tanimlanmis prognostik faktorler sirasi ile

tablo 2.2ve tablo 2.3’te 6zetlenmistir (4).

Tablo 2. Hastane Dis1 Kardiyak Arrestte Prognostik Faktorler.

Hastane Dis1 Kardiyak Arrestte Prognostik Faktorler

Baslangictaki ritim VF/VT'de sag kalim 6 kat yiiksek
Toplum igi arrest: Sag kalim 3-4 kat daha olasi
Yer
Is yerinde arrest: Sag kalim 6 kat daha olasi
Daha yasli kisilerde sag kalim daha koti
Yas
Geng eriskinler (18-35) ¢cok az daha iyi sonuca sahip
Gorgii taniklar tarafindan uygulanan KPR, sag kalim
KPR

sansin1 biiylik ol¢tide arttirir

Defibrilasyona
kadar gecen zaman

Acil ekibi ulasmadan OED kullaniminda sag kalim 1.75 kat

arttirir

Gin i¢i  zaman
(saat)

Insidans en yiiksek sabah 08:00-10:00 arasinda en diisiik sag

kalim gece yarisi ile 06:00 aras1

Gasping  solunum

varhginda

Gasping yoksa, sag kalim %28’e karsin %8; gorgl taniklar
KPR uygularsa sag kalim %39’a karsin %9.4

ASH: Hastane Oncesi Acil Saglik Hizmetleri, OED: Otomatik Eksternal Defibrilator

Hastane-dis1 kardiyak arrestlerde soklanabilir ritimler olan VF veya nabizsiz VT nin

varliginda sonuglar daha iyidir; soklanmayan ritimlere oranlar sag kalim 6 kat fazla

bulunmustur (167).
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Halka agik alanlarda veya is yerinde gerceklesen arrestlerde sag kalim daha iyidir. Bu
alandaki kisilerin daha geng yasta, daha fazla erkek cinsiyette ve ¢ogunlukla da ani 6liimlerin
VF’ye bagli olmas1 yaninda gorgii taniklarinin olmasi sag kalimi etkilemektedir. Evde olan
oliimler ise daha yasli, kadin cinsiyette, sahitsiz ve VF disi1 ritimlerdir (169). Yapilan bir meta-
analiz ¢aligmasinda dikkate alinan 32 calismada gorgii taniklarinin KPR uygulanmasi sag

kalima etki ettigi goriilmistiir (5).

Defibrilasyon zamani da onemlidir. OED kullanildiginda hastaneden taburculuga
kadar sag kalim 1.75 kat artmaktadir (5). Profesyonel saglik ekibinin ulasmasindaki gecikme
de sag kalimi etkilemektedir (167). Kardiyak arrestin gergeklestigi saat ve giin de sag kalimda
etkili bulunmustur. Arrestin en ¢ok saat 08:00 ile 10:00 aras1 ve Cumartesi giinii oldugu ancak
taburculuga kadar sag kalimin en kotii sonuglarinin gece yarisi ile 06:00 arasi oldugu ve sag

kalimin en iyi sonuglarinin Pazartesi giinii oldugu bildirilmistir (132).

Gasping veya anormal solunum arrest sonrast sik goriilir ancak zaman iginde
kaybolur. 9 dakikadan 6nce ASH ekibi ulastifi zaman hastalarin %33’iinde gasping
bulunurken, bu siire sonrast %7’ye diiser. Gasping olanlarda sag kalim %28 iken

olmayanlarda %8 bulunmustur (43).

Spontan dolagimin geri donmesi dnemli bir prognostik faktordiir. Spontan dolasgim 25
dakikadan daha kisa siirede dondii ise hastaneden taburculuga kadar sag kalim %65.7 olarak

bulunmus, bu hastalarin yaklasik %58’inde iyi norolojik sonuglar goriilmiistiir (99).

1980 ile 2008 yillar1 arasinda hastane-dis1 kardiyak arrestlerdeki sag kalim oranlarina
bakildig1 zaman genel sag kalimin %7.6 oldugu tespit edilmistir. Beser yillik karsilastirma

yapildiginda ise zaman i¢in sag kalimda herhangi bir iyilesme olmadig tespit edilmistir (4).
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Tablo 3. Hastane i¢i Kardiyak Arrestte Prognostik Faktorler.

Hastane I¢i Kardiyak Arrestte Prognostik Faktorler

VF/nabizsiz VT yine de daha iyi sonuca sahip ancak hastane-disi

Ritm olandan ¢ok daha az siklikla olusur (tiim hastane-ici kardiyak
arrestlerin %20'sinden daha az1)
1 dk'dan daha kisa siirede KPR basladiysa sag kalim %33 (> 1 dk ise
%14)

KPR ve

defibrilasyona

baslama zaman

VF/nabizsiz VT, 3 dk’dan daha kisa siirede defibrile edildiyse sag kalim
%38

(>3 dk ise %21)

Hastane yeri

Yogun bakim iinitesinde daha iyi sag kalim oranlari
Yilda 5’ten fazla arrest olan servislerde daha iyi sag kalim oranlar1

Hemodiyaliz Ginitelerinde daha iyi sag kalim oranlari

GUn ici zaman

Gece nobetindeki arrestlerin sag kalim orani, giin i¢i arrestlerin yarisi

OED Kullanim

Soklanamaz arrestte kullanildiginda daha koti sag kalim (%10.4'e
karsin %15.4)

Soklanabilir arrestlerde sag kalimda yarar1 yok

Kisaltmalar:

OED: Otomatik Eksternal Defibrilator

Soklanabilir ritimler hastane-dis1 arrestlere gore daha azdir (<%20’ye karsin %45-

%71). Buna ragmen KPR’nin erken baslamasi ve erken defibrilasyon ile sag kalim
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artmaktadir. Buna ragmen hastane-i¢ci OED kullanimin sag kalimi anlamli olarak artirdigi
gosterilmemistir. Soklanamayan ritimlere bagli arrestler ile monitdrize olmayan OED analizi

sirasinda basi uygulanmasina ara verilmesi sag kalimda etkili olabilir (102).

Yogun bakimlarda, yilda 5’ten fazla KPR uygulanan servislerde ve hemodiyaliz
iinitelerinde sag kalim daha iyidir. Tiim bu faktorlere ek olarak yiiksek kaliteli KPR

kurallarina dikkat edilmesi resusitasyon uygulamasinda sonu¢ bakimindan ¢ok degerlidir (4)

Hastane-igi kardiyak arrestlerde sag kalim %15-20 arasinda olsa da son 30 yil iginde

belirgin bir iyilesme elde edilmemistir (4).

2.4.3.2. Arrest sirasindaki faktorler

Aktif KPR uygulamasi sirasindaki bazi faktdrler prognoz tizerinde etkili bulunmustur

(Tablo 2.4).

Tablo 4. Arrest sirasindaki Prognostik Faktorler

Arrest sirasindaki Prognostik Faktorler

20. dakikada 10 mmHg’dan daha az degerler sag kalimla bagdasmaz
PETCO:z2
Ani ve kalici artig spontan dolagimin geri dondiigiinii gosterir

~Ultrasonografide kardiyak hareketsizlik, monitordeki ritme bakmadan,
Ultrasonografi .
basarisiz resusitasyonun ongoriiclisiidiir

PETCOz: End-Tidal CO- parsiyel basinct

Resusitasyon sirasinda PETCO2’nin aniden yiikselmesi spontan dolagimin geri
donmesi anlamina gelmektedir. Siirekli monitdrizasyon ile nabiz kontroliindeki uzun
gecikmeler smirlandirilip gogiis basisindaki duraklamalar engellenebilinir.  Sodyum

bikarbonat verildiginde gegici artis olabilmektedir (4).

Nihayet KPR sirasinda da artik ultrasonografi kullanilmaktadir. Geri dondiirtilebilir

nedenlerden kardiyak tamponadi tanimak i¢in kullanilabildigi gibi, nabizsiz elektriksel
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aktivite varliginda kardiyak hareket varligir goriilebilir. Yapilan bir ¢alismada 70 kardiyak
arrest olgusunun 34’tinde NEA izlenmesine ragmen bunlarin 23’4 ger¢ek NEA olarak
bulunmustur. Bu 23 olgu ile 36 asistoli olgusundan higbirisinde spontan dolagim geri
déonmemistir. Ancak kardiyak aktivite izlenen 11 yalanci-NEA olgusunun 8’inde dolasim geri
donmdstiir (89). Benzeri c¢alismalar sonucunda ultrasonografide kardiyak hareketsizlik
goriilmesi miyokardiyal rezervlerin tiikendigini ve resusitasyonun basarili olmayacagini

gostermektedir(4).

2.4.3.3. Arrest sonrasi faktorler

Gilinlimiizde artitk hedef kardiyopulmoner arrest gegiren hastalarin spontan
dolagimlarinin donmesini saglamaktan Ote hastalarin arrest Oncesi saglik standartlarina
donmelerini saglamaktir. Kisinin kaliteli bir yasam siirdiirmesi norolojik sonuglara baglidir.
Bu sebeple yasam zincirine besinci halka eklenmesi ihtiyact dogmustur. Spontan dolagimin
geri donmesi sonrasi erken donemde sag kalimi etkileyen bazi faktorler belirlenmistir: arrest

sonrasi ritim, kalp hizindaki degiskenlik, laktat klerensi.

Spontan dolagim doniisiinde, benign bir ritim gibi diistiniilse de akselere idioventrikuler
ritmin 7 giinde yasam ile bagdasmadig1 gosterilmistir. Kardiyak arrest sonrasi stres yaniti
daha 1y1 olan kisilerde sonucglar daha 1yi bulunmustur. Kalp hiz1 degiskenligindeki azalma,
artmig mortalite ile iliskili bulunmustur. Artmig laktat klerensi doku hipoperfiizyonunu isaret
etmektedir ki travma, sepsis ve yaniklarda azalmis mortalite ile iligkilidir. Erken dénemde
etkili laktat klerensi sag kalan kardiyak arrest hastalarinda azalmis mortalite ve hastane-igi

olim ile iligkili bulunmustur (4).
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu c¢alismada Fakiiltemiz Etik Kurul Baskanligindan onay alindiktan sonra 01.01.2014
ile 31.05.2015 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine bagvuran tiim
yas gruplarinda etyolojiden bagimsiz olarak kardiyopulmoner resisitasyon uygulanan hastalar
retrospektif olarak degerlendirildi. Hastane otomasyon isletim sistemi (Probel®) nden acil
serviste kardiyo pulmoner resiisitasyon kodu islenmis olan hastalar bulundu. Bu hastalardan
basvuru esnasinda eksitus kabul edilenler ve calisma formu verilerine tam ulagilamayanlar

calisma dis1 birakildi.

KPR uygulanan hastalar arrest yeri agisindan hastane-disi ve hastane-i¢i arrestler
olarak ikiye ayrildi. Tiim olgular yas, cinsiyet, bagvuru saati, bagvuru giinii, kullanilan ilaglar,
komorbidite varligi, KPR uygulayicinin kidemi, basvuru-KPR arasi siire, bagvuru ritmi ve
solunumu, defibrilasyon uygulanmis ise ritim ve sayisi, KPR siiresi, biyokimyasal
parametreleri, hasta sonlanimi, yogun bakim ihtiyaci, yatig sonrasi hastanede kalis siireleri ve

mortalite gibi sosyodemografik ve klinik 6zellikleri bakimindan incelendi.

Hastane dis1 kardiyak arrest olgularinda ayrica hastanin gelis sekli, olay yeri sahit olup
olmadig, olay yeri KPR baglama zamanu, , olay yeri havayolu, uygulanan ilaglar, uygulanmis
ise defibrilasyon varligi ve ritmi, olay yeri KPR siiresi incelendi. Acil serviste yapilan KPR
sonras1 Sonug sag ve eksitus olarak kaydedildi. Yatirilan hastalarin yatis sonrasi eksitus olup
olmadig: tespit edildi. Yatis siireleri incelendi. Veri toplamak amaci ile kullanilan ¢aligma

formu Ek 1’°de verildi.

3.1. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS programi kullanilarak yapildi. Veriler degiskenin tipine gore
ortalama+ standard sapma, say1 ve ylizde olarak verildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. iki grup arasindaki sayisal verilerden normal
dagilim gosterenlerin karsilagtirilmasi i¢in Bagimsiz 6rneklemler i¢in T-testi, normal dagilim
gostermeyenlerin karsilastirilmasi i¢in Mann-Whitney U testi analizleri kullanildi. Kategorik
verilerin karsilagtirilmasi igin ki-kare testi ve Fisher's Exact Test kullanildi. Cok degiskenli
analizde logistik regresyon analizi kullanildi. Uygulanan istatistiksel testlerden elde edilen

sonuglarda, %95 giivenlik aralig1 ile p degerinin 0.05’in altinda olmas1 anlamli olarak kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Dicle Universitesi Hastanesi Bilgi Islem Merkezi'nden acil servise basvuran ve
“kardiyopulmoner resusitasyon” istem kodu girilen hastalarin kayit bilgileri elde edildi.
01.01.2013 ile 31.05.2015 tarihleri arasinda Kardiyopulmoner Resiisitasyon uygulanan
toplam hasta sayis1 511 idi. Bu hastalardan verilerine tam ulasilamayan ve basvuru aninda
eksitus kabul edilen hastalar ¢calismamiz dis1 birakildi. Calisma kriterlerimize uyan 285 hasta

calismaya dahil edildi. Hastalarda en az 24 saatlik dolasimin saglanmasi sag olarak kabul
edildi.

Calismamizda sag kalim saglanan hasta sayimiz 71 (%24.9), acil serviste eksitus olan
hasta sayimiz ise 214 (%75.1) idi. Sag kalan hastalar etyolojik agidan incelendiginde hastane
ici %18.3 (n=13)’li travma, %67.6 (n=48)’s1 travma dis1, hastane dis1 1%5.6 (n=4)’s1 travma,
%8.5 (n=6)’i ise travma dis1 idi. Acil serviste eksitus olan hastalar etyolojik acidan
incelendiginde hastane i¢ci %31.3(n=67)’ii travma, %47.7 (n=102)’si travma dis1, hastane dis1
%4.7 (n=10)’si travma, %16.3 (n=35)’ii travma dis1 nedenli idi. Istatistiksel olarak hastane ici
ve hastane diginda; etyolojik agidan travma ve travma digi olmasinin sag kalim ve mortalite
tizerine anlaml bir fark saptanmadi (sirasiyla p= 0.08 ve p=0.273). Ancak travma etyolojisi
olan hastalarin hem hastane i¢i hem hastane disinda KPR yanitinin oran olarak iki kat fazla
oldugu goriildii. Hastalarimizin hastane i¢i ve hastane dis1 olarak etyolojik ve sag kalim

acisindan dagilimi1 Tablo 4.5 ve Sekil 4.4’de verilmistir.
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Tablo 5. Tim hastalarimizin hastane i¢i ve hastane dis1 olarak etyolojik ve sag kalim

acisindan dagilimi

SAG EKSITUS TOPLAM P
n=71(%24.9) n=214(%75.1) n=285(%100)
Hastane I¢i
13 (%18.3) 67 (%31.3) 80 (%28.1) 0.08
Travma
Travma Dis1 48 (%67.6) 102 (%47.7) 150 (%52.6)
Hastane Dis1
4 (%5.6) 10 (%4.7) 14 (%4.9) 0.273
Travma
0, 0, 0
Travma Dist 6 (%8.5) 35 (%16.3) 41 (%14.4)
120
B TRAVMA SAG
100
80

*

HASTANE iCi

HASTANE DISI

W Travma EKSITUS

™ travma disi

"I Travma Disl
eksitus

SAG

Sekil 5. Tiim hastalarimizin hastane i¢i ve hastane dis1 olarak etyolojik ve sag kalim acisindan

grafik seklinde dagilimi

33




Hastalarimizin %41,1 (n=117)’1 kadin, %58,9 (n=168)’u erkek idi. Yas ortalamasi
54.7 £23.6 idi. Acil serviste eksitus olan hastalarimizin %36 (n=77)’s1 kadin, %64 (n=137)’i
erkek ve yas ortalamalar1 55.6+23.6 idi. Istaistiksel acidan erkek cinsiyeti olma mortalite

lehine anlamli bulundu (p=0.003). Yas ortalamasi a¢isindan ise anlamli fark saptanmadi

(p=0.274) (tablo4.6)

Tiim hastalarin bagvuru saatleri incelendiginde; en sik bagvuru orani saat 12:01-18:00
de yapilmig olup %32.7 (n=93)’dir. En az basvuru ise saat 00:01-06:00 araliginda
%14.7(n=42) olarak gortlmektedir. Sag kalan hastalar en sik saat 12:01-18:00 aras1 %39.4
(n=28) basvurmus olup, en az saat 06:01-12:00 araliginda %12.7 (n=9) basvurmustur.
Eksitus olan hastalar en sik 12:01-18:00 saat araliginda %30.3 (n=65) basvuruyor iken, en az
00:01-06:00 saat araliginda %15 (n=32) basvurmaktadir. istatiksel acidan basvuru saati saat
06:01-12:00 aras1 mortalite lehine anlamli bulundu (p=0.04) (tablo4.5).

Tim hastalarin bagvuru giinii incelendiginde en sik bagvuru %19.3 (n=55) ile
pazartesi giinii olmustur. En az bagvuru giinii %10,9 (n=31) ile persembe giinii olmustur. Sag
kalimin saglandigi en sik giin %21 (n=15) ile cuma guni olup, en az gin ise %8.5 (n=6) ile
persembe olmustur. Eksitus i¢inde en sik bagvuru giinii %21 (n=45) ile pazartesi giinii iken en
az bagvuru ise %10.7 (n=23) pazar giinli olmustur. Bagvuru giiniiniin istatistiksel a¢idan sag

kalim ve mortalite tizerine anlamliligini saptamadik (p=0.465) (tablo 4.6)

Tiim hasta gruplar i¢inde en sik goriilen komorbit hastalik %25.3 (n=72) ile
KAH’dir. En az gorilen komorbit hastalik ise %5.3 (n=15) ile SVO’dur. Sag kalan hasta
grubunda en sik goriilen komorbit hastalik  %29.6 (n=21) ile HT iken en az eslik eden
komorbidite %1.4 (n=1) ile SVO’dur. Eksitus i¢inde en sik eslik eden komorbidite %25.6
(n=55) ile KAH’dir. En az eslik eden komorbidite ise %5.6 (n=12) ile KOAH’dir. Komorbid
durum agisindan HT mevcudiyeti istatistiksel olarak sag kalim lehine anlamli olarak
bulunurken diger komorbiditelerin varligir anlamli bir farklilik yaratmamustir (p=0.040) (tablo
4.6)

Hastalarimiz ila¢ kullanimina gore incelendiginde ila¢ kullanimi olan hastalar %56,5
(n=161) idi. bunlarin %357(n=122)’1 eksitus olup %54.9 (n=39)’sinde sag kalim saglanmistir.
Ilag kullanim 6ykiisii olmayan hastalar ise %43.5 (n=124) olup, bunlardan %43 (n=92)’ii

eksitus olup, %45.1 (n=32)’inde ise sag kalim saglanmistir. Istaistiksel olarak ila¢ kullanim
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oykisiinin sag kalim ve mortalite agisindan anlamli farklilik olusturmadigi gériilmiistiir

(p=0.759) (tablo 4.6)

Hastalarimizin  basvuru sekline bakildiginda

basvurmustur. Ssg kalanlardan 9%70.4 (n=50)’ii 112 ile basvururken

%76.5 (n=218) hasta

112
% 29.6 (n=21)’si

ile

ayaktan basvurmustur. Istaistiksel olarak basvuru seklinin sag kalim ve mortalite agisindan

anlamli farklilik olusturmadigi goriilmiistiir (p=0.196)(tablo 4.6).

Tablo 6. Tiim hastalarin demografik 6zellikleri (*)

OZELLIKLER SAG EKSITUS Toplam

, N(%) , N(%) , N(%) :
Yas

52.1+23.5 55.6+23.6 54.7 £23.6 0.274
(OrtalamazSS)
KPR Baslama
HiCi 61 (%85.9) | 169 (%79) 230 (%80.7)
H Dist 10 (%14.1) | 45 (%21) 55  (%19.3)
Cinsiyet
Erkek 31 (%18.4) 137 (%81.6) | 168 (%58.9) | 0.003
Kadin 40 (%34.2) | 77 (%65.8) | 117 (%41.1)
Bagvuru Saati
00:01-06:00 10 (%14.1) 32 (%15) 42 (%14.7)
06:01-12:00 9 (%12.7) 62 (%29) 71 (%24.9) 0.040
12:01-18:00 28 (%39.4) 65 (%30.3) 93 (%32.7)
18:01-00:00 24 (%33.8) | 55 (%25.7) | 79 (%27.7)

35




Basvuru Ginu

Pazartesi 10 (%14.1) 45 (%21) 55 (%19.3)

Sal1 10 (%14.1) 34 (%15.9) 44 (%15.4)

Carsamba 12 (%16.9) 29 (%13.6) 41 (%14.4)

Persembe 6 (%8.5) 25 (%11.7) 31 (%10.9) 0.465
Cuma 15 (%21) 28 (%13.1) 43 (%15.1)

Cumartesi 9 (%12.7) 30 (%14) 39 (%13.7)

Pazar 9 (%12.7) 23 (%10.7) 32 (%11.2)

Kronik Hastalik Oykiisii

HT 21 (%29.6) 37 (%17.3) 58 (%20.3) 0.040
DM 14 (%19.7) 25 (%11.6) 39 (%13.7) 0.088
KAH 17 (%23.9) 55 (%25.6) 72 (%25.3) 0.768
KBH 8 (%12.3) 15 (%7) 23 (%8.1) 0.254
KOAH 4 (%5.6) 12 (%5.6) 16 (%5.6) 0.993
SVvO 1 (%1.4) 14 (%6.5) 15 (%5.3) 0.127
Malignite 14 (%19.7) 37 (%17.2) 51 (%17.9) 0.644
[la¢ Kullanim1

Var 39 (%54.9) 122 (%57) 161 (%56.5)

Yok 32 (%45.1) 92 (%43) 124 (%43.5) | 0.759
Gelis sekli

Ayaktan 21 (%29.6) 46 (%21.5) 67 (%23.5) | 0.196

112 50 (%70.4) 168 (%78.5) | 218 (%76.5)
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*H ICI: hastane i¢i, H DISI: hastane dis;, HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus, KAH:koroner arter
hastaligi, KBH: Kronik bobrek hastaligi, KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligi, SVO:serebrovaskiiler olay

Hastane dis1 gerceklesen kardiak arrestlerde olay yerinde uygulanan KPR nin
Ozellikleri tablo 4.7 de gosterilmektedir. Hastane dis1 KPR uygulanmis olanlar tiim hastalarin
%19.3 (n= 55 )’ dur. Kardiak arrestin sahitli olup olmamasmin sag kalim ve mortalite
lizerine istatistiksel olarak anlamli fark yaratmadigmi gérdiik (p=0.729) ilk KPR yapan
kiginin sag kalim ve mortalite iizerine istatistiksel olarak anlamli fark yaratmadigi goraldu
(p=0.729). Uygulanan ilk KPR ve arrest arasi siire incelendi. Bu slrenin sag kalim ve
mortalite iizerine istatistiksel olarak anlamli fark yaratmadigini gordiikk (p=0.134). Arrest
ritimleri incelendiginde baslangic ritmi ile sag kalim ve mortalite arasinda anlamli bir fark
goriilmemistir (p=0.748). Hastanin solunumu incelendiginde yine sag kalim ve mortalite
iizerine istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0.255). Arrest sonrasi saglanan
havayollar1 incelendiginde sag kalim ve mortalite {izerine istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadig gorildi (p=0.892). KPR sirasinda uygulanan ilaglar ile sag kalim ve mortalite
acisindan anlamli bir fark saptanmamistir(p=0.767). D1 merkezli yapilan KPR siiresi ile sag
kalim ve mortalite acisindan anlamli bir fark saptanmamistir(p=0.689). Dis merkezli
uygulanan KPR nin ozelliklerine baktigimizda sag kalim ve mortalite Uzerine istatistiksel

acidan anlamli bir neden saptayamadik.
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Tablo 7. Hastane dis1 kardiak arrestlerde olay yerinde uygulanan KPR nin 6zellikleri

HASTANE DISI OLAY SAG EKSITUS TOPLAM .

YERI n=10(%18.2) n=45(%81.8) n=55(%2100)

ETYOLOJI

Travma 4 (%40) 10 (%22.2) 14 (%25.5)

Travma Dis1 6 (%60) 35 (%77.8) 41 (%74.5) 0.295

SAHIT

Var 6 (%60) 22 (%48.9) 28 (%50.9) 0.729

Yok 4 (%40) 23 (%51.1) 27 (%49.1)

KPR YAPAN

Ik Yardim 0 (%0) 3 (%6.7) 3 (%5.5)

Yardimer Saglik personeli 5 (%50) 14 (%31.1) 19 (%34.5) |0.424

Doktor 5 (%50) 28(%62.2) 33 (%60)

OLAY-KPR ARASI SURE (dk)

0-10 DAK 4 (%40) 22 (%48.9) 26 (%47,3)

11-20 DAK 6 (%60) 14 (%31.1) 20 (%36,4) |0.134

21 DAKve UZERI 0 (% 0) 9 (%20) 9 (%16.3)

ILK RITIM

VF 2 (%20) 6 (%13.3) 8 (%14.6)

VT(-) 0 2 (%4.5) 2 (%3.6)

ASISTOLI 2 (%20) 1 (%2.2) 3 (%5.5) 0.748

NEA 4 (%40) 31 (%68.9) 35 (%63.6)

Bilinmiyor 2 (%20) 5(%11.1) 7 (%12.7)

SOLUNUM

Yok 6 (%60) 35 (%77.8) 41 (%74.6) 0055

Gasping 4 (%40) 10 (%22.2) 14 (%25.4)
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HAVAYOLU

BMV 4 (%40) 18 (%40) 22 (%40)
Orotrakeal entiibasyon 5 (%50) 20 (%44.4) 25 (%45.4) |0.892
LMA 1 (%10) 7 (%15.6) 8 (%14.6)
DEFIBRILASYON

YOK 6 (%60) 35 (%77.8) 41 (%74.6) 0135
VAR 4 (%0) 10 (%22.2) 14 (%25.4)

ILAC

ADRENALIN 7 (%70) 35 (%77.8) 42 (%76.4)
AMIODARON 2 (%20) 5 (%11.1) 7 (%12.7)
ATROPIN 0 2 (%4.5) 2 (%3.6) |0.767
LIDOKAIN 0 0 0

YOK 1 (%10) 3 (%6.7) 4 (%7.3)

CPR SURESI

0-10 DAK 2 (%20) 5 (%11.1) 7 (%12.7)

11-20 DAK 2 (%20) 13 (%28.9) 15 (%27.3) |0.689
21 DAKve UZERI 6 (%60) 27 (%60) 33 (%60)

Hastane dis1 gergeklesen kardiak arrestlerde transfer sonrasi hastanemizde uygulanan
KPR’nin ozellikleri Tablo 4.8’te verilmistir. Transfer sonrasit yapilan KPR’de uygulayici
doktorun deneyimi sag kalim ve mortalite iizerinde anlamli degildir(p=0.663). Basvuru- KPR

arasi siire incelendiginde, siirenin sag kalim ve mortalite tizerinde anlamli olmadig: gorildu

(p=0.771).

Tiim hastalarda en sik gelis ritmi %61.89 (n=34) ile nabizli ritimlerdir. Sag kalim
saglanan hastalarda gelis ritmi olarak NEA ve asitoli saptanmazken, eksitus grubunda
sirastyla %26.7 (n=12), %11.1 (n=5) oraninda saptanmustir. Gelis ritminin NEA ve asitoli

olmasi1 mortalite lehine anlamlidir (p=0.024).
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Hastalarin transfer sonrasi tamami orotrakeal entiibe edilmistir. Hastalarimizin
%47.3(n=26)’iine defibrilasyon uygulanmistir. Sag kalim saglanan hastalarin %40(n= 4)inda
defibrilasyon uygulanmistir. Uygulanan defibrilasyonun sag kalim ve mortalite Uzerinde

anlamli olmadig1 gorildii (p=0.49).

KPR sirasinda uygulanan ilaglarin sag kalim ve mortalite lizerinde anlamli olmadig
goraldu (p=0.703). Tiim hastalarin  %90.9 (n=50)’una 21 dakika ve Uzeri KPR uygulanmig
olup bunlardan %90(n=45)’i ecksitus olup %10 (n=5)’inde sag kalim saglanabilmistir.
Istatistiksel olarak, 21 dakika ve iizeri uygulanan KPR artmis mortalite ile ilskili bulunmustur
(p<0.001)

Tablo 8. hastane dis1 ger¢eklesen kardiak arrestlerde transfer sonras1 hastanemizde uygulanan
KPR nin ozellikleri

HASTANE DISI
TRANSFER sotRRs| SAG EKSITUS TOPLAM |
n=10 (%18.2) |n=45 (%81.8) n=55 (%100)
KPR DOKTOR DENEYIMI
0-1YIL 3 (%30) 10 (%22.2) 13 (%23.6)
12 YIL 3 (%30) 19 (%42.2) 22 (%40)  |0.663
2-3 YIL 2 (%20) 12 (%26.7) 14 (%25.5)
3-4 YIL 2 (%20) 4 (%8.9) 6 (%10.9)
BASVURU-KPR ARASI SURE(dk)
0-10 DAK 4 (%40) 23(%51.1) 27 (%49.1)
11-20 DAK 1 (%10) 5 (%11.1) 6(%10.9) |0.771
21 DAK ve UZERI 5 (%50) 17 (%37.8) 22 (%40)
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GELIS RITMI

VF 2 (%20) 2 (%4.4) 4 (%7.3)

NEA 0 12 (%26.7) 12 (%21.8) |0.024
ASISTOLI 0 5 (%11.1) 5 (%9.1)

Nabizl1 ritm 8 (%80) 27(%60) 34(%61.89

HAVA YOLU

BMV 10 (%100) 45 (%81.8) 55 (%100)
Orotrakeal entiibasyon 0 0 0

LMA 0 0 0

Diger 0 0 0
DEFIBRILASYON

YOK 4 (%40) 25(%55.6) | 29(%52.7) 0.49
VAR 6 (%60) 20(%44.4) | 26(%47.3)

CPR SURESI

0-10 DAK 3 (%30) 0 3 (%5.5)

11-20 DAK 2 (%20) 0 2 (%3.6) |<0.001
21 DAKve UZERI 5 (%50) 45(%100) 50 (%90.9)
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ILAC

ADRENALIN 6(%60) 25(%55.6) 31(%56.3)
AMIODARON 3(%30) 18(%40) 21(%38.2) |0.703
ATROPIN 1(%10) 2(%4.4) 3(%5.5)
LIDOKAIN 0 0 0

[k arrest yeri hastane igi olan hastalara uygulanan KPR ‘nin &zellikleri tablo 4.9°da
verilmistir. KPR’de uygulayici doktorun deneyimi sag kalim ve mortalite {izerinde anlamli
olmadigr goriildii (p=0.485). Basvuru- KPR arasi siire incelendiginde, siirenin sag kalim ve
mortalite iizerinde anlamli olmadigi goriildii (p=0.10).Bagvuru ritmi ile sag kalim ve mortalite
arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir ( p=0.580)Hastanemizde KPR uygulanan tim
hastalarin havayolu orotrakeal entiibasyon ile saglanmistir %100(n=230). Hastalarimizin
%41.7 (n=96)’sinde defibrilasyon uygulanmamisken, %58.3 (n=134)’line ise defibrilasyon
uygulanmistir. Uygulanan defibrilasyonun sag kalim ve mortalite iizerinde anlamli olmadigi
gorildi (p=0.49). Ileri yasam desteginde kullanilan ilaglarn sag kalim ve mortalite iizerine

etkisi saptanmamustir (p=0.354)

Yapilan KPR siiresi incelendiginde; 0-10 dak ile 11-20 dak arasi KPR yapilan
hastalarin tiimii sag iken KPR siiresi uzadik¢a (21 dakika ve Uzeri olan hastalarda) mortalite

lehine anlamlilik saptanmistir (p <0.001)
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Tablo 9. Ilk arrest yeri hastane ici olan hastalara uygulanan KPR ‘nin 6zellikleri

N SAG EKSITUS TOPLAM
HASTANE iCi n=169 p
N=61 (%265) | (94735 n=230 (%100)
KPR DENEYIMI
0-1YIL 8 (%13.1) |37 (%21.9) |45 (%19,5)
12 YIL 33 (%54.1) |83 (%49.1)  |116 (%50,5)
2-3YIL 18 (%29.5) |42 (%24.9) |60 (%26,1)  |0.485
3-4YIL 2 (%3.3) |7 (%4.1) 9 (%3,9)
BASVURU-KPR ARASI SURE(dK)
0-10 DAK 7 (%115) |25(%14.8) |32 (%13,9)
11-20 DAK 2 (%3.3) |20 (%11.8) |22 (%9,6)
21 DAKve UZERI 52 (%85.2) | 124 (%73.4) |176 (%76,5) o
BASVURU RITMI
VF 2 (%25) 6 (%75) 8 (%3,5)
VT(-) 3 (%50) 3 (%50) 6 (%2,6)
ASISTOLI 5 (%23.8) 16 (%76.2) |21 (%9,1) 0.580
NEA 0 3 (%100) 3 (%1,3)
Nabizli ritim 51(%26.6) | 141 (%73.4 |192 (%834)
HAVA YOLU
BMV 61 (%265)  |169 (%73.5) 230(%100)
Orotrakeal entiibasyon 0(% 0% 0
LMA 0 (% 0 (% 0
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Diger 0 (% 0 (% 0
DEFIBRILASYON
YOK 32 (%23.9) 102 (%76.1) |134 (%58.3)

0.284
VAR 29 (%30.2) 67 (%69.8) |96 (%41.7)
iLAC
ADRENALIN 37(%60.7) 90 (%53.3)  |127 (%55.2)
AMIODARON 19(%31.1) 49 (%29) 68 (%29.6)
ATROPIN 3(%4.9) 20 (%11.8) |23 (%10) 0.354
LIDOKAIN 2(%3.3) 10(%5.9) 12 (%5,2)
CPR SURESI
0-10 DAK 14 (%23) 0 14 (%6.1)
11-20 DAK 9 (%14.7) 0 9 (%3.9) <0.001
21 DAKve UZERI] 38 (%62.3) 169 (%100)  |207 (%90)

44




Tiim hastalarimizin sag ve eksitus 6zelligine gore tam kan parametreleri tablo 4.10. da

verilmigtir. Hastalarimizin Hemoglobin, Hemotokrit WBC, Noétrofil, Lenfosit, Trombosit,

NLR (nétrofil lenfosit oran1) ,PLR (trombosit lenfosit oran1) degerlerine bakildi. Istatistiksel

olarak sag ve eksituslarda tam kan parametrelerimizde anlamlilik saptayamadik.

Tablo 10. Hastalarimizin tam kan parametrelerine gore dagilimi

SAG .
TuM HASTALAR EKSITUS TOPLAM p

_ 11.5(x3.1) 11.1(3) 11.2(x3.1) |0.439
Hemaoglobin (g/dl;mean£SD)

] 35.9(9. £9) 34.7(%9.6) 35.1(%9.7) |0.387
Hemotokrit (%; mean+SD)
WBC(K/uL; meantSD) 16.1(x10.1) 14.8(x11.1) 15.2(x11.3) |0.421
Notrofil(NULL; mean+SD) 11.4(%9.6) 9.7(¢8.5) 10.2(x8.8) |0.153
Lenfosit(NULL; mean+SD) 3.7(x3.1) 5.8(x22.8) 5.3(¥19.8) |0.432
Trombosit(K/uL; mean+SD) 211.9(£114.1) 213(%£156.3) |212(x153) |0.950
NLR (nétrofil lenfosit orant) 5.9(%6.7) 5.9(£8.8) 5.9(x8.4) 0.904
PLR (trombosit lenfosit orani)

122(+146) 144(x242) 139(x222) |0.471
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Tim hastalarimizin biyokimyasal parametreleri agisindan karsilagtirilmasi tablo 4.11

de verilmistir. Biyokimyasal parametreler olarak; Glukoz, AST ALT, Ure, Kreatinin,

Sodyum, Potasyum, Kalsiyum incelendi. sag ve eksitus hastalar arasinda incelenen

biyokimyasal parametreler agisindan anlamli farklilik bulunamamustir.

Tablo 11. Hastalarimizin biyokimyasal parametrelere gore dagilimi

TUM HASTALAR

SAG EKSITUS | TOPLAM p
Glukoz
(mg/dl; mean+SD) 213(£149)  |237(x156) |231(x154) 0.255
AST (U/L; meanSD) 264(£632)  |296(+698) |288.8(x681) |0.727
ALT (U/L; mean+SD) 154(+479)  [209(+544) | 195(+528) 0.443
Ure
(mg/dl; mean£SD) 83(x61) | 78(x65) 79.4(x64) 0.588
Kreatinin
(mg/dl; mean£SD) 4(x11) 4(x15) 4(x14.6) 0.942
Sodyum
(mmol/L; mean+SD) 134(13) 136(+7) 135.7(x9.2)  |0.118
Potasyum
(mmol/L;meanzSD) 4.7(£1.3) 4.9(£2.6) 4.8(x£2.4) 0.592
Kalsiyum
(mg/dL; mean+SD) 8.1(1) 8.2(+1.5) 8.2(+1.4) 0.629
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Tim hastalarimizin kan gazi parametreleri agisindan karsilastirilmasi tablo 4.12 de

verilmistir. Kan gazi1 parametrelerinden; PH, PCO2,PO2 ve laktat incelendi. sag ve eksituslar

arasinda incelenen Kan gazi parametreleri agisindan anlamli farklilik bulunamamastir.

Tablo 12. Hastalarimizin kan gazi parametrelerine gére dagilimi

SAG EKSITUS TOPLAM p
TUM HASTA n=71 n=214 n=285
PH 7.2(x0.2) 7.1(x0.3) 7.1(x0.2) 0.074
PCO2 (mmHg) | 44(£20) 46.9(+18.7) 46.1(x19) 0.278
PO2 (mmHg) 77.3(+65) 67.2(£57) 69.7(+59.4) 0.217
LAKTAT 7.8(+4.2) 8.8(+4.3) 8.5(+4.3) 0.104

Sag olan hastalarimizin yogun bakim iinitesinde kaldigi siire ve taburculuk o6lim

acisindan sonlanimi tablo 4.13 te verilmistir. Sag kalimi saglanan hastalarimizin %14(n=10)’i

taburcu edilirken kalan %86(n=61) hasta takibi sirasinda eksitus olmustur. Eksitusun en sik

izlendigi stire ilk 1 glindiir.
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Tablo 13. Sag olan hastalarimizin yogun bakim {initesinde kaldig1 siire ve taburculuk 6liim

acisindan sonlanimi

TABURCULUK EKSITUS
YBU (n=10) (n=61)
YATIS SURESI

1 Giin 0 30 (%49.2)
2-3 Giin 0 16(%26.2)
4 Gun Ve Uzeri 10 15(%24.6)
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5. TARTISMA

En son yaymlanan 2015 AHA ve ERC Kilavuzlari hastane-dis1 hastane-igi arrestleri
ayirmistir. Bunun esas nedeni iki durumun birbirinden farkli prognostik faktorleri tasimasidir.
Bizde calismamizda kardaik arrestleri hastane i¢i ve hastane dis1 olmak iizere iki gruba
ayirdik. Etyolojik acgidan bakildiginda ise travmaya bagli kardiak arrestler ayri olarak
incelenmis ve yiikksek mortalite riski tasidigi halde spontan dolasimin geri doniisii
saglanabilirse diger etyolojiye bagl kardiyak arrestlere gore daha iyi norolojik sonuglarin
oldugu gosterilmistir. 1997 yilinda yayimlanan prospektif kohort ¢alismasinda 276 hastane dis1
kardiak arrest hastasi incelenmistir. 276 vakalik seride %22.5 ’inin etyolojisinde travma
saptanmustir (135). Kozaci ve arkadaglarinin 2013 yilinda yayinlanan makalelerinde 290 hasta
calismaya almislar ve travmatik kardiyak arrest sikligin1 %17.6 olarak saptamiglardir. Yine
ayni cailsmada hastane dig1 travmatik kardiyak arrest sikligi %8.2, hastane igi travmatik
kardiayak arrest siklig1 ise %9.3 olarak saptanmistir. Hastaneden taburculuk oranini ise % 2
olarak belirtmistir. (156) Bizim ¢alismamizda ise travmatik arrest siklig1 literattrlerden daha
fazla olarak tespit ettik. Hastanemiz bolgede travma hastanesi olarak hizmet verdiginden

dolay1 travmatik kardiyak arrest oranimiz yapilan ¢alismalara gore daha sik saptanmistir.

Peberdy 2003 yilinda yayinlanan ¢ok merkezli prospektif ¢alismasinda 14720 kardiak
arrest vakasini incelemis ve SDGD oram1 %44, hastane taburculuk oranmi % 17 olarak
belirtmistir. (168). Sandroni 2007 yilinda yaymlanan meta analizde hastane ici kardiyak arrest
prognostik faktorleri belirlemistir. Taburculugu %0 ile %42 arasinda oldugunu ancak en sik
araligin %15-20 oldugunu belirtmistir (40)Martinez’in 2012’de yaymladigi makalede ise tiim
gelismelere ragmen hastane i¢i kardiyak arrestte sag kalimin son 30 yildir degismedigini
%15- 20 siklikta oldugunu bildiriyor.( 4) Yaptigimiz calismada hastane i¢i sag kalim oranimiz
%21.4 olup mevcut literatiir ile uyumludur. Fakat taburculuk oranimiz ise %3.5 olarak

literatiire gore diisiik olmasimmi kardiyak arrest sonrasi bakim sartlarinda uygulanan

farkliliklara bagladik.

Hastane dis1 kardiayak arresti inceleyen Herlitz ise 2005 yilinda yaymlanan 33453
hasta iceren ¢alismasinda taburculuk sikligini %6.4 olarak vermistir(167) Yine ayni ¢calismada
hastane i¢i kardiyak arrestlerde sagkalimin hastane dis1 kardiyak arreste gore 4 kat fazla
oldugunu gostermistir(167). 2010’da Sasson ‘un yaymladigi bir meta analizde hastaneye

yatisa kadar sag kalim %23.8, taburculuga kadar sag kalim %7.6 olmustur(5). Yaptigimiz
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calismada hastane dis1 kardiyak arrestlerde sag kalim oranimiz %3.5 olup, taburculuk ise
saglanamamistir. Mevcut durumu dig merkezli yapilan KPR’nin kalitesine, hastanemizin
cografi konum olarak sehir disinda olmasina ve bolgede ¢alisma tarih araliginda 3. Basamak

ybii ihtiyaci i¢in son nokta olmasi ile iliskilendirdik.

Sandroni 2007 yilinda yaymnlanan meta analizde hastane i¢i kardiyak arrestlerde
yapilan calismalarin ¢ogunda cinsiyetin sagkalim tizerine etkisi gosterilememistir (40).
Pembeci ve arkadaslar1 2006 yilinda yapilan ¢alismasinda cinsiyetin sag kalim tizerine etkisini
saptamamustir (10). Yaptigimiz ¢alismada ise literatiirden farkli olarak erkek cinsiyetinin sag

kalim tizerine istatistiksel olarak anlamli oldugunu tespit ettik.

Petrie ve arkadaglarimin yaptigi hastane dis1 arrest vakalari agisindan yapilmis en
kapsamli calisma olan OPALS (Ontario Prehospital Advanced Life Support) ¢aligmasinda
hastane dis1 kardiyak arrest vakalarinin yas ortalamasi 68(152) Peberdy ve arkadaslarinin
yaptigt NRCPR (National Registry of Cardiopulmonary Resuscitation) g¢aligmasinda ise
hastane i¢i arrest yas ortalamasi 67.6 saptanmistir (168). Artan yasla birlikte SDGDve
taburculuk oranmnin azaldigin1 gosteren c¢aligmalar mevcuttur(153). Calismamizda yas
ortalamamiz literatiirlerdeki yas ortalamalarina gore daha diisiik olarak saptadik. Bu durumu;
caligma grubumuzun oran olarak fazlaligini olusturan geng¢ travma hastalarinin olmasi ve

hastanemizin bolgeye hizmet veren travma merkezi olmasi ile iligkilendirdik.

Hastane ici eriskin kardiyak arrest hastalarini iceren ¢ok merkezli bir caligmada saatlik
zaman dilimlerinde sagkalimlar incelendiginde Sagkalim orani giindiiz ve aksam %19.8 iken
gece %14.7; SDGD glndiz ve aksam 51.7 iken gece %44.7 bulunmus. Sonugta sagkalim
oranlarmin gece saatlerinde daha diisiik oldugunu gostermislerdir(159). Matot ve arkadaslar
prospektif c¢alismalarinda hastane i¢i kardiyak arrestlerde sagkalimin arrest zamaniyla
iliskisini inceledikleri ¢alismada; gece ve giindiiz saatlerinde uygulanan KPR’lerde SDGD ve
taburculuk arasinda fark bulmamiglar(150). Hastane dis1 ka inceleyen bir ¢aligmada sag
kalimin en yiiksek oldugu saatler ise sabah 08 ile 10 arast olmustur (40).Yaptigimiz calismada
literattirden farkli olarak saat 06:01-12:00 aras1 basvuru mortalite lehine anlamli bulunmustur.
Bu sonucu mortalite oran1 daha yiiksek olan hastane disi kardiyak arrestlerin bu saat

araliginda daha sik bagvurmasi ile iligkilendirdik.
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Hastane dis1 arrestlerde arrestin oldugu giine gore de farkli sonuclar elde edilmistir.
Sag kalimin en ¢ok Pazartesi giinli oldugu, buna ragmen en ¢ok arrestin Cumartesi oldugu
gosterilmistir (154). Herlitz ise 2002 yilinda yaptig1 bir hastane i¢i kardiyak arrest ile ilgili
calismasinda sikligin pazartesi ve saat olarak 06-10 arasinda arttigi belirtiliyor. yaptigimiz

caligsma siklik agisindan literatiir ile uyumludur.

Sandroni 2007 yilinda yayinlanan meta analizde kardiyak arrest dncesi sag kalimi
etkileyen komorbiditeler igin sepsis. kanser ve bobrek yetmezligi olarak bildirmistir( 40)

yaptigimiz ¢alismada literatiirden farkli olarak HT varligini sag kalim lehine bulduk

Spaite ve arkadaglarinin yaptigi ¢alisma gostermistir ki hastane disi tanikli arrestlerde
sag kalim orani artmaktadir(155). OPALS c¢alismasinda tanikli arrest orani %44.7 (152)
Spaite ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada %65.4 dir. (155). Yaptigimiz ¢alismada tanikli
kardiyak arret orami literatiir ile uyumludur. Ancak tanik tarafindan yapilan KPR oraninin
diisiik olmasinin en olas1 sebebinin toplumumuzda KPR yapmayi bilen kisi sayisinin ¢ok az

olmasi ve etkin bir KPR egitim programinin olmamasi ile iligkilendirdik.

Peberdy’nin 2003 yilinda elde ettigi, Amerika’daki 207 hastaneyi kapsayan 14720
hastane i¢i kardiyak arrestli hastalarin verileri SDGD olan hastalarda ilk ritmin, asistoli
oldugu vakalarin 35%, NEA olan vakalarin %39, VF %58 ve VT olan vakalarin %63’{ olarak
saptanmistir, bununla birlikte hastaneden taburculuk oranlar1 da asistoli i¢in %10, NEA i¢in
%10, VF icin %34 ve VT ig¢in %35 olarak saptanmistir (168). Yaptigimiz ¢alismada hastane

ici kardiyak arrestlerde sag kalim oraninin VT(-) olmast literatiir ile uyumludur.

Yamada ve arkadaslarmin retrospektif 105 kardiyak arrestin verilerine dayanarak
sundugu balon maske valv ve havayolu destekleri (orofarengeal veya nasofarengeal
havayolu) ile elde edilmis iyi norolojik sonuglar mevcuttur (158). Peberdy’nin 14720 vakalik
prospektif ¢alismasinda endotrakeal tiip %85.9 , trakeostomi % 2.9, laringeal maske %
0.2kombitip 0.1% , BMV ise %10 uyglanmistir (168). Yaptigimiz ¢alismada literatiire gore
yiiksek oranda orotrakeal entiibasyon ile uygulanmigtir.. Bu en giivenilir yoldur.
Resiisitasyon egitimlerinde basarisizlik oraninin en fazla oldugu yer havayolu agikliginin
saglanmasi, siirdiiriilmesi, efektif ventilasyon yapilmasindadir (157).  Calismamizda
uygulama sirasinda ne kadar siire gogiis kompresyonlarina ara verilmektedir bunu 6lgmedik.
Diisiik sag kalim oranlarimizda bunun etkisini degerlendirmek i¢in baska ¢alismalar yapmak

gerektigini diislinmekteyiz.
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Herlitz yaptig1 hastane dist KPR calismasinda adrenalin uyguladigi 417 VF ‘li hastada
daha yiiksek oranda SDGD ve hastaneye varig oranlari elde etmistir (16) Olasveengen’in 1183
hastay1 kapsayan 5 senelik ¢aligmasinda adrenalin ve ileri yasam destegi uyguladig hastalar,
hi¢ ilag destegi almayan hastalardan daha iyi SDGD ve kisa donem sag kalim oranlari
vermistir (123). Bununla birlikte adrenalin kullaniminin SDGD, kisa donem sag kalim veya
hastane taburculugu tizerine higbir etkisi olmadigini ileri siiren ¢alismalar da mevcuttur (141,
151). Yaptigimiz ¢alismada literatiirden farkli olarak adrenalin ve diger ilaglarin sag kalim

iizerine etkisini saptamadik.

Sandroni ve arkadaslar1 ¢alismalarinda hastane dis1 arrestlerde, arrest siiresi kisa olan
hastalarda daha iyi sonuglar bildirmistir(40). Hastane ici kardiyak arrest alaninda yapilmis bir
calisma olan Pembeci ve arkadaslar1 ise uygulanan KPR siiresi ve sag kalim arasinda negatif
korelasyon saglamislardir(10). Yaptigimiz ¢alismada literatiirden farkli olarak hastane disi
olay yerinde KPR yapilan hastalarda siirenin sag kalim iizerine etkisini saptamadik. Ancak

literatiir ile uyumlu olarak yapilan KPR siiresinin artmasini mortalite lehine saptadik.

Pembeci ve arkadaslar1 tek merkezli anestezi kliniginde yaptiklari ¢alismada 24 ay
altindaki anestezistlerin uyguladiklart KPR i¢in sag kalim oranmm %35,6; 24 ay dsti
anestezistlerin uyguladiklar1 KPR i¢in sag kalim oranin1 %17,5 olarak bildirmis ve anestezist
kidemlerinin sag kalimi etkiledigini 6ne siirmiislerdir (10) yaptigimiz ¢alismada literatiirden

farkli olarak uygulayict doktor kidemi ile sag kalim ve mortalite agisindan iliski saptamadik.

Su ana kadar yapilan ¢alismalarda laboratuar parametrelerinin KPR yapilan hastalarda
sag kalim ve mortalite Uzerine etkisi gosterilememistir. Yaptigimiz c¢alisgma bu anlamda

literatdr ile uyumludur.

Sandroni 2007 yilinda yayinlanan metaanalizde basarili resiisitasyon yapilan hastalarin
%25-67’si SDGD sonrast ilk 24 saat icinde kaybedildigini saptamistir(40). Yaptigimiz

calisma bu anlamda literatir ile uyumludur
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6. SONUC
Yaptigimiz calisma sonucunda;
- Hastane i¢i ve dis1 travma hastalarinda KPR yanitinin daha fazla oldugunu,
- Erkek cinsiyetin mortaliteyi arttirdigini ,
- Basvuru saatinin 06:°2-12:% arasinda olmas1 mortaliteyi artirdigin,
- Komorbit hastalik olarak HT mevcudiyeti sagkalim oranin1 artirdigini,

- Bagvuru anindaki ritmin NEA veya asistoli olmast mortaliteyi artirdigini,

- 21 dakika veya tizeri uygulanan KPR’ nin mortaliteyi artirdigini tespit ettik.
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