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OZET

Acil Servisinde Kardiyopulmoner Resusitasyon Sonrasi Ex Olan Hastalarin Demografik

Analizi Ve Kan Indesitleri fle Tliskisi

Dr. Yunus ESEN
Acil Tip Anabilim Dalh Uzmanhk Tezi

Amagc: Acil serviste kalp ve solunum masaj1 sonras1 vefat eden vakalarda geriye doniik
olarak hematolojik parametrelerdeki degisimleri ve degisimlerin 6lim nedenleriyle iligkilerini

arastirmay1 amagladik.

Gereg¢ ve Yontem: Bu calisma retrospektif olarak planlandi. 01 Ocak 2018 ile 31 Aralik
2020 Tarihleri arasinda Acil Servisimizde kalp ve solunum masaji uygulanan 300 hasta tarandi ve
142 tane vefat eden hasta caligmaya dahil edildi. Hastalarin demografik, Klinik ve laboratuvar
parametreleri kayit altina alindi. Ayni zaman dilimi icerisindeki 150 saglikli birey kontrol grubu
olarak belirlendi. Her iki grup klinik laboratuvar ve demografik 6zellikleri bakimindan kiyasland.
Grup karsilastirmalart Mann-Whitney U-testi veya Student t-testi kullanilarak yapildi. Anlaml

bulunan parametrelerin 6liim olaymni 6n goriip gormedigini saptamak i¢in ROC analizi yapildi.

Bulgular: Calismanin yapildigi donemde kan degerleri calisilan toplam 142 6lim
meydana gelmistir. Hasta grubunun %59,7’sinin erkek, %40,3’iiniin kadin, kontrol grubunun ise
%359,7’sinin erkek, %40,3’linlin kadin oldugu saptandi. En sik 6liim sebebi olarak %50’sinin
kardiyak hastaliklar (n:71), %21,8’inun travma (n:31), %10,6’inin solunum hastaliklar1 (n:15)
oldugu tespit edildi. Karsilastirildiginda, beyaz kiire, lenfosit, notrofil, monosit-lenfosit orani
(LMO), kirmizt hiicre dagilim genisligi (RDW) ex grubunda anlamli olarak daha yiiksekken
(P<0.05), trombosit-lenfosit oran1 (TLO), platelet degerleri anlamli olarak daha diisiiktii (P>0.05).
Hasta ve kontrol grubunun PLT degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 3,3 ve AUC degeri
0,153+0261 olup PLT degiskeninin istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli oldugu saptandi
(p<0,001). LMR degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 5,4 ve AUC degeri 0645+0770 olup
LMR degiskeninin istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli oldugu saptand: (p<0,001). RDW
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 5,4 ve AUC degeri 0,608+0,732 olup RDW
degiskeninin istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli oldugu saptandi (p<0,001). PLR
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degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 5,4 ve AUC degeri 0,096+0,197 olup PLR
degiskeninin istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli oldugu saptandi (p<0,001).

Sonug¢: Acil servisimizde 6liim olaylarinda ilk siray1 kalp yetmezligi, ikinci sirada, Akut
MI ve lglincii sirada trafik kazalar1 yer almaktadir. LMO, RDW, TLO inflamasyonu yansitabilir.
Kalp ve solunum masaji sonrasi vefat eden hasta grubunun takibinde kullanilabilir. Bununla

birlikte, daha ileri ve kapsamli ¢calismalar mevcut bulgular desteklemek igin gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Acil Servis, Kardiyopulmoner, Resusitasyon, EXxitus, Kan

Indesitleri.
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ABSTRACT

Demographic Analysis of Patients with Ex after Cardiopulmonary Resuscitation in the
Emergency Department and Its Relationship with Blood Indices

Yunus ESEN, MD
Specialty Thesis, Department Of Emergency Medicine

Objective: This study aims to retrospectively investigate the changes in hematological
parameters and the relationship of changes with causes of death in cases who died after

cardiopulmonary resuscitation in the emergency department.

Material and Method: This study was planned retrospectively. Of the 300 screened
patients who underwent cardiopulmonary resuscitation in our Emergency Department between
January 1st, 2018 and December, 31st, 2020 were screened, and 142 deceased patients were
included in the research. Demographic, clinical, and laboratory parameters of the patients were
recorded. Within the same time frame, 150 Healthy individuals were identified as the control
group. Both groups were compared in terms of clinical laboratory and demographic
characteristics. Group comparisons were performed using the Mann-Whitney U or the Student t
tests. ROC analysis was performed to reveal whether the parameters deemed significant prevented
mortality.

Results: During the period of the research, there was a total of 142 deaths, whose blood
values were studied. Of the study group, 59.7% was male, 40.3% was female, and 59.7% of the
control group was male, and 40.3% was female. The most common causes of death were cardiac
diseases by 50% (n:71), trauma by 21.8% (n:31), and respiratory diseases by 10.6% (n:15). In
comparison, white cell, lymphocyte, neutrophil, lymphocyte-to-monocyte ratio (LMR), and red
cell distribution width (RDW) was significantly higher in the deceased group (p<0.05), whereas
platelet-to-lymphocyte ratio (PLR), and platelet values were significantly lower (P>0.05). The
cutoff value calculated according to the PLT variable of the study group and control groups was
3.3, the AUC value was 0.153+£0.261, and the PLT variable was found to have a high level of
statistical significance (p<0.001). The cutoff value calculated according to the LMR variable was
5.4 and the AUC value was 0.645+0.770, and the LMR variable was found to have a high level of

statistical significance (p<0.001). The cutoff value calculated according to the RDW variable was
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5.4 and the AUC value was 0.608+0.732, and the RDW variable was found to be statistically
significant at a high level (p<0.001). The cutoff value calculated according to the PLR variable
was 5.4 and the AUC value was 0.096+0.197, and the PLR variable was found to have a high level
of statistical significance (p<0.001).

Conclusion: In our emergency department, heart failure ranks first in death incidents,
followed by acute Ml in second place, and traffic accidents rank third. LMO, RDW, TLO may
reflect inflammation. Thus, these values can be used to monitor the patient group, deceased after
cardiopulmonary resuscitation. However, further and comprehensive studies are needed to support

the present findings.

Keywords: Emergency Department, Cardiopulmonary Resuscitation, Exitus, Blood

Indices.



1. GIRIS ve AMAC

Kardiyopulmoner arrest bir hastanin solunumunun ve dolagimin durmasi anlamina gelirken
resiisitasyon ise hastanin dolagim ve solunumunun tekrardan geri kazandirilmasina ¢aligsmaktir (1).
Restisitasyon islemleri her hekimin ve her saglik personelinin bilmesi gereken uygulamalarin
basinda gelir. Ciinkii biitiin 6liimlerin %15-20’s1 ani kardiyak 6liim sonucu meydana gelmektedir.
Ayrica hastane dis1 kardiyak arrestlerin ancak %35- 10’u geri dondiiriilebilmektedir ve bu hastalarin
yaklagik %6’s1 hastaneden norolojik bir iyilik hali ile taburcu olmaktadir (2). Bu nedenle tiim hekim
ve saglik personelinin kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) konusunda bilingli ve duyarli olmasi
gerekmektedir. Iyi bir KPR’ nin saglanabilmesi icin etkili bir ventilasyon, yeterli derinlikte gogiis
kompresyonu, gerekli ise defibrilasyon ve ila¢ uygulamalari ile yeterli dolasim saglanmaya
calisilmalidir (3). Hastanin yasi, eslik eden hastaliklari, arrest {izerinden gegen siire, arrestin tanikl
olup olmamasi, kardiyak ritim gibi faktdrler de KPR’nin basarili olup olmamasinda rol oynayan
faktorlerdir (4). Basarili bir resiisitasyon ig¢in resiisitasyon uygulayicilarimin bilgi beceri ve
donanimlarinin yeterli olmasi gerekmektedir. Yine ayni zamanda resiisitasyon yapilan hastalarin

ozelliklerinin bilinmesi de resiisitasyon basarisini etkileyebilir

Ani Oliimlerin en onemli sebebi kalp hastaliklaridir. Kalp hastaliklari, tilkemizde ve
gelismis llkelerde erigkin Sliimlerinin en onde gelen nedenidir. Genel olarak, bulgularin ortaya
¢ikmasindan sonraki bir saat iginde olan 6liimlere ani 6liim denilmektedir. Ani 6liimlere %90 kalp
hastaliklar1, %10 ise kalp dis1 nedenler sebep olur. Oliim nedenleri incelendiginde 6liim vakalarinin
ikinci sirada ise, iyi huylu ve kotii huylu tiimoérlerden dliimler, {igiincii sirada ise solunum sistemine
bagl hastaliklar gelir. En sik diger nedenler endokrin ve beslenme bozukluguna bagli nedenler,

travma, zehirlenme, sinir sistemi ve duyu organlari hastaliklari, enfeksiyonlardir [1, 2].

Notrofil-lenfosit oram1 (NLR) cesitli hastaliklarda prognostik olarak kullanilan yeni
inflamatuar biyo belirteclerdir [3]. RDW (red blood cell distribution width) eritrositlerin
dolasimdaki heterojenitesi olup kan sayiminda standart olarak ¢alisilan bir degerdir. Mean Platelet
Volume (MPV) ¢esitli hastaliklarda meydana gelen enflamatuar reaksiyonlari degerlendirmek icin
kullanilmaktadir [4]. Ozellikle akut olaylarda artis gdsteren NLR, MPV, RDW’nin ex olan

hastalarla iligkisini irdelemeyi diisiiniiyoruz.

Hastanelerin acil servisleri, acil hastaliklarin hizli degerlendirilmesi, hastalarin

stabilizasyonu ve tedavisini yapabilecek kapasitede olmalidir. Bizim bu ¢aligmayr yapmaktaki
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amacimiz Harran Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisinde eksitus olan hastalarin
geriye doniik dosyalarini inceleyerek 6liin nedenleri ve demografik 6zelliklerini belirlemek. Ayrica
kan indesitleri olan NLR, RDW ve MPV diizeylerini acil poliklinikten bagvuran saglikli
bireylerdeki kan indesit diizeylerini karsilastirarak, etkisini arastirmayr hedefledik. Elde edilen
veriler ile anstabil hasta bakim kalitesini arttirmayr amagladik. Oliim kayitlari; ulusal saglik
politikalarinda ve acil servis planlamalarinda olduk¢a 6nemlidir. Elde ettigimiz verilerin tilkemizde

saglikla ilgili yapilacak planlamalara katki saglamas1 amaciyla bu ¢alisma planlanmaistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kalbin Anatomisi

Insan kalbi yaklasik 250-300 g agirlia sahip olup, boyut olarak sikili bir yumruga benzer
[5]. Kalp, fibr6z bir kese olan perikard ile gevrili toraks i¢inde yer alir. Kalp dokusunun dis tabakasi
epikard olarak adlandirilirken, ventrikiillere bagli olarak en i¢ tabaka da endokard olarak
adlandirilmaktadir. Yukarida belirtilen iki katman arasindaki doku olan miyokard, ventrikiiler
kasilmadan sorumludur ve kas dokusundan olusur. Kalp, Sekil 1’de gosterildigi gibi septal duvarla
sol ve sag olarak ikiye ayrilmistir. Kalbin her iki tarafinda, sirasiyla sol ve sag taraftaki mitral ve
trikiispit kapaklar olan atriyoventrikiiler (AV) kapaklarla ayrilmis iki odacik, atriyum ve ventrikiil
bulunur. Kalbin sol tarafi, aort kapagindan aortaya gegen ve oksijen bakimindan zengin kani viicuda
pompalarken (sistemik dolasim), sag taraf ise akcigerlerde tekrar oksijenle doymasi i¢in pulmoner
kapak ve pulmoner arterden kan pompalar (pulmoner dolagim). Dort kalp kapagi, ventrikiiller i¢in
giris ve ¢ikis ¢ek valfleri olarak islev gortir, tek yonlii akisa izin verir ve basing farki nedeniyle pasif
olarak acilip kapanarak geri akisi dnler. Ventrikiilleri atriyumdan ayiran diizlem genellikle kalbin
tiim kapaklarinin bulundugu atriyoventrikiiler (AV) diizlem olarak adlandirilir. Viicuttan geri donen
kan, inferior ve superior vena kava yoluyla sag atriyuma akarken, akcigerlerden gelen kan pulmoner
ven yoluyla sol atriyuma geri doner. Miyokard, koroner arterler, sol 6n asag1 yonlii koroner arter
(LAD), sol sirkumfleks koroner arter (LCX) ve sag koroner arter (RCA) yoluyla oksijen
bakimindan zengin kan ile beslenir. Kalbin sivri ucu apeks olarak adlandirilirken, apeksin tam

karsisindaki bolge kalbin tabani olarak adlandirilmaktadir.

Pulmonary trunk

Pulmonary valve Aortic arch

Superior vena cava Left
pulmonary
Right artery
pulmonary
artery Left
pu_lmon.ry
veins
pulmonary
veins
Left atrium
- Aortic valve

Right ventricle Left ventricle

Interventricular
septum

Descending aorta

Sekil-1: Kalbin anatomisi izinle alintilanmistir [6].



2.2. Kalp Dongiisii

Kalbin sag ve sol kismi, normal bir kalpte pompalama isini olduk¢a eszamanli olarak

gerceklestiren iki seri pompa olarak caligir.

Kalp dongiisii iki ana fazdan olusur:

Ventrikiiler kasilma ve ventrikiillerden kan ¢ikisit periyoduna atifta bulunan sistol, ve
ventrikiiler gevseme ve dolum periyodu olan diyastol. Miyokardiyal kasilma, sag atriyumun {ist
lateral duvarinda bulunan siniis diiglimiinde meydana gelen spontan bir elektriksel impuls ile baslar.
Kasilma, ventrikiillerde basing artisina neden olur. Basincin en hizli arttig1 faz, kalpteki tiim valfler
kapali oldugundan ve ventrikiiler hacim sabit oldugundan dolay1 izovolumik kasilma zamani
(IVCT) olarak adlandirilir. Ventrikiillerdeki basing aort ve pulmoner arterdeki basinci astiginda,
aort ve pulmoner valfler agilir ve ventrikiillerden kan disar1 pompalanir. Kan, miyokard tarafindan
iretilen basing gradyani tarafindan pompalanan kardiyovaskiiler sistem boyunca dolasir. Viicuttan
ve akcigerlerden toplanan kan, ventrikiiler ejeksiyon ile eszamanli olarak kalbin atriyumuna
dolmaya baglar. Aort ve pulmoner arterdeki basing ventrikiiler basinct astiginda, pulmoner ve aort
kapakgiklar1 kapanir. Ventrikiiler miyokard gevsemeye basladiginda, ventrikiiler basing hizla diiger.
Benzer sekilde, kalpteki tiim valfler izovolumik gevseme zamani (IVRT) boyunca kapanir. Kan
dolu atriyumdaki basing artar, bu da kanin ventrikiillere akmasina izin vermek {izere mitral ve
trikiispit kapagin acilmasimna yol acar. Ventrikiiler dolum fazinin ilk kismi sirasinda, atriyum ve
ventrikiiller arasindaki basing farkinin bir sonucu olarak kan akis1 gerceklesir. Bu faz, hizh
doldurma faz1 veya erken diyastolik dalga (E dalgas1) olarak adlandirilir. Dolum, E dalgasindan
sonra da devam eder, ancak diyastaz adi verilen faz sirasinda dolum orani azalarak devam eder [7].
Bu fazin ardindan, atriyal diyastolik dalga (A dalgasi) sirasinda atriyal kasilma gelir ve AV
diizlemini kaldirarak ventrikiiler doluma katkida bulunur. Ventrikiillerin igindeki basing, dolum
arttikca artar ve bunun sonunda kan mitral ve trikiispit kapaklara dogru itilerek onlar1 kapanmaya
zorlar. Bunun ardindan yeni bir kalp dongiisii baslar. Miyokard perfiizyonu esas olarak sistol

sirasinda koroner arterlerde artan direncin bir sonucu olarak diyastol sirasinda ortaya ¢ikar.

2.2.1. Kardiyak Pompalama Islevi

Kalp mekanigi ve kalbin pompalama fizyolojisi yillar boyunca farkli sekillerde

tanimlanmis olup, halen tam olarak anlagilamamstir [8, 9, 10, 11, 12]. Temel olarak, sistol sirasinda
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LV nin hareketi, taban1 apekse yaklastiran uzunlamasina bir hareket, i¢ capin radyal olarak azalmasi
ve donme hareketi seklinde tanimlanabilir [11, 13]. Ventrikiiliin uzunlamasina kasilmasi, ilk olarak
15. Yiizyilda Leonardo da Vinci tarafindan kesfedilirken [12], sistol sirasinda ventrikiillerin radyal
kisalmasini da gosteren Harvey tarafindan 17. Yiizyilda tekrar tespit edilmistir [10]. Atriyumun
aktif sistolik dolumu kavrami, kalbi bir basingli emme pompasi olarak tanimlayan Jager tarafindan
1883 yilinda ileri stiriilmistiir [14]. 1932’de Hamilton ve Rompf tarafindan yapilan bir arastirmada,
kalbin uzun eksenli kasilmalarla pompalama yaptig1 ve kalp dongiisii boyunca hacmin nispeten
sabit kaldig1 belirtilmis [9], ancak yirmi yi1l sonra Gauer tarafindan yapilan arastirmada bu bilgiyle
celisen sonuglar bulunmus olup, kalp hacminin kalp dongiisii sirasinda degistigi sonucuna

vartlmistir [8].

Kalp fizyolojisi ile ilgili modern ders kitaplarinda anlatilan ve gdsterilen bir teori olan
genel diistince, kalbin radyal sikma hareketleriyle kan akisin1 pompaladigi ve diizenledigidir [15].
Bununla birlikte, kalpte sikma hareketi paterni, toplam kalp hacminde biiyiik bir degisiklige neden
olur ve boylece ¢evredeki dokularin yer degistirmesine yol acar. Bu pompalama yontemi ¢ok enetji
tilketeceginden, kalbin olasi pompalama fonksiyonunun tanimlamak igin yetersiz kalmaktadir. Son
arastirmalar, kalbin dis hacminin kalp dongiisii boyunca kismen sabit oldugunu gostermistir, ve dis
hacimde biiyiik farkliliklar gosteren onceki bulgularin iki boyutlu gorintiileme tekniklerindeki
6l¢lim hatalarindan kaynaklandigi anlagilmigtir [11].

Son yirmi yilda, LV fonksiyonu ile giiclii bir sekilde iliskili oldugu gosterilmis oldugundan
dolayi, ventrikiiliin uzunlamasina hareketine olan ilgide belirgin bir artis olmustur [16, 17]. 1986°da
Lundbéck, kalbin pompalama islevinin tipki pistonlu bir pompa gibi oldugunu [11], pompalama
isini AV diizlemi veya AV pistonu olarak adlandirilan piston benzeri bir {initenin ileri geri
uzunlamasina hareketleriyle gerceklestirdigini 6ne siirmiistiir. Bu teoriye gore, kalp, giris akist
tarafindan kontrol edilir ve kalbin dis hacmi, kalp dongiisii sirasinda pek degismez. AV diizlemi
ileri geri hareket ettiginde, kiiresel yapidaki AV diizleminin atriyuma dogru ve ventrikiillere dogru
cap farkliliklar1 nedeniyle kalpte ek hacimler olusur. Bu hacimler (AV hacimleri), AV diizleminin,
pompaya giris akimi tarafindan iiretilen basing farkiyla zorlanmis olan diyastol sirasinda hidrolik
olarak iist konumuna geri donmesini saglar [11]. Bu pompalama yontemi enerji tasarrufu saglar ve
kalp dongiisii boyunca AV diizleminin hizlanma, geri ¢ekilde ve yon degistirme gibi kritik olaylar
sirasinda kas dinamiklerini korur. Lundbédck ayrica, dinamik pompa veya AV-pompa olarak bilinen
ve insan kalbinde bulunan pompalama prensiplerine dayali olarak hem dinamik hem de displasman

pompalarina benzer sekilde ¢alisan mekanik bir pompa da iiretmistir. AV diizleminin hareketiyle
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kardiyak pompalama fonksiyonuna katkida bulunmasinin 6nemi, birka¢ yil Once yayinlanan

calismalarla dogrulanmistir [18, 19].

Son yillarda, LV biikiim veya burulma fonksiyonuna olan ilgi artmigtir [20]. Sistolde,
apekste maksimal (saat yoniiniin tersine) ve apeksin zitt1 tabanda minimal olan (saat yoniinde) bir
ventrikiil blikiim hareketi vardir. Bu hareket olasilikla miyokard liflerinin sarmal oryantasyonundan
kaynaklanmakta oldugu, ventrikiiler gevseme ve doluma yardimci olmak {izere elastik geri ¢ekilme
sirasinda bir emme etkisi yaratarak kardiyak pompalamaya katkida bulundugu one siiriilmiistiir

[21].

2.2.2. Vaskiiler Anatomi ve Fonksiyonu

Toplam 100.000 km uzunluga sahip oldugu tahmin edilen kardiyovaskiiler sistemdeki kan
damarlar1 [5], islevlerine gore elastik ve kasli arterler ve rezistans damarlar, kilcal damarlar ve
kapasitans damarlar1 seklinde siniflandirilabilir. Degis tokus damarlari olan kilcal damarlar harig
tim damarlar, Sekil 2’de gosterilen elastik bir arterle ayni temel yapiya sahiptir. Katmanlarin
bilesimi ve katmanlardaki farkli hiicrelerin orani, damar tipine baglidir. Damar duvari ii¢ katman
halindedir; tunika intima, tunika media ve tunika adventitia. Tunika intima, kanla dogrudan temas
halinde olan en i¢ katmandir. Bu katman, damarin piiriizsiiz bir i¢ yiizeye sahip olmasini saglayan
ince bir bag dokusu tabakasi ile ¢evrili endotel hiicrelerinden olusur. Geng ve saglikli bir bireyde,
damarin mekanik 6zelliklerinde intimanin bir katkis1 bulunmaz. Bununla birlikte, intima daha kalin

ve daha sert hale geldikge yasla birlikte degisebilir [20].

Tunika media, sarmal yapidaki medial tabakalarda diiz kas ve elastik ve kollajen
liflerinden olusan damar duvarinin orta katmanidir. Arterlerin mekanik 6zellikleri temel olarak
tunica media ile belirlenir. Burada media, elastik membranlar, i¢ ve dis elastik lamina ile intima ve
adventitia’ya baglanir [22]. Damarlar, iiglincii bir katman olan adventitia’da gevsek bir bag dokusu
ile kaplidir. Bu katman, damari stabilize ederek giiclendiren sarmal yapilar halindeki kalin kollajen
fibril demetlerinden olusur. Daha biiyiik arterlerde, bu katman ayn1 zamanda damari besleyen kii¢iik

kan damarlarindan olusan vasa vasorum agini da kapsar.

Elastik arterler, pulmoner arter, aort ve bunlarin ana dallar1 gibi en biiyiik arterlerdir.
Damar duvarlarinda elastik lifler baskin oldugundan dolay1 elastik arterler olarak adlandirilirlar.

Elastik arterlerin islevi, arterlerde siirekli bir akis saglamak iizere ejeksiyon fazinda biriken
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potansiyel enerjiyi diyastol sirasinda kinetik enerjiye doniistiirmektir. Windkessel etkisi olarak
adlandirilan bu islev, elastik bir arterin duvarlarinin kolayca genislemesi ve daralmasi nedeniyle
meydana gelmektedir. Arteriyel uyum, arter hacminin iligkili distansiyon basincina olan oranindaki
degisiklik olarak tanimlanir. Kas arterleri dolagim sisteminin daha periferik kisimlarinda bulunur ve
ana islevleri kan1 viicudun farkli bélgelerine dagitmaktir. Elastik arterlerden daha diiz kas ve daha
az elastik doku icerdikleri i¢in kas arterleri olarak adlandirilirlar. Kiigiik arterler ve arterioller,
vaskiilatiirdeki direncin en biiylik boliimiinii olusturduklarindan dolayr diren¢ damarlar1 olarak
adlandirilir. Arterioller, damar ¢apini ve boylece damarlardaki direnci ayarlayarak kilcal damarlara
dogru olan kan akisini diizenler. Kardiyovaskiiler sistemdeki en kiigiik damarlar kilcal damarlardir
ve islevleri kilcal damarlardaki kan ile ¢cevresindeki doku arasinda besin ve gaz aligverisi yapmaktir.
Kapasitans damarlari, veniiller ve damarlar kan1 toplayarak tekrar kalbe geri gonderir. Bunlar bir

kan deposu olarak islev gorerek, kalbe geri donen kani kontrol edebilirler [5].
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Farkl1 endotel hiicre ve kollajen dagilimiyla, intima, media ve adventitia, elastik ve diiz kas

lifleri. izinle alintilanmistir [20].

2.2.3. Koroner Arter Hastalhig

Koroner arter hastaligi (KAH), koroner arterlerdeki aterosklerozu ifade eden bir terimdir.
Aterosklerotik hastalik, aterosklerotik plaklara yol acan arteriyel intima i¢inde lipid birikimine baglh
olarak arter duvar kalinlagmasi ve kalsifikasyonunun gelismesidir. Ateroskleroz, vaskiiler sistemde

periferik direncin artmasina neden olur, bu da miyokardin daha yiiksek is yiikiine ve bazi

7



durumlarda kan akisinin tikanmasina (stenoz) neden olan fokal plaklarin birikmesi nedeniyle
damarin ciddi sekilde daralmasina neden olur. Bu durum, arz ve talep arasindaki perflizyon
dengesizliginin bir sonucu olarak oksijen eksikligi olan miyokard iskemisine yol acabilir. Uzun
stireli iskemi miyokard enfarktiisline, yani bolgesel miyokard hiicre 6liimiine/nekrozuna yol agabilir

[23].

Iskemi ve miyokard enfarktiisiiniin altinda yatan sebep genellikle KAH’dir. Stabil KAH,
koroner arterlerde kronik stenoz ile iligkilidir ve ¢cogu zaman belirli bir is yiikiinde iskemiye bagl
gbogiis agris1 (anjina) seklindeki semptomlara yol agar. Ayrica, stabil KAH, zaman icinde
degismeyen veya yavas ilerleyen semptomlarla karakterizedir. Semptomlarda ani bir degisiklik,
genellikle arterde trombiis olusumuna yol agan plak riiptiirii nedeniyle kararsiz KAH ile iligkilidir.
Bir plak yirtildiginda ve subendotelyal damar yapilar1 kanla temas ettiginde, trombiis olusumu
tetiklenir ve bunun sonucunda koroner arterde dinamik bir stenoz veya okliizyon olusur. Kararsiz
bir KAH, yiiksek kardiyak oliim ve/veya miyokard enfarktiisii riski tasir ve acil tibbi tedavi

gerektirir.

Devam eden iskemiyi genellikle elektrokardiyogramdaki (EKG) degisikliklerle tespit
etmek miimkiindiir. Degisiklikler, miyokard iskemisinin derecesine baglidir. Transmural iskemi,
yani miyokardin hem subendokardiyal hem de subepikardiyal kisimlarini igeren duvardan iskemi,
EKG egrisinde ST segmentinin yiikselmesiyle tespit edilebilirken, subendokardiyal iskemi EKG’de
daha hafif degisikliklere neden olur. ST yiikselmesi goriilen miyokard iskemisi, tedavi edilmezse
olasilikla ciddi bir miyokard enfarktiisiine yol acacaktir. ST yiikselmesi olmayan bir miyokard
enfarktiisii ise ST Segment yiikselmesi olmayan miyokard enfarktiisii olarak adlandirilir (NSTEMI).
NSTEMI genellikle LV miyokardinin daha kiigiik bir kismini etkiler ve bu nedenle kalp fonksiyon
bozukluguna ve kalp yetmezligine nadiren yol acarken, ST segment yiikselmesi kaynakli miyokard

enfarktiisii ise kalp yetmezligine daha sik yol agar.

2.2.4. Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi, kalp fonksiyon bozukluguna bagl olarak viicuda yetersiz kan temini ile
karakterize bir kalp hastaligidir. Kalp yetmezligi 8istolik ve/veya diyastolik disfonksiyonun bir
sonucu meydana gelebilir. Sistolik disfonksiyon, miyokard kontraktilitesinde bir azalma ile
karakterizedir ve kalp debisinde bir azalmaya neden olan bozulmus ventrikiiler kasilmay1 ifade

eder. Diyastolik disfonksiyon, ventrikiiller gevsemenin basarisizligi ve/veya diyastol sirasinda
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ventrikiiliin yetersiz doldurulmasina neden olan dolum direncinin artmasi anlamina gelir. Tipik
olarak, son diyastolik basing artar ve strok hacmi azalir. Hem 9istolik hem de diyastolik
disfonksiyon sonunda pulmoner ve periferik 6dem gibi tipik kalp yetmezligi belirtilerinin yani sira

yorgunluk ve nefes darlig1 gibi semptomlara yol acar.

Kalp yetmezliginin yaygin nedenleri arasinda KAH, hipertansiyon ve kapak kalp hastaligi
yer alir [24] ve farkli mekanizmalara bagli olarak kalp debisinde azalmaya neden olurlar. KAH,
yukarida agiklandigi gibi miyokardiyal infarkt ile miyokard hasarina yol agabilir, ve LV de 9istolik
fonksiyon diisiikliigline neden olabilir. Uzun siireli hipertansiyon nedeniyle artan is yiikd,
miyokardda sertlesme ve LV’ nin gerilebilirliginde azalma nedeniyle dolum basincinin artmasina
neden olarak miyokard hipertrofisine yol acacaktir. Telafi edici mekanizmalar yetersiz kalip,
sonunda kontraktilite ve 9istolik kalp yetmezligi goriildiigiinde bu durum diyastolik disfonksiyona
yol acar. Kalp kapak hastaligi, yetersiz agikliga sahip stenotik kapaklar nedeniyle asir1 basing
yiiklenmesine veya kapanma sorunu bulunan kapaklarda kapak yetersizliginden kaynaklanan asiri
hacim yiiklenmesine yol acar. Hem valviiler stenoz hem de yetmezlik, tedavi edilmezse ciddi

vakalarda kalp yetmezligine yol agar.

Kalp disenkronisi, ventrikiiler duvarlarin asenkron kasilma paternini ifade eden bir
terimdir. Dissenkroni, LV ve sag ventrikiil (RV) arasinda interventrikiiler dissenkroniiki ile LV
icinde intraventrikiiler dissenkroni olarak iki tipe ayrilabilir. Kan LV etrafinda erken aktiflesen
kesimlerinden gec aktiflesen kesimlere dogru hareket ettigi i¢in, kardiyak dissenkronisi diisiik
pompalama hacmi ile karakterizedir. Bu durum, kasilma verimliliginin azalmasina, 9istolik

fonksiyonun diismesine ve dolayisiyla kalp yetmezligine yol agabilir [25].

2.2.5. Kardiyak Arrestin Simiflandirilmasi ve Etiyolojisi

Hastane dis1 kalp durmasindan elde edilen verilerin standart bir sekilde raporlanmasi igin
kullanilan Utstein sablonu, bu alandaki uzmanlar arasindaki panel tartismalarinin bir sonucu olarak
1991 yilinda yaynlanmistir. Bu raporda, KA arastirmalarinda kullanicilar terminoloji agikca
tanimlanmisg, bildirilmesi gereken Onemli yapisal parametreler vurgulanmis ve gelecekteki
raporlarla karsilastirilabilir olmalart i¢in bir dizi standart sonlanim 6lgiimii tanimlanmigtir (Sekil 3).
2004 yilinda yaymlanan ve yenilenmis Utstein sablonuna gore, KA, dolasim belirtilerinin
yokluguyla teyit edilebilen kardiyak mekanik aktivitenin kesilmesidir. Bu dolasim belirtileri

arasinda nefes alma (ara ara meydana gelen yutkunmadan fazlasi), 6ksiirme veya hareket yer alir.
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Saglik personeli icin, palpe edilebilir bir nabiz veya 6lgiilebilir bir kan basinci dolasgim belirtisidir
[26, 27].

Absence of signs of circulation and/or idered for itation
nNes
- .
Resuscitation not attempted H.susoihﬂon attempted
All cases ne i All cases ne
DNAR Ne Arny defibrillation attempt ne
Considered futile n= Chest compressions n=
Assisted ventilation n=
Location of arrest | : i
Out-of-hospital n= . First monitored rhythm
Home n= | Shockable n=
Public place n= | VF n=
Other n= vT nm=
In-hospital n=
Ward n= Nonshockable n=
Emergency Department n = Ne
Operating Room n= PEA n=
CCU-“TCU Ne=
Other Nns Unknown n=

Arrest witnessed/monitored n=

By laypersonbystander n=
By healthcare personnal n =

A"as‘ not witne: e Outcome (recorded for all categories)
Any ROSC
) Yes n=
- No n=
CPR before EMS arrival n= | Unancan g
Survived event n=
Duscharged alive n=
| Neourologc outcome at discharge
AF, 0‘“0!09“;! ; e CPC1l1or2 n=
Trauma ne= CPC3or4 n=
| Sut : A= CPC S Nns=
| Respiratory n=
| Other noncardiac n =
| Unknown ne

Sekil-3: Temel veriler icin utstein raporlama sablonu

Her ne kadar tanimda agik¢a belirtilmis olsa da, bunun gibi bir klinik tanim sorun
yaratabilmektedir. Ilk olarak, klinik agidan KA farkli nedenlerden kaynaklanabilir. ikinci olarak,
ozellikle olay gozlenemediyse, KA’dan 6nceki semptomlarin kesin siiresini belirlemek zor olabilir
[28]. Sonug olarak, KA arastirmalarinda ilgili popiilasyonu tanimlamak {iizere ¢esitli yaklagimlar

ortaya ¢ikmistir.

Yaklasimlardan biri, acil tibbi ekibin kardiyopulmoner resiisitasyonun (CPR) gerekli
olduguna karar verdigi ani ve beklenmedik KA nedenlerini dahil etmektir. Bu popiilasyonu
tanimlamak i¢in “ani kalp durmasi” terimi kullanilir. Bu terim 1960’lardan bu yana sporadik olarak
kullaniliyor olup, 1991°de Amerikan Kalp Dernegi tarafindan yayinlanan “Ani kalp durmasi
kaynakli sagkalimin iyilestirilmesi: ‘hayatta kalma zinciri’ kavrami” yayninindan sonra

yayginlasmistir [29]. Her ne kadar bu terim, tibbi acil durumlar olmayan olaylar1 digliyor olsa da,
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cok farkl etiyolojiye sahip hastalar1 kapsamina almaktadir. Kardiyak sebeplerin yani sira, solunum,
travmatik, metabolik ve toksik nedenlerden kaynaklanan KA da bu tanim kapsamindadir. Ayrica,
ani kalp durmasi tanimina girebilmesi i¢in bir olayin ne kadar ani olmas1 gerektigine dair net bir

tanim mevcut degildir.

Diger bir yaklasim ise, sadece kardiyak sebeplere 6zgii KA’lar1 dahil etmektir. 1970’lerin
sonlarinda kardiyologlar tarafindan One siiriilen “ani kardiyak 6lim” terimi, bu popiilasyonla
birlikte kullanilmistir. Ani kardiyak o©liim, kisa bir siire icinde, genellikle semptomlarin
baslangicindan bir saatten daha kisa bir siire i¢inde, daha once Oliimciil herhangi bir durumu
olmayan bir kiside, kardiyak bir nedenden kaynaklanan beklenmedik bir 6liimii ifade eder [30]. Bu
tanim, ani kalp durmasina kiyasla daha homojen bir popiilasyonu tarif eden daha kesin bir tanimdir.
Bununla birlikte, daha fazla arastirma yapildiginda, klinik problemler daha net ortaya
konulabilmektedir. Esas olarak aritmi, kardiyomiyopati, kapak hastali§i ve koroner hastalik gibi
farkli durumlar da bu popiilasyona katkida bulunur [30]. Bu nedenle, baz1 aragtirmacilar sadece ani
kardiyak 6liim ve primer ventrikiiler fibrilasyonu (VF) olan hastalar1 dahil etmeyi tercih etmektedir.
Bu yaklagimin bir sonucu olarak, koroner hastaligina sahip hastalarin hakim oldugu bir popiilasyon

meydana gelir.

Uciincii bir yaklasim ise, hastane dis1 kardiyak arresti (OHCA) hastane i¢i kardiyak arrest
(IHCA) olaylarindan ayirmaktir. Geleneksel olarak, kalp masaji1 dogrudan agik go6giis tizerinde kalp
kompresyonu ve bir hastane ortaminda bir endotrakeal tiip yardimiyla saglanan ventilasyon yoluyla
gerceklestirilir (10). Kapali1 gogilis kompresyonu, harici defibrilasyon, agizdan agiza ventilasyon ve
torba-maske ventilasyonunu igeren modern kalp masaji teknikleri 1950’lerle 1960’larda ortaya
cikmistir [31, 32, 33, 34, 35]. Toplumda acil saglik ekipleri ortaya ¢iktik¢a, bu becerileri acil tip
teknisyenlerine kazandirmak ve kalp masajin1 halka arasinda yayginlastirmak i¢in ¢esitli egitim
programlar1 diizenlenmistir [36]. Hastane dis1t KA sonlanimlarina iliskin raporlar yaymlandigindan
bu yana, hastane dis1 KA ile hastane i¢ci KA’y1 birbirinden ayirt etmek yaygin bir uygulama haline
gelmistir [37]. Kardiyak arrest sonucu hakkinda rapor vermek igin kullanilan Utstein sablonlari,
belki de her iki popiilasyon sezgisel olarak farkli oldugundan dolayr bu ayrima devam etmektedir

[38]. Bununla birlikte, iki popiilasyon nadiren dogrudan karsilastirilabilir niteliktedir [39, 40].

Epidemiyolojik ¢aligmalarda, tedavi edilip edilmedigine bakilmaksizin, acil tibbi hizmetler
(EMS) tarafindan degerlendirilen tiim KA hastalarini ¢alismaya dahil etmek yaygin bir uygulamadir

[41]. Bu yaklasim, acil tibbi hizmet karsilastirmasi yaparken se¢im yanliliginin 6niine gegmeyi
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saglar. Yine de, insidans acil tibbi hizmetlerin katilimi yerel rutinlerden etkilenecektir [42].
Oldiikten sonra fark edilen KA hastalar1 genellikle ¢alisma kapsaminda gdézden kacar. Bu hastalar
Olim sertifikalar1 incelenerek bulunabilir. Epidemiyolojik amagla KA hastalarinin  biiyiik
cogunlugunu tespit edebilmek icin en iyi ¢oziim, acil tibbi hizmetler, 6liim sertifikalar1 ve 6lim
sonrasi sorusturmalarindan elde edilen sonuglar da dahil olmak iizere ¢esitli kaynaklardan gelen

bilgileri birlestirmektir [43].

2.2.6. Hastane Dis1 Kardiyak Arrest ve Epidemiyoloji

Koroner arter hastalifinda beklenmedik KA, ani 6liimiin en sik nedeni olup,bu 6liimlerin
licte ikisi hastanelerin disinda meydana gelir [44, 45]. Onceki arastirmalarda, calismaya aliman
popiilasyonlardaki belirgin farkliliklar, metodolojik ve terminolojik farkliliklar ve heterojen
raporlama verileri nedeniyle, hastane dist KA i¢in farkli farkli insidans ve sagkalim oranlari
bildirilmistir [46, 47, 48, 49]. Bildirilen hastane dis1 KA insidanslarinda diinya genelinde on kat
kadar bir degiskenlik s6z konusudur [48]. Acil tibbi hizmetler sayesinde tedavi edilen kardiyak
arrestlerin tahmini genel insidansi, Avrupa’da yilda 100.000 niifus basma 38 [46, 50] ve Amerika
Birlesik Devletleri’nde yilda 100.000 niifus basina 55°tir [51]. Tim baslangi¢ ritimleri igin
hastaneden taburcu olma oranlari Avrupa’da %9-11 [50], Kuzey Amerika’da %6-8 ve
Avustralya’da %211°dir [48].

Uluslararas1 Resiisitasyon Irtibat Komitesi (ILCOR), kalp masaj1 ve acil kardiyovaskiiler
bakim ile ilgili bilimsel bilgileri gdzden gegirerek, tedavi Onerileri konusunda bir fikir birligi
saglamaktadir [52]. Bu kanita dayali kalp masaji kilavuzlari, ani gelisen KA’dan sonra sagkalimi
arttirmay1 amaglamaktadir [53, 54]. “Hayatta kalma zinciri” kavrami, ani KA durumunda bakim
kalitesini artirmak i¢in birbirine bagl olaylar1 anlatmakta kullanilir [55, 56]. Bunlar arasinda erken
teshis ve yardim ¢agirma, kalp masajina erken baslama, erken defibrilasyon ve standart restisitasyon
sonrasi bakim yer air. Bazi ¢alismalarda, hedefe odakli resiisitasyon sonrast bakim, acil pPCI [57]
ve hedeflenen sicaklik yonetimi [58], iyi yapilan bir kalp masaji [59, 60] gibi lokal zincirlere
odaklanildiginda hasta sonlanimlarinda iyilesme goriildiigii bildirilmis olmakla birlikte, son on

yildir hastane dis1 KA’larda toplam sagkalim hala disiik bir orandadir [48, 50].

2.2.7. Hastane Dis1 Kardiyak Arrest Sonuclar ile Tliskili Faktorler
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Daha 1yi sonuglarla iligkili en 6nemli faktorler arasinda KA sirasinda yalniz olunmamasi
[61], acil tibbi hizmet gelene kadar bir baskasi tarafindan kalp masajina baslanmis olmasi1 [62, 63],
sok verilerek baslangi¢c ritmi elde edilmesi ve erken defibrilasyon [62, 64], kaliteli gogiis
kompresyonlar1 [65, 66] ve kamuya agik defibrilatorlerinin (PAD) mevcudiyeti yer alir [67]. Bu
faktorler, ani kalp durmasi yasayan birini kurtarmak i¢in iyi egitim topluluklara ve egitimli acil tibbi
hizmetler sistemine ihtiya¢ oldugunu gostermektedir. Sevk merkezleri, standart bir dizi soru sorarak
ani bir KA’y1 tespit etmede ve akabinde arayanlara kalp masaji yapmada yardimci olma konusunda
onemli bir role sahiptir [68]. Acil ¢agr sirasinda hastane dist KA’nin fark edilmesi 6nemli olgiide
degiskenlik gosteriyor olup, duyarlilik %14 ila %97 arasindadir [69]. Hastane disi KA sirasinda
anormal solunum, ani KA’nin tespit edilmesinin 6niindeki en biiyiikk engeldir [68]. Tibbi sevk
yeterliligi ve ilgili cihazlarin gelistirilmesi sayesinde hastane disit KA’nin zamaninda teshis sansi
artar [70, 71]. Sevk merkezi, resiisitasyona baslamak i¢in onceden kalp masaji egitimi almamis
kisileri etkili bir rehberlik saglamakla beraber, bir kollaps sonrasi kalp masajinin baglatilmasi daha
once egitilmis kisilere kiyasla daha uzun siirmektedir [72]. Hastane dist KA kurbanlarinin,
yakindaki biri tarafindan kalp masajiyla (bCPR) kurtulma olasilig1 yaklasik dort kat daha fazladir
[63]. Sevk sirasinda yapilan kalp masaji sayesinde toplum i¢i insidansinda belirgin bir artig

goriilmiis ve hastane dis1t KA sonrasi daha iyi sonuglar elde edilir olmustur [73].

Gecikmeler defibrilasyon girisiminin etkinligini ve ventrikiiler fibrilasyon (VF) insidansini
azalttig1 icin, sok kontrolli ritimde erken defibrilasyon hasta sonlanimlari i¢in ¢ok 6nemlidir [61].
Kolayca kullanilabilen halka agik defibrilator, ilk sok verme siiresini kisaltarak ve hayatta kalma
olasihigm arttirir [74, 75]. 1lk ritim olarak VF, hastane dist KA’da daha iyi sagkalim ile iliskili
olmakla birlikte (Keller ve Halperin 2015), sikligi son 20 yilda Avrupa’da %35 [60, 76], Kuzey
Amerika’da %28 ve Avustralya’da %40’a diismiistiir [48]. Ayn1 zamanda, ilk ritim olarak darbesiz
elektriksel aktivite (PEA) sikligi da artmustir [77]. PEA, travmatik KA, asir1 doz, bogulma, elektrik
carpmasi ve asfiksi de dahil olmak {izere kardiyak olmayan bir etiyoloji ile iliskilidir. Her ne kadar
PEA genel olarak koétii bir sonlanima sahip olsa da, ani KA sebebinin hizli bir sekilde tespit

edilmesi sonlanimda 6nemli bir rol oynar [78].

Travmatik KA’lar, hayatta kalma orani (%4-8) diger kardiyak olmayan etiyolojilerle
benzer olan ve olay yerindeki diger yaralanmalara ve hizli tedaviye bagl olan kiigiik fakat dnemli
bir KA alt grubudur [79, 80]. Genellikle hizli ve etkili miidahale gerektiren travmatik bir KA’ya yol

acan olas1 sebepler arasinda hipovolemi, hipoksemi, gergin pndmotoraks veya kardiyak tamponad
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yer alir. Dolayisiyla, travmatik KA’nin yonetimi, geleneksel ileri kardiyak destek (ALS)

kilavuzlarindan farkli olan belirli bir algoritma ile ele alinir [79].

Kardiyak orijinli oldugu varsayilan ve acil tibbi hizmetler gozetimindeki bir hastane dis1
KA, istemsiz ani KA veya gorgii tanig1 gozetiminde gergeklesen bir KA ile karsilastirildiginda daha
iyi sagkalim ile iliskilidir [81, 82]. Bu gibi durumlarda, egitimli saglik profesyonelleri gecikmeden
kalp masajina baglayabilirler. Giiniimiizde, acil tibbi hizmetlerde tanik olunan KA orani, tiim
resiisitasyon girisimlerinin %8-11"i kadardir [61]. Bu farklilik, acil tibbi hizmet yanit siirelerindeki
bolgesel farkliliklarin yani sira acil tibbi hizmetlerin ele aldigi hastanin arrest oncesi hastaliginin
siddeti ve hastanin kritik durumu [83] ve acil tibbi yardim ihtiyacina yonelik genel farkindaliktaki
varyasyona isaret etmektedir [84]. Acil tibbi hizmetlere daha erken ulasma, daha iyi sagkalim ve

norolojik sonuglarla iliskilidir [85, 86].

KA hastasinin norolojik sonlanimi, ani KA sonrasi beyindeki iyilesmeyi ve ardindan da
kardiyak arrest sonras1 bakimi degerlendirmek i¢in fonksiyonel ve bilisgsel alanlar1 bir arada ele alan

bir 6lgek olan Serebral Performans Kategorisi (SPK [CPC]) ile dl¢giilmektedir.

Bu ol¢ek S evre seklinde gruplandirihir:

SPK 1: lIyi serebral performans;

SPK 2: orta seviye serebral engellilik, glinliik yasam aktivitelerini bagimsiz olarak yerine
getirebilmede yeterli islevsellik;

SPK 3: ciddi serebral engellilik, biling acik, ancak beyin fonksiyon bozuklugu ve sinirh
bilis nedeniyle gilinliik destek i¢in baskalarina bagimlilik;

SPK 4: koma / bitkisel hayat;

SPK 5: beyin dliimil).

Her SPK puani, islevsellik, fonksiyon bozuklugu, yerine getirilebilen aktiviteler gibi belli
bir islev alamiyla iligkilidir; ancak, SPK’nin tiim bu alanlar1 degerlendirmek icin yeterli duyarliliga
sahip olup olmadig1 oldugu ve bagka 6lceklerin daha iyi bir dngdriicii 6zellige sahip olup olmadig
heniiz tespit edilebilmis degildir [87]. Bununla birlikte, hastaneden taburculuk sirasinda yapilan
SPK, bagimsiz olarak uzun vadeli prognozu daha iyi ongoreceginden dolayi, SPK uzun siireli

sagkalimin iyi bir dl¢tisiidiir [88].
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2.2.8. Hastane Oncesi Ortamda Karar Verme

Hastane Oncesi acil tip pratisyenleri, hayatta kalima yonelik tedavilerle birlikte, genellikle
O0lmekte olan hastalara bakim verirler [89]. Mevcut resiisitasyon kilavuzlari, bir hastanin
komorbiditeleri ve hastanin istekleri hakkinda yeterli bilgi olmadigindan dolayr hastane Oncesi
ortamda kalp masajina baslama veya kalm masajin1 kesme karar1 ile ilgili zorluklar1 kabul
etmektedir [90]. Dolayisiyla, hastane oncesi ortamda yapilan prognostik degerlendirmeler, sag
kalimi ve sonraki yasam kalitesini giivenilir bir sekilde tahmin etmede genellikle yetersiz kalir [91].
Bununla birlikte, hayatta kalma sansinin artmast veya azalmasi ile iliskili bazi faktorler,
resiisitasyon girisimi sirasinda netleserek, olayin sonraki seyrini belirler [92]. Kollaps ile kalp
masajina baslama arasindaki uzun siire, 6nceki genel durum ve altta yatan hastalik ve ileri yas gibi
olumsuz prognostik faktorler, gelecekteki iyi bir yasam kalitesi elde etme olasiligini azaltir [92, 93].
Bu nedenle, hastane disi KA’da resiisitatif islemlere genellikle derhal baslanir ve faydali olup
olmadiginin degerlendirilmesi daha fazla bilgi mevcut oldugunda resiisitasyon girisimi sirasinda
yapilir. Kosullarin hayatta kalmaya uygun olmadigi durumlarda, resiisitasyon yonergeleri, sahada
doktor olmayan bir kisinin resiisitasyon girisimini durdurma hakkina sahip olmasini 6nermektedir.
Bu kosullar soyle siralanabilir: rigor mortis, ayrisma veya ¢iliriime, insinerasyon, masif kranial ve
serebral pargalanma, dekapitasyon ve fetal maserasyon [90]. Resiisitasyonun durdurulmasini
gerektiren diger faydasiz durumlar arasinda tedavi edilebilir bir sebebi olmaksizin ani KA ig¢in
devam eden resiisitasyon girisimine ragmen 20 dakikadan daha uzun siire devam eden asistol [94]
yer alir; ayrica,hastanin teyit edilmis tercihleri, veya onceden kendisi tarafindan bildirilmis

talimatlart mevcutsa resiisitasyon durdurulur [90].

Hastane dis1 KA’da resiisitasyonun ise yarayip yaramayacaginin tespitinde hastane dncesi
karar vermedeki belirsizlikleri azaltmak iizere, 2002 yilinda Kanada’da Resiisitasyon Sona
Erdirilmesi (TOR) yonergesi yiirlirliige girmis [95] ve 2006 yilinda tekrar onaylanmistir [96]. Bu
kuralin en 6nemli islevi, bir resiisitasyon girisiminin bosa olup olmadigini saptamaktir: bu kural,
acil tibbi hizmetler gbézetiminde yapilmayan bir KA durumunda, defibrilasyon yapilmadiginda ve
spondan kan dolasim: baslamadiginda temel yasam destegi (BLS) resiisitasyonunun
sonlandirilmasim1 6nermektedir. TOR kuralinin uygulanmasi sayesinde, resiisitasyonun faydasiz
olacag1 hastane dist KA magdurlarinin hastaneye sevki dnemli Olciide azalmis ve daha dnceden
hastane disi KA hastalarinin resiisitasyon ile hastaneye tasimniyor oldugu acil tibbi hizmet
sistemlerinde karar verici saglik gorevlilerinin ve doktorlarin yiikii hafiflemistir [97]. Kuralin %100

Ozgilliige sahip oldugu dogrulanmistir; bir baska deyisle, bu kural sayesinde hayatta kalma sans1
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olabilecek tiim hastalar giivenilir bir sekilde tespit edilebilmektedir. Bununla birlikte, TOR
kuralinin bolgeler ve iilkeler arasindaki etkinliginin karsilastirilmasi, saglik gorevlilerinin yerel
protokollere gore resiisitasyonu sonlandirmasina veya durdurmasina izin verilen bolgesel acil tibbi

hizmet sistemlerindeki farkliliklar nedeniyle zordur [98, 99].

Hastane oOncesi hekimleri, kisa vadede beklenen exitus olasiligmmi degerlendirerek
resiisitasyon girisimlerini durdurma veya sonlandirma karar1 alirlar [89]. Cogu durumda, uzun siireli
anoksi varsayimina dayali olarak karar verilir [100]. Hastane digt KA’nin faydasizligina iliskin
kararlar ya kritik bir hastaligin veya travmanin akut baslangicinda ya da ciddi bir hastalik yavas
yavas terminal bir duruma gectiginde gereklidir. Coklu travma veya uzun siireli asfiksi gegiren
hastane dist KA hastalarinda, kalp masajina baglanmamasina neden olabilecek kotii bir prognoz
mevcuttur [101, 89]. Metastazli ileri evre kanser veya fonksiyonel bagimsizligin bozulmasi ve genel
olarak onceki saglik durumunun kotii olmasi gibi 6liimciil bir hastalik durumunda, mevcut durum
resiisitasyonla hastayi iyi bir yasam kalitesine ulastirmaya izin vermeyecektir [100]. Resiisitasyonun
ise yarayip yaramayacagini belirlemede ileri yasin 6nemi ¢aligmadan ¢alismaya farklilik gosterdigi
icin ileri yas belirsiz bir prognostik faktordiir [102]. Yukarida belirtilen faydasizlik faktorleri,
hastane oOncesi hekimlerin etik kaygilar1 nedeniyle resiisitasyonun daha yiiksek bir oranda

durdurulmasi ve sonlandirilmasina neden olmaktadir [100, 101, 89].

2.2.9. Kardiyopulmoner Hastalarina Yaklasim ve Resiisitasyon

2.2.9.1. Gogiis Kompresyonlari

Resiisitasyon kilavuzlari, kalp masaji yapan kisinin ve hastanin en uygun pozisyonda
olmasi, sag elin sternumun alt yarisinda olmasi [103], kompresyonlarin derinligi ve hiz1 (100 ila 120
kompresyon/dk, derinlik 50 ile 70 mm aras1), 50:50 oran1 ve gogsiin tam dekompresyonu da dahil
olmak {izere resiisitasyon girigimi sirasinda ytiksek kaliteli gogiis kompresyonu saglamanin 6nemini
vurgular [104]. Ventilasyon hiz1 dakikada on nefese sabitlenmelidir [105]. Ayrica, yiiksek kaliteli
bir kalp masajinda, altta yatan ritim degerlendirilirken ve defibrilasyon sirasinda gogiis
kompresyonlart minimum seviyede kesintiye ugratilir [106, 107, 108]. Optimal olmayan bir gogiis
kompresyonu, hayati organlara perfiizyon basincini korumakta yetersiz kalacagindan [109] hasta
sonuglart tizerinde olumsuz bir etkiye sahiptir [66]. Ayrica, gogis kompresyon hizi 120
kompresyon/dak’1 astiginda, kompresyonlar yaterli basing saglayamayabilir ve bu nedenle etkisiz

olabilir [110]. Koroner arterler, dekompresyon fazinda diyastol sirasinda perfiize edilir; dolayisiyla,
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bu faz sirasinda gogilise yaslanmak vendz doniisii azaltir ve koroner ve serebral perfiizyon basincini
distiriir [111]. Ek olarak, kalp masaj1 sirasinda asir1 ventilasyon, intratorasik basincin artmasina ve
koroner perflizyon basincinin diismesine neden olur [112]. Uzun siire boyunca kompresyonlari
tutarli bir sekilde siirdiirebilmek, masaj1 yapan kisinin yagayacagi yorgunluk nedeniyle zor bir istir
[113, 114], bu da goglis kompresyonlarina optimal olmamasma ve gogis duvari
dekompresyonunlarinin eksik kalmasina yol agabilir [111]. Yiiksek kaliteli bir kalp masaj1 ayrica,
hicbir sey yapmadan gecen siireyi en aza indirmek igin resiisitasyon girisimi sirasinda ekip
caligmasi, oOnceden planlama ve diizenli olarak gerceklestirilen gorevleri gerektirir. Bunlar
genellikle optimal degildir ve sonug olarak, gogiis kompresyonlar1 genellikle klinik baglamda hiz,
derinlik, uygulama siiresi ve ventilasyon oranlar1 agisindan kilavuzlardaki tavsiyelerin seviyesine
ulagamaz [115, 116]. Klinik bir ortamda, ekip liderinin yiiksek kaliteli resiisitasyon performansi
saglamak icin iyi iletisim becerilerine ve giivenilir bir durumsal farkindaliga sahip olmas1 gerektigi
icin, kalp masaji yapan bir ekibi yonetmek oldukea stresli bir durumdur. Giiniimiizde, bu teknik
olmayan becerilerin ekip olusturma becerileri ile birlikte uygulanmasi, klinik performansi
tyilestirmek ve hayatta kalma zincirinin ise yaramasi i¢in hizli yanit ekibi (RRT) ve tibbi egitimin

yani sira kalp masaj1 egitiminin ayrilmaz bir pargasidir [117, 118].

2.2.9.2. Yardimc1 Kardiyopulmoner Resiisitasyon Cihazlar

Ani KA’dan sonra sonlanimi iyilestirmek amaciyla, resiisitasyon girisimi sirasinda
kompresyonlarin tutarliligini ve kalitesini artirmak amaciyla cesitli cihazlar gelistirilmistir. Yetersiz
veri nedeniyle, bu cihazlar su anda rutin kullanim i¢in Onerilmemektedir; fakat, standart manuel
goglis kompresyonlarina alternatif, dolasima yardimci olarak islev gorebilirler [119]. Gogiis
kompresyon verimliligini artirmaya yonelik cihazlarda, vakum agzi teknolojisiyle ¢alisan manuel
bir aktif kompresyon-dekompresyon (ACD) cihazi ve buna bagli bir gii¢ gostergesi ile bir
metronom bulunur; ayrica gogiis kompresyonunu belli bir hizda ve derinlikte gergeklestiren
otomatik cihazlar da vardir ve yiik dagitma bandiyla veya piston teknolojisiyle ¢aligir [119]. Manuel
ACD-CPR cihazinin, hem miyokard perfiizyonunu hem de aort istolik basmncini arttirdigini ve
deneysel hayvan ve insan ¢aligmalarinda manuel kalp masajina kiyasla miyokard ve serebral kan
akigini arttirdigr gosterilmistir, ancak klinik ¢aligmalar, manuel kalp masajina kiyasla hayatta kalma
oranlarinda istikrarli bir artis oldugunu dogrulamis degildir [120]. Otomatik mekanik cihazlarin,
kalp masaj1 sirasinda organlara kan akisinda iyilesme ve daha yiiksek ETCO2 c¢ikis1 sagladig
gosterilmistir [121, 122]. Ancak, kapsamli ¢alismalara gore hasta sonuglarinin iyilestirilmesine olan

katkisi tartigmalidir [121, 123]. Yiik dagitim bandi kullanan mekanik kalp masajin1 inceleyen
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ASPIRE [124] ve CIRC [125] calismalarinda, manuel kalp masajma kiyasla hayatta kalma
konusunda bir avantaj saptanmamis ve piston teknolojisi kullanilan mekanik kalp masajim
inceleyen LINC [126] ve PARAMEDIC [104] calismalarindaysa, hastaneden taburculuk agisindan
goreceli bir hayatta kalma avantaji rapor tespit edilmemistir. Caligmalarda sagkalima faydasi net
olmamakla beraber, resiisitasyon girisimleri sirasinda yiiksek kalitede manuel kalp masaj1 yapildig
bildirilmistir, ve bu durum arastirma sonuglarin genellestirilebilirligini etkileyebilir. Ote yandan,
mekanik kalp masaji cihazlari hastalarda yaralanmalara neden olabilir [127]. Bununla birlikte, bu
cihazlar, hastane Oncesi bir ortamda, kapali alanlarda oldugu gibi yiiksek kaliteli manuel standart
kalp masaji yapmaya olanak tanimayan veya riske sokan durumlarda veya hastanin durumu
resiisitasyon girisimleri sirasinda hastanin bir yandan hastaneye sevkini ve tekrarlayan VF’li bir
hastanda pPCI ihtiyact gibi spesifik bir tedavi gerektiren durumlarda yiiksek kaliteli bir kalp
masajia baslama ve bunu devam ettirme imkan1 sunar [128, 129]. Dolayisiyla, yukarida belirtilen
bu calismalarla, klinisyenlerin klinik uygulamalarinda mekanik bir kalp masaji cihaz
kullanmalarinin olas1 zarar1 veya yarar1 hakkinda karar vermeleri i¢in bir platform meydana gelmis

olmaktadir.

Hastane dis1 KA’da sagkalimi arttirmak i¢in kullanilan yeni bir yaklagim, devam eden kalp
masaji sirasinda veno-arteriyel rkstrakorporeal membran oksijenasyonunu baslatarak hastane dncesi
ortamda ekstrakorporeal kardiyopiilmoner resiisitasyonun (ECPR) uygulanmasidir. Ekstrakorporeal
kardiyopiilmoner resiisitasyon, manuel kalp masaji ile karsilastirildiginda kan akisini1 ve oksijen
dagitimini iyilestirir [130, 131] ve hastane disi KA sonlanimlarda 6nemli bir iyilesme potansiyeline
sahip olup, onceki ¢aligmalarda genel sagkalim orani %15°tir. Ekstrakorporeal kardiyopiilmoner
resiisitasyonun baglangicindan 6nce manuel kalp masajiyla elde edilen daha uzun siiren diisiik akis
stirelsi kotii sonuglara neden olmaktadir [132]. Bu nedenle, ekstrakorporeal kardiyopiilmoner
resiisitasyon i¢in arzu edilen terapotik aralik KA’dan itibaren 60 dakikadan daha kisadir [133].
Kanitlar kullanimin1 desteklese de, hastane oncesi ekstrakorporeal kardiyopiilmoner resiisitasyon
icin dikkatli bir hasta se¢imi, tedaviye baslama zamanlamasi, gerekli personel ve lojistik icin
dikkatli bir degerlendirme yapilmas: gerekir. Hastanelerin uzak mesafelerde oldugu ve
anesteziyoloji personeli barindiran halikopterli acil tibbi servis birimlerinin (HEMS) bulundugu
Finlandiya gibi seyrek niifuslu bir iilkede, bu yeni yontemin uygulanmasi, spesifik hasta alt

gruplarinda hasta sonuglarini iyilestirebilir.

Gergek zamanlh gorsel-isitsel geri bildirim sistemi monitoriine sahip defibrilatorlerinin

kullanilmasi, resiisitasyon kalitesini iyilestirmek i¢in kullanilan yeni bir yaklasimdir [134].
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Calismalar, kalp masaji yapma becerilerinin, iyi resiisitasyon egitimi programlarina ragmen,
egitimden birkag¢ ay sonra azalmaya basladigini gostermistir [135]. Kurtarma ekipleri, resiisitasyon
girisimi sirasinda yapilan kalp masaji1 niteligindeki degisiklikleri taniyamazlar [113, 114]. Gergek
zamanli gorsel-igitsel geri bildirim sistemli defibrilatér, bir ivme Olger ve defibrilasyon
elektrotlariyla empedans degisikliklerinin 6l¢limii yoluyla resiisitasyon girisimi sirasinda gogiis
sikistirma oranlarini, derinlikleri, ¢evrim sayisin1 ve akis siirelerini 6lgerek kalp masaj1 kalitesi
bilgilerini toplar. Ger¢ek zamanli gorsel-isitsel geri bildirim sayesinde, kalp masaji yapan kisinin
dogrudan resiisitasyon kilavuzuna gore yonlendirilmesi miimkiindir [136]. Kalp masaji
performansindaki iyilesmeye ragmen, resiisitasyon girisimleri sirasinda gercek zamanli gorsel-
isitsel geri bildirim kilavuzunun uygulanmasinin ardindan hasta sonlanimlari iyilesmemistir [136,
134].
2.2.10. Hastane Dis1 Yaralanmalarda Kardiyak Arrest

Ani KA sirasinda yapilan gogiis kompresyonu, resiisitasyon girisimi sirasinda iyatrojenik
yaralanmalara yol agabilecek siddetli bir manevradir. En sik goriilen yaralanmalar torasik duvarda
yer alir, ancak torasik ve abdominal i¢ organlarda ve retroperitonda da, nadir olmakla yaralanma
goriilmektedir [137, 138, 139]. Hava yolu yonetimi ve intravendz kanallarin yerlestirilmesi
nedeniyle deri lezyonlari, subkutan yaralanmalar ve bag ve boyun yaralanmalari goriilebilir [139,
140, 141]. Bu yaralanmalarin ¢ogu hayat1 tehdit edici olmayip, kaginilmaz olarak kabul edilir; fakat,
hastalarin 6liimiine katkida bulunan ciddi yaralanmalar da rapor edilmistir [142]. Kalp masaji
sirasinda, kaburga kiriklar1 ve gogiis kemigi kiriklart gibi gogiis duvart yaralanmalarina ek olarak,
kardiyak ezilme, kardiyak hematom, hemoperikard, miyokard riiptiirii veya yirtig1, koroner arter
rliptlirii veya yirtig1, aort riiptiirii veya yirtig1, aort diseksiyonu veya vena kava yaralanmasi gibi
major kardiyak ve biiyiik damar yaralanmalari ortaya ¢ikabilir [143]. Kaburga kiriklarinin g¢ogu
torasik duvarda anterior olarak goriiliir ve sternal kiriklar tipik olarak gévdenin ortasinda, tigte birlik

kisimda gortliir [144].

CPR ile iliskili yaralanma insidansi biiyiik 6l¢iide degiskenlik gostermektedir. 2004 yilinda
yetiskin popiilasyonlar tizerinde yapilan 15 ¢alismay1 kapsayan bir meta-analizde (n, 20 ila 705
vaka arasinda degigmektedir), standart manuel kalp masajinda sonra %13 ila %97 arasinda degisen
kaburga kirigi insidansi ve %1 ila %43 arasinda degisen sternum kirig1 insidansi bildirilmistir [145].
Yeni yapilan hastane dist KA ¢alismalarinda, %85’e kadar kaburga kirigi ve %79’a kadar da
sternum kirig1 insidansini bildirilmistir [146, 147]. Manuel aktif kompresyon dekompresyon — kalp

masaj1 sonrast meydana gelen torasik duvar yaralanma insidansi kaburga kiriklar1 i¢in %4 ila %87
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ve sternal kiriklar i¢in %0 ila %93 arasinda degismektedir [145]. Resiisitasyon girisimi sirasinda
mekanik kalp masaj1 cihazlar1 kullanildiginda farkli bir yaralanma paterni goriliir. Yik-dagitim
bandina sahip mekanik kalp masaji sirasinda meydana gelen yaralanmalar arasinda posterior
kaburga kiriklari, gogiis boyunca siyriklar ve hatta vertebra kiriklar1 ve karaciger laserasyonlari,
dalak laserasyonlari, hemoperitoneum ve retroperitoneal kanama yer alir [148, 149]. Piston
teknolojisine sahip mekanik kalp masaji, manuel kalp masajina kiyasla daha sik kaburga kiriklarina
neden olur; fakat bunun diginda bu iki yontem iyatrojenik yaralanma agisindan bir farklilik
gostermez [150, 151]. Yiik dagitma bantlarina sahip mekanik kalp masajinda, manuel kalp masajina
kiyasla daha fazla yaralanmaya goriiliirken [148, 127, 149], piston teknolojisine sahip mekanik kalp
masaji yaralanma sikligint 6nemli 6lgiide arttirmaz [150, 127, 151]. Popiilasyon ozellikleri,
anatomik farkliliklar ve bu cihazlarin oldukga stresli bir ortamda giivenli bir gsekilde
kullanilabilirligi degerlendirilerek yaralanma bulgularina katki saglanabilir.

Onceki calismalarda kalp masaji ile iliskili yaralanmalara dair cesitli risk faktorleri
siralanmistir. Yas, ¢ogunlukla dejeneratif iskelet degisiklikleri ve yasli popiilasyonlarda daha
yiiksek osteoporoz sikligi nedeniyle gii¢lii bir risk faktorii olarak kabul edilir [151, 152, 153, 144].
Bazi ¢aligmalarda kadin cinsiyeti bir risk faktorii olarak bildirilirken [152, 154], baska ¢alismalarda
erkek cinsiyetinin kalp masaji ile iligkili yaralanmalar [155] igin bir risk faktorii oldugu veya
cinsiyetler arasinda herhangi bir fark bulamadigi 6ne siiriilmistir [151]. Bildirilen diger risk
faktorleri arasinda, resiisitasyon girisiminin siiresi [153, 144], g6giis kompresyonun kuvveti ile hizi
[155, 142, 146] ve spontan kan dolagiminin baglama orani yer alir [144]. Hastane igi KA sonrasi
sagkalanlara kiyasla hastane dist KA sonrasi sagkalanlar, daha fazla yaralanmaya maruz
kalmaktadir [153]ve kalp masaji girisiminde bulunan meslek gruplar1 yaralanma insidansini
etkileyebilmektedir [154]. Yukarida belirtilen tiim ¢aligmalardaki kalp masaji ile iligkili yaralanma
insidanst ve risk faktorlerindeki biiylik farkliliklar, ¢alisma popiilasyonlarindaki, hastane Oncesi
bakimdaki ve otopsi oranlar1 da dahil olmak {izere hastane prosediirlerindeki farkliliklar

yansitmaktadir.

2.2.10.1. Adli Otopsilerin Rolii

Ani KA, onceden saglikli olan hastalarda altta yatan patolojinin ilk belirtisi olabilir. Ani
KA’da teshisin dogrulugu ancak otopsi de dahil olmak {izere uygun muayenelerle tespit edilebilir.
Genel olarak, 6liim nedenini dogru bir sekilde ele almak i¢in klinik tani yeterli olmayabilir [156] ve
bir hasta aniden kotiilestiginde veya hastane dis1 KA’dan muzdarip oldugunda, klinik tan1 genellikle

yanlis ¢ikar [157]. Bu hastalart muayene eden hem adli tip hem de acil tip hekimlerinin, 6lim
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nedenini belirlerken kalp masaj1 teknikleri ve kalp masaji ile iligkili yaralanmalar hakkinda giincel
bilgiye sahip olmasi gerekir [158]. Her ne kadar yeni ¢alismalarda post-mortem bilgisayarli
tomografi kullanilarak yaralanma frekanslar1 incelenmistir olsa da [144], konvansiyonel
goriintiileme teknikleriyle kolay goriintiilenemeyen, belirsiz lezyonlar1 ortaya ¢ikararak kalp
masajiyla iliskili yaralanmalar1 incelemek arastirmak igin en giivenilir yontem adli otopsidir [159,
160, 161, 162]. Ayrica, adli otopsilerde yapilacak dogru post-mortem teshisler ve yaralanma
sikliklar1 bilgisi, sahada veya acil serviste ¢alisan acil doktorlarinin hastaneye kadar hayatta kalan

hastane dis1 KA hastalarinda bu tip yaralanmalardan siiphelenmelerine yardimci olacaktir.

2.2.11. Hasta Morbiditesi ve Mortalitesi

2.2.11.1. Takip ve Tetik

Kotiilesen bir hastanin erken teshisi ve devaminda acil tedavi ile KA’nin 6nlenmesi,
hayatta kalma zincirindeki ilk halkasini olusturur [56]. KA hastalarinin sadece %?20’si hastane
ortaminda hayatta kalabilmektedir [163, 164]. KA riskini en aza indirme amagh dnleme zincirinde,
hastalarin izlenmesi, hastanin kotiiye gidip gitmediginin tespiti, yardim cagrist ve daha sonra da
hizli yanit ve personel egitimi yer alir [165]. Hastane servislerinde, durumu kétiilesen hastalar
genellikle servis personeli tarafindan yeterince iyi yonetilemeyen veya uzun bir siire boyunca fark
edilmeyen ilerleyici bir fizyolojik probleme sahiptir. Bu nedenle, KA genellikle 6ngoriilemeyen bir
olay sayilmaz [166, 167, 168]. Bu durum 40 yildan fazla bir siiredir bilinmekte olup, bu hastalarda
prognoz kotlidiir; vakalarin ¢cogunda, sokla baslangi¢ ritmi saglanamaz, ve bu hastalar arasinda

sagkalim oran1 %9’dur [163, 169].

Hastanin yagsamsal belirtilerindeki bir degisiklik, akut hastaligin basladigina isaret eder.
Erken uyar sistemleri, diinya genelinde yatarak tedavi verilen ortamlarda son yillarda giderek daha
fazla kullanilir olmustur ve potansiyel kotiiye gidisin tespiti i¢in bir arag saglamaktadir [170].
Fizyolojik degiskenlerdeki farkliliklara ek olarak bakim verenin endisesine [171, 164] bakarak
degisen duyarlilik ve 6zgiilliik [172, 173] ile hasta morbidite ve mortalitesi [174, 175, 176] gibi yan

etkilerin ortaya c¢ikip ¢ikmayacagi tahmin edilebilir. Bu durum, bir¢ok hastanenin objektif karar

21



vermeyi kolaylastiracak ve daha iyi bakim saglayacak fizyolojik puanlarin yan1 sira medikal egitim,
RRT veya kritik bakim sosyal yardim ekipleri kullanmasina neden olmustur [177, 178, 170]. Bu
“takip ve tetik” sistemleri veya erken uyari puanlamalar1 (EWS), kademeli bir bakim artig1 [179,
180] veya uzman yardimi ¢agirmak igin bir tetikleyici olarak islev géren bir puanlama sistemine
dayanmaktadir [181]. Ekibin yaptig1 miidahaleler arasinda genellikle ek oksijen tedavisi ve sivi
tedavisi ile intravendz damar yolu agma gibi ABCDE yaklasimina gore temel tedavi yer alir [182,
183, 184]. Bununla birlikte, bu ekipler tarafindan yapilan miidahalelerin ¢ogu kritik bakim tipi
tedavilerdir [185]. Bu eckiplerin hasta sonlanimlar1 iizerindeki etkisinin gilivenilir bir sekilde
Olclilmesi zordur, ¢linkii hastane ortamina dahil edilen bu ekiplerle birlikte hastaneler de doniistim

gecirmekte ve hasta gilivenligine daha fazla odaklanir olmaktadir [170].

2.2.11.2. Laboratuvar

White blood cell (WBC): Lokositler inflamasyona aracilik eder, endotelial hiicrelere
proteolitik ve oksidatif zarar verir, mikro damarlar1 tikar, hiperkoagiilabiliteyi indiikler. Lokositler
kirmizi kan hiicrelerinden ve trombositlerden daha biiylik olduklar1 i¢in akut iskeminin oldugu
hastaliklarda nekrotik hasar1 takiben mikrovaskiiler hasarli alana goc¢iip burada minik damarlari
tikayarak iskemiyi tetikleyip infarkt bolgesini bityiitiirler [186].

Lenfosit: Lenfositler, kanda dolasan lokositlerin yaklasik yarisini olusturur. Periferik
dolagimdaki lenfosit alt gruplar1 T lenfositler, B lenfositler ve Natural Killer (dogal 6ldiiriicii)
hiicreler seklinde siniflandirilabilir. Saglikli kisilerde toplam lenfosit sayist milimetre kiipte 1500
hiicrenin tizerindedir [187].

Monosit: Monositler, dolasimda bulunan ve dokulara go¢ etme yetenegine sahip en genis
progenitor hiicre havuzudur. Bunun yaninda dokularda makrofaj ve dendiritik hiicrelere farklilagsma
potansiyelleri de mevcuttur [188]. Monosit ve dokudaki tiirevlerinin dogal bagisikliga katkilarinin
yant sira karaciger fibrozisi, ateroskleroz, multiple skleroz, tiimor metastazlari gibi hastaliklarin da
patogenezinde ve progresyonunda rol oynadigi gosterilmistir [189].

Ortalama trombosit hacmi (MPV): tam kan sayiminda trombositlerin ortalama boyutunu
gosteren bir laboratuvar parametresidir. Hacimce daha biiylik olan trombositler daha fazla mediator,
enzim igermekte ve dolayisiyla daha fazla metabolik aktiviteye sahiptirler [190, 191]. Bu yiizden
MPV, trombosit aktivitesini subklinik olarak gdsteren bir belirtectir [192]. inflamasyonda trombosit

say1s1 artarken, inflamasyonun kemik iligini uyarmasina baglh olarak trombosit hacimlerinde artma
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veya azalma gortlebilir [193, 194]. MPV’nin miyokard infarktiisti, gegici iskemik atak, diyabette
artmis olduguna ve tek basina bagimsiz bir risk faktorii olabilecegine dair yayinlar da mevcuttur
[195, 196, 197].

Notrofil/Lenfosit Orami: Daha onceki bazi calismalar noétrofil/lenfosit orani (NLR),
monosit/lenfosit oran1 (MLR), platelet/lenfosit oraninin (PLR) sistemik inflamasyon gostergesi
oldugu, vendz tromboembolide 6nemli bir rol oynadigi, tromboza egilim sergiledigi gosterilmistir
[198, 199, 200]. NLR'nin kanser vakalarinda, kardiyak hastaliklarda, pulmoner embolide ve sepsiste
de prognoz gostergesi oldugu gosterilmistir, ayn1 zamanda koroner arter hastaliginin varlig1r ve
siddetiyle her ikisiyle de iliskilendirildigi gorilmistiir [201, 202, 203, 204]. Yapilan ¢aligmalarda
ST elevasyonlu MI’da NLR oraninin prediktif degeri vurgulanmigtir [205]. NLR ve PLR, tam kan
sayiminda 16kosit sayilarina gére inflamasyonun daha iyi gostergeleri oldugu gosterilmistir [200] ve
son zamanlarda All'nin 60 giinliik mortalitesinin belirleyicisi olabilecegi bildirilmistir [206, 207].
Karagoz ve arkadaslarinin c¢alismasinda yogun bakim popiilasyonunda mortalitenin giiclii
belirleyicileri olarak PLR ve NLR arastirilmis ve yiiksek PLR ve NLR seviyelerinin artmis
mortalite ile arasinda anlamli iliski oldugu goriilmiis, otomatik kan sayim cihazlarinin PLR ne NLR
seviyelerini otomatik hesaplayip sonu¢ vermesini 6nermislerdir [208].

Trombosit / Lenfosit Orami: Trombositler, pihtilasma kaskadinin en Onemli
bilesenlerinden biridir ayrica depoladiklar1 serotonin, tromboksan A2 ve trombosit kaynakli
biiytime faktorii (PDGF) ile inflamasyonda da rol alirlar [209]. Kronik inflamatuar durumlarda ve
fizyolojik streste lenfosit sayisinda azalma ve trombositlerde goreceli bir artig goriiliir. Trombosit
sayisinin lenfosit sayisina boliinmesiyle elde edilen TLO kronik inflamasyonu gosteren basit ve
ucuz bir tetkiktir. KSU tanili ve omalizumab kullanan hastalarda TLO’nun degisimi ile ilgili sinirh
sayida calisma farkli sonuglar mevcuttur. KSU tedavi takibinde TLO degerinin anlamli oldugunu
gosteren yayinlar mevcuttur [210]. TLO degerini; kronik bobrek hastaliklari, kardiyak hastaliklar,
periferik arter hastaliklar1 ve malignitelerde anlamli bulan galismalar mevcuttur [211, 212, 213,

214].

2.2.11.3. Acil Serviste Hasta Aciliyeti

Yukarida belirtilen takip ve tetik sistemlerinin yani sira, acil servisler, durumu kotiilesen
hastalar1 tedavi etmek icin gerekli kaynaklar1 dikkate alan ve hastalarin tibbi durumlarinin
ciddiyetine gore bakim verilmesi gereken sirayr belirleyen triyaj araclarindan da yararlanir. Bu
araclar, gelen hastalarin planlamasinda, 6nceliklendirmesinde ve hazirlamasinda personele yardime1

olur. Ancak, hasta sonuglarim1 degerlendirmek i¢in kullanilan triyaj Olceklerinin gecerlilik ve
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giivenilirligine dair bilimsel kanitlar smirhdir [215]. Acil Durum Siddeti Indeksi (ESI)
siniflandirmasi, personel kaynak gereksinimi ile hasta aciliyetini tahmin etmekte kullanilan,
dogrulanmis bes seviyeli bir triyaj aracidir [216]. Siniflandirma su sekilde yapilir: ESI 1: entiibe,
nefes alamayan, nabizsiz veya yanit vermeyen bir hasta; ESI 2: yiiksek riskli bir durumdaki veya
konfiize, letarjik veya zihin karisiklig1 i¢cindeki veya siddetli agrili/sikintili bir hasta, veya iki veya
daha fazla kaynak gerektiren ve hayati degerleri tehlikede olan bir hasta; ESI 3: iki veya daha fazla
kaynak gerektiren, ancak hayati degerlerinin tehlikede olmadig: hasta; ESI 4: tek kaynagin yeterli
oldugu hasta; ESI 5: hi¢bir kaynak gerekmez. Bu aracin benzersiz bir 6zelligi olarak, ayrintili bir
triyaj degerlendirmesi gerekli degildir; hastanin ihtiyag duydugu kaynaklari tahmin etmek igin
yalnizca belli baslt bilgilere ihtiya¢ vardir ve “tehlike bdlgesi”ne giren hayati belirtiler yalnizca
Kategori 3 hastalarinin Kategori 2 olarak yeniden siniflandirilip siniflandirilmayacagini belirlemede
kullanilir. Bu sebeplerle, ESI smiflandirmast acil servisteki hastalarin ¢abuk bir sekilde

degerlendirilmesi igin hizli ve gilivenilir bir aractir [217].

2.2.11.4. Hastane Oncesi Ortamda Kritik Hastalarin Belirlenmesi

Hastane dncesinde, durumlari acil olmazdan 6nce hastalar uzun siire ¢esitli semptomlardan
muzdarip olabilirler. Olay yerindeki hasta veya digerleri kritik durumun her zaman farkinda
olmayabilir. Gogiis agris1 ¢eken hastane Oncesi hastanin kusma, dispne ve anormal istolik kan
basinci gibi prodromal semptomlari, hastane dist KA’dan onceki uyar1 semptomlart olup, yardim
icin acil tip merkezinin aranmasindaki her 30 dakikalik gecikme, hastanin sifayla taburcu edilme
olasthigini azaltir [82]. Dolayisiyla, hastane oncesinde kritik hastalarin belirleme siirecinde kamu

farkindalig1 6nemli bir rol oynamaktadir.

Hastane oncesi ortamda, acil tibbi hizmet gorevlileri igin kritik hasta hastalar1 tanimlamak
zordur, ciinkii hastalar genellikle spesifik olmayan belirti ve semptomlara sahip olup, klinik
Oykileri sinirlt olabilmektedir. Ayrica, acil tibbi hizmetlerin farkli sebeplerle ¢cagrilmis olmasi, olay
yerinde zor temin edilebilen eksik bilgiler, ve hastanin durumunun o6zenle degerlendirmesi
nedeniyle kritik hastalik dogru bir sekilde tespit edilemeyebilir; ve hastane Oncesi personel
tarafindan bir hastanin durumunun ciddiyetinin anlasilamayabilecegine iliskin endiseler birgok

caligma tarafindan dile getirilmistir [218, 219, 220, 221].
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Inme veya ST vyiikselmeli miyokard enfarktiisii gibi hastane oncesi patoloji-spesifik
protokollerde, hastane Oncesi hastalar i¢in objektif triyaj ve risk siniflandirmasina yardimei olan
hastaliga 0zgli degerlendirme araclart mevcut olup, bu araglar teshisin dogru konmasmna ve
morbidite ve mortalitede iyilestirimelere olanak tanimaktadir [222, 223, 224]. Bununla birlikte,
erken uyar1 puanlama 6l¢eklerinin, herhangi bir tedaviye baslamadan 6nce puanlamanin yapilmasi
gereken hastane Oncesi ortamlar i¢in gegerli olup olmayacagi belirsizdir, ¢ilinkii bu Olgekler,
tedavinin zaten baslanmis oldugu yatan hastalardaki klinik gézlemler analiz edilerek gelistirilmistir
[225]. Bu durumda, bu puanlar, éncelikle amaglandig orijinal tetikleyici rolden farkli bir rolde,

karar vermeye katkida bulunan bir triyaj puani olarak kullanilabilir.

Hastane oncesi erken uyari puanlama sayesinde, durumu kotiilesen hastalarin daha erken
bir siire zarfinda tespit edilmesi ve sevk edilen hastaneye daha erken bir siirede 6n uyarida
bulunarak, iist diizey acil servis personelinin hasta bakimina daha erken dahil olmasi ve kritik
bakim verilmesi saglanabilir [226, 227, 228]. Son ¢alismalar, erken uyari puanlama sisteminin kritik
bir hastay1 tespit etmede hastane oncesi ortamdaki klinik tahminlere kiyasla daha giivenilir
oldugunu [229, 230, 231, 232, 233] ve hastane mortalitesi ve YBU’ne kabul gibi klinik olarak
onemli olumsuz sonlanimlar i{izerinde prognostik bir degere sahip oldugunu gostermektedir [234,
235, 236]. Bununla birlikte, hastane dncesi ortamlar igin en uygun erken uyart puanlama sisteminin

hangisi oldugu lizerinde heniiz bir fikir birligi bulunmamaktadir [237].
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3. GEREC ve YONTEM

Arastirma Sanlwrfa ilinde, Sanlurfa Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
Servisi’'nde gorev yapan doktorlarin miidahale ettigi ve eksitusla sonuglanan olgular ¢aligmaya
alind1. Arastirmanin evrenini Harran Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’nde
01 Ocak 2018 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda eksitus olan 150 Hasta olusturacak. Acil serviste
eksitus olan, kan degerleri ¢alisilan ve 18 yas {istli vakalar calismaya alinacak. Vakalar yas, cinsiyet,
ikametgah ili, 6lim tarihi, dogrudan 6liime neden olan birincil ve ikincil hastaliklar1 veri formuna
kaydedilecek. Ayrica acil poliklinigine basvurmus 142 saglikli birey calismaya alinacak. Ex olan
calisma grubu ile acil poliklinikten bagvuran saglikli bireylerin kan indesitleri olan NLR, RDW ve
MPV diizeyleri retrospektif olarak karsilastirilacak. Herhangi bir nedenle, kan degerleri ¢ikmadan
ex olan, dis merkezden gelirken yolda ex olan ve 18 yasindan kiigiik olanlar hastalar ¢alisma dis1
birakilacaktir. Bu ¢aligma, kritik hasta bakim kalitesinin arttirilmasina katki saglayabilir.

Calismadan ¢ikan sonuglar, etkili politikalarin olusturulmasina faydali olabilir.

Dahil Olma Kriterleri;
1. 18 yasindan biiyiik olmak
2. Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis poliklinigine bagvuran ex olan hastalar

3. Kan degerleri calisilmis olan hastalar.

Dislama Kriterleri;

1. 18 yasindan kii¢iik olmak,

2. Herhangi bir nedenle, acile gelmeden ex olan hastalar,

3. Acil servise bagvurusundan sonra kan sonuglari ¢ikmadan Olen hastalar ¢alisma dist

birakildi.

3.2. Analizler

Calismada elde edilen bulgularin degerlendirilmesinde Istatistiksel analizi i¢in SPSS 21
(SPSS Inc, Chichago, IL, USA) programi kullanilacak. Sayisal degiskenler ortalama + standart
sapma veya ortanca (minimum- maksimum) ile nitelik degiskenler ise sayr ve yiizde ile
gosterilecek. Nitelik degiskenler bakimindan gruplar arasinda farklilik olup olmadig: ki kare testi ile
arastirlacak. Iki grup arasinda sayisal degiskenler bakimindan farklilik olup olmadigi parametrik

test varsayimlarinin karsilanmasi durumunda bagimsiz gruplarda t testi ile, karsilanmamasi
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durumunda ise Mann Whitney U testi ile degerlendirilecek. Anlamlilik diizey p<0.05 olarak

belirlenecek.
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4. BULGULAR

Harran Universitesi T1p Fakiiltesi Acil servisinde kardiyopulmoner resusitasyon sonrasi ex
olan hastalarin demografik analizi ve kan indesitleri ile iliskisi analizlerde belirtildigi gibidir. Hasta
ve kontrol grubu cinsiyetlerine goére incelendiginde; hasta grubunun %63,4’ {niin erkek,
%36,6’s1n1n kadin, kontrol grubunun ise %60’ 1n1n erkek, %40’ nin kadin oldugu saptandi (Tablo 1).
Hasta ve kontrol grubu yaslarina gore incelendiginde; hastalarin yas ortalamasimnin 58,99+19,278
(y1l) oldugu ve kontrol gurubunun yas ortalamasinin 58,65+7,124 (yil) oldugu saptandi. Hasta ve
kontrol grubunun yaslar1 arasinda yapilan istatistiksel analize gore anlamli oldugu goriildii (Tablo

2).

Tablo-1: Hasta ve kontrol grubunun cinsiyetlerine gére dagilimlari

Hasta Kontrol

n % n %
Erkek 90 63,4 90 60
Kadin 52 36,6 60 40

Kontrol
90

60

Sekil-4: Hasta ve kontrol grubunun cinsiyetlerine gore dagilimlari
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Tablo-2: Hasta ve kontrol grubunun yaslarina gére dagilimlari

n Ort£SS p
Hasta Yas 142 58,99+19,2 0,001
78
Kontrol 150 58,65+7,12
Yas 4

Hasta grubunun mortalite nedenleri incelendiginde; %7,5’inin kalp yetmezligi, %6,8’inin

akut miyokard infarktiisii, %5,5’inin trafik kazasi, %5,5’inin ani kardiyak, %#4,5’inin kardiyak arest,

%2, 7’sinin atesli silah yaralanmasi, %2,7’sinin diyabetik koma, %2,4’liniin solunum durmasi ve

%2,1’inin de pulmoner emboliden dolayi exitus olduklar1 saptandi (Tablo 3).

Tablo-3: Hasta grubunun 6liim nedenlerine gore dagilimlar

Oliim Nedeni n %
Kalp Yetmezligi 22 7,5
Akut Ml 20 6,8
Trafik Kazasi 16 55
Ani Kardiyak Oliim 16 5,5
Kardiyak Arest 13 4,5
Atesli Silah Yaralanmasi 8 2,7
Diyabetik Koma 8 2,7
Solunum Durmasi 7 2,4
Pulmoner Emboli 6 2,1
Genel Durum Bozuklugu 3 1,0
Karaciger Yetmezligi 3 1,0
Pnomoni 3 1,0
Yiiksekten Diisme 2 0,7
Elektirik Carpmasi 2 0,7
GiS Kanama 2 0,7
Mix Tip Asidoz 2 0,7
Bobrek Yetmezligi 1 0,3
Coklu Organ Yetmezligi 1 0,3
Epidural Kanama 1 0,3
Kardiyojenik Sok 1 0,3
Kesici ve Delici Alet Yaralanmasi 1 0,3
Ponomotoraks 1 0,3
Sepsis 1 0,3
SVO 1 0,3
Travmatik SAK 1 0,3

Hasta grubunun kronik ve akut hastaliklarina gore

incelendiginde;

%61,4’linlin

hipertansiyon, %55,3’linlin koroner arter hastaligi, %29,8’unun diyabetes mellitus, %8,5’inin
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kronik obstriiktif akciger hastaligi, %7,1’inin kalp yetmezligi, %7,1’inin CA, %4,3 liniin
hiperlipidemi, %#4,3’linlin serebro vaskiiler hastalik, %3,5’inin asttm ve %2,8’inin BPH ek

hastaliginin oldugu saptandi (Tablo 4).

Tablo-4: Hasta grubunun ek hastaliklarina gore dagilimlar

Var Yok
n % n %
HT 87 61,7 54 38,3
KAH 79 55,6 63 444
DM 42 29,6 100 70,4
KOAH 12 8,5 130 91,5
KY 10 7,0 131 93,0
CA 10 7,0 132 93,0
Hiperlipidemi 6 4,2 136 95,8
SVO 7 4,9 135 95,1
Astim 5 3,5 137 96,5
BPH 4 2,8 138 97,2
Sizofreni 1 0,7 141 99,3
Osteoporoz 1 0,7 141 99,3
ALS 1 0,7 141 99,3
HiP B 1 0,7 141 99,3
MG 1 0,7 141 99,3
Epilepsi 1 0,7 141 99,3
Venoz Yetmezlik 1 0,7 141 99,3
Kronik Karaciger Hastahig 1 0,7 141 99,3
KBY 1 0,7 141 99,3
Distritmi 1 0,7 141 99,3
ABY 1 0,7 141 99,3
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Tablo-5: Hasta grubunun basvuru sikayetlerine gore dagilimlar

n %
Solunum Durmasi 55 39,4
Kardiyak Arest 38 26,8
Gogiis Agrisi 10 7,0
Nefes Darhgi 10 7,0
Bilin¢ Bulanikhig: 7 49
Senkop 6 4,2
Genel Durum Bozuklugu 5 3,5
Karin Agrisi 4 2,8
Trafik Kazasi 3 2,1
Bulanti ve Kusma 2 14
Yiiksekten Diisme 1 0,7

Hasta ve kontrol grubunun laboratuvar sonuglari student-t testine gore incelendiginde;
Hasta grubunun Lokosit beyaz kiire (WBC) ortalamasi 16,922+17,418, kontrol grubunun WBC
ortalamasinin ise 9,27343,428 oldugu, hasta ve kontrol grubunun WBC ortalamalarinin istatistiksel

olarak anlamli oldugu saptandi (p< 0,001).

Hasta grubunun Noétrofil ortalamasi 9,936+9,154, kontrol grubunun Noétrofil ortalamasinin
ise 6,175+£3,221 oldugu, hasta ve kontrol grubunun Notrofil ortalamalarinin istatistiksel olarak

anlamli oldugu saptandi (p< 0,001).

Hasta grubunun Lenfosit ortalamasi 4,91143,412, kontrol grubunun Lenfosit ortalamasinin
ise 2,221+£0,935 oldugu, hasta ve kontrol grubunun Lenfosit ortalamalarinin istatistiksel olarak

anlamli oldugu saptandi (p< 0,001).

Hasta grubunun LMR ortalamasi 7,819+7,307, kontrol grubunun LMR ortalamasinin ise
3,938+1,882 oldugu, hasta ve kontrol grubunun LMR ortalamalarinin istatistiksel olarak anlaml

oldugu saptand1 (p< 0,001).

Hasta grubunun NLR ortalamast 4,309+8,230, kontrol grubunun NLR ortalamasinin ise
3,531+£8,230 oldugu, hasta ve kontrol grubunun NLR ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli

oldugu saptandi (p< 0,001).
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Hasta grubunun RDW ortalamasi 14,253+2,837, kontrol grubunun RDW ortalamasinin ise
12,774+2,837 oldugu, hasta ve kontrol grubunun RDW ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli

oldugu saptandi (p< 0,001).

Tablo-6: Hasta ve kontrol grubunun laboratuvar sonuglarinin student-t testine gére dagilimlari

Ort+SS p
Kontrol WBC 9,273+3,428 0,000
Hasta WBC 16,922+17,418

Kontrol Notrofil 6,175+£3,221 0,000
Hasta Notrofil 9,936+9,154

Kontrol Lenfosit 2,221+0,935 0,000
Hasta Lenfosit 4,91143,412

Kontrol PLT 286,320+88,905 0,017
Hasta PLT 187,313+116,302

Kontrol MON 0,976+4,203 0,269
Hasta MON 1,604+9,347

Kontrol LMR 3,938+1,882 0,000
Hasta LMR 7,819+7,307

Kontrol PLR 154,233+£174,076 0,097
Hasta PLR 86,263+174,076

Kontrol NLR 3,531+8,230 0,000
Hasta NLR 4,309+8,230

Kontrol MPV 7,668+1,693 0,020
Hasta MPV 7,815+1,149

Kontrol RDW 12,774+2,837 0,000
Hasta RDW 14,253+2,837

Hasta ve kontrol grubunun Ilaboratuvar sonuclari Mann-Whitney U testine gore

incelendiginde; Hasta grubunun WBC sirali ortalamasinin 183,54, kontrol grubunun WBC sirali
ortalamasinin ise 111,44 oldugu, hasta ve kontrol grubunun WBC sirali ortalamalarinin istatistiksel

olarak anlamli oldugu saptand1 (p=0.001, <0.05).
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Hasta grubunun Notrofil sirali ortalamasmin 161,62, kontrol grubunun Notrofil sirali
ortalamasmin ise 132,19 oldugu, hasta ve kontrol grubunun No6trofil sirali ortalamalarinin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0.003, <0.05).

Hasta grubunun Lenfosit sirali ortalamasimin 187,79, kontrol grubunun Lenfosit sirali
ortalamasinin ise 107,42 oldugu, hasta ve kontrol grubunun Lenfosit sirali ortalamalarinin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0.001, <0.05).

Hasta grubunun PLT sirali ortalamasinin 102,57, kontrol grubunun PLT sirali
ortalamasinin ise 188,09 oldugu, hasta ve kontrol grubunun PLT sirali ortalamalarinin istatistiksel

olarak anlamli oldugu saptandi (p=0.001, <0.05).

Hasta grubunun MON sirali ortalamasmin 160,39, kontrol grubunun MON sirali
ortalamasinin ise 133,35 oldugu, hasta ve kontrol grubunun MON siral1 ortalamalarinin istatistiksel

olarak anlamli oldugu saptand1 (p=0.006, <0.05).

Hasta grubunun LMR sirali ortalamasinin 177,62, kontrol grubunun LMR siral
ortalamasinin ise 117,04 oldugu, hasta ve kontrol grubunun LMR sirali ortalamalarinin istatistiksel

olarak anlamli oldugu saptand1 (p=0.001, <0.05).

Hasta grubunun PLR sirali ortalamasinin 93,51, kontrol grubunun PLR sirali ortalamasinin
ise 196,66 oldugu, hasta ve kontrol grubunun PLR sirali ortalamalarinin istatistiksel olarak anlaml

oldugu saptand1 (p=0.001, <0.05).

Hasta grubunun NLR sirali ortalamasimin 128,73, kontrol grubunun NLR siral
ortalamasinin ise 163,32 oldugu, hasta ve kontrol grubunun NLR sirali ortalamalarinin istatistiksel

olarak anlamli oldugu saptand1 (p=0.001, <0.05).
Hasta grubunun RDW sirali ortalamasinin 172,04, kontrol grubunun RDW sirali

ortalamasinin ise 122,33 oldugu, hasta ve kontrol grubunun RDW siral1 ortalamalarinin istatistiksel

olarak anlamli oldugu saptand1 (p=0.001, <0.05).
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Tablo-7: Hasta ve kontrol grubunun laboratuvar sonuglarinin Mann-Whitney U testine gore

dagilimlar
Grup N Sirah Ort. Mann-Whitney U

WBC Hasta 142 183,54 0,000
Kontrol 150 111,44

Notrofil Hasta 142 161,62 0,003
Kontrol 150 132,19

Lenfosit Hasta 142 187,79 0,000
Kontrol 150 107,42

PLT Hasta 142 102,57 0,000
Kontrol 150 188,09

MON Hasta 142 160,39 0,006
Kontrol 150 133,35

LMR Hasta 142 177,62 0,000
Kontrol 150 117,04

PLR Hasta 142 93,51 0,000
Kontrol 150 196,66

NLR Hasta 142 128,73 0,000
Kontrol 150 163,32

MPV Hasta 141 136,51 0,062
Kontrol 150 154,92

RDW Hasta 142 172,04 0,000
Kontrol 150 122,33
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Sekil-5: Hasta ve Kontrol grubunun PLT degerlerinin ROC analizi

1,0

Hasta ve kontrol grubunun PLT degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 3,3,
sensitivitesi 78, spesifitesi 89,4 ve AUC degeri 0,207 (0,153+0261) olup PLT degiskeninin

istatistiksel olarak ytiksek diizeyde anlamli oldugu saptand1 (Sekil 5). (p<0,001).

35



ROC Curve
1,0

0,8

0.6

Sensitivity

0,4

0,0 0,2 0.4 0,6 0.8 1,0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties

Sekil-6: Hasta ve Kontrol grubunun LMR degerlerinin ROC analizi

Hasta ve kontrol grubunun LMR degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 5.4,
sensitivitesi 80,7, spesifitesi 40,1 ve AUC degeri 0,707 (0645+0770) olup LMR degiskeninin
istatistiksel olarak ytiksek diizeyde anlamli oldugu saptand: (Sekil 6). (p<0,001).
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1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil-7: Hasta ve Kontrol grubunun RDW degerlerinin ROC analizi
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Hasta ve kontrol grubunun RDW degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 5.4,
sensitivitesi 86, spesifitesi 65,5 ve AUC degeri 0,670 (0,608+0,732) olup RDW degiskeninin
istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli oldugu saptand1 (Sekil 7). (p<0,001).

ROC Curve
1,0

08
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Sensitivity

0.4
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0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Specificity
Sekil-8: Hasta ve Kontrol grubunun PLR degerlerinin ROC analizi
Hasta ve kontrol grubunun PLR degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 5.4,
sensitivitesi 0,020, spesifitesi 0,577 ve AUC degeri 0,147 (0,096+0,197) olup PLR degiskeninin

istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli oldugu saptandi (Sekil-8). (p<0,001).

Tablo-8: Hasta ve Kontrol grubunun laboratuvar sonuglariin ROC analine gore dagilimlar

UAC 95% Cutt- Sensitivity Specificity
off (%) (%)
PLT 0,207 (0,153-0261) 3,3 78 89,4
,001
LMR
0,707 (0645-0770) 54 ,001 80,7 40,1
RDW
0,670 (0,608-0,732) 14,47  ,001 86 65,5
PLR 0,020 0,577
0,147 (0,096-0,197) 4,3 ,001
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Sekil-9: Hasta ve kontrol grubunun laboratuvar sonuglarinin ROC analizine gére dagilimlari
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5. TARTISMA

Kardiyopulmoner restisitasyon (KPR)’nun kalitesi, hastanin yasi, eslik eden hastaliklar,
zaman ve arrest yeri, tanikli arrest, kardiyak ritim ve kurtaricinin becerisi gibi faktorler
resiisitasyonun sonuglar1 agisindan Onemlidir [242]. Tim bu faktorlere ragmen yine de yilda
yaklasik olarak ortalama 1 milyon kisi hayatin1 kaybetmektedir. Hayatim1 kaybeden bireylerin
yaklagik olarak 350 bini kardiyak problemlerden kaynakli nedenlerden olmaktadir [243]. Acil
servislerde yapilan resiisitasyonlarda hekimler ve resiisitasyon uygulayicilart bu faktorlerin
bilincinde olarak oliim siiresi icerisinde vital bulgular kaybolduktan sonra kalp ve solunumu geri
dondiirme ¢abasina girerler. Bizim calismamizda ise resiisitasyon sonucuna gore 6len hastalarin bir

takim biyokimsayal, demografik 6zellikleri ve kan indesitleri degerlendirildi.

Calismamizda resiisitasyon yapilan hastalarin ¢ogunlugu erkek hastalardi. Hasta grubunun
%359,7’sinin erkek, %40,3’linlin kadin, kontrol grubunun ise %59,7 sinin erkek, %40,3’iiniin kadin
oldugu saptandi. Calismamizdaki cinsiyet oranlar1 Literatiirdeki cinsiyet oranlari ile uyumluydu
[244, 245]. Erkek cinsiyetin daha fazla resiisitasyon oranina sahip olmasi bu cinsiyette goriilen
kardiyovaskiiler hastaliklarin ve solunum sistemi hastaliklarinin  erkeklerde daha fazla
goriilmesinden kaynaklandigini diistinmekteyiz [246]. Acil serviste resiisitasyon yapilan hastalarin

6l kabul edilmenin cinsiyetten bagimsiz oldugu tespit edildi.

Petrie ve arkadaslarinin yaptig1 hastane dis1 arrest vakalari agisindan yapilmis en kapsamli
calisma olan OPALS (“Ontario Prehospital Advanced Life Support”) calismasinda hastane dist
kardiyak arrest vakalarinin yas ortalamasi 68 yil olarak bulunmustur [247]. Calismamizda hasta yas
ortalamamiz 59 (yil) oldugu ve kontrol gurubu yas ortalamasinin 58 (yil) oldugu, literatiir
caligmasinda ki yas ortalamalarina goére daha diisiik olarak saptanmistir. Bu durum; calisma
grubumuzda geng¢ travma hastalarinin oranmin yiiksekligi ve hastanemizin bolgeye hizmet veren

travma merkezi olmast ile iligkili olabilir.

Acil serviste olii kabul edilen hastalarin 6zge¢mislerindeki hastaliklarina bakildiginda en
stk 0lim sebebi olarak %7,6’sinin kalp yetmezligi (n:22), %6,9’unun akut miyokard infarktiisii
(n:20), %5,5’1nin trafik kazasi (n:16) olan hastalarin acil serviste bagvurduklarini tespit ettik; ancak
0zgegmisinde hipertansiyon, koroner arter hastalig1 ve farkli tanilar1 olan hastalarinda bagvurduklari
saptandi. Bu hastalik 6zgegmisine sahip olan hastalara resiisitasyon yapilirken 6liim kararinin erken

verilmemesi gerektigini KPR siiresinin biraz daha uzun tutulabilecegini 6nerebiliriz.
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Perkins ve ark. [248] tarafindan yayimnlanan bir ¢alisma ile Utstein stili ¢alismalar i¢in KPR
etiyoloji bildirimi gilincellenmistir. Bu giincelleme dncesi KPR etiyolojisini arastiran Utstein stili
caligmalar kardiyak harici etiyolojinin saptanamadigi tiim hastalar1 kardiyak etiyolojiye dahil
etmistir. Ancak bu giincellemeden sonra KPR etiyolojisi medikal (kardiyak, diger medikal ve
bilinmeyen) ve medikal dis1 (travma, intoksikasyon, eksternal asfiksi, suda bogulma ve elektrik
carpmasi) etiyoloji olarak tekrar tanimlanmistir. Bu sebeple bu konu literatiirle 2014 6ncesi ve 2014

sonrast olarak ayri sekilde tartisilmistir.

Literatiirde 6liim nedenleri arasinda en fazla koroner arter hastaligi yer almaktadir [249].
Bizim c¢aligmamizda da literatiirle uyumlu olarak hem 6zge¢misinde kalp yetmezligi 6ykiisii olanlar
hem de 6liim nedeni olarak miyokard enfarktiisii ilk sirada yer aldi. Acil servise basvuran kontrol
grubu hasta oranimiz %51,4 olarak bulundu. Bazi ¢alismalarda bu oran %82 [250] iken bazi
calismalarda ise %39 oraninda [251] bulunmustur. Bu kadar farkliligin olmasi hastalara uygulanan
hastane dncesi veya hastane i¢i uygulanan resiisitasyondan kaynaklanacagi gibi resiisitasyon yapilan

hasta profilinden de kaynaklanabilir.

Ayrica calismamizda Sliimlerin ek hastaliklarla iliskileri de incelendi. Oliim vakalarinin
%61,4’liniin hipertansiyon, %55,3 linlin koroner arter hastaligi, %29,8 unun diyabetes mellitus veya
bir ya da daha fazla ek hastaliga rastlandigi goriilmiistiir. Oliimlerde, birden fazla altta yatan
hastalik varliginin 8liim oranimi yiikseltmesi beklenen bir durumdur. ileri yas &liimlerinin biiyiik

cogunlugunda birden fazla hastalik bulundugu goriilmiistiir.

Calismamizda en sik goriilen 6lim nedenleri arasinda kardiyak hastaliklar, travma,
solunum sistemi hastaliklar1 ilk 3 sirada oldugu goriildii. Acil serviste eksitus olan hastalarimizdan
142 vakadan 71’inde yani %50 da kardiyak hastaliklar dykiisii, 31’inde %21,8’inde travma ve 15°da

%10,6’1inde solunum sistemi hastaliklar1 oldugu gortilmektedir.

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yayinlanan en son veriler, kardiyovaskiiler hastaligmn
diinya ¢apinda onde gelen 6liim nedeni oldugunu gostermektedir [261]. Stefanovski ve ark.’nin
calismasinda acil serviste en sik goriilen kardiyovaskiiler patoloji ani 6liim nedeniydi ve bu
boliimdeki toplam mortalitenin %39,7'sini temsil ediyordu [262]. Yine Stefanovski ve ark.’nin
calismasinda kardiyovaskiiler patoloji %55.7 ile en sik 6liim sebebiydi [262]. Ulkemizde yapilan bir

calismada da akut koroner sendrom en sik Olim sebebi olarak bildirmistir [238]. Bizim
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calismamizda kardiyovaskiiler patolojiler, 6liim nedenlerinin en sik sebebiydi ve Avrupa Birligi,

Oliim Nedeni Istatistikleri [263] ile korelasyon gdsteriyordu.

Calismamamizda kardiyovaskiiler hastaliktan sonra en sik Oliim sebebi travma
bulunmustur. Travma tiim diinyada oldugu gibi, iilkemizde de mortalite oran1 giderek artan en
onemli sosyal sorunlardandir [264, 265]. Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) verilerine gore, her yil
1,2 milyondan fazla insan trafik kazalarinda hayatin1 kaybetmektedir [265]. Ulkemizde verilerine
gore 2005 yilinda 4.505 6lim olmusken; 2015 yilinda 6liim sayis1 7530’a yiikselmistir [265].
Karatas ve ark yaptigi calismada, travma (%13,7) en sik icilincii Olim sebebi oldugunu
belirtmislerdir. Borta ve ark [266] yaptig1 ¢alismada trafik kazalarindan 6lim %1,40 ile onbesinci
sirada yer aliyordu. Heymann ve ark [266] yaptig1 calismada Travma, acil servisimizde ikinci 6lim
nedeniydi, Bern cografyasi ile aciklanabilir bir durumdu. ilging bir sekilde, bu alt grup aym
zamanda en yiiksek yabanci yiizdesine sahipti. Bizim ¢alismamizda sasirtic1 bir sekilde, diger ulusal
istatistiklerle karsilastirildiginda, travma ikinci 6liim nedeniydi, hastanemizin bulundugu yer ile
aciklanabilir bir bulgudur. Benzer seklide bu alt grup ayni1 zamanda en yiiksek yabanci yiizdesine
sahipti. Bu bulguyu, hastanemizin, Suriye sinirina yakin olmasi, turizm ve ticaret icin tercih edilen

kalabalik ipek yolunun {izerinde ana travma merkezi olmasi gercegiyle acikliyoruz.

Bizim calismamizda fic¢iincli O0liilm nedeni olarak solunum sistemi hastaliklar1 %10,6
gelmektedir. Borta ve ark. [266] yaptig1 ¢alismada ikinci sirada gelmekteydi. Heymann ve ark.
[267] yaptig1 calismada ise tiglincii 6liim nedeni olarak solunum sistemi hastaliklarini saptamiglardi.

Bizim ¢alismamizla korelasyon gdsteriyordu.

Insan viicudu, hiicresel hasar, enfeksiyon veya stres sonrasi inflamatuar reaksiyonlar verir
[268, 269]. Kardiyak arrest (KA) vakalarinda viicutta meydana gelen iskemi, dokularda
inflamasyon siirecini baslatir ve reperflizyon basladiginda doku hasar1 daha da tetiklenir. Bagisiklik
sisteminin ve pihtilagma yolunun kapsamli aktivasyonu, pihtilasma bozukluklarina ve ¢oklu organ
yetmezligine ve nihayetinde hastalarin 6liimiine yol agabilir [270]. Notrofiller, sistemik inflamatuar
yanitin gelisiminin erken belirleyicileridir. Kalp masaji sirasinda tiim viicut iskemisi ve
reperfiizyon, nétrofilleri, elastaz ve heparin baglayici protein gibi enflamatuar mediatdrleri serbest
birakmak i¢in aktive edebilir, bu da enflamatuar doku hasarina yol agabilir ve bu nedenle hastalarin
prognozunu etkileyebilir. LMR, Lenfosit sayisinin monosit sayisina bdliinmesiyle elde edilir ve

yeni bir inflamasyon belirteci olarak kabul edilir [271].

41



Literatiirde KPR sonlanimi agisindan WBC’yi degerlendiren ¢alismalara bakildiginda,
mevcut ¢alismalarin tamaminda KPR sonlanimi ile WBC degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski olmadigi belirtilmektedir [252, 253, 254, 255]. Bizim g¢alismamizda hasta ve kontrol

grubunun WBC ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptand1 (p< 0,001).

Mortaliteyi etkileyen parametreler iizerinde bir¢cok calisma yapilmis olup bunlarin bir
kismi ise hastalarin laboratuvar parametrelerinin incelenmesidir [272]. Hemoglobilin ve platelet
degerlerindeki dusiikliigiin ise mortalite {izerinde etkisinin oldugunu bildiren bir g¢alismada
hemoglobilin ve platelet diistikliigii olduk¢a mortalite oraninin arttigi bildirilmistir [273]. Yine aym
caligmada kreatinin diizeyinin mortalite lizerinde etkili olmadig1 ancak AST ve ALT diizeylerinin
ise mortalite {izerinde etkili oldugu belirtilmistir [273]. Bizim ¢aligmamizda da acil serviste 6len

hastalarin PLT degerleri kontrol grubu hastalar1 degerlerinden daha diistiktii.

Kim ve ark. [239], hedefe yonelik sicaklik yonetimi ile tedavi edilen hastane dis1 kardiyak
arrest (OHCA) hastalarinda, PLT sayisinin kardiyak arrestten sonraki 72 saat i¢inde siirekli olarak
azaldigimi bulmustur. Sepsis ve diger ciddi hastaliklarla ilgili olarak yakin zamanda yapilan birgok
calismada [27-29], arastirma sonuglarimizla tutarli bir sekilde hastaligin erken evresinde NLR ve

PLR’de azalmaya devam edebilecegi gosterilmistir.

Plateletler, salgiladiklar1 mediyatorler (adenozin difosfat, tromboksan, von Willebrand
Faktor gibi) ile vaskiiler duvardaki inflamasyonun baslaticis1 ve diizenleyicisidir. Platelet hastalarin
prognozu iizerinde 6nemli bir etkiye sahiptir [274]. Kim ve arkadaslar1 [275] azalmis bir PLT
sayisinin 6 ayda kotii norolojik sonug ve mortalite ile iligkili oldugunu tespit etti. Bilge ve ark.’da
[276] CPR sonucu hayatta kalan hastalarda Platelet sayisin1 yiiksek bulmuslardir. Bizim
calismamizda mortlite ile platelet sayist anlamli olarak diisiik goriilmiistiir. ROC analizinde anlamli

olarak sonug¢ vermistir, prognoz belirteci olarak kullanilabilir.

Calismamizda hasta grubunun PLR ortalamast 86,773, kontrol grubunun PLR
ortalamasinin ise 153,410 oldugu, hasta ve kontrol grubunun PLR ortalamalarinin istatistiksel
olarak anlamli oldugu saptand1 (p< 0,001). PLR, kardiyak arrest goriilen hastalarda arastirilmamis
nispeten yeni bir belirtectir. Kardiyovaskiiler hastalik, serebral vaskiiler hastalik, malignite ve sepsis
icin daha diisik PLR degerleri daha iyi sonuglarla iligkilendirilmistir [10, 26, 27]. Sistemik
iskemi/reperfiizyon yanitinin altinda yatan 6nemli bir patofizyoloji de, ani kalp durmasin'da

mikrosirkiilasyon bozukluklarina ve trombositopeniye yol acan yaygin intravaskiiler
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koagiilasyondur [17]. Ancak, bu konuya iligkin olarak ¢ok degiskenli lojistik regresyonda anlamli
bir fark goriilmemis olmakla birlikte, sonuglar yine de diger hastaliklarin sonuglartyla tutarsizlik
gostermektedir. Bir hayvan deneyinde, hipoksinin (0.5 atm) trombosit sayisini azalttig bildirilmistir
[28]. Bununla birlikte, diger c¢alismalarda uzun siireli hipoksi trombosit sayisini azaltirken

(trombositopeni), kisa siireli hipoksinin ise arttirdigi goriilmistiir [29].

Kardiyak arrest geciren hastalarda genellikle enflamatuar bir siireg tetiklendiginden dolay1
onceki ¢aligmalarda daha ¢ok enflamatuar belirteglerin 6nemi arastirilmistir (16-20). Tam kan
hiicresi sayimindan kolayca ve ucuza saptanabilen bir belirte¢ olan NLR, iki bagimsiz sistemik
enflamasyon belirtecinin bir kombinasyonudur (5). Enflamatuar siireci degerlendirmede, NLR'nin
diger beyaz kan hiicresi alt tiplerinden daha gii¢lii bir parametre oldugu gosterilmistir (21).
Dolayistyla, giinliikk uygulamada en ¢ok kullanilan enflamatuar belirteglerden biridir. Weiser ve ark.
(6) basvuru sirasindaki NLR'min OHCA gegiren hastalarda mortaliteyi bagimsiz olarak
Oongordiigiinii saptamistir. Bu calismaya benzer sekilde, hastaneye basvuru sirasindaki NLR'nin bu
hastalarda mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu bulduk. Calismaaaamizda hasta
grubunun NLR sirali ortalamasinin 127,87, kontrol grubunun NLR sirali ortalamasinin ise 162,18
oldugu, hasta ve kontrol grubunun NLR sirali ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptand1 (p=0.001, <0.05). Bu sonuglar, daha yogun bir enflamatuar siirecin tetiklendigi OHCA

hastalarinda hastanedeki prognozun daha koétii olabilecegini gostermektedir.

Gil ve ark. tarafindan yapilan bir c¢alismada (15,16), akut koroner sendromu olan
hastalarda RDW'nin uzun dénem mortalite ile iliskili oldugu bildirilmistir (17). Primer anjiyoplasti
uygulanan ST segment yiikselmis miyokard infarktiisii ge¢irmis 2506 hasta lizerinde Uyarel ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢calismada, yiiksek RDW'nin hastane i¢i ve uzun siireli artmis kardiyovaskiiler
mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir (2). Ayrica, koroner arter ektazisi ve yavas koroner akim
hastalarinda RDW'nin arttig1 da gosterilmistir. Bu ¢aligmalar RDW ile kardiyovaskiiler problemler
arasindaki yakin iligkiyi gosterdiklerinden dolayr bizim i¢in Onemlidir. Bu calismada, hasta
grubunun RDW ortalamasi 14,262, kontrol grubunun RDW ortalamasinin ise 12,751 oldugu, hasta

ve kontrol grubunun RDW ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p< 0,001).
Kardiyopulmoner resusitasyon sonrasi ex olan hastalarda saglikli kontrollere gore anlamli

derecede yiiksek, beyaz kiire, lenfosit, nétrofil, monosit-lenfosit oran1 (LMO), kirmizi hiicre dagilim

genisligi (RDW) bulunurken, trombosit-lenfosit orani, platelet degerleri anlamli olarak daha
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diisiiktii. Inflamatory biyobelirtec LMR ve platelet mortalitenin bir dngériiciisii olarak kullanilabilir

ve erken prognoz icin bir referans olabilir.

Anizositoz geleneksel olarak eritrosit hacimlerinin heterojenligi olarak tanimlanmistir.
Anizositozu ifade eden RDW, tam kan sayiminda alyuvar boyutundaki degisimi gdsteren bir
laboratuvar indeksidir. RDW, kirmizi kan hiicrelerinin (RBC) hacminin ortalama korpiiskiiler
hacme (MCV) boliinmesiyle hesaplanir [256]. Calismalar, RDW'nin interlokin-6 ve C-reaktif
protein (CRP) gibi kan iltihab1 belirtecleri ile iliskili oldugunu gostermistir. Buna ek olarak,
oksidatif stres bozan eritropoiez ve artirir anizositoz ve o RDW artigina yol membran hasara neden
olan ve kirmizi kan hiicresi sirkiile eden yar1 6mre azalttigi gosterilmistir [257, 258]. Yiikksek RDW,
pndmoni, kardiyovaskiiler hastaliklar, pulmoner emboli, kanser ve serebral enfarktiis gibi cesitli
hastaliklarda kotii prognoz ile iliskilendirilmistir [259]. Son zamanlarda, RDW kritik hastalarda kisa
ve uzun donem mortalite i¢in prognostik bir belirte¢ olarak degerlendirilmistir [260]. Benzer sekilde
bizim ¢alismamizda da mortalitesi olan hastalarda 24. saatte yiikksek RDW (P: 0.001) goézlendi.
Bunun ani kardiyak arrest olan hastalarda sistemik inflamasyon yanitinin gelismesinden

kaynaklandig1 ve oksidatif stresin RBC sagkalimini azalttig1 diistiniilmektedir.
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6. SONUC ve ONERILER

1. Hasta ve kontrol grubu cinsiyetlerine gore incelendiginde; hasta grubunun %59,7’sinin
erkek, %40,3’linlin kadin, kontrol grubunun ise %59,7’sinin erkek, %40,3’linlin kadin
oldugu saptandi.

2. Hasta ve kontrol grubu yaglarina gore incelendiginde; hastalarin yas ortalamasinin
59,056+19,331 (y1l) oldugu ve kontrol gurubunun yas ortalamasinin 58,691+7,127 (yil)
oldugu saptandi.

3. Hasta grubunun mortalite nedenleri incelendiginde; %7,6’smin kalp yetmezligi,
%6,9’unun akut miyokard infarktiisii, %5,5’inin trafik kazasi, %5,2’sinin ani kardiyak,
%4,5’inin kardiyak arest, %2,8’inin atesli silah yaralanmasi, %2,8’inin diyabetik koma,
%2,4’linlin solunum durmast ve %2,1’inin de pulmoner emboliden dolay1 exitus
olduklar1 saptandi.

4. Hasta grubunun kronik ve akut hastaliklarina gore incelendiginde; %61,4’{iniin
hipertansiyon, %55,3’linlin koroner arter hastaligi, %29,8’unun diyabetes mellitus,
%8,5’inin kronik obstriiktif akciger hastaligi, %7,1’inin kalp yetmezligi, %7,1’inin CA,
%4,3’linlin hiperlipidemi, %#4,3’linlin serebro vaskiiler hastalik, %3,5’inin astim ve
%2,8’inin BPH ek hastaliginin oldugu saptandi.

5. Hasta grubunun Lokosit beyaz kiire (WBC) ortalamast 16,918+17,543, kontrol
grubunun WBC ortalamasinin ise 9,210+3,309 oldugu, hasta ve kontrol grubunun WBC
ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p< 0,001).

6. Hasta grubunun Notrofil ortalamasi 9,939+9,187, kontrol grubunun Néotrofil
ortalamasmin ise 6,095+£3,104 oldugu, hasta ve kontrol grubunun Nétrofil
ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p< 0,001).

7. Hasta grubunun Lenfosit ortalamasi 4,892+3,417, kontrol grubunun Lenfosit
ortalamasimnin ise 2,247+0,945 oldugu, hasta ve kontrol grubunun Lenfosit
ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p< 0,001).

8. Hasta grubunun Platelet (PLT) ortalamasi 187,881+116,518, kontrol grubunun PLT
ortalamasinin ise 286,948+90,687 oldugu, hasta ve kontrol grubunun PLT
ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p< 0,001).

9. Hasta grubunun LMR ortalamasi1 7,643+7,025, kontrol grubunun LMR ortalamasinin ise
4,014+1,902 oldugu, hasta ve kontrol grubunun LMR ortalamalarinin istatistiksel olarak

anlamli oldugu saptandi (p< 0,001).
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10. Hasta grubunun PLR ortalamas1 86,773+174,590, kontrol grubunun PLR
ortalamasimnin ise 153,410+£99,709 oldugu, hasta ve kontrol grubunun PLR
ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p< 0,001).

11. Hasta grubunun RDW ortalamasi 14,262+2,.846, kontrol grubunun RDW
ortalamasimnin ise 12,751£1,924 oldugu, hasta ve kontrol grubunun RDW
ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p< 0,001).

12. Hasta ve kontrol grubunun PLT degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 3,3,
sensitivitesi 78, spesifitesi 89,4 ve AUC degeri 0,207 (0,153+0261) olup PLT
degiskeninin istatistiksel olarak yiliksek diizeyde anlamli oldugu saptandi (Sekil 5).
(p<0,001).

13. Hasta ve kontrol grubunun LMR degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 5,4,
sensitivitesi 80,7, spesifitesi 40,1 ve AUC degeri 0,707 (0645+0770) olup LMR
degiskeninin istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli oldugu saptandi (Sekil 6).
(p<0,001).

14. Hasta ve kontrol grubunun RDW degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 5.4,
sensitivitesi 86, spesifitesi 65,5 ve AUC degeri 0,670 (0,608+0,732) olup RDW
degiskeninin istatistiksel olarak yliksek diizeyde anlamli oldugu saptandi (Sekil 7).
(p<0,001).

15. Hasta ve kontrol grubunun PLR degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 5,4,
sensitivitesi 0,020, spesifitesi 0,577 ve AUC degeri 0,147 (0,096+0,197) olup PLR
degiskeninin istatistiksel olarak yliksek diizeyde anlamli oldugu saptandi (Sekil 8).
(p<0,001).

16. Calismamiz kisithiliklarindan ilki geriye doniik bir ¢alisma olmasi sebebi ile literatiiriin
KPR sonlanimini tahmin etmede kabul ettigi hastane oncesi verilere ulagilamamasidir.
Ayni sebeple geriye doniik verilerine ulasilabilen birgok hasta eksik veriler sebebi ile
calisma dis1 birakilmistir. Geriye kalan hasta sayisi ¢alisma i¢in yeterli zemin hazirlasa
da hastalarin bir kismi ile KPA gelisme tarih ve saatini degerlendirmek dogru
olmayacaktir. Bu ve hastane oncesi verileri saglikli bir sekilde degerlendirmek igin
caligmanin prospektif zeminde olmas1 daha uygun olacaktir.

17. Calisgmamizin ikinci kisitliligi hastalarin KPA anindaki ritim dokiimantasyonlari
saglikli bir sekilde yapilamamis olmasi sebebi ile hastalar sadece acil servis igerisinde
defibrilasyon uygulanmis olma durumuna gore soklanabilir ve soklanamaz ritimler 84
seklinde ayrilmistir. Bu nedenle hastalarin ritim alt gruplarina gore (asistoli, NEA,

nabizsiz VT, VF) ozellikleri incelenememistir. Bu verileri ritim degerlendirmesi i¢in
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genellemek ¢ok dogru olmayacaktir bunun igin prospektif bir ¢alisma yapilarak ritim
analizlerinin kaydedilmesi daha uygun olacaktir.

18. Calismamizin son kisitliligr ise hastalarin genel yogun bakim siireclerinin takibinin
yapilamamasi nedeniyle calisma grubumuzdaki taburculuk ve noérolojik sonlanim
durumlar1 bilinememekte ve bunlara yonelik herhangi bir yorum yapilamamaktadir. Bu
takibin yapilamamasinin ana sebebi hastanemiz biinyesinde yatis1 yapilan hasta
sayisinin az olmast ve hastanemizde yer bulunamamasi nedeniyle hastalarin dis
merkezlere sevk edilmis olmasidir.

19. Hastalarin ¢ogunun altta yatan hastalik ve yas yoniinden degerlendirilmesi ve buna
gore resiisitasyon siiresinin belirlenmesinde yol gosterici oldugunu ve kirmizi hiicre
dagilim genisligi yiiksek olan hastalarda ve trombosit-lenfosit oran1 (TLO), platelet
degerleri anlamli diisiik olan hastalarda bu resiisitasyona cevap vermesi agisindan bize
yol gosterici oldugunu diisiinmekteyiz. Daha yiiksek sayida hasta grubu ve takipli

hastalarin oldugu daha genis calismalar ihtiyag¢ vardir.

47



7. KAYNAKLAR

1.

10.

11.

12.

13.

Tiirkiye Istatistik Kurumu Sayi: 30626 Ankara Nisan 2019
http://www.tusak.saglik.gov.tr/saglik istatistikleri2020.pdf (erisim tarihi; 25.01.2021)
Altintop I, Kaynak MF, Tatli M, Yurtseven A. A Retrospective Analysis of Cases of Death
Certificate in Training And Research Hospital. Journal of Anatolian Medical Research
2016;1:1-12.

Patrice Forget P, Khalifa C, Defour JP, Latinne D, Van Pel MC, De Kock M. What is the
normal value of the neutrophil-to-lymphocyte ratio? BMC Res Notes. 2017 Jan 3;10(1):12-
3.

Lalosevic MS, et al. Combined Diagnostic Efficacy of Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio
(NLR), Platelet-to- Lymphocyte Ratio (PLR), and Mean Platelet Volume (MPV) as
Biomarkers of Systemic Inflammation in the Diagnosis of Colorectal Cancer. Dis Markers.
2019;

Tortora GJ, Grabowski SR. "The cardiovascular system: The heart”, in Principles of
Anatomy and Physiology, 2003; 659-95.

Rose BD, Rush D. "Cardiac Anatomy", in UpToDate, Basow DE: Waltham, MA, 2009;
Opie L. "The cardiac cycle", in Heart Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine, E.
Braunwald, 6th 2001; 462-75.

Gauer O, "Volume Changes of the Left Ventricle During Blood Pooling and Exercise in the
Intact Animal; Their Effects on Left Ventricular Performance”, Physiological Reviews, vol.
1955;35: 143-55.

Hamilton W and Rompf J. "Movements of the base of the ventricle and relative constancy of
the cardiac volume", American Journal of Physiology, vol. 1932;102: 559-65.

Harvey W, "An Anatomical Disputation Concerning the Movement of the Heart and Blood
in Living Creatures". Oxford: Blackwell Scientific Publication, 1976;

Lundbéck S, "Cardiac Pumping and Function of the ventricular Septum", Acta Physiologica
Scandinavica Supplementum, vol. 1986;550: 1-101.

Wandt B. "Long-Axis Contraction of the Ventricles: A Modern Approach, but Described
Already by Leonardo da Vinci*, Journal of the American Society of Echocardiography, vol.
2000 Jul;13(7):699-706.

Shaw SM, Fox DJ, and Williams SG. "The development of left ventricular torsion and its

clinical relevance", International Journal of Cardiology, vol. 2008;130: 319-25.

48



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

de Jager S, "Uber die Saugkraft des Herzens", Pfliigers Archiv European Journal of
Physiology, vol. 1883;30: 491-510.

Widmaier EP, Raff H, and Strang KT. "Mechanical events of the cardiac cycle", in Vander,
Sherman & Luciano's Human Physiology: The mechanisms of body function, 9th. New
York: Mc Graw Hill Higher Education, 2004; 390-94.

Alam M, Hoglund C, Thorstrand C and Hellekant C. "Haemodynamic significance of the
atrioventricular plane displacement in patients with coronary artery disease"”, European
Heart Journal, vol. 1992;13: 194-200.

Simonson JS, and Schiller NB. "Descent of the base of the left ventricle: an
echocardiographic index of left ventricular function™, Journal of the American Society of
Echocardiography, vol. 1990;2: 25-35.

Carlsson M, et al. "Atrioventricular plane displacement is the major contributor to left
ventricular pumping in healthy adults, athletes and patients with dilated cardiomyopathy"”,
American J of Physi and Heart Circ Physi, vol. 2007;292: 1452-9.

Carlsson M, et al. "The quantitative relationship between longitudinal and radial function in
left, right, and total heart pumping in humans", American Journal of Physiology and Heart
Circulation Physiology, vol. 2007;293: 636-44.

Holzapfel G, Gasser TC, and Ogden RW. "A New Constitutive Framework for Arterial Wall
Mechanics and a Comparative Study of Material Models", Journal of Elasticity, vol. 2000;
61:1-48.

Rothfeld JM, Le Winter MM, and Tischler MD. "Left ventricular systolic torsion and early
diastolic filling by echocardiography in normal humans”, The American Journal of
Cardiology, vol. 1998;81: 1465-69.

Witzleb E. "Functions of the Vascular System ", in Human Physiology, R. Schmidt F and
Thews G, Second, Completely Revised Edition, 1989; 481-541.

Thygesen K, Alpert JS, and White HD. "Universal definition of myocardial infarction”,
European Heart Journal, vol. 2007;28: 2525-2538.

Guyton AC, and Hall JE. "Cardiac Failure”, in Textbook of Medical Physiology.
Philadelphia, 2006; 258-265.

Yu CM, Bax JJ, Monaghan M, and Nihoyannopoulos P, "Echocardiographic evaluation of
cardiac dyssynchrony for predicting a favourable response to cardiac resynchronisation
therapy", Heart, vol. 2004;90: 17-22.

49



26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.
35.

36.

37.

38.

39.

Jacobs I, Nadkarni V, Bahr J, et al. Cardiac arrest and cardiopulmonary
resuscitationoutcome reports: update and simplification of the Utstein templates for
resuscitationregistries. Resuscitation. 2004;63: 233-49.

Handley AJ, et al. Singlerescuer adult basic life support. An advisory statement from the
Basic Life Support WorkingGroup of the International Liaison Committee on Resuscitation
(ILCOR). Resuscitation.1997;34:101-8.

Engdahl J, Holmberg M, Karlson BW, Luepker R, Herlitz J. The epidemiology of out-of-
hospital ‘sudden’ cardiac arrest. Resuscitation. 2002;52:235-45.

Cummins RO, Ornato JP, Thies WH, Pepe PE. Improving survival from sudden
cardiacarrest: the "chain of survival™ concept. American Heart Association. Circulation.
1991;83:1832-47.

Zipes DP, Wellens HJ. Sudden cardiac death. Circulation. 1998;98:2334-51.

Kouwenhoven WB, Jude JR, Kbnickerbocker GG. Closed-chest cardiac massage.
JAMA.1960;173:1064-7.

Jude JR, Kouwenhoven WB, Knickerbocker GG. Cardiac resuscitation withoutthoracotomy.
Maryland state medical journal. 1960;9:712-3.

Lassen HC. The management of respiratory and bulbar paralysis in
poliomyelitis.Monograph series World Health Organization. 1955;26:157-211.

Berman RA, Safar P. Mouth-to-mouth resuscitation. Anesthesiology. 1958;19:685-7.

Zoll PM, Linenthal AJ, Norman LR, Paul MH, Gibson W. Treatment of unexpectedcardiac
arrest by external electric stimulation of the heart. N Engl J Med. 1956;254:541-6.

Lind B. Teaching mouth-to-mouth resuscitation in primary schools. Actaanaesthesiologica
Scandinavica Supplementum. 1961;Suppl 9:63-81.

Eisenberg MS, Bergner L, Hallstrom A. Epidemiology of cardiac arrest and resuscitationin a
suburban community. Journal of the American College of Emergency Physicians.1979;8:2-
5.

Cummins RO, Chamberlain D, Hazinski MF, et al. Recommended guidelines forreviewing,
reporting, and conducting research on in-hospital resuscitation: the in-hospital 'Utstein style'".
Resuscitation. 1997;34:151-83.

Herlitz J, Bang A, Ekstrom L, et al. A comparison between patients suffering in-hospitaland
out-of-hospital cardiac arrest in terms of treatment and outcome. J Intern Med.2000;248:53-
60.

50



40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

Fredriksson M, Aune S, Bang A, et al. Cardiac arrest outside and inside hospital in
acommunity: mechanisms behind the differences in outcome and outcome in relation to
timeof arrest. Am Heart J. 2010;159:749-56.

Morrison LJ, Nichol G, Rea TD, et al. Rationale, development and implementation of
theResuscitation Outcomes Consortium Epistry-Cardiac Arrest. Resuscitation. 2008;78:161-
9.

Zive D, Koprowicz K, Schmidt T, et al. Variation in out-of-hospital cardiac
arrestresuscitation and transport practices in the Resuscitation Outcomes Consortium:
ROCEpistry-Cardiac Arrest. Resuscitation. 2011;82:277-84.

Chugh SS, Jui J, Gunson K, et al. Current burden of sudden cardiac death: multiplesource
surveillance versus retrospective death certificate-based review in a large U.S.community. J
Am Coll Cardiol. 2004;44:1268-75.

Nikolaou NI, et al. Initial management of acute coronary syndromes section Collaborators:
European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2015 Section 8. Initial man of
acute coronary syndromes. Res 2015;95:264-77.

Safar P. Cardiopulmonary cerebral resuscitation. Stavanger: Published and Printed by
Asmund S. Laerdal; 1981 ISBN 82-990738-0-4.

Atwood C, Eisenberg MS, Herlitz J and Rea TD. Incidence of EMS-treated out-of-hospital
cardiac arrest in Europe. Resuscitation 2005;67:75-80.

Becker LB, Smith DW and Rhodes KV. Incidence of cardiac arrest: A negleted factor in
evaluating survival rates. Ann Emerg Med 1993;22:86-91.

Berdowski J, Berg RA, Tijssen JGP and Koster RW. Global incidences of outof-hospital
cardiac arrest and survival rates: Systematic review of 67 prospective studies. Resuscitation
2010;81:1479-87.

Nichol G, Thomas E, Callaway CW, et al. Regional variation in out-of-hospital cardiac
arrest incidence and outcome. JAMA 2008;300:1423- 31.

Griasner J-T, Lefering R, Koster RW, et al. EuReCa ONE — 27 Nations, ONE Europe, ONE
Registry. A prospective one month analysis of out-of-hospital cardiac arrest outcomes in 27
countries in Europe. Resuscitation 2016;105:188-95.

Rea TD, Eisenberg MS, Sinibaldi G and White RD. Incidence of EMS-treated out-of-
hospital cardiac arrest in the United States. Resuscitation 2004;63:17-24.

Nolan JP, Hazinski MF, Aickin R, et al. Part 1. Executive summary. 2015 International
Consensus on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care Science

with Treatment Recommendations. Resuscitation 2015;95:1-31.

51



53.

54.

55.

56.
S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

American Heart Association. Web-based Integrated Guidelines for Cardiopulmonary
Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care — Part 1. Executive Summary.
ECCguidelines.heart.org 2015;

ERC. European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2015. Resuscitation
2015;95:1-311.

Cummings RO, et al. Improving survival from sudden cardiac arrest: The “Chain of
Survival” Consept. A statement for health professionals from the Advanced Cardiac Life
Support Subcommittee and the Emergency Cardiac Care Committee, Amer Hea As. Cir
1991;83-4.

Nolan J, Soar J and Eikelang H. The chain of survival. Resuscitation 2006;71:270- 1.

Dumas F, et al. Immediate percutaneous coronary intervention is associated with better
survival after out-of-hospital cardiac arrest. Insights from the PROCAT (Parisian Region
Out of Hospital Cardiac Arrest) Registry. C Car Int 2010;3:200-7.

Sunde K. SOPs and the right hospitals to improve outcome after cardiac arrest. Best Pract
Res Clin Anaesthesiol 2013;27:373-81.

Lindner TW, Sereide E, Nilsen OB, Torunn MW and Lossius HM. Good outcome in every
fourth resuscitation attempt is achievable — An Utstein template report from the Stavanger
region. Resuscitation 2011;82:1508-13.

Lund-Kordahl I, et al. Improving outcome after out-of-hospital cardiac arrest by
strengthening weak links of the local Chain of Survival; quality of advanced life support and
postresuscitation care. Resuscitation 2010;81:422-6.

Sasson C, Rogers MAM, Dahl J and Kellermann AL. Predictors of survival from out-of-
hospital cardiac arrest. A systematic review and Meta-analysis. Circ Cardiovasc Qual
Outcomes 2010;3:63-81.

Adielsson A, et al. Increase in survival and bystander CPR in out-of hospital shockable
arrhythmia: bystander CPR and female gender are predictors of improved outcome.
Experiences from Sweden in an 18-year perspective. Heart 2011;97:1391-6.

Stiell I1G, Wells GA, Field B, et al. Advanced cardiac life support in out-of-hospital cardiac
arrest. N Engl J Med 2004;351: 647-56.

Becker L, Gold LS, Eidenberg M, White L, Hearne T and Rea T. Ventricular fibrillation in
King County, Washington: A 30-year perspective. Resuscitation 2008;79:22-7.

Christenson J, Andrusiek D, Everson-Stewart S, et al. Chest compression fraction
determines survival in patients with out-of-hospital ventricular fibrillation. Circulation
2009;120:1241-7.

52



66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

Stiell IG, Brown SP, Christenson J, et al. What is the role of chest compression depth during
out-of-hospital cardiac arrest resuscitation? Crit Care Med 2012;40:1192-8.

Ringh M, Jonsson M, Nordberg P, et al. Survival after public access defibrillation in
Stockholm, Sweden — A striking success. Resuscitation 2015;91:1-7.

Vaillancourt C, Verma A, Trickett J, et al Evaluating the effectiveness of dispatch-assisted
cardiopulmonary resuscitation instructions. Acad Emerg Med 2007;14:877-83.

Viereck S, Mgller TP, Rothman JP, Folke F and Lippert FK. Recognition of out-of-hospital
cardiac arrest during emergency calls — a systematic review of observational studies. Scand J
Trauma Resusc Emerg Med 2017;25:9-10.

Bobrow BJ, Spaite DW, Vadeboncoeur TF, et al. Implementation of a regional telephone
cardiopulmonary resuscitation program and outcomes after out-of-hospital cardiac arrest.
JAMA Cardiol 2017;1:294-302.

Bohm K, Stalhandske B, Rosenqvist M, Ulfvarson J, Hollenberg J and Svensson L. Tuition
of emergency medical dispatchers in the recognition of agonal respiration increases the use
of telephone assisted CPR. Resuscitation 2009;80:1025- 8.

Nebsbjerg MA, Rasmussen SE, Bomholt KB, et al. Skills among young and elderly
laypersons during simulated dispatcher assisted CPR and after CPR training. Acta
Anaesthesiol Scand 2018;62:125-33.

Rea TD, Eisenberg MS, Culley LL and Becker L. Dispatcher-assisted cardiopulmonary
resuscitation and survival in cardiac arrest. Circulation 2001;104:2513- 6.

Bakgaard JS, Viereck S, Mgller TP, et al. The effects of public access defibrillation on
survival after out-of-hospital cardiac arrest. A systematic review of observational studies.
Circulation 2017;136:954-65.

Kitamura T, Kiyohara K, Sakai T, et al. Public-access defibrillation and out-of-hospital
cardiac arrest in Japan. N Engl J Med 2016;375:1649-59.

Keller SP and Halperin HR. Cardiac arrest: the changing incidence of ventricular
fibrillation. Curr Treat Options Cardio Med 2015;17:29-30.

Cobb LA, Fahrenbruch CE, Olsufka M and Copass MK. Changing incidence of out-of-
hospital ventricular fibrillation, 1980-2000. JAMA 2002;288:3008-13.

Wolbinski M, Swain AH, Harding SA and Larsen PD. Out-of-hospital cardiac arrest patient
characteristics: Comparing ventricular arrhytmia and pulseless electrical activity. Heart
Lung Circ 2016;25:639-44.

Lockey DJ, Lyon RM and Davies GE. Development of a simple algorithm to guide the
effectiveness of traumatic cardiac arrest. Resuscitation 2013;84:738-42.

53



80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

Stockinger ZT and McSwain NE. Additional evidence in support of withholding or
terminating cardiopulmonary resuscitation for trauma patients in the field. J Am Coll Surg
2004;198:227-31.

Gold LS and Eisenberg MS. A comprehensive investigation of cardiac arrest before and
after arrival of emergency medical services. Resuscitation 2010;81:769-72.

Nehme Z, et al. Comparison of out-of-hospital cardiac arrest occurring before and after
paramedic arrival: Epidemiology, survival to hospital discharge and 12-month functional
recovery. Resuscitation 2015;89:50-7.

Skrifvars MB, Boyd J and Kuisma M. Prearrest signs of shock and respiratory insufficiency
in out-of-hospital cardiac arrests witnessed by crew of the emergency medical service. Am J
Emerg Med 2009;27:440-8.

Nehme Z, Bernard S, Andrew E, Cameron P, Bray JE and Smith K. Warning symptoms
preceding out-of-hospital cardiac arrest: Do patient delays matter? Resuscitation
2018;123:65-70.

Nishiyama C, lwami T, Kawamura T, Kitamura T, Tanigawa K, et al. Prodromal symptoms
of out-ofhospital cardiac arrest: A report from a large-scale population-based cohort study.
Resuscitation 2013;84:558-63.

Takei Y, Nishi T, Kamikura T, et al. Do early emergency calls before patient collapse
improve survival after out-of-hospital cardiac arrests? Resuscitation 2015;88:20-7.

Becker LB, Aufderheide TP, Geocadin RG, et al. Primary outcomes for resuscitation science
studies: A consensus statement from the American Heart Association. Circulation
2011;124:2158-77.

Phelps R, Dumas F, Maynard C, Silver J and Rea T. Cerebral Performance Category and
long-term prognosis following out-of-hospital cardiac arrest. Crit Care Med 2013;41:1252-
7.

Ferrand E and Marty J. Prehospital withholding and withdrawal of life-sustaining
treatments. The French LATASAMU survey. Intensive Care Med 2006;32:1498-505.
Bossaert LL, et al. European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2015
Section 11. The ethics of resuscitation and end-of-life decisions. Resuscitation 2015;95:302-
11.

Ranola P-A, Merchant RM, Perman SM, Khan AM, Gaieski D, Caplan AL and Kirkpatrick
JN. How long is long enough, and have we done everything we should? — Ethics of calling
codes. J Med Ethics 2015;41:663-6.

54



92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

Herlitz J, Enqdahl J, Svensson L, Angquist K-A, Young M and Holmberg S. Factors
associated with an increased chance of survival among patients suffering from an out-of-
hospital cardiac arrest in a national perspective in Sweden. Am Heart J 2005;149:61-6.
Bunch TJ, White RD, Khan AH and Packer DL. Impact of age on long-term survival and
quality of life following out-of-hospital cardiac arrest. Crit Care Med 2004;32:963-7.

Nehme Z, Andrew E, Bernard S and Smith K. Impact of cardiopulmonary resuscitation
duration on survival from paramedic witnessed out-of-hospital cardiac arrests: An
observational study. Resuscitation 2016;100:25-31.

Verbeek PR, et al. Derivation of a termination-of-resuscitation guideline for emergency
medical technicians using automated external defibrillators. Acad Emerg Med 2002;9:671-8.
Morrison LJ, Visentin LM, Kiss A, Theriault R, Eby D, Vermeulen M, et al. Validation of a
rule for termination of resuscitation in out-of-hospital cardiac arrest. N Engl Med
2006;355:478-87.

Morrison LJ, Eby D, Veigas PV, Zhan C, Kiss A, Arcieri V, et al. Implementation trial of
the basic life support termination of resuscitation rule: Reducing the transport of futile out-
of-hospital cardiac arrests. Resuscitation 2014;85:486-91.

Kéamadrdinen A, Virkkunen I, Yli-Hankala A and Silfvast T. Presumed futility in paramedic-
treated out-of-hospital cardiac arrest: An Utstein style analysis in Tampere, Finland.
Resuscitation 2007;75:235-43.

Verhaert DVM, Bonnes JL, Nas J, Keuper W, van Grunsven PM, Smeets JLRM, et al.
Termination of resuscitation in the prehospital setting: A comparison of decisions in clinical

practice vs. recommendations of a termination rule. Resuscitation 2016;100:60-5.

100. Horsted TI, Rasmussen LS, Lippert FK and Nielsen SL. Outcome of outof-hospital cardiac

arrest — why do physicians withhold resuscitation attempts? Resuscitation 2004;63:287-93.

101. Duchateau F-X, Burnod A, Ricard-Hibon A, Mantz J and Juvin P. Withholding advanced

cardiac life support in out-of-hospital cardiac arrest: A prospective study. Resuscitation
2008;76:134-136.

102. Seholm H, Bro-Jeppesen J, Lippert FK, Kober L, Wanscher M, Kjaergaard J and Hassager

C. Resuscitation of patients suffering from sudden cardiac arrest in nursing homes is not
futile. Resuscitation 2014;85:369-375.

103. Baubin M, Kollmitzer J, Pomaroli A, Kraincuk P, Kranzl A, Sumann G, et al. Force

distribution across the heel of the hand during simulated manual chest compression.
Resuscitation 1997;35:259-263.

55



104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

Perkins GD, Handley AJ, Koster RW, Castrén M, Smyth MA, Olasveengen T, et al.
European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2015 Section 2. Adult basic
life support and automated external defibrillation. Resuscitation 2015;95:81-99.

Soar J, Nolan JP, Bottiger BW, Perkins GD, Lott C, Carli P, et al. European Resuscitation
Council 67 Guidelines for Resuscitation 2015 Section 3. Adult advanced life support.
Resuscitation 2015;95:100-147.

Cobb LA, et al. Influence of cardiopulmonary resuscitation prior to defibrillation in
patients with out-of-hospital ventricular fibrillation. JAMA 1999;281:1182-8.

Steen S, et al. The critical importance of minimal delay between chest compressions and
subsequent defibrillation: a haemodynamic explanation. Resuscitation 2003;58: 249-258.
Yu T, Weil MH, Tang W, Sun S, Klouche K, Povoas H and Bisera J. Adverse outcomes of
interrupted precordial compression during automated defibrillation. Circulation
2002;106:368-372.

Ristagno G, Tang W, Chang Y-T, Jorgenson DB, Russell JK, et al. The quality of chest
compressions during cardiopulmonary resuscitation overrides importance of timing of
defibrillation. Chest 2007;132:70-75.

Idris AH, Guffey D, Pepe PE, et al. Chest compression rates and survival following out-of-
hospital cardiac arrest. Crit Care Med 2015;43:840-848.

Yannopoulos D, et al. Effects of incomplete chest wall decompression during
cardiopulmonary resuscitation on coronary and cerebral perfusion pressures in a porcine
model of cardiac arrest. Resuscitation 2005;64:363-372.

Aufderheide TP, Sigurdsson G, Pirallo RG, et al. Hyperventilationinduced hypotension
during cardiopulmonary resuscitation. Circulation 2004;109:1960-5.

Hightower D, Thomas SH, Stone CK, Dunn K and March JA. Decay in quality of closed-
chest compressions over time. Ann Emerg Med 1995;26:300-303.

Ochoa FJ, Ramalle-Gémara E, Lisa V and Saralegui 1. The effect of rescue fatigue on the
quality of chest compressions. Resuscitation 1998;37:149-152.

Abella BS, Alvarado JP, Myklebust H, et al. Quality of cardiopulmonary resuscitation
during in-hospital cardiac arrest. JAMA 2005;293:305-310.

Wik L, Kramer-Johansen J, Myklebust H, Serebe H, Svensson L, et al. Quality of
cardiopulmonary resuscitation during out-of-hospital cardiac arrest. JAMA 2005;293:299-
304.

Chalwin RP and Flabouris A. Utility and assessment of non-technical skills for rapid

response systems and medical emergency teams. Intern Med J 2013;43:962-9.

56



118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

Greif R, Lockey AS, Conaghan P, et al. European Resuscitation Council guidelines for
Resuscitation 2015 Section 10. Education and implementation of resuscitation.
Resuscitation 2015;95:288- 301.

Brooks SC, et al. Part 6: Alternative techniques and ancillary devices for cardiopulmonary
resuscitation. 2015 American Heart Association guidelines update for cardiopulmonary
resuscitation and emergency cardiovascular care. Circulation 2015;132:436-43.

Wang C-H, et al. Active compression-decompression resuscitation and impedance
threshold device for out-of-hospital cardiac arrest: a systematic review and meta-analysis
of randomized controlled trials. Crit Care Med 2015;43:889-96.

Axelsson C, et al. Mechanical active compression-decompression cardiopulmonary
resuscitation (ACD-CPR) versus manual CPR according to pressure of end tidal carbon
dioxide (PETCO2 ) during CPR in out-of-hospital cardiac arrest (OHCA). Res
2009;80:1099-103.

Timerman S, Cardoso LF, Ramires JAF and Halperin H. Improved hemodynamic
performance with a novel chest compression device during treatment of in-hospital cardiac
arrest. Resuscitation 2004;61:273-80.

Ong MEH, et al. Use of an automated, load-distributing band chest compression device for
out-of-hospital cardiac arrest resuscitation. JAMA 2006;295:2629-37.

Hallstrom A, Rea TD, Sayre MR, et al. Manual chest compression vs use of an automated
chest 57 compression device during resuscitation following out-of-hospital cardiac arrest.
JAMA 2006;295:2620-8.

Wik L, Olsen J-A, Persse D, et al. Manual vs. integrated automatic load-distributing band
CPR with equal survival after out of hospital cardiac arrest. The randomized CIRC trial.
Resuscitation 2014;85:741-748.

Rubertsson S, et al. Mechanical chest compressions and simultaneous defibrillation vs
conventional cardiopulmonary resuscitation in out-of-hospital cardiac arrest. The LINC
randomized trial. JAMA 2014;311:53-61.

Koster RW, Beenen LF, van der Boom EB, et al. Safety of mechanical chest compression
devices AutoPulse and LUCAS in cardiac arrest: a randomized clinical trial for non-
inferiority. Eur Heart J 2017;38:3006-13.

Nikolaou NI and Christou AH. Cardiac aetiology of cardiac arrest: Percutaneous coronary
interventions during and after cardiopulmonary resuscitation. Best Pract Res Clin
Anaesthesiol 2013;27:347-58.

57



129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

Wagner H, et al. Cardiac arrest in the catheterisation laboratory: A 5-year experience of
using mechanical chest compression to facilitate PCl during prolonged resuscitation
efforts. Resuscitation 2010;81:383-7.

Ahn C, et al. Efficacy of extracorporeal cardiopulmonary resuscitation compared to
conventional cardiopulmonary resuscitation for adult cardiac arrest patients: a systematic
review and meta-analysis. Sci Rep 2016;6:342-3.

Wang GN, Chen XF, Qiao L, et al. Comparison of extracorporeal and conventional
cardiopulmonary resuscitation: A meta-analysis of 2260 patients with cardiac arrest. World
J Emerg Med 2017;8:5-11.

Debaty G, et al. Prognostic factors for extracorporeal cardiopulmonary resuscitation
recipients following out-of-hospital refractory cardiac arrest. A systematic review and
metaanalysis. Resuscitation 2017;112:1-10.

Fagnoul D, Combes A and De Backer D. Extracorporeal cardiopulmonary resuscitation.
Curr Opin Crit Care 2014;20:259-65.

Yeung J, Meeks R, Edelson D, Gao F, Soar J and Perkins GD. The use of CPR
feedback/prompt devices during training and CPR performance: A systematic review.
Resuscitation 2009;80:743-51.

Wik L, Myklebust H, Auestad BH and Steen PA. Retention of basic life support skills 6
months after training with an automated voice advisory manikin system without instructor
involvement. Resuscitation 2002;52:273-9.

Hostler D, et al. Effect of real-time feedback during cardiopulmonary resuscitation outside
hospital: prospective, cluster-randomised trial BMJ 2011;342:512-3.

Buschmann CT and Tsokos M. Frequent and rare complications of resuscitation attempts.
Intensive Care Med 2009;35:397-404.

Hashimoto Y, Moriya F and Furumiya J. Forensic aspects of complications resulting from
cardiopulmonary resuscitation. Legal Med 2007;9: 94-9.

Olds K, Byard RW and Langlois NEI. Injuries associated with resuscitation — An
overview. J Forensic Leg Med 2015;33:39-43.

Raven KP, Reay DT and Harruff RC. Artifactual injuries of the larynx produced by
resuscitative intubation. Am J Forensic Med Pathol 1999;20:31-6.

Stoppacher R, Teggatz JR and Jentzen JM. Esophageal and pharyngeal injuries associated
with the use of the esophageal-tracheal Combitube. J Forensic Sci 2004;49:586-91.

58



142.

143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

153.

154.

Beom JH, et al Investigation of complications secondary to chest compressions before and
after the 2010 cardiopulmonary resuscitation guideline changes by using multi-detector
computed tomography: a retrospective study. Sca J Tra Res Em Med 2017;25:8-9.

Miller AC, Rosati SF, Suffredini AF and Schrump DS. A systematic review and pooled
analysis of CPR-associated cardiovascular and thoracic injuries. Resuscitation
2014;85:724-31.

Kashiwagi Y, Sasakawa T, Tampo A, et al. Computed tomography findings of
complications resulting from cardiopulmonary resuscitation. Resuscitation 2015;88:86-91.
Hoke RS and Chamberlain D. Skeletal chest injuries secondary to cardiopulmonary
resuscitation. Resuscitation 2004;63:327-38.

Kralj E, Podbregar M, Kejzar N and Balazic J. Frequency and number of resuscitation
related rib and sternum fractures are higher than generally considered. Resuscitation
2015;93:136-41.

Rudinska LI, Hejna P, Thnat P, et al. Intra-thoracic injuries associated with
cardiopulmonary resuscitation — Frequent and serious. Resuscitation 2016;103:66-70.
Koga Y, et al. Effects of mechanical chest compression device with a load-distributing
band on post-resuscitation injuries identified by post-mortem computed tomography.
Resuscitation 2015;96:226-31.

Pinto DC, Haden-Pinneri K and Love JC. Manual and automated cardiopulmonary
resuscitation (CPR): A comparison of associated injury patterns. J Forensic Sci
2013;58:904-9.

Lardi C, et al. Traumatic injuries after mechanical cardiopulmonary resuscitation
(LUCASTM?2): a forensic autopsy study. Int J Legal Med 2015;129:1035-42.

Smekal D, et al. CPR-related injuries after manual or mechanical chest compressions with
the LUCASTM device: A multicentre study of victims after unsuccessful resuscitation.
Resuscitation 2014;85:1708-12.

Black CJ, Busuttil A and Robertson C. Chest wall injuries following cardiopulmonary
resuscitation. Resuscitation 2004;63:339-43.

Seung MK, You JS, Lee HS, et al. Comparison of complications secondary to
cardiopulmonary resuscitation between out-of-hospital cardiac arrest and in-hospital
cardiac arrest. Resuscitation 2016;98:64-72.

Kim MJ, Park YS, Kim SW, et al Chest injury following cardiopulmonary resuscitation: A

prospective computed tomography evaluation. Resuscitation 2013;84:361-4.

59



155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

164.

165.

166.

167.

168.

Hellevuo H, Sainio M, Nevalainen R, et al. Deeper chest compression — More
complications for cardiac arrest patients? Resuscitation 2013;84:760-5.

Ornelas-Aguirre JM, Vasquez-Camacho G, Gonzalez-Lopez L, et al. Concordance
between premortem and postmortem diagnosis in the autopsy: Results of a 10-year study in
a tertiary care center. Ann Diagn Pathol 2003;7:223-30.

Mushtag F and Rithcie D. Do we know what people die of in the emergency department?
Emerg Med J 2005;22:718-21.

De Leeum M and Jacobs W. Forensic emergency medicine: old wine in new barrels.
Emerg Med J 2010;17:186-91.

Lederer W, Mair D, Rabl W and Baubin M. Frequency of rib and sternum fractures
associated with out-of-hospital cardiopulmonary resuscitation is underestimated by
conventional chest X-ray. Resuscitation 2004;60:157-62.

Oberladstaetter D, Braun P, Freund MC, et al. Autopsy is more sensitive than computed
tomography in detection of LUCAS-CPR related non-dislocated chest fractures.
Resuscitation 2012;83: 89-90.

Roberts ISD, Benamore RE, Benbow EW, et al. Post-mortem imaging as an alternative to
autopsy in the diagnosis of adult deaths: a validation study. Lancet 2012;379:136-42.
Schulze C, Hoppe H, Schweitzer W, et al. Rib fractures at postmortem computed
tomography (PMCT) validated against the autopsy. Forensic Sci Int 2013;233:90-8.

Nolan JP, Soar J, Smith GB, et al. Incidence and outcome of in-hospital cardiac arrest in
the United Kingdom National Cardiac Arrest Audit. Resuscitation 2014;85:987-92.
Sandroni C, Nolan J, Cavallaro F and Antonelli M. In-hospital cardiac arrest: incidence,
prognosis and possible measures to improve survival. Intensive Care Med 2007;33:237-45.
Smith GB. In-hospital cardiac arrest: Is it time for an in-hospital ‘chain of prevention’?
Resuscitation 2010;81:1209-11.

Hodgetts TJ, Kenward G, Vlackonikolis I, et al. Incidence, location and reasons for
avoidable in-hospital cardiac arrest in a district general hospital. Resuscitation
2002;54:115-23.

Kause J, et al. A comparison of antecedents to cardiac arrests, deaths and emergency
intensive care admissions in Australia and New Zealand, and United Kingdom - the
ACADEMIA study. Resuscitation 2004;62:275-82.

Taenzer AH, Pyke JB and McGrath SP. A review of current and emerging approaches to
address failure-to-rescue. Anesthesiology 2011;115:421-31.

60



169.

170.

171.

172.

173.

174.

175.

176.

177.

178.

179.

180.

181.

Skrifvars MB, Nurmi J, Ikola K, Saarinen K and Castrén M. Reduced survival following
resuscitation in patients with documented clinically abnormal observations prior to in-
hospital cardiac arrest. Resuscitation 2006;70:215-22.

Jones D, DeVita MA and Bellomo R. Rapid-response teams. N Engl J Med 2011;365:139-
146.

Douw G, Schoonhoven L, Holwerda T, et al. Nurses’ worry or concern and early
recognition of deteriorating patients on general wards in acute care hospitals: a systematic
review. Crit Care 2015;19:230-1.

Smith GB, Prytherch DR, Schmidt PE and Featherstone Pl. Review and performance
evaluation of aggregate weighted ‘track and trigger’ systems. Resuscitation 2008;77:170-9.
Smith GB, Prytherch DR, Schmidt PE, Featherstone Pl and Higgins B. A review, and
performance evaluation, of single-parameter “track and trigger” systems. Resuscitation
2008;79:11-21.

Buist M, Bernard S, Nguyen TV, Moore G and Anderson J. Association between clinically
abnormal observations and subsequent in-hospital mortality: a prospective study.
Resuscitation 2004;62:137-141.

Harrison GA, Jacques T, McLaws M-L and Kilborn G. Combinations of early signs of
critical illness predict in-hospital death — The SOCCER Study (signs of critical conditions
and emergency responses). Resuscitation 2006;71:327-34.

Herod R, Frost SA, Parr M, Hillman K and Aneman A. Long term trends in medical
emergency team activations and outcomes. Resuscitation 2014;85:1083-7.

Ball C, Kirkby M and Williams S. Effect of the critical care outreach team on patient
survival to discharge from hospital and readmission to critical care: nonrandomised
population based study. BMJ 2003;327:1014-5.

DeVita MA, Bellomo R, Hillman K, et al. Findings of the first concensus conference on
Medical Emergency Teams. Crit Care Med 2006;34:2463-78.

Smith GB, et al. The ability of the National Early Warning Score (NEWS) to discriminate
patients at risk of early cardiac arrest, unanticipated intensive care unit admission, and
death. Resuscitation 2013;84:465-70.

Subbe CP, et al. Effect of introducing the Modified Early Warning score on clinical
outcomes, cardio-pulmonary arrests and intensive care utilisation in acute medical
admissions. Anaesthesia 2003;58:797-802.

Bell MB, Konrad D, Granath F, Ekbom A and Martling C-R. Prevalence and sensitivity of
MET-criteria in a Scandinavian University Hospital. Resuscitation 2006;70:66-73.

61



182.

183.

184.

185.

186.

187.

188.

189.

190.

191.

192.

193.

194.

Chan PS, Khalid A, Longmore LS, Berg RA, Kosiborod M and Spertus JA. Hospital-wide
code rates and mortality before and after implementation of a Rapid Response Team.
JAMA 2008;300:2506-13.

Dacey MJ, Mirza ER, Wilcox V, Doherty M, Mello J, Boyer A, Gates J, Brothers T and
Baute R. The effect of a rapid response team on major clinical outcome measures in a
community hospital. Crit Care Med 2007;35:2076-82.

Kenward G, Castle N, Hodgetts T and Shaikh L. Evaluation of a Medical Emergency
Team one year after implementation. Resuscitation 2004;61:257-63.

Flabouris A, Chen J, Hillman K, Bellomo R, Finfer S and The MERIT Study Investigators
from the Simpson Centre and the ANZICs Clinical Trials Group: Timing and interventions
of emergency teams during the MERIT study. Resuscitation 2010;81:25-30.

Engler R, Schmid-Schonbein G, Pavelec R. Leukocyte capillary plugging in myocardial
ischemia and reperfusion in the dog. The American journal of pathology. 1983;111(1):98-
9.

Rich RR. The human immune response. In: Clinical Immunology: Principles and Practice:
Fourth Edition. 2012;

Shantsila E, et al. Immunophenotypic characterization of human monocyte subsets:
Possible implications for cardiovascular disease pathophysiology. J Thromb Haemost.
2011;9(5):1056-66.

Karlmark KR, Tacke F, Dunay IR. Monocytes in Health and Disease. European Journal of
Microbiology and Immunology. 2012;2:97-102.

Noris P, Melazzini F, Balduini CL. New roles for mean platelet volume measurement in
the clinical practice? Platelets. 2016;27(7):607-12.

Chandrashekar L, Rajappa M, Sundar I, Munisamy M, Ananthanarayanan PH, Thappa
DM, Toi PCh. Platelet activation in chronic urticaria and its correlation with disease
severity. Platelets 2014;25:162-5.

Magen E, Mishal J, Zeldin Y, Feldman V, Kidon M, Schlesinger M, Sthoeger Z. Increased
mean platelet volume and C-reactive protein levels in patients with chronic urticaria with a
positive autologous serum skin test. Am J Med Sci. 2010;339(6):504-8.

Alem S, Masood Q, Hassan I. Correlation of mean platelet volume levels with severity of
chronic urticaria. J Dermatol Dermatol Surg 2015;19:9-14.

Cav¢i¢ Al Ivkovié-Jurekovié I, Trkulja V. Higher mean platelet volume is associated with
paediatric chronic spontaneous urticaria and with a more severe disease in the affected
children. Australas J Dermatol. 2019;60(3):263-6.

62



195.

196.

197.

198.

199.

200.

201.

202.

203.

204.

205.

206.

207.

Khandekar MM, Khurana AS, Deshmukh SD, Kakrani AL, Katdare AD, Inamdar AK.
Platelet volume indices in patients with coronary artery disease and acute myocardial
infarction: an Indian scenario. J Clin Pathol. 2006;59:146-9.

Zhou Z, Chen H, Sun M, Ju H. Mean Platelet Volume and Gestational Diabetes Mellitus:
A Systematic Review and Meta-Analysis. J Diabetes Res. 2018; 1985026.

Endler G, immelsch A, Sunder-Plassmann H, Schillinger M, Exner M, Mannhalter C.
Mean trombosit volume is an independent risk factor for myokardial infarction but not for
coronary arter disease. Br J Haematol. 2002;117:399-404.

Sonmez O, Ertas G, Bacaksiz A, Tasal A, Erdogan E, Asoglu E, et al. Relation of
neutrophil-tolymphocyte ratio with the presence and complexity of coronary artery disease:
an observational study. Anadolu Kardiyol Derg 2013;13(7):662-7.

Walsh SR, Cook EJ, Goulder F, Justin TA, Keeling NJ. Neutrophil-lymphocyte ratio as a
prognostic factor in colorectal cancer. J Surg Oncol 2005;91(3):181-4.

Zahorec R. Ratio of neutrophil to lymphocyte counts--rapid and simple parameter of
systemic inflammation and stress in critically ill. Bratisl Lek Listy 2001;102(1):5-14.
Galliazzo S, Nigro O, Bertu L, Guasti L, Grandi AM, Ageno W, et al. Prognostic role of
neutrophils to lymphocytes ratio in patients with acute pulmonary embolism: a systematic
review and meta-analysis of the literature. Intern Emerg Med 2018;13(4):603-8.

Tamhane UU, Aneja S, Montgomery D, Rogers EK, Eagle KA, Gurm HS. Association
between admission neutrophil to lymphocyte ratio and outcomes in patients with acute
coronary syndrome. Am J Cardiol 2008;102(6):653-7.

Kaya H, Ertas F, Soydinc MS. Association between neutrophil to lymphocyte ratio and
severity of coronary artery disease. Clin Appl Thromb Hemost 2014;20(2):221-2.

Giizel M, Ozgen E, Terzi O, Demir MC, Yucel M, Baydin A. Relationship between
neutrophil-tolymphocyte ratio, d-dimer and troponin-1 values and pulmonary embolism
severity index Ann Med Res 2019; 26(4):653-7.

Cho KH, et al. Value of early risk stratification using hemoglobin level and neutrophil-to-
lymphocyte ratio in patients with ST-elevation myocardial infarction undergoing primary
percutaneous coronary intervention. Am J Cardiol 2011;107(6):849- 56.

Tokgoz S, Kayrak M, Akpinar Z, Seyithanoglu A, Guney F, Yuruten B. Neutrophil
lymphocyte ratio as a predictor of stroke. J Stroke Cerebrovasc Dis 2013;22(7):1169-74.
Poisson SN, Johnston SC, Josephson SA. Urinary tract infections complicating stroke:

mechanisms, consequences, and possible solutions. Stroke. 2010;41(4):180-4.

63



208.

209.

210.

211.

212.

213.

214.

215.

216.

217.

218.

219.

220.
221.

Karagoz I, Yoldas H. Platelet to lymphocyte and neutrophil to lymphocyte ratios as strong
predictors of mortality in intensive care population. Rev Assoc Med Bras (1992)
2019;65(5):633-6.

Nording HM, Seizer P, Langer HF. Platelets in inflammation and atherogenesis. Frontiers
in Immunology. 2015;6:98-9.

Acer E, Kaya Erdogan H, Yiiksel Canak¢1 N, Saracoglu ZN. The effect of omalizumab on
hematological and inflammatory parameters in patients with chronic spontaneous urticaria.
Cutan Ocul Toxicol. 2019;38(1):5-8.

Ahbap E, Sakaci T, Kara E, Sahutoglu T, Koc Y, Basturk T, et al. Neutrophilto-
lymphocyte ratio and platelet-tolymphocyte ratio in evaluation of inflammation in end-
stage renal disease. Clin Nephrol. 2016;85(4):199-208.

Gary T, Pichler M, Belaj K, Hafner F, Gerger A, Froehlich H, et al. Platelet-tolymphocyte
ratio: a novel marker for critical limb ischemia in peripheral arterial occlusive disease
patients. PLoS One. 2013;8(7):67688-9.

Koseoglu HI, Altunkas F, Kanbay A, Doruk S, Etikan I, Demir O. Platelet— lymphocyte
ratio is an independent predictor for cardiovascular disease in obstructive sleep apnea
syndrome. J Thromb Thrombolysis 2015;39:179-85.

Templeton AJ, Ace O, McNamara MG, Al-Mubarak M, Vera-Badillo FE, Hermanns T, et
al. Prognostic role of platelet to lymphocyte ratio in solid tumors: a systematic review and
meta-analysis. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2014;23(7):1204-12.

Farrohknia N, Castrén M, Ehrenberg A, ett al. Emergency department triage scales and
their components: A systematic review of the scientific evidence. Scand J Trauma Resusc
Emerg Med 2011;19:42-3.

Wuerz RC, Travers D, Gilboy N, Eitel DR, Rosenau A and Yazhari R. Implementation and
refinement of the Emergency Severity Index. Acad Emerg Med 2001;8:170-6.

Tanabe P, Gimbel R, Yarnold PR, Kyriacou DN and Adams JG. Reliability and validity of
scores on the Emergency Severity Index version 3. Acad Emerg Med 2004;11:59-65.
Brown E and Bleetman A. Ambulance alerting to hospital: the need for clearer guidance.
Emerg Med J 2006;23:811-4.

Brown LH, Hubble MW, Cone DC, et al. Paramedic determinations of medical necessity:
A meta-analysis. Prehosp Emerg Med 2009;13:516-27.

Brown R and Warwick J. Blue calls — time for a change? Emerg Med J 2001;18:289-92.
Challen K and Goodacre SW. Predictive scoring in non-trauma emergency patients: a
scoping review. Emerg Med J 2011;28:827-37.

64



222.

223.

224.

225.

226.

227.

228.

229.

230.

231.

232.

233.

Bray JE, Coughlan K, Barger B and Bladin C. Paramedic diagnosis of stroke: Examining
long-term use of the Melbourne Ambulance Stroke Screen (MASS) in the field. Stroke
2010;41:1363-6.

Lidal 1B, Holte HH and Vist GE. Triage systems for pre-hospital emergency medical
services — systematic review. Scand J Trauma Resusc Emerg Med 2013;21:28-9.

Ortolani P, et al. Usefulness of prehospital triage in patients with cardiogenic shock
complicating ST-elevation myocardial infarction treated with primary percutaneous
coronary intervention. Am J Cardiol 2007;100:787-92.

Challen K and Roland D. Early warning scores: a health warning. Emerg Med J
2016;33:812-7.

Dawson S, King L and Grantman H. Review article: Improving the hospital clinical
handover between paramedics and emergency department staff in the deteriorating patient.
Emerg Med Australas 2015;25:393-405.

Leung SC, Leung LP, Fan KL and Yip WL. Can prehospital Modified Early Warning
Score identify non-trauma patients requiring life-saving intervention in the emergency
department? Emerg Med Australas 2016;28:84-9.

Shaw J, Fothergill RT, Clark S and Moore F. Can the prehospital National Early Warning
Score identify patients most at risk from subsequent deterioration? Emerg Med J
2017;34:533-7.

Bayer O, Schwarzkopf D, Stumme C, et al. An early warning scoring system to identify
septic patients in the prehospital setting: The PRESEP Score. Acad Emer Med
2015;22:868-71.

Booth SM and Bloch M. An evaluation of a new prehospital pre-alert guidance tool. Emerg
Med J 2013;30:820-3.

Guerra WF, Mayfield TR, Meyers MS, Clouatre AE and Riccio JC. Early detection and
treatment of patients with severe sepsis by prehospital personnel. J Emerg Med
2013;44:1116-25.

Suffoletto B, Frisch A, Prabhu A, Kristan J, Guyette FX and Callaway CW. Prediction of
serious infection during prehospital emergency care. Prehosp Emerg Care 2011;15:325-30.
Wallgren UM, Castrén M, Svensson AEV and Kurland L. Identification of adult septic
patients in the prehospital setting: a comparison of two screening tools and clinical
judgement. Eur J Emerg Med 2014;21:260-5.

65



234. Fullerton JN, Price CL, Silvey NE, Brace SJ and Perkins GD. Is the modified early
warning score (MEWS) superior to clinical judgement in detecting critical illness in the
pre-hospital environment? Resuscitation 2012;83:557-62.

235. Seymour CW, Kahn JM, Cooke CR, Watkins TR, Heckbert SR and Rea TD. Prediction of
critical illness during out-of-hospital emergency care. JAMA 2010;304:747-54.

236. Silcock DJ, Corfield AR, Gowens PA and Rooney KD. Validation of the National Early
Warning Score in the prehospital setting. Resuscitation 2015;89:31-5.

237. Williams TA, Tohira H, Finn J, Perkins GD and Ho KM. The ability of early warning
scores (EWS) to detect critical illness in the prehospital setting: A systematic review.
Resuscitation 2016;102:35-43.

238. Yilmaz C. Acil serviste kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan eriskin hastalarda serum
SCUBE 1 diizeyinin spontan dolasimin geri doniisii ile iliskisi. T.C. BVU Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dali. Tipta uzmanlik tezi. Istanbul. 2016;

Kim HJ, Park KN, Kim SH, Lee BK, Oh SH, Jeung KW, et al. Time course of platelet counts in
relation to the neurologic outcome in patients undergoing targeted temperature management after
cardiac arrest. Resuscitation. 2019;140:113-9.

66



Kardiyopulmoner Resusitasyon Sonrasi Ex Olan Hastalar

ORIINALLIK BAPORL

%1 O %D %3

EENZFRLIK FNDFKSI INTFANFT KAYNAKLARI  YAYINLAR

SIRINCIL KAY NAKLAR

HEMHH

HH

Submitted to Ataturk Universitesi

[ =l Ldoy

Submitted to Harran Universitesi

Cérenci Odey

aakens:m istanbulbilim.edu.tr:8080

Internet Kayragi

dormpark org.tr

Internel Kayr

WWW. bmlj org
inter ANCan

www.firattipdergisi.com

internet Kayrag

www.akademikaciltip.com

internet Kayrag

alib. net

Internel Kaytogt

www.journalagent.com

Internet kaynag

%/

OGRENCI ODEVLERI

%3
%3
% |

<o ]

67



H E

W | ] Ln = wJ P

www.selcukmedj.org

nternet Kaynagi

DEMIR, Mige. "Palyatif Bakim Etigi", AVES
Yayincihk, 2016.

Yayir

openaccess.hacettepe.edu.tr:8080

niernel Kaynad

acikerisim.pau.edu.tr:8080

irternet Kaynag

www.boomsocial.com

Internet Kapnad

www.iha.com.tr

internat Kaynap

digilib.unila.ac.id

nzernet Kaynag

hdl.handle.net

Intermel Kaynai

tr.elpasobackclinic.com

Interner Kaynag

KAYA, Defne, YUKSEL, inci, CITAKER, Seyit,
HURI, Gazi, GUNEY, Hande, BILGE, Onur,
DONMEZ, Glirhan, ATAY, Ozgiir Ahmet and
DORAL, Mahmut Nedim. "Patellofemoral agri
sendromunda eksentrik koordinasyon, islevsel
dayanikhlik ve kas kuvvetinin

":%1

<o

68



degerlendirilmesi”, Turkiye Fizyoterapistler
Dernegi, 2010.

Ahntilar qikart K Eslesmeler: qikar

Bibliyografyay Cikart

69



