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OZET

Hastane Dis1 Kardiyopulmoner Arrest Hastalarinda Spontan Dolasimin Geri
Dénmesi ve Kisa Donemde Norolojik Iyilesme Belirteci Olarak Kan Gaz

Parametrelerinin ve end Tidal Karbondioksit Degeri Etkinliginin Arastirilmasi

Giris ve Amac: Ani kardiyopulmoner arrest sonrasi mortalite oranlart
olduke¢a yiiksektir. Bu donemde yapilan miidahaleler hastanin spontan dolagiminin
geri dondiiriilebilmesine (SDGD) ve doniis sonrasi norolojik hasarin azaltilmasina
yonelik  olmaktadir. Resiisitasyon sirasinda  hastanin  tedaviye yanitinin
degerlendirildigi parametrelerden kan gazi analizi ve endtidal karbondioksit (EtCO>)
Olctimii kullanim1 ve degerlendirilmesi en kolay olanlardandir. Biz ¢alismamizda bu
paramatrelerin  SDGD’yi tahminde ve SDGD sonrasi norolojik sag kalimin

degerlendirilmesinde kullanilabilirligini degerlendirmeyi amagladik.

Metot: Calisma Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi Acil Klinigi’nde
bir yil siire ile prospektif olarak yapildi. Hastane disindan kardiyopulmoner arrest
(HDKA) olarak gelen hastalarin gelislerinde ve eger saglanmigssa SDGD sonrasi kan
gazi1 Ornekleri heparinli bir enjektor ile alindi. Endotrakeal tiip (ETT) ile entiibasyonu
yapilmis olan hastalardan es zamanl olarak kapnografi ile gelislerinde ve SDGD
saglandiginda EtCO; degerleri Olgiilerek kaydedildi. SDGD saglanan hastalarin
norolojik degerlendirmesi 1. saatlerinde ve taburculuklarinda serebral performans
skoru(SPS) hesaplanalarak yapildi. Eksitus olan ve SDGD saglanan hastalarin analiz

sonugclar istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: SDGD saglanan hastalar kontrol grubunu olusturmak iizere
toplamda 155 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin ortalama yas1 tiim grup igin
65,45 + 15,12 (17-93) olgiildi. Hastalarin % 58,7si erkek cinsiyetteydi. Yapilan kan
gazi degerlendirmesinde PCO», PO ve kapnografi ile dlgiilen EtCO2 degerlerinin
prognostik belirte¢ olarak kullanilabilecegi gosterilmistir parsiyel oksijen (PO.),
parsiyel karbondioksit (PCO2) ve kapnograf ile olgiilen EtCO. degerinin de
SDGD’nin tahmininde kullanilabilir bir belirte¢ oldugu gosterilmistir (p<0,05). Yine

Xi



kan gazindan 6lg¢iilen laktat, baz fazlalig1 (BE) degerleri ile de SDGD’nin saglanmasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki gosterilememistir (p>0,05).Tim
bunlarin aksine arteriyoalveolar karbondioksit farki (AaDCO) degerinin SDGD
tahmininde anlamli  oldugu (p<0,05) fakat norolojik degerlendirmede

kullanilamayacagi gosterilmistir (p>0,05).

Sonu¢: Calismamiz sonucunda kan gazi parametreleri ve EtCO2’nin tek
basina SDGD’nin tahmininde kullanilabilecegi gosterilmistir. EtCO2 ve PO>
kullanilarak hesaplanan AaDCO: degerinin ise HDKA hastalarin prognozunun
tahmininde kullanilabilecegi yoniindedir. Fakat norolojik sag kalimla ilgili fikir

vermez.

Anahtar Kelimeler: Hastane dis1 kardiyopulmoner arrest, kan gazi, laktat, endtidal
karbondioksit (EtCO>), arterioloalveolar karbondioksit farki (AaDCOy).
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ABSTRACT

The Return of Spontaneous Circulation in Patients With out-of-Hospital
Cardiopulmonary Arrest and the Investigation of Blood Gas Parameters and
End-Tidal Carbon Dioxide Value as Short-Term Neurological Recovery

Introduction: Mortality rates after sudden cardiopulmonary arrest are high.
The interventions in this period are aimed to return of spontaneous circulation of the
patient (ROSC) and reducing the post-turn neurological damage. The blood gas
analysis and endtidal carbon dioxide measurement are the easiest to use and evaluate
from the parameters of the patient's response to treatment during resuscitation. We
aimed to evaluate the usefulness of these parameters in predicting ROSC and in

evaluating post-ROSC neurological survival in our study.

Method: The study was conducted prospectively at Atatiirk University
Research Hospital Emergency Department for 1 year. Blood gas samples were taken
with a heparinized syringe at the arrival of patients who came from outside the
hospital as cardiopulmonary arrest (OHCA) and, if provided, after ROSC. Endotidal
carbon dioxide (EtCO2) values were measured and recorded when patients were
intubated with endotracheal tube at the same time with capnography and when
ROSC was given. The neurological assessment of ROSC-treated patients was made
by calculating the cerebral performance capacity (CPC) score at the 1st hour and at
discharge. The results of the analysis of patients with Ex and ROSC were evaluated

statistically.

Findings: A total of 155 patients were included in the study to form the
control group of patients with ROSC. The mean age of the patients was 65,45 +
15,12 (17-93) for the whole group and 58,7% were male. It was shown that PO,

PCO:2 and the EtCO- value measured by capnography were heve a prognostic marker
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for the supply of ROSC (p< 0,05). The lactate and BE values measured by the blood
gas was also found to be insignificant in the prediction of ROSC (p> 0.05).
Conversely, AaDCO> was found to be significant in ROSC estimation (p <0.05) but

not in neurological evaluation (p> 0.05).

Conclusion: As a result of our work, blood gas parameters and EtCO> alone
are sufficient in predicting ROSC. The value of AaDCO: calculated using EtCO> and
PO2 may be used in predicting the prognosis of OHCA patients. But it does not give

any idea about neurological survival.

Key words: Out of hospital cordiopulmonary arrest, blood gas, lactat,
endtidal carbondioxide, arteriolaralveolar carbondioxide difference.
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1. GIRIS ve AMAC

Ani kardiyak arrest sonrasi mortalite oranlari olduk¢a yiiksektir (1). Post
kardiyak arrest sendromu, spontan dolasimin geri doniisii (SDGD) sonrasi baslayan
patofizyolojik durum olarak tanimlanir ve bu donemde yapilan miidahaleler
dolasimin stabillenmesi ve gelisen norolojik yaralanmanin hafifletilmesine odakli
olmaktadir (2). SDGD saglansa bile mortalite oranlar1 olduk¢a yiiksek
seyretmektedir (3, 4). SDGD sonras1 mortalitenin yiiksekligi anoksik nérolojik hasar,
miyokardiyal disfonksiyon ve sistemik iskemik/reperfiizyon cevabini igeren post
kardiyak arrest sendromuna baglanabilir (2). Bir¢cok faktor olmakla birlikte kardiyak
output, ventilasyon durumu ve doku perfiizyonu kardiyak arrest hastalarin
taburculugu ile yakindan iliskili olan kullanish prognostik faktorlerdir (5). Ayrica
SDGD sonrast hipertermi, hiperglisemi ve hiperkapni durumlarinin da ndorolojik
hasarla iligkili faktorler oldugu gosterilmistir (6-8). Karbondioksit serebral
vazodilatasyon ve vazokonstriiksiyonun regililasyonu iizerine etkilidir. Bu
regiilasyon, perflizyon ve doku oksijenlemesini etkileyeceginden karbondioksit

seviyesinin norolojik sonuglar tizerine etkili olabilecegi diistiniilmektedir (9, 10).

Kim ve arkadaglarinin yaptig1 bir arastirmada HDKA hastalarin arrest sonrasi
hizlica hastaneye ulagimi sonrasinda Ol¢iilen kan gaz1 degerlendirmelerinde en sik
goriilen kan gazi anomalilerinin hipoksemi, hiperkarbik asidoz ve laktik asidoz
oldugu gosterilmistir. Hastane dig1 resusitasyona ragmen azalmis ventilasyon ve

perfiizyon, doku iskemisinin prognozunda énemlidir (11).

Spindelboeck ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif bir ¢alismada ise kan
gazinda 6lgiilen BE ve PO, degerlerinin hastanin prognozunu belirlemede, SDGD’yi
tahminde ve SDGD sonrast ndrolojik sag kalimin degerlendirilmesinde

kullanilabilecegi fakat tek basina yeterli olamayacag1 yoniinde bulgulara ulasiimistir.

Olgiilen PCO; degeri hastaneye gelen hastalarda degerlendirilen bir diger
parametredir. Hastane dis1 kardiyak arrest gelisen, hastaneye geldiginde Kardiyo
Pulmoner Resiisitasyon (KPR)’u baglamamis olan veya halen daha KPR yapilan

hastalarin degerlendirilmesinde kullanilir. Yogun bakim iinitelerinde yatmakta olan



stabil hastalarin prognostik gostergesi olarak sayilabilse de KPR gibi dinamik bir
durumda tek basina degerlendirilmesi yetersiz olabilmektedir. Bu siiregte kapnografi
ile 6l¢iilen ve hastanin tedaviye olan anlik cevabini takip etmemizi saglayacak EtCO>

Ol¢timii ile giiclendirilmesi uygun olacaktir (12).

EtCO; kullanim ileri Kardiyak Yasam Destegi (IKYD) 2010 ve sonrasindaki
kilavuzlarda 6nerilmektedir. Resiisitasyon sirasinda EtCO2 seviyesinin 10-15 mmHg
altinda olmasi goglis kompresyonlarinin etkili olmadigin1 géstermekle birlikte >40
mmHg olmasit SDGD’nin bir gostergesi olabilir (13, 14). Ayrica son kilavuzda
EtCO; seviyesinin <10 mmHg olmasinin, tek basina resiisitasyonu sonlandirma
kriteri olarak kullanilamayacagi soylense de bu deger koétii bir prognoz ve mortalite
belirteci olarak degerlendirilmektedir (15). Yakin zamanda yapilan bir ¢aligmada
kardiyo-pulmoner arrest olarak acil servise gelen hastalarda, servise kabullerinin
tiglincii dakikasinda bakilan EtCO> seviyelerinin <10 mmHg olmasinin kétii prognoz
belirteci oldugu ve bu hastalarda SDGD ihtimalinin ¢ok diisiik oldugu gosterilmistir
(13).

AaDCO; ventilasyon diizeyini ve oOzellikle de pulmoner perfiizyon
degisikliklerini gosteren bir parametredir (16). Yiikselmesi 6lii bosluk miktarindaki
artis ve perfiizyon bozuklugu nedeniyle olur. Fizyolojik agidan AaDCO2 organ
perfiizyonu ve kardiyopulmoner fonksiyonun her ikisinin birden KPR siirecindeki
belirteci olarak kullanilabilir (17, 18). Oda havasinda saglikli bir insanda PCO> ve
EtCO: arasindaki fark ¢ok azdir. EtCO2 degeri PCO2’den 2-3 mmHg daha disiiktiir .

Bu caligsmalar 1s181nda, arrest hastalarda resiisitasyon islemi sirasinda bakilan
EtCO: diizeylerinin diisik ve AaDCO: degerlerinin yiiksek olmasinin gereksiz
resiisitatif islemlerin sonlandirilmasi igin bir kriter olup olmadig: tartismasi halen
devam etmektedir. Hangi hastanin resiisitasyondan fayda géremeyecegini belirlemek
ve reslisitasyonun gereksiz olduguna karar vermek oldukca zor olsa da AaDCO; ve
EtCO2 degeri Olglimiiniin hastanin prognozu iizerine degerli bilgiler verdigi

diistiniilmektedir.



Bu ¢alismanin birincil amaci, kardiyopulmoner arrest nedeniyle acil servise
gelen hastalarda bakilan gelis AaDCO- ve EtCO; seviyelerinin ve laktat, PCO2, BE
gibi diger kan gazi1 parametrelerinin SDGD igin bir belirte¢ olup olmadigini
gostermektir. Ikincil amaci da SDGD sonrasi bakilan AaDCO; ve EtCO;
seviyelerinin hastalarin son durumu ile ilgili prognostik bir belirte¢ olup olmadigini

arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kardiyopulmoner Arrest

2.1.1. Kardiyopulmoner Arrest Tanimi ve Epidemiyolojisi

Ani kardiyak arrest (AKA) ve ani kardiyak o6lim (AKO), ¢ogunlukla
ventrikiiler fibrilasyon (VF)/ nabizsiz ventrikiiler tasikardi (nVT) ya da asistoliye
bagli hemodinaminin bozulmasi ile kardiyak aktivitenin birden durmas ile olusur.
Bu olaylar genellikle daha once teshisli ya da onceden tanis1 konulmamis yapisal
kalp hastalig1 olanlarda, 6zellikle de koroner kalp hastaligi olanlarda goriiliir. Bir
miidahale (6rnegin defibrilasyon, KPR) ile veya spontan olarak kardiyak aktivite ve
dolagim geri donerse bu olaya ani kardiyak arrest denir. Eger hasta Oliirse de bu

durumun ad1 AKO olur (19).

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) HDKA’larin  %70’i evde
yasanmaktadir ve yaklagik %50°si taniksiz arresttir. HDKA’lardan bir saglik
kurulusuna ya da acil yardim birimine ulasarak restiisitatif tedavi alan travma dist

vakalarin yalnizca %10,8’i hastaneden iyileserek taburcu edilebilmistir (20).

AKO'in 6zel sebepleri, arastirilan popiilasyona ve hasta grubunun yasina
bagli olarak degisir (Tablo 1). Kardiyak arrest (KA) en sik, yapisal kalp hastalig1 ile
birlikte VF’ye bagli hemodinamik bozulmaya bagl olarak ortaya ¢ikar (21).
Eriskinlerde HDKA’nin birgok farkli nedeni vardir. Bu gruptaki 6liimlerin %401
kardiyovaskiiler nedenlerden kaynaklanir. Kardiyovaskiiler nedenli 6liimlerin ise en
az %60’1 AKO ile sonuclanir. HDKA 38/100.000 oraninda gériilmektedir ve VF
17/100.000 orani ile en sik gozlenen sebeptir (22). HDKA vakalarinin prognozu ve
sonlanim1 kotii olup olusma sikliginin %3-7 oldugu disiiniilmektedir. Arrest
olgularinin %69’u erkek bireylerden olusur ve olgularin %72’sinde olay evde

gerceklesmektedir (23).

Tibbi literatirde AKA ve AKO'W tanimlamak igin ¢esitli kriterler

kullanilmistir (24). Bunun nedeni belirli bir tanimin elde edilmesindeki giigliiklerdir.



Bunlar su sekilde siralanabilir:

e Olgularin yalnizca iicte ikisinde olaylara sahit olunmaktadir ve g¢ogu
zaman bu durum hastalara teshis konulmasini zorlastirmaktadir.

e Bir¢ok vakada klinik tabloya neden olan kardiyak ritim bilinmediginden
AKA tanimimin belgelenmis VF vakalariyla smirlandirilmasi uygun
degildir.

e AKA 0Oncesi semptomlarin siiresi bilinmedigi i¢in vakalar ani 6liim olarak

tanimlanir. Vakalarin yaklasik {igte birinde semptomlar belirsizdir.

Bu nedenlerden dolay1 olay aninda kalp ritmine giivenilemeyen ya da kalp
ritmi bilinemeyen hastalarda AKA ve AKO icin klinik uygulanabilir kriterler
belirlenmigtir. Kriterler, hastane disinda ani nabizsiz bir durumun ortaya ¢ikmasi ve
kardiyak arrestin nedeni olarak kalp dis1 bir duruma (6rn. Merkezi hava yolu
obstriiksiyonu, intrakraniyal hemoraji, pulmoner emboli) iliskin kanit bulunmamasi
tizerine odaklanmaktadir. Elektrofizyolojik agidan bir veri standard:r olusturmak
adma 2006 American College of Cardiology / Amerikan Kalp Dernegi / Kalp Ritmi
Dernegi (ACC / AHA / HRS) arastirma ve klinik uygulamalarda rehberlik edecek

tanimlar belirlemistir. Bunlar su sekildedir:

AKA Kkardiyak aktivitenin aniden kesilmesidir. Bu hastalar normal nefes
alamaz ve normal dolasim belirtisi gésteremezler, tepkisizlesirler. Eger bu durumu
diizeltecek, tedavi edecek Onlemler hemen alinmazsa bu durum ani O6liimle
sonuglanabilir. KPR ve/veya defibrilasyon, kardiyoversiyon, kalp pili uygulamas: bu
durumu diizeltebilecek miidahalelerdir. Oliimciil olmayan olaylar1 tanimlamak igin
AKQO’yii kullanmamak gerekir. 1999 yilinda Birlesik Devletler’deki AKO’niin
tahmini sayis1 yaklasik 450000°dir (25).

Kalp hastaliklarinin tedavisindeki ilerlemelere ragmen, AKA gegiren
hastalarin taburculuklar1 ve sonlanimlar1 kotii olmakla birlikte hastalarin arrest
anindaki baglangi¢ ritmi prognoz acisindan ¢ok degerlidir. AKA vakalarinda 6lim
ihtimali bircok nedene bagli olarak artmaktadir (26-28). insidans, yas ve altta yatan
hastaliga bagli olarak dramatik olarak artig goriilmektedir (Sekil 1). Erkekler



kadinlardan 2-3 kat daha fazla AKA yasarlar. Kadin saghig girisimine katilan
postmenopozal 161,808 kadin ortalama 10,8 yil takip edildiginde bu gruptaki ani
kardiyak 6liim insidansinin 10,000 kadin/y1l i¢in 2,4 oldugu belirlenmistir. AKO ile
sonlanan bu kadinlarin yaklasik yarisinin daha 6dnceden tanili koroner kalp hastalig
Oykdiisiiniin olmadigi gosterilmistir (29). Var olan kalp hastaliginin AKA riski tizerine

etkisinin biyiikligl asagidaki ¢aligmalarla gosterilmistir.
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Sekil 1. AKO niin cinsiyet ve yasa gore dagilim

e AKA riski, klinik olarak tanili kalp hastaligi varliginda 6-10 kat, koroner kalp
hastaligi (KKH) risk faktorlerinin varhiginda ise 2-4 kat artmustir (27, 30)

e KKH tanili hastalarin %60°’indan fazlasindaki 6liim mekanizmas1 AKO’diir
(25, 26, 31). Buna ek olarak AKA yaklasik %15 KKH’li hastanin ilk klinik
basvuru nedenidir (31).

2.1.2. Kardiyopulmoner Arrest Etyolojisi

AKA nedenlerinin siniflandirilmast iki farkli sekildedir. Bunlardan birincisi
anatomik yap1 odakli bir siiflama olup; iskemik kalp hastaliklari, iskemik olmayan
kalp hastaliklari, yapisal olmayan kalp hastaliklari ve kardiyojenik olmayan
hastaliklar olmak tizere dort farkli gruptan olusmaktadir (Tablo 1) (32). Diger bir
siniflama da hastalarin gelis ritmi odakli olmakla beraber Ventrikiiler Tasiaritmiler,
Bradiasistoli ve Nabizsiz Elektriksel Aktivite (NEA) seklinde ii¢ alt gruptan olusur
(Tablo 2) (33). AKA nedenlerinin tedavisinin sistematigi agisindan biz ¢alismamizda

etyolojilerin anlatiminda ikinci siniflamayi tercih ettik.



Tablo 1. AKA’nin altta yatan hastaliga bagli nedenleri

Iskemik Kalp
Hastahklar

MI veya Anjinali KAH

Koroner Arter Embolisi

Nonaterojenik KAH

Koroner arter spazmi

Non-iskemik Kalp
Hastahiklar:

Hipertrofik
kardiyomyopati

Dilate kardiyomiyopati

Kapak hastaliklari

Konjenital kalp
hastaliklar1

Aritmojenik sag
ventrikiil displazisi

Miyokardit

Akut perikardiyal
tamponad

Akut miyokardiyal
ruptir

Aort diseksiyonu

Yapisal Olmayan
Kalp Hastaliklar

Primer elektriksel
hastaliklar

Brugada sendromu

Uzun QT sendromu

Preexitasyon

sendromu

Tam kalp blogu

Ailesel AKO

Gogiis duvart

travmasi (Commatio

cordis)

Kardiyak Olmayan
Hastahiklar

Pulmoner emboli

Intrakraniyal kanama

Pickwickian
sendromu

Ilaclarin tetikledigi
6lim

Santral havayolu
tikaniklig1

Ani bebek olumii
sendromu

Epilepside
aciklanamayan ani
olim(SUDEP)

Bogulma



Tablo 2. Gelis ritmi odakli AKO nedenleri

Ventrikiiler Aritmiler Bradiasistolik Arrest Nabizsiz Elektriksel
Aktivite(NEA)
Miyokardiyal iskemi Miyokardiyal iskemi Hipovolemi
Sol ventrikiil hipertrofisi Hasta siniis sendromu Tansiyon pnomotoraks
Pre-eksitasyon sendromlar1  Hipoksi Prekardiyal tamponad
Brugada sendromu Hiperkarbi Pulmoner emboli
Uzun QT sendromu Tikaniklik, bogulma Masif miyokard disfonksiyonu
Suda bogulma Enfarktiis veya iskemi
Inme Miyokardit
Opiyat asir1 alimi Toksik miyokardiyal
depresyon
B-adrenarjik blokerler Sok
Kalsiyum kanal blokerleri Hipoksi
Dijital glikozitleri Asidoz

Parasempatomimetik ajanlar Ciddi hiperkarbi

Adenozin Pozitif ekspirasyon sonu
basing

Adenozin trifosfat Kardiyotoksinler

Masif kanama Trisiklik antidepresanlar
B-blokerler

Kalsiyum kanal blokerleri
Hipotermi
Hiperkalemi

Defibrilasyon sonrasi
nabizsizlik




2.1.2.1. Ventrikiiler Tasiaritmiler

AKO genellikle yapisal kalp anomalileri ile birlikte gegici elektrofizyolojik
bozukluklarla olusan ani, rastlantisal aritmik olaylar sonucunda gelisir. Vakalarin
cogunda AKA durumu, hizli bir sekilde VF’ye doniisen nVT veya ‘birincil” VF
seklinde bir ventrikiiler tasiaritmidir (33). Akut Miyokard Infarktiisii (AMI)
ortaminda ventrikiiler tasiaritmi nedeniyle &liim, tarihsel olarak AKO’niin en sik
goriilen nedenlerinden biridir (34, 35). Oliimle sonuglanan ventrikiiler ritim
bozukluklarina neden olan mekanizmalar net olarak anlasiimamistir. Tek basina sik
ventrikiiler ektopi, altta yatan yapisal kalp hastalig1 yoksa genellikle kardiyak arreste
neden olmaz. Fakat ventrikiiler ekstrasistoller gegici miyokard iskemisi (Ml), sol
ventrikiil disfonksiyonu, ve/veya kardiyomegali varliginda, nVT ya da VF’ye

doniisebilen ventrikiiler tasikardi ataklarina neden olabilirler (33).
2.1.2.1.1. Ventrikiiler Tasiaritmilerin Nedenleri

Cogu yapisal kalp hastaligidir. En ¢ok rastlanilan ortak neden ventrikiil i¢inde
farkli hizlarda depolarizasyon, depolarizasyona neden olan odaklarin olugmasi ve
depolarizasyon veya repolarizasyonun ayrilmasidir. Elektrofizyolojik aktivitedeki
homojenitenin bozulmasi, ventrikiiler tasiaritmilere neden olan ve devam ettiren re-

entry halkalarinin olugsmasini kolaylastirir.

Yapisal kalp hastaliklar1 diginda MI da gegici olarak sol ventrikiiliin
depolarizasyon ve repolarizasyon homojenitesini azaltarak ventrikiiler tasiaritmilere
neden olur. AMI varliginda ventrikiiler tasiaritmi nedeniyle 6liim, tarihsel olarak
AKO’niin en sik goriilen nedenlerinden biridir. AMI tanist alan hastalar genellikle
ventrikiiler tasiaritmilere bagli AKO agisindan artmus risk oranlarina sahiptir. Yine
de MI gegiren tiim hastalarda AKO riski aymi degildir. Bu nedenle AKO’yii
Onlemeye yonelik yapilacak tedavi ve miidahalelerde ventrikiiler tasiaritmi riski
yiiksek olan hastalarin belirlenmesi ve Onleyici tedbirlerin etkinligi yiliksek onem

tasir (36, 37).



2.1.2.1.1.1. Sol Ventrikiil Hipertrofisi

En sik hipertansiyon (HT) ve/veya kapak hastaliklar1 sonucu sol ventrikiil
hipertrofisi meydana gelir. Sol veya sag dal bloklar1 veya spesifik olmayan ventrikiil
i¢i iletim bozukluklar1 da kronik siiregte sol ventrikiil hipertrofisine neden olabilirler
(33).

2.1.2.1.1.2. Wolf-Parkinson-White Sendromu

Wolf-Parkinson-White (WPW) sendromu siniis ritmindeki bir eletrofizyolojik
goriinlimdiir. Atrioventrikiiler aksesuar bir yol olusur, bu yol P-R araligini kisaltir ve
delta dalgasinin olusumuna yol acar. WPW sendromu asemptomatik olabilir ya da
ortodromik resiprokal tasikardi ile iligkilendirilebilir. Bununla birlikte ortodromik
resiprokal tagikardi sonucu olusan aksesuar yoldaki hizli yanith atriyal fibrilasyon

cocuklarda dahi AKO’e neden olabilir (38).

2.1.2.1.1.3. Brugada Sendromu

Brugada sendromu yapisal bir kalp hastalii zemininde gelismeyen, nadir
goriilen, AKO riskini artiran kalitsal bir aritmi sendromudur. Tanis1 bu sendroma
Ozel elektrokardiyografi (EKG) paterninin (genellikle VV1-3’te downsloping seklinde
ST segment yiikselmesine siklikla eslik eden sag dal blogu) goriilmesi ya da
laboratuvar ortamimda sodyum kanal bloker testi ile konur. Tedavi amacgh Implante
edilebilir Kardiyak Defibrilatorler (IKD) kullanilsa da bu popiilasyonda yiiksek
komplikasyon riski mevcuttur. Aritmilere bagli olusan bu komplikasyonlar AKO
riskini artiran nedenlerdir (39). Bu popiilasyonda sodyum kanallarinin fonksiyonu
tamamen kaybolmustur ya da akselerasyon fazindaki sodyum kanal diizenlemesi

kaybolmustur.

En sik erkekleri etkiler. Amerika’daki prevalansi kesin olarak bilinmemekte
olup giiney Asya iilkelerindeki idiyopatik VF olgularinin %40-50’sinde Brugada
sendromu belirlenmistir (33). Tan1 atlanmasi durumunda AKO riski ciddi oranda

artacagi icin acil hekimleri tarafindan kesinlikle taninmasi gereken bir durumdur.
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2.1.2.1.1.4. Uzun QT Sendromu

Uzun QT sendromu EKG’de QT araliginin 0,35-0,44 saniyeden uzun olarak
Olctildiigii, bu uzamaya bagl olarak ventrikiiler repolarizasyonun bozulmasi ile ani
senkop ya da AKA ve buna bagli AKO’niin gozlendigi bir durumdur. Bu durum kalp
kas1 igindeki iyon kanallarmin dogustan ya da sonradan bozulmasia bagli olarak
ortaya ¢ikar. Konjenital tanili hastalarda kalp kasi1 hiicrelerindeki 6zellikle potasyum

ve sodyum iyon kanallarinda defekt vardir (40-43).

2.1.2.1.2. Ventrikiiler Tasiaritmilerde Sonuclar

Bu ritimler en sik goriilen AKA ritimleri olmakla beraber hizli ve yerinde
miidahale ile geri dondiiriilebilir ve potansiyel olarak en tedavi edilebilir AKA
nedenidir. Tanikli arrestler, KPR’e hemen baslanmasi, erken defibrilasyon, gen¢ yas
ve arrest yerinin ev olusu; hastane dis1 arrest vakalarinda sag kalimi etkileyen

faktorlerdir (44).

Resiisitasyonun sonucu hastanin ilk arrest ritmiyle yiiksek olanda iligkilidir.
Eger ilk ritim nVT veya VF ise SDGD olasilig1 daha yiiksektir (6zellikle VF kaba
ise, arrest tanikli ise, KPR ve erken defibrilasyon saglandi ise). Eger ilk ritim nVT
veya VF degilse sag kalim oran1 %35 ve altina kadar gerilemektedir. Taniksiz asistoli
ritminde hastaneye ulasan hastalardan, hastaneden taburcu edilen-yasayanlarda,

nadiren norolojik fonksiyonlar geri donmiistiir (45).

2.1.2.2. Bradiasistoli

Yetiskinlerde bradiaritmi, kalp hizinin 60 atim/dakikanin altinda bir
ventrikiiler hiza sahip olmasi ve/veya kalp atimiin olmamasi seklinde tanimlanir.
Nabizl1 bradiasistoli varliginda hastalar genellikle hipotansiftir, kardiyak debi
azalmistir. Bu hastalarda senkoba ilerleyen mekanizmalar gelisir. Asistoli digindaki
bradiasistolik ritimlerde nabiz elle palpe edilebilir ya da QRS ile uyumsuz, elle
hissedilemeyen nabizsizlik hali olusabilir. VF diisiiniilen bir hastada asistoli gelisip

gelismediginden emin olmak i¢in Amerikan Kalp Birligi (AHA) nin asistoliyi
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dogrulamak adina 6nerileri vardir:

1. Eger resiisitasyon sirasinda diiz ¢izgi goriilmiisse ikinci bir derivasyonda
bunun dogrulanmasi onerilir.
2. Eger siiphe hala devam ediyorsa kardiyak ultrason ile asistoli-ventrikiiler

fibrilasyondan ayriminin yapilabilecegi vurgulanmistir (46).

Kardiyak arrest sirasinda nabizli veya nabizsiz bradikardi ¢gogunlukla olusur.
Bradikardi hastalarin ilk bagvuru ritmi, resiisitasyona devam ederken gelisen ritim ya
da defibrilasyon sonrasi olusan ritim olarak karsimiza c¢ikabilir. Tiim bunlarin

sonunda yine 6lmekte olan tiim hastalarda gelisen en son ritim asistolidir (45).
2.1.2.1. Bradiasistoli Nedenleri

Bradiasistolik arrest nedenlerinden ilk sirayr tutanlar myokardiyal iskemi,
hasta siniis sendromu, hormonal, farmakolojik, toksikolojik, endokrin nedenler ve

adenozindir.
2.1.2.2.1.1. Miyokardiyal Iskemi

AMI gecirmis hastalarda prognoz agisindan riski belirleyen iki 6nemli bilesen
vardir. Bunlardan birincisi hastanin tekrarlayan iskemik olaylar agisindan artmis risk
altinda olmasindan dolay1 hastanede erken teshis ve tan1 almalari, ikincisi de aritmi
ya da aritmi dis1 nedenlerle 6lim riski artan hastalarin belirlenmesidir (36, 37).
Kalbin normal bir uyar1 olusturmas: ve bu uyarmin anatomik yolaklar iizerinden
normal bir gekilde iletilmesi i¢in hiicresel ve metabolik fonksiyonlarinin korunmus
olmasi gerekir. MI, olustugu lokalizasyona gdére normalde calisan odagin ¢aligmasini
engelleyerek ya da olusan ritmin tasinmasini saglayan hiicrelerin hipoksiye baglh

oliimiiyle disritmilerin olusumuyla AKA ve/veya AKO’e neden olur.

Iskemi Sinoatriyal (SA) nodu etkilerse membran aksiyon potansiyelini
kontrol etmek i¢in gereken aktif iyon gecisi bozulur. Pacemaker hiicrelerin membran

aksiyon potansiyeli bozulur. Sag koroner arterin tikanmasi sonucu olusan iskemi
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varliginda hem SA hem de atriyoventrikiiler (AV) diigiim etkilenir. AV diigiimiin
iskemisi veya enfarkti normal iletiyi bozarak, AV bloklu bradikardilere neden

olabilir.

MI varliginda vagusun sempatik afferent lifleri uyarilir. Olusan sempatik
uyartyla kardiyak eksitasyonlar olusabilir. Sol ventrikiil arka duvarinda bulunan
afferent vagal kardiyak reseptdrlerin MI varliginda uyarilmasi ile olusan sempatik
inhibisyon; vazodilatasyon, bradikardi ve hipotansiyon olusumuna yol agabilir
(Bezold-Jarisch Refleksi). Bu refleksin aktivasyonu, inferior enfarktiislerde (%69),
anterior enfarktiislere (%29) gore daha fazla bulanti ve kusma goriilmesini
aciklayabilir. Bezold-Jarisch Refleksi’nin tetikledigi bradiasistoli genellikle kisa

stirelidir ve atropine yanit verir (45).

2.1.2.2.1.2. Hormonal, Farmakolojik, Toksikolojik ve Norojenik
Etyolojiler

Kardiyak pacemaker ve iletim hiicreleri endojen kimyasal, norojenik,
hormonal ve ekzojen farmakolojik, toksikolojik ve biyokimyasal bir ¢cok faktdrden
etkilenebilir. Hipoksi, hiperkarbi, asidoz, hipotermi, hiper-hipopotasemi, toksikolojik
ajanlar, beta adrenerjik blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, dijital glikozitler,
opiyatlar gibi bir ¢ok neden kardiyak pacemaker hiicreler ftizerine direk

parasempatomimetik etki yaparak bradiasistoliye neden olabilirler.

2.1.2.2.1.3. Hasta Siniis Sendromu

Hasta siniis sendromu (HSS), siniis bradikardisi, siniis arresti, kronotropik
yetersizlik ve atriyal aritmilere yatkinlik ile karakterize hastaliklar grubudur (47, 48).
Hasta siniis sendromu (HSS) sporadik ya da ailevi gecisli olabilir. Kesin nedeni
bilinmemekle birlikte SA diiglimiin histolojik dejenerasyonu nedeniyle olustugu
diistiniilmektedir. AV diigiim ve ileti dallarinin idiyopatik sklero dejenerasyonu ile
tanimlanan Lenegre hastalig1 veya iletim sisteminin kendine komsu kalp dokusu ile
birlikte fibrozisi ve kalsifikasyonu sonucu olusan Lev hastaligns HSS’nin alt

gruplarindandir. Bazi hasta gruplarinda altta yatan sistemik, vaskiiler baskilanma ya
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da SA ve atrioventrikiiler (AV) diigiimde hasara yol agan nedenler belirlenebilir (45).

Tedavisinde atropin, trans-kutan6z pacemaker, dopamin veya epinefrin
kullanilabilir. Tasikardi-bradikardi ataklari ile gelen hastalarda antiaritmik ilaclar ya

da radyofrekans ablazyon denenmektedir.

2.1.2.2.1.4. Adenozin

Miyokardiyal hiicrelerden hipoksi ve iskemi varliginda salinan endojen
Adenozin, vaskiiler diiz kaslarda gevseme, atrial ve ventrikiiler kasilma kabiliyetinde
azalma, pacemaker caligmasinda baskilanma ve AV iletide yavaslamaya neden olur.
adenozinin elektrofizyolojik etkileri metilksantinler tarafindan yarismali olarak

inhibe edilir.

2.1.2.2.2. Bradiasistolik Kardiyak Arrestlerde Sonuclar

Bradiasistolik arrestler VF’den farkli olarak miyokard hiicresinde daha az
oksijen tiiketimine neden olurlar. Bu sebepten de miyokardiyal yiiksek enerjili fosfat
depolar1 daha yavas bosalir. Normal kosullarda bu durumda spontan dolasima geri
doniisiin hizli ve bu hasta grubunda noérolojik sag kalimmn VF’deki hasta grubuna
gore daha iyi olmasi beklenir. Ama simdiye kadar gosterildigi lizere bunun tam tersi
durum mevcuttur(45). Bu durum bradiasistoliye neden olan mekanizmanin daha
karigik oldugunu ve altta yatan nedenlerin tamamina heniiz agiklik getirilmedigini

diistindiirtr.

2.1.2.3. Nabizsiz Elektriksel Aktivite (NEA)

Kardiyak arrest olan bir hastada herhangi bir ritm varliginda nabzin palpe
edilememesi durumuna NEA. NEA 1iyi ventrikiiler fonksiyona sahip bir hastada
goriilebilecegi gibi i¢i bos bir ventrikiil ya da asir1 genislemis damar yatag ile
genisleyemeyen kat1 bir ventrikiile sahip genis bir hasta grubunda goriilebilmektedir.
Yapilan bir ¢alismada NEA go6zlenen hastalarin ¢ogunun gece ve taniksiz arrest

gelisen, olay aninda KPR’ye baslanmadan hastaneye ulasan kadinlar oldugu
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gosterilmis. Bu hastalarin sadece %2’si hastaneden taburcu olabilmistir (49).
NEA ile gelen hastalarda dncelikli tedavi altta yatan sebebe yonelik olmalidir.
2.1.3. Ani Kardiyak Oliimiin Onlenmesi

AKO riski tasiyan hastalarin dnceden belirlenmesi ¢ok kolay degildir. Bu
gruptaki hastalar geriye doniik olarak tarandiginda bu hastalarda genel viicut agrisi,
halsizlik gibi nonspesifik semptomlarin gézlenmesi yaninda goglis agrisi, gogiiste
rahatsizlik hissi ile birlikte sikigma varligi, nefes darligi ve biling degisikligi gibi
sikayetlerin varhg dikkat cekmektedir. AKO hastalarinda bir risk sikalas
olusturmak adina yapilan birgok arastirma ve test vardir fakat bunlarin higbiri
yeterince sensitif ve/veya spesifik degildir. Invaziv ya da noninvaziv karakterde
olabilen bu testler EKG, ekokardiyografi, koroner anjiografi, egzersiz testleri,
elektrofizyolojik testler ve laboratuvar kan testlerini igcermektedir (50). Klinik
uygulamada Onemli olan ve AKA riski tasiyan hastalarin prognozuna katkida
bulunacak olan dogru hareket, yliksek riskli hastalar1 tanimak ve profilaktik ve tedavi

edici 6nlemler almaktir.
2.1.3.1. Antiaritmik laclar ve Pil Tedavisi

Kardiyak aritmiyi baskilama calismalarinda Grupl sodyum kanal blokeri
antiaritmik ilaglar(encainide, flecainide, moricizine) degerlendirilmis. Bu ilaglarin
proaritmik oldugu ve diisiik 6liim riskine sahip hasta grubuyla karsilastirildiginda
pilasebo ilaglara gore AKO riski olasihigmi artirdigi  goriilmiistiir. VF’den
resiisitasyona giren veya VF’den ¢ikarillan hastalar da dahil olmak tizere yliksek
AKO riskine sahip hastalarda beta blokér, sotalol ve amiadaronun faydasi IKD’lerin

koruyucu etkileri ile karsilastirildiginda daha az oldugu goriilmiistiir.

2.1.4. Ani Kardiyak Oliimden Kurtarma

Resiisitasyonun nasil sonlanacagi hastanin hastaneye gelis anindaki monitor

ritminden anlasilabilir. Hastanin ritmi nVT ise hizli bir sekilde VF’ye donebilir.
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Tiirkiye’de 112 Acil Yardim ekipleri ve hasta bir saglik kurumuna ulastirildiktan
sonraki kurtarict ekip, AKO olusumunu azaltma iizerine en etkili gruptur. nNVT veya
VF hastalarinda hayatta kalim mevcut ritmin baslama zamani ile sonlanimi arasinda
gecen zamana baghdir. VF’deki bir hastada miidahalesiz kaybedilen her dakikada
sagkalim %7-10 oraninda azalmaktadir (45). Hastalarin hayatin1 kurtaran en uygun
miidahale defibrilasyon ve ila¢ tedavisini de igeren KPR ve IKYD’nin erken
baslanmasidir. Toplumda resiisitasyon stratejileri erken KPR, ilk yardim
sistemlerinin erken aktivasyonu, erken defibrilasyon (halktan kurtaricilari da dahil
ederek), erken IKYD ve resiisitasyon sonrasi bakim sistemlerinin belirlenmesi
seklinde olmalidir (50). Olaya sahit olan halktan kurtaricilar acil yardim sistemini en
hizli sekilde aktiflestirerek kurbanin hayatta kalma sansini artirabilirler (51, 52). En
iyi sag kalim erken defibrilasyon ile saglanabilir. Ilk yardim ekipleri hem defibrilator
hem de IKYD igin gerekli ila¢ ve malzeme agisindan ileri donanima sahiptir. Fakat
bu AKA ve/veya AKO riski tastyan hastalarin hayatta kalmas icin yeterli degildir.
Erken defibrilasyon i¢in halktan kurtaricilarin da kolayca erigebilecegi, ozellikle
okul, alisveris merkezleri, havaalanlari, otobiis terminalleri, belli bir sayinin iizerinde
is¢1 calistiran 1§ yerlerinde ve insan yogunlugunun arttigi merkezlerde Otomatik
Eksternal Defibrilatorin  (OED) bulundurulmasi gerekmektedir. Kamuya agik
yerlerde OED bulundurulmasi ile halktan kurtaricilarin KPR’de OED kullanmast
saglanmistir. Sadece KPR yapilan hastalarla OED ve KPR’nin birlikte uygulandig:
hastalar karsilastirildiginda ikili uygulamanin hastalarin sag kalim oranlarini iki
katina ¢ikardigi gosterilmistir (53). Halktan kurtaricilar KPR konusunda egitilmeli,
agizdan agiza solunum yapilmasa dahi sadece KPR ile hastalarin sag kalim

olasiliginin artacagi iletisim organlar1 da kullanilarak insanlara anlatilmalidir.
2.1.5. Tedavi

Temel yasam destegi (TYD) AKA gelisiminde uygulanacak miidahale ve
tedavinin temelini olusturur. Erigkin TYD’nin ana unsurlari AKA’nin hemen
taninmasi ve acil miidahale sisteminin vakit kaybetmeden aktiflestirilmesi ile baslar.
Hastalara ya da AKA kurbanlarina erken KPR ve OED ile erken defibrilasyonun

uygulanmasini igerir.
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Kalp krizi ve inmenin taninmast TYD’nin 6nemli bir parcasidir. Bu konuda
2015 AHA kilavuzunda vurgulanan ve yeni Oneriye sunulan noktalar sunlardir:
Potansiyel kardiyak arrestler saglik calisanlar1 tarafindan belirlenmeli ve saglik
destegi icin arayanlar KPR’ye yoOnlendirilmelidir. Kurtaricinin acil miidahale
sistemine kendi mobil telefonundan kolayca ulasabilecegi, hastanin yanindan

ayrilmadan bunu hizli bir sekilde yapabilmesi 6nemli bir kolayliktir.

Yiiksek kaliteli KPR ile AKA’dan sag kalimi artiran uygulamalar asagidaki

gibi siralanabilir:

1. GOgiis basisinin uygun hizda uygulanmasi

2. Gogiis basisinin uygun derinlikte uygulanmasi

3. Basilar arasinda gégsiin tamamen dolumuna izin verilmesi
4.Basilar arasindaki duraklamanin minimale indirilmesi

5. Etkili ventilasyonun saglanmasi

Gogiis basist  yapabilecek performansa sahip, hava yolu yoOnetimini
basarabilecek, kurtarici soluk uygulayabilecek, ritim kontrolii yapip gerekli ise

defibrilator ile sok uygulayabilecek iyi egitilmis kurtarma ekibinin 6nemi yiiksektir.

Hastane dis1 VF arresti hastalarin hayatta kalma ihtimali, acil yardim ekipleri
tarafindan miidahalesi yasam zinciri basamaklar1 etkin bir sekilde uygulandiginda
%350’ye kadar ¢ikmaktadir (54). Yine de bir¢ok hastane i¢i ve HDKA hastalarda
hayatta kalim oranlar1 bu rakamin ¢ok altindadir. Ornegin hastane i¢i ve hastane dist

VF’ye bagl arrest gelisen hastalarda bu oran %5 ile %50 arasindadir (55-57).

2.1.5.1. Eriskin Temel Yasam Destegi

TYD 2010’dan sonra degismeyen basitlestirilmis ardisik eylemler dizisinden
olusan bir algoritmadir (58). Bu algoritmada 2010 yilinda yaymlanan AHA
kilavuzundaki bilgiler 1s18inda ve 2015 yilinda yaymlanan yeni AHA kilavuzundaki
yeniliklerin de yardimiyla TYD’ye belli bir standardizasyon getirilmistir. Onerilen

bilgi ve tecriibelerin Oneri ve kanmit diizeyleri yardimiyla bu eylemler dizisi
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olusturulmustur (Sekil 2,3). Bu algoritmanin amaci, egitimli ve egitimsiz her tiir

kurtarict tarafindan TYD’nin; 6grenilmesi, hatirlanmasi ve uygulanabilir olmasini

saglamaktir. Halktan, ileri seviyede egitilmemis kurtaricilar; acil miidahale sistemini

harekete ge¢irme, gogiis basis1 yapma, hava yolunu agma, OED’yi getirme, hastay1

defibrile etme islerini farkli kisilerden olusan kalabalik bir grupla yapabilirken,

egitimli saglik ekipleri bu basamaklar1 es zamanl gerceklestirebilirler.

Sinif |

« Onerilmektedir
o Endikedir/ yararhdir/ etkindir/ faydalhdir
¢ Uygulanmalidir/ yapilmahdir
¢ Karsilagtirmali etkinlik deyimleri
* Tedavi/strateji A, B'ye gore
onerilmektedir
e Tedavi A, B'ye gore tercih edilmelidir

Sinif lla

* Makuldur
e Yararli,etkin, faydali olabilir
o Karsilagtirmali etkinlik deyimleri

» Tedavi/strateji A,B'ye gére muhtemelen
onerilmektedir

¢ Tedavi A'yi B'ye tercih etmek makul
olabilir

Sinif IIl Zararh

Sinif Ilb

* Makul olabilir

¢ Diistinulebilir

e Yararsizlik/etkisizlik bilinmemektedir/ agik
degildir ya da net gosterilememistir

Sinif Ill yarari yok

« Onerilmemektedir

* Potansiyel olarak zararlidir

e Endike/ yararli/ etkin /faydali degildir
e Verilmemeli/ uygulanmamalidir

¢ Uygulanmamalidir

http://file.atuder.org.tr/_atuder.org/fileUpload/ooiR6WVdblpe.pdf

Sekil 2. 2015 AHA Oneri Degerlendirmesi

Birden fazla RKC'den
yiiksek kalitede kanit
Yiiksek kalite
RKC'lerin
metaanalizleri
Yiiksek kalite kayrt
cahsmalarn ile

desteklenen bir veya
daha fazla RKC

Dlzey A

Bir veya birden fazla
RKC'den orta kalitede
kanit

Orta kalite RKC'lerin
metaanalizi

Dizey B-R Randomize

; Dizey B-NR Randomize olmayan

Bir veya dahafazla iyi
dizayn edilmis, iyi
gerceklestirilmis
randomize olmayan
calismalardan,
gozlemsel
¢alismalardan veya
kayit caligmalarindan
orta diizey kanit

Dizey C-LD Kisith Veri

Bu calismalann
metaanalizleri

Dizayn veya 8 Klinik tecriibeye
gerceklestirme ‘i dayananuzman
sinirhliklari olan & goriisl

0

randomize veya
randomize olmayan
gozlemsel veya kanit
gahsmalan

Bu calismalarin
metaanalizleri

Insanlarda fizyolojik
veya mekanik
cahsmalar

http://file.atuder.org.tr/_atuder.org/fileUpload/ooiR6WVdblpe.pdf

Sekil 3. 2015 AHA Kanit Diizeyleri
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2.1.5.1.1. Hastay1 Tamima ve Acil Yanit Sistemini Aktiflestirme

Vakalarin miidahale edilecekleri saglik birimine sevki acil miidahale
sisteminin 6énemli bir parcasidir. Halktan kurtaricilar her hangi bir zaman ve yerde
yanit vermeyen, biling diizeyi koti, i¢ ¢ekme seklinde solunumu olan veya
solunumu, kalbi durmus AKA riski tagiyan bir hasta ile karsilastiklarinda hemen
yerel ilk/acil yardim numarasini kullanarak acil miidahale sistemini aktiflestirmeliler.
Saglik hizmeti sunanlar da yanitsiz bir hasta bulduklarinda yakinlarindaki acil
miidahale ekibini cagirmalilar. Fakat saglik calisan1 i¢cin bu sistemi aktiflerken
hastanin solunumunu ve dolasimini kontrol etmek gii¢ olmamalidir ve uzman bu

degerlendirmeyi yapmalidir.

Hastane dis1 kardiyak arrest bir hasta bildirildiginde, tiim acil miidahale
gorevlilerinin kurtaricilara solunum kontroliinii yaptiracak ve gerekirse KPR
uygulatabilecek bir protokole sahip olmasi Onerilmektedir (59). Kurtaricilarin ig
¢ekme seklinde solunumu olan ya da nefes alamama durumunu normal solunum
olarak degerlendirmesi acil miidahale gorevlilerini yaniltarak AKA’nin taninmasin
zorlagtirir (52, 60-64). Taninamayan AKA’ya KPR miidahalesi gecikir. Bazen
jeneralize nobetler AKA’nin ilk belirtisi olabilirler (52, 64).

2.1.5.1.2. Nabiz Kontroli

Halktan kurtaricilarin nabiz kontrolii yapmasi beklenmemektedir. Saglik
calisanlarinin ise nabiz kontrolii i¢in hastanin KPR’sini 10 saniyeden daha uzun
durdurmamasi ya da geciktirmemesi, nabiz kontrolii, i¢ ¢ekme seklinde solunumu

olan ya da nefessizlik durumunu ayni anda degerlendirmesi gerekmektedir (53).

2.1.5.1.3. Erken KPR

Kardiyak arrest tanindiktan sonra miimkiin olan en kisa siirede KPR’ye
baslanmalidir. Go6giis basilarina baglama zamanini en aza indirmek i¢in 2015
AHA’da KPR dizisine nefesler yerine gogilis basilart ile baslanmasi talimati

verilmistir. KPR dizisi A-B-C (airway-breathing-circulation) yerine C-A-B (chest
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compretion-airway-breathing) seklinde yeniden diizenlenmistir. 2015 ILCOR BLS
Task Force, bu degisikligin etkin resiisitasyon giiciinii artirdigin1 ve gégiis basisina

gegis siiresini etkili bir sekilde kisalttigini géstermistir (65-67).
2.1.5.1.4. OED ile Erken Defibrilasyon

Acil miidahale sistemi aktiflestirildikten sonra hastaya miidahale eden
kurtarict sayist bir ise, kurtarict 6nce yakinlarda ve ulagilabilir bir OED mevcutsa
onu almali. OED’yi aldiktan sonra en kisa siirede hastayr OED ile monitdrize etmek
ve gerekli ise OED’yi kullanarak hastaya defibrilasyon uygulamak icin en kisa
stirede hastanin basma donmelidir. Eger kurtarici sayimiz birden fazla ise
kurtaricilardan biri acil yardim sistemini aktiflestirmek, OED’yi bulmak ve getirmek
icin harekete gecerken digeri vakit kaybetmeden KPR’ye gogiis basilar ile
baslamalidir. OED’yi getiren ikinci kurtarict KPR’ye baglayan hastaya kurtarici

soluk ve gdgiis basisi i¢in destek vermelidir (53).
2.1.5.1.2. Kullanicrya Ozgii KPR Teknikleri

Acil miidahale sistemi aktiflestirildikten sonra kurtaricinin egitim seviyesine

gore KPR miidahalelerinin siras1 {i¢ sekilde belirlenmistir:

1- Sadece gogiis basis1 (Hands Only)

2- Kurtarici nefesi de igeren KPR

3- OED ile KPR
2.1.5.1.2.1. Egitimsiz Halktan Kurtaricilar

Halktan kurtaricilar tarafindan yapilan KPR asistolinin VF’ye donme
ihtimalini ve hastaya defibrilasyon uygulama sansini artirir. Bu durum kalp ve beyin
fonksiyonlarmin korunmasina katkida bulunur ve hastane dis1 kardiyak arrest
hastalarmin sag kalim ihtimalini artirir. Bir¢ok toplumda halktan kurtaricilarin
yaptig1t KPR orani kabul edilemez derecede diisiiktiir. Cilinkii sadece gogiis basisi ile

KPR’yi 6gretmek, 6grenmek, uygulamak ya da hatirlamak ¢ok kolaydir. Bu konu ile
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ilgili hi¢ bir fikri olmayan kurtaricilara dahi es zamanli uygulama ile ogretilmesi

mimkindiir.

Yetiskin kardiyak arrest vakalarinda telefon rehberliginde destege ihtiyag
duyulsa bile sadece gogiis basisi ile uygulanan KPR’nin, tiim basamaklarin eksiksiz
uygulandigr KPR ile karsilastirildiginda hayatta kalimi sagladigi kanitlanmigtir (68).
Birgok ¢alisma HDKA hastalarda sadece gogiis basist kullanilarak yapilan KPR ile
geleneksel KPR arasindaki sag kalim oranlarinda bir fark olmadigin1 géstermistir
(69, 70). Kurtaricilar OED gelene ya da ileri bir egitim alana kadar sadece gogiis

basisi ile KPR’ye davam etmeliler.

2.1.5.1.2.2. Egitimli Kurtaricilar

AHA 2010 rehberinde egitimli kurtaricilardan gogiis basisina kurtarici nefesi
de eklemeleri beklentisi eklenmistir. AKA’ya neden olan sebep bir asfiksi,
solunumun durmasi olabilir. Kurtaricilar saglik ekipleri gelene kadar uzamig KPR
uygulamak zorunda kalabilirler ve bu durumda 30 go6giis basisina 2 kurtarici nefes
oraninda uygulama yapmalar1 beklenir. Kurtaricilar kurban OED’ye baglanana ya da

saglik ekibi gelene kadar KPR’ye devam etmelidir (Class I, LOE C-LD).

2.1.5.1.2.3. Saghk Cahsam

Biitiin saglik calisanlar1 TYD konusunda egitimli olmalilar. Bu grup
kurtaricilardan gogiis basis1 ve kurtarict nefesin her ikisini birden usuliine uygun
olarak yapmalar1 beklenir (Class lla, LOE C-LD). Sadece gogiis basisinin
uygulandig1 KPR geleneksel KPR’ye gore daha az efektiftir. Ozellikle asfiksi nedenli
AKA disiiniilen hastalarda sadece gogiis basis1 uygulanirsa arteriyel oksijen orani
diisecegi i¢in KPR nin etkinligi azalacaktir (71). Bir saglik calisan1 ani gelisen bir
kollaps hali ile karsilastiginda kurbanin ya da hastanin bu ani durum degisikligine
neden olan sebebi hizlica degerlendirip buna en uygun miidahaleyi zaman
kaybetmeden baglatmas1 gerekir. Eger yalniz bir saglik calisani kurtarici, erigkin bir
hastanin aniden yere yi1gildigini goriirse hastada kardiyak kaynakli VF gibi bir ritim

degisikligi diisiinerek Once en yakin OED’ye ulagmasi, acil yardim sistemini
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aktiflestirmesi ve hastaya KPR miidahalesini baslatmasi beklenir.

2.1.5.1.3. Gecikmis Ventilasyon

HDKA vakalarina miidahale siirecinde ilk olarak gogiis basisinin kullanilmasi
bu hastalarin taburculuktaki sag kalimini artirmistir (72, 73). Yapilan ii¢ gozlemsel
calismada arrest ya da soklanabilir ritmi olan kurbanlarda gecikmis havalandirma ile
stirekli gogiis basisinin olumlu noérolojik durum ile sag kalimi iyilestirdigi
gosterilmistir (74-76). Soklanabilir bir ritmi olan HDKA hastalarda ilk yardim ekibi
gelene kadar gdgiis basisin1 durdurmadan ve geciktirmeden 200 devamli bast ile ii¢
dongii, havayolu oOncelikli pasif oksijen kullanimi, pozitif basingli oksijen destegi

saglanana kadar kabul edilebilir bir yontemdir (Class Ilb, LOE C-LD).

2.1.5.1.4. Eriskin Temel Yasam Destegi Becerileri

Saglik calisanlari i¢in TYD becerileri yetiskin kardiyak arrest algoritmasinda
Ozetlenmistir (Sekil 4). 2010 Kilavuzu ile 2015 kilavuzu arasinda basi orani, asir1 doz
opioid kullanimi sikligi ve naloksan uygulamasina verilen yanitlarla ilgili geri

bildirimlere bagl kiiciik degisiklikler vardir.

22



Yetigkin Kardiyak Arrest Algoritmasi 2015
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Sekil 4. Saglik ¢alisanlari igin yetigkin kardiyak arrest algoritmasi
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2.1.5.1.4.1. Saha Giivenligi

Acil durum aninda olay yerine gelen kurtarici, sahanin kurban ve kendisi igin
giivenli oldugundan emin olmalidir. Hastanin bulundugu yer ve cevresi hizlica
gozden gecirilerek toksik ya da elektriksel tehlike gibi yakin temasla olusabilecek

fiziksel bir tehdidin olmadigindan emin olunmalidir.

2.1.5.1.4.2. Arresti Tanima

Kardiyak arrest tedavisindeki onemli ve Oncelikli ilk basamak arrestin
taninmasidir. Kurtaricilar i¢in 6nemli bu ilk basamak son AHA (2015) kilavuzunda
da degismemistir. Hem siniflarda yapilan hem de sahada yapilan es zamanl
egitimlerde i¢ ¢ekme seklinde solunum (gasping) ve solunumun durmasini tanima
o6nemle vurgulanmaktadir. Magdurun solunumunu anormallestigi, durdugu ya da ic¢
cekmelerinin oldugu durumlarda kurtaricilara KPR’ye baslamasi i¢in talimat

verilmelidir (Class I, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.2.1. Senaryo 1: Nabiz VVar, Normal Solunum

Hasta yakindan takip edilmeli. Hastanin bulundugu yer ve klinik durumu

anlatilarak acil yardim sistemi aktiflestirilmelidir.

2.1.5.1.4.2.2. Senaryo 2: Nabiz Var, Normal Solunum Yok

Bu konu en son 2010 yilinda gozden gegirildi. 2015 ILCOR derlemesinde
opioide baglh kardiyopulmoner arrest siiphesi bulunan hastalara kurtarici tarafindan
verilen naloksanin resiisitasyonu nasil etkileyecegi degerlendirildi. Degerlendirmede
opioid baglantili solunum arrestine odaklanilmadi. Bu arastirmada yazarlar 6limciil
opioid asir1 dozunu ve risk altindaki hastalara kurtaricilar tarafindan verilen
naloksanin epidemiyolojik verilerini degerlendirdiler. 2014 yilinda ABD Ilag¢ ve Gida
Idaresi naloksan oto-enjektorlerine onay verdikten sonra bu cihazin TYD’e uygun
basamaktan dahil edilmesi konusunda 6neriler sunuldu. ILCOR naloksanin opioid

asir1 dozunda etkinligini gosteren arastirmalar yapti. Geleneksel KPR’ye intranasal
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ya da intramuskiiler naloksan eklenmesinin hastane 6ncesi uygulamada opiyat iliskili
kardiyak ya da pulmoner arrest diisiiniilen ¢ocuk ya da erigkin hastalar {izerine
Ustiinliigiinii belirleyen bir ¢alisma heniiz yayinlanmamistir. Bununla birlikte doz
astmi egitimi ve naloksan dagitim programlar1 ile ilgili i¢ gozlemsel g¢alisma
yapilmistir. Bu ¢aligmalarin birinde sirasiyla diisiik ve yiiksek naloksan uygulanan
toplumlarda 6liimciil asir1 dozlara verilen doz-yanit cevabi sirasi ile arastirildi. Diisiik
naloksan dozu uygulanan gurubun verdigi yanit 0,73 (%95 giiven araligi, 0,57-0,91)
ve yiiksek naloksan diizeyi uygulanan gurubun verdigi yanit 0,54 (%95 giiven araligi,
0,39-0,76) olarak gozlemlendi (77). Diger iki gozlemsel ¢aligmada ise, opioid doz
asimina yonelik tedaviler uygulayan bagimsiz topluluklarda 6liimciil asirt dozlarda
naloksanin mortaliteyi 0,62 ( %95 giiven araligi, 0,54-0,72) (78)ve 0,70 (%95 giiven
araligi, 0,65-0,74) oranlarinda azalttig1 bildirilmistir (79).

Opioid doz agimi bilinen ya da beklenen hastalarda anormal nefes alma ile
belirsiz bir nabiz varsa ya da sadece i¢ ¢ekme seklinde solunumu varsa, standart
TYD wuygulamasina saglik calisan1 kurtaricilar tarafindan intranazal ya da
intramiskiiler naloksan uygulanmasi uygundur (Class lla, LOE C-LD). Kardiyak
arrest hastalarda ilag verilmesi ile es zamanli gogiis basis1 yapilmiyorsa dokulara ilag
gecisi saglanamayacagi i¢in etkisiz bir uygulama yapilmis olur. Bu sebeple kardiyak
arrest bir hastada opiyat asir1 doz kullanimi ile ilgili yiiksek siiphe varsa KPR
baslangicindan sonra naloksan uygulamasi diisiiniilmelidir (Class llb, LOE C-EO).
Asirt doz opioid kullanimi olan ya da bu hastalarla temas halinde olan kisilere
naloksana direk erisimi olsun ya da olmasin, opioid asir1 doz egitimi verilmesi

mantiklidir (Class Ila, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.2.3. Senaryo: 3 Nabiz Yok, Solunum Yok ya da Sadece I¢
Cekme

2010 AHA kilavuzunda oldugu gibi kurtaricilar KPR’yi baglatmali ve
miimkiin olan en kisa siirede OED’yi kullanmalidir. Bu noktadan sonra tiim olasi
durumlarda acil miidahale ekibi aktiflestirilir. Acil miidahale ekipmanlari,

defibrilator talep edilir.
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2.1.5.1.4.3. Teknik: Gogiis Basisi

Etkili KPR’nin ana bileseni gogiis basisidir. Gogiis basilarmin etkinligini
derinlik, hiz ve geri dolum yetenegi belirler. KPR kalitesi gogiis basilarinin kesilme
siklig1 ve siiresi ile de belirlenebilir. Bu kesintiler en aza indirildiginde KPR’nin
kalitesi artar. Yiiksek kalitede KPR ile kurtaricilar asir1 ventilasyonu onlerler. Bu
KPR performansi; gégiis i¢i basinci, koroner perfiizyon basincini, kardiyak ard yiikii

ve sonug olarak da klinik sonlanimi etkilemektedir.

2.1.5.1.4.3.1. Gogiis Basis1 Sirasinda Elin Pozisyonu

2015 ILCOR derlemesinde farkli el pozisyonlarmin gogiis basilarinin
etkinligi tizerine etkili oldugu gosterilmistir. Kurtaricilarin farkli el pozisyonlari

gbgiis basilarinin mekanigini degistirir ve basilarin kalitesini ve etkinligini degistirir.

KPR sirasinda el pozisyonunun degerlendirildigi toplamda 100’den az
kardiyopulmoner arrest hastay1 igeren, yalnizca birka¢ insan ¢alismasi bulunmaktadir
(80-82). Bu galigmalarda sternumun '4’liik alt kismui ile tam gogsiin merkezine elin
yerlestirilmesi karsilastirildi. Degerlendirmede kan basinci ve end-tidal karbondioksit
gibi fizyolojik sonlanim noktalar1 ©6l¢iildii. Sonu¢ olarak elin pozisyonunun
resiisitasyon sonuglarina kesin veya tutarli bir etkisi olmadigr gosterilmistir. 2010
kilavuzunda da kabul gordiigii iizere kardiyak arrestli erigkin hastalarda sternumun

alt yarisina elin yerlestirilmesi uygundur (Class Ila, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.3.2. Gogiis Basis1 Orani

Gogiis basist orani, gogiis basilarinin siirekli periyodu boyunca uygulanan
gercek hiz olarak tanimlanir. Bu oran hesaplanirken KPR sirasindaki kesintiler
hesaba katilir. 2010 rehberinde 6nerilen gogiis basisi dakikada en az 100 seklinde idi.
2015 ILCOR derlemesinde dakikada 100°den farkli basi oranlarimin fizyolojik ve
Klinik sonuglar1 nasil etkiledigi aragtirilmigtir. Yapilan arastirmalarda elle yapilan
g0giis basisi i¢in sag kalimi artirabilecek 100/dk ve 120/dk arasinda optimal bir oran
olabilecegi diistiniilmiistiir (83, 84).
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Gogiis basist orant ile bast derinligi arasinda birbirleri ile bagiml bir iliski
vardir. Bas1 hiz1 120/dk’nin {izerine ¢iktiginda basi derinligi doza bagli olarak azalir
(83). Eriskin kardiyak arrest hastalarda kurtaricilarin g6giis basilarii 100/dk-120/dk

oraninda uygulamasi onerilir (Class Ila, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.3.3. Gogiis Basis1 Derinligi

2 ingten (5cm) daha farkli gogiis basilarinin fizyolojik ya da klinik sonlanim
acisindan hastayr nasil etkiledigi 2015 ILCOR’da arastirilmistir. KPR sirasinda
uygulanan basinin derinligi gdgiis ici basinci goreceli olarak artirir. Boylece kanin
kalpten biiyilkk damarlara ve sistemik dolasima gegisi saglanir. 2010 rehberinde
Onerilen basi derinligi en az 5 cm iken 2015 rehberinde bu 6neri aynen devam
etmektedir (Class I, LOE C-LD). Yapilan ¢alismalarda yaklagik 5cm’lik basinin daha
s1ig basilara oranla daha etkili bir KPR sagladigina dair veriler vardir (85-93).
Simdiye kadar en biiylik hasta grubu ile yapilan ¢alismada (n=9136) en uygun basi
derinliginin 41-55 mm arasinda oldugu gosterilmistir (88). Elle KPR sirasinda basi
derinligi arttik¢a yaralanma sikliginin arttigi, en ¢ok yaralanmanin 5-6 cm arasinda
oldugu goriilmiistiir (94). Bununla birlikte beklenenin tersine profesyonel kurtaricilar
tarafindan yapilan gogiis basilarinin derinliginin daha s1g, basi derinliginin 4 cm’den

diisiik olma ihtimalinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (88).

2.1.5.1.4.3.4. Gogiis Kafesinin Geri Dolumu

Gogiis kafesinin tamamen geri gelmesi KPR’ nin dekompresyon asamasinda
olur, sternum noétiir konuma (bast Oncesi pozisyonuna) geri donmiistiir. GOgiis
duvarinin geri gelmesi ile ven6z doniis ve kardiyo-pulmoner kan akisini saglayan
goglis ici negetif bir basing olusur. GOgiis basilar1 arasinda goglis duvarina
yaslanmak ya da abanmak duvarin tamamen geri dolusunu engeller. Eksik geri dontis
g0glis i¢i basmcr artirip, vendz doniisii, koroner perfiizyon basincini, miyokarda
giden kan miktarini azaltabilir. Bu durum da resiisitasyon sonuglarini olumsuz olarak
etkileyebilir (95, 96). Yapilan gozlemsel ¢alismalar gocuk ve/veya eriskin KPR’sinde
yaslanmalarin ¢ok oldugunu gostermistir (97, 98). Gogiis duvarinin geri dolusu ile

ilgili klinik insan ¢aligmast bulunmamaktadir. Yapilan ii¢ adet hayvan deneyi vardir
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ve bunlarda eksik geri dolumun koroner perfiizyon basincini doz bagimli olarak

azalttig1 gosterilmistir (95-99).

Erigskin kardiyak arrest hastalara yapilan KPR sirasinda gogiis duvarina
yaslanmaktan kaginilmali, basilar arasinda gogiis duvarmnin tamamen eski haline

doniisiine izin verilmelidir (Class lla, LOE C-LD).
2.1.5.1.4.3.5. Gogiis Basilar1 Arasindaki Kesintiyi Azaltmak

Gogiis basilar arasinda olusan kesintiler ritim analizi, havalandirma gibi
reslisitasyonun bir basamagma bagli olabildigi gibi; kurtarict degisimi gibi

istenmeyen ama KPR sirasinda olusabilecek nedenler kaynakli da olabilmektedir.

Gogls basist fraksiyonu, kardiyak arrest hastasina miidahale sirasinda yapilan
gbgiis basilarinin, basinin yapildigt zamana oraninin Olgiisiidiir. Basilar arasinda
olusan kayb1 en aza indirerek gogiis basi fraksiyonunda artis elde edilebilir. Gogiis
basi fraksiyonu ile ilgili bir hedef belirlenmemesine ragmen bir ¢cok ¢alismada AHA

uzmanlar1 %80’lik bir basi1 fraksiyonunu hedeflemislerdir (100).

2015 AHA’ya gore erigskin kardiyak arrest hastalarinda soklama oOncesi ve
sonrasi duraklamalar miimkiin oldugunca kisa olmalidir (Class I, LOE C-LD). ileri
havayolu olmayan kardiyak arrest bir hastada kurtarici iki nefes vermek igin gogiis
basilarinin 10 saniyeden daha kisa bir siire i¢in duraklatilmasi kabul edilebilir
bulunmustur (Class Ila, LOE C-LD). Hava yolu giivenligi saglanmamis erigkin bir
kardiyak arrest hastada en az %60 gogiis basis1 fraksiyonunu hedefleyerek KPR
uygulanmasi 6nerilir (Class 1lb, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.3.6. Gogiis Basisi/ Havalandirma Orani

Yetiskin kardiyak arrest hastalar i¢in 2005 yilinda 6nerilen basi/ventilasyon
orani 15:2°den 30:2 seklinde degistirilmistir. Ileri havayolu olmayan arrest hastalarda
gogiis basilar1 kurtarici nefes saglamak i¢in duraklatilir. Basi/ventilasyon oranlari ile

iliskili insan ¢alismalar1 hastane dis1 alanlarda gozlemsel olarak yapilmistir (101-
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104). Bu c¢alismalarda 30:2 oram1 15:2 ile karsilastirilmis ve 30:2 oraninda basilar

arasindaki duraklamanin daha az, resiisitasyonun daha efektif oldugu gosterilmistir.

Eriskin kardiyak arrest hastalarda basi/ventilasyon oraninin 30:2 olmas1 2010

rehberinden bu yana daha etkili bulunmustur (Class lla, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.3.7. Halktan Kurtaricida Sadece Gogiis Basisi Ile KPR/
Geleneksel KPR

Yapilan ii¢ randomize calismada her iki KPR arasinda kisa donem sag kalim
acisindan bir fark gosterilememistir (69, 70, 105). iki biiyiik randomize ¢aligmadan
olusan bir meta-analize gore kurtarici soluksuz sadece gogiis basisi ile yapilan

KPR’den uzun donem sag kalimda daha fazla fayda saglandigi gosterilmistir (68).

HDKA hastalarda kurtaricilarin sadece gogiis basist ile KPR uygulamasi
saglanmalidir (Class I, LOE C-LD). Halktan kurtaricilar i¢in sadece gogiis basisi ile
yapilan KPR geleneksel KPR’ye gore kabul edilebilir bir alternatiftir (Class Ila, LOE
C-LD). Egitimli kurtaricilarin gogiis basilarina ventilasyonu da eklemesi beklenir

(Class lla, LOE C-LD).
2.1.5.1.4.3. Havayolu Yonetimi

2015 AHA kilavuzunda 2010 kilavuzuna gore yapilan en biiyiik degisiklik,
havayolu ve solunumun 6n planda oldugu A-B-C siralamasinin goglis basilarini
oncelikli miidahale haline getiren C-A-B seklinde degistirilmesidir. Kurtarici nefes
uygulamasinin dolagimi saglayacak olan gdgiis basisina baslama siiresini uzatacagi
diistintildiigl i¢in boyle bir degisiklik yapilmistir. Ani bir kardiyak arrest durumunda
fizyolojik olarak yeterli arteriyel oksijen igerigi bulundugu i¢in oncelik sirasi
ventilasyondan ziyade mevcut oksijenin dolasima katilabilmesi olmustur. Bu da

g0 giis basilarinin zaman kaybetmeden baglatilmasi ile olacaktir.
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2.1.5.1.4.3.1. Saghk Calisam1 Olmayanlarin Havayolunu A¢masi

Spinal yaralanma siiphesi olan hastalar i¢in sabitleme cihazlarinin kullanimi1
saglik calisan1 olmayan kurtaricilar i¢in zor olabilir. Hatta kurbanlar bu cihazlar
yerlestirmeye ¢alisan kurtaricilar tarafindan hirpalanabilirler. Bu sebeple kurtaricilara
bir elini hastanin basini sabitleme i¢in kullanmasi 6nerilir (Class III: Harm, LOE C-
LD). Omurganin hareketsiz kalmasini saglayan cihazlar mevcut havayolunun
korunmasi i¢in yapilacak miidahaleleri kisitlayabilir (106, 107) fakat hastanin

taginmasi sirasinda omurganin sabitlenmesi i¢in bu cihazlarin kullanilmas gerekir.
2.1.5.1.4.3.2. Saghk Cahsanlarinin Havayolunu Ac¢cmasi

Saglik ¢alisan1 kurtaricilar omurga yaralanmasi diisiiniilmeyen kurbanlarda
havayolunu agmak i¢in ‘head tilt- chin lift (bas egme-¢ene kaldirma)’ manevrasini
kullanabilirler. Spinal travma diigiiniilen hastalarda da daha dikkatli olunarak ayni

uygulamanin yapilmast konusunda oneriler bulunmaktadir.
2.1.5.1.4.4. Kurtarici1 Nefes

Kurtaric1  nefes, torbali veya torbasiz maske kullanimi hastanin
solutulmasinda zor, egitim ve uygulama gerektiren bir beceridir. ileri havayolu
olmayan hastalarda KPR sirasinda 30 go6giis basisina 2 kurtarict nefes oraninda
uygulama yapilir. Her kurtarici soluk 1 saniyeden daha uzun siirede verilmeli (Class
ITa, LOE C). Gogiis kafesinin hava ile dolusunu gorebilecegimiz miktarda hava ile
tidal voliim saglanmalidir (Class Ila, LOE C). Normal perfiizyonu olan erigkin bir
hastada 8-10 ml/kg tidal voliim hastanin normal oksijenlenmesini ve ventilasyonunu
saglayabilir. KPR sirasinda kalp debisi 9%25-33 gibi daha diisiik seviyelerdedir ve bu
hastalarda daha diisiik havalandirma ve tidal volim (6-7ml/kg) de etkili olacaktir
(50). ileri havayolu saglanan hastalarda bunu uygulamak daha kolay olacaktir. Eger
KPR uygulayan iki kurtarict varsa ve ileri havayolu saglanmigsa 6-8 saniyede bir
nefes verilir. Asir1 ventilasyon faydasizdir ve resiisitasyonun kalitesini bozar. Asiri
havalandirma midede siskinlik, regiirjitasyon ve buna bagli aspirasyona neden

olabilir (Class I1I, LOE B). Asir1 ventilasyon g6giis i¢i basinci artirarak kalbe vendz
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doniisli azaltir. Buna bagl olarak diisen kardiyak output sag kalimi1 olumsuz etkiler.
Bu sebeplerden dolayi kurtaricilar asir1 ventilasyondan kagmmalidirlar (Class 111,

LOE B) (58).

Bir kurbani havalandirmanin farkli teknikleri vardir. Bunlar agizdan agza,

agizdan buruna, agizdan stomaya ve agizdan maskeye seklinde siralanabilir.

2.1.5.1.4.4.1. Ag1izdan Agiza Soluma

Agizdan agza soluma ile kurbanin ihtiyact olan oksijen saglanabilir (108).
Agizdan agiza kurtarict nefes vermek icin once kurbanin agiz i¢i temizlenir,
havayolu acilir ve burnu iyice sikistirilarak kurtaricinin agzi, kurbanin agzi
kurtaricinin agiz1 i¢inde kalacak sekilde birbirine yapistirilir. Kurbana bir saniyede
bir nefes verilir. Kurtarici bir saniyeden daha uzun bir siire i¢inde ikinci nefesini alir
ve yine bir saniye i¢inde onu da kurbana verir (Class IIb, LOE C). Kurtaricinin derin
nefes yerine diizenli nefesler almasi hem basinin dénmesini engeller hem de
kurbanin agir1 ventilasyonunun oniine geger. Kurbanin havalandirilmasini zorlastiran
en stk neden havayolunun uygunsuz, yanlis bir sekilde agilmis olmasidir (109). Bu
durumda eger hastanin gogsii ilk kurtarict nefes sonrasi yeterince yiikselmiyorsa
hastaya uygun pozisyon vermek i¢in Yyeniden head-tilt-chin-lift manevrasi
uygulanmali, sonrasinda ikinci kurtarici nefes verilmelidir. Ileri havayolu varligina
bakilmaksizin her kurtarici nefes bir saniyeden daha uzun siirede verilmeli ve gogiis

kafesinin hareketi takip edilmelidir.

2.1.5.1.4.4.2. Agizdan Bariyerle Nefes Verme

Bazi saglik calisanlar1 ve halktan kurtaricilar hastanin salgilarindan koruyucu
bir bariyer olmaksizin kurtarici soluk vermekten kagindiklarini bildirmisler (110-
112). Agizdan agiza soluma ile hastalik bulasma riski ¢cok diisiik olmakla birlikte bu
miidahalenin bir bariyer araciligiyla yapilmasinda da bir mahsur yoktur (58). Sadece
bariyerin yerlestirilmesi sirasinda gogiis basilarinin ertelenmemesine dikkat etmek

gerekir.
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2.1.5.1.4.4.3. Agizdan Buruna ve Agizdan Stomaya Nefes Verme

Agizdan buruna havalandirma hastanin agzina havalandirma yapmak
imkansizsa (travma ile parcalanmissa), agiz agilamiyorsa, kurban suyun i¢indeyse ya
da hasta ve kurtaricinin agzini birlestirmek miimkiin degilse 6nerilir (Class lla, LOE
C). Yapilan bir vaka serisine dayandirilarak agizdan buruna havalandirmanin

uygulanabilir, giivenli ve etkili oldugu gosterilmistir (113).

Trakeal stomasi olan ve kurtarici nefese ihtiyaci olan arrest hastalarda
agizdan stomaya nefes verme alternatif ve etkili bir uygulamadir. Eger elimizin
altinda ulasilabilir bir pediatrik maske varsa bariyer olarak kullanilabilir (Class IIb,
LOE C). Larenjektomi yapilan bir hasta grubunda yapilan bir arastirmada bu
hastalara stomadan yapilan havalandirmada maske kullaniminin hava kacagini

azalttig1 gosterilmistir (114).

2.1.5.1.4.4.4. Balon Maske ile Havalandirma

Kurtaricilar oda havasi ya da oksijen kullanarak balon maske ile kurbanlari
solutabilirler. Balon maske ileri havayolu olmadan pozitif basingli ventilasyon saglar.

Bu durum gastrik siskinlige ve buna bagli komplikasyonlara neden olur.

Balon maske cihazinin 6zellikleri asagidaki gibi olmalidir:

1- Dogrudan bir giris valfi bulunmali

2- Herhangi bir basing tahliye valfi olmamali ya da bypass edilebilir bir
basing tahliye valfi olmali.

3- Standart 15 mm/ 22 mm’lik baglant1 parcalar1 olmali.

4- Yiiksek konsantrasyonda oksijen verilmesine izin veren oksijen rezervuari
olmal:.

5- Yabanci cisim tarafindan tikanamayacak ve 30L/dk’lik oksijen akisina
izin vermeli

6- Farkli ¢cevre kosullar1 ve ug sicakliklarda galisabilme kabiliyeti olmali.
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7- Maskeler transparan bir maddeden yapilmali ki regiirjitasyon kolayca
goriilebilsin.

8- Maskelerin birkag yetiskin ve pediatrik boyutu olmalidir (115).

Kurtaricilar erigkin bir hasta i¢in yaklasik 600 ml’lik tidal voliim saglayacak
erigkin boyutlarinda (1-2 1t) bir balon maske kullanmalilar (116-118). Bu olgiiler
solunumu durmus hastalarda yeterli oksijenizasyonu, normokarbiyi ve gogiis

kafesinde yiikselmeyi saglamak i¢in yeterlidir (Class lla, LOE C) (119-121).
2.1.5.1.4.4.5. ileri Havayolu ile Havalandirma

Eger kurbanlarin ileri bir havayolu varsa arttk 30’a 2 oraninda
havalandirmaya devam etmeye gerek yoktur (Goglis basilarimi bunun igin
durdurmaya, geciktirmeye gerek yoktur). Bunun yerine kurtaricinin her alt1 saniyede
bir nefes vermesi (dakikada 10 nefes) daha uygun olabilir (Class Ilb, LOE C-LD).

2.1.5.1.4.46. KPR Sirasinda Pozitif Basingh Oksijen Verilmesi/ Pasif

Oksijen Verilmesi

VF ya da nVT’ye bagl arrest hastalarda yapilan birkag ¢alismada, hastalara
entiibasyon yardimi ile siirekli oda havasindan ya da oksijen destegi ile hava
verilmesi, entlibasyon sonrasi pozitif basingli hava verilmesi ile karsilastirilmistir.
Hastalara siirekli yiiksek akis oksijen verilmesinin hastalarin sag kalimimi ve

norolojik iyilesmesini olumlu yonde etkiledigi gosterilmistir (74).
2.1.5.1.4.5. Otomatik Eksternal Defibrilasyon

VF ve nabizsiz VT tedavi edilebilir, geri dondirilebilir kardiyak arrest
ritimleridir. Tim TYD saglayan kurtaricilar OED  kullanimi1  konusunda
egitilmiglerdir (122). Hastada VF yada nVT arresti gelistikten sonra 3-5 dakika
icinde kurtaricilarin hastayr defibrile etmeleri ve KPR’ye baglamalar1 hastanin

hayatin1 kurtarir (3, 56, 123-126). 2015 AHA kilavuzunda HDKA hastalarda OED
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kullanimimin klinik faydalar1 ve yiiksek kalitede KPR saglamak icin gereken

basamaklara ve etkin defibrilasyona odaklanilmistir.

2.1.5.1.4.5.1. Defibrilasyon Oncesi KPR

Yapilan bes randomize-kontrollii caligma, dort gozlemsel kohort ¢alismasi, ii¢
metaanaliz ve bir randomize-kontrollii ¢alismanin alt grubu defibrilasyon Oncesi
KPR’nin etkinligini ve hastanin ndrolojik sonlanimi ve spontan dolagimin geri
dontisii izerine olabilecek olumlu etkilerini aragtirdi (127-139). Bunlara gére HDKA
hastalarda eger arrest ritmi VF ya da nVT ise defibrilasyon 6ncesi yapilacak 90-180
saniyelik KPR hastanin lehine olacaktir (139).

AED’nin ulasilabilir oldugu bir yerde eriskin bir kardiyak arrest hastasi ile
karsilasildiginda OED miimkiin olan en kisa siirede kullanilmalidir (Class Ila, LOE
C-LD). Eger OED’nin bulunmadigi bir yerde bdyle bir hastamiz varsa OED
bulunana kadar KPR baglatilmali, cihaz bulunur bulunmaz da defibrilasyon igin

kullanilmalidir (Class Ila, LOE B-R).

2.1.5.1.4.5.2. Gogiis Basis1 Sirasinda Ritim Analizi

Gogiis basilart sirasinda yapilan ritim analizi KPR yapilirken olusacak
duraklamalar1 azaltsa da harekete bagli olusacak artefaktlar VF gibi erken
defibrilasyonun hayat kurtarict oldugu ritimlerin tanimlanmasini engellemekte ve
defibrilasyonu geciktirmektedir. Gogiis basilar1 sirasinda AED ya da defibrilator ile
yapilan ritm analizinin hastanin sonlanimimi etkileyip etkilemedigine dair heniiz
insanlar iizerinde yapilan bir arastirma yoktur. KPR sirasinda EKG ritmini analiz
etmek icin artefakt filtreleme protokollerinin kullanilmasin1 6nermek icin yeterli
kanit yoktur. Bu sistemlerin kullanimi; ancak bir arastirmanin, acil yardim ekibinin
veya bir hastanenin resiisitasyon protokoliiniin bir parcasi olarak kullanildiginda

onerilebilir (Class llb, LOE C-EO).
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2.1.5.1.4.5.3. Ritim Kontrol Zamanm

Defibrilasyon sonrasi hemen ritim analizi KPR’nin duraklatilma stiresini,
gboglis basilariin yapilmadigr siireyi artirir. HDKA hastalar iizerinde yapilan {i¢
gozlemsel calismada (73, 76, 140) defibrilasyondan hemen sonra ritim analizi
yapilmamas1 ve gogiis basilarina bir siire daha devam ettikten sonra ritim analizi
yaptlmasinin, hastalarin SDGD ve norolojik sonlanimlar1 {izerine etkisi
arastiritlmistir. Bu c¢alismalarin sonucuna gore defibrilasyondan sonra KPR’nin
duraklatilmadan devam ettirilmesinin kurbanlarin sonlanimlarini olumlu etkiledigi
gosterilmistir. Bir randomize kontrollii caligmada (141) yine defibrilasyondan hemen
sonra ritim analizi yapilmamasinin kurbanlarin sag kalimlarin1  artirdigi
gosterilmistir. Defibrilasyonla sok uygulanan hastalara gogilis basisinin zaman

kaybetmeden hemen baslatilmasi onerilir (Class I1b, LOE C-LD).

2.1.5.2. Eriskin Ileri Kardiyovaskiiler Yasam Destegi

2.1.5.2.1. Tamum ve Epidemiyoloji

Diinyada her yil yaklasik 6,8-8,5 milyon kisi kardiyak arrest yasamaktadir
(142). Bu arrest vakalarimin %70’i hastane disinda ger¢eklesmektedir ve kardiyak
arrest vakalarinin hemen hemen yarist 65 yasin altindadir. Tedavi edilen arrest
hastalarin oran1 ABD’de %54,6 iken, Asya’da %28,3 seklinde degismektedir. VF
arresti ve sonrasinda hayatta kalma oran1 da Asya’da %?2-%11, Kuzey Amerika’da
%6-%28, Avrupa’da %9-%35 ve Avustralya’da %11-%40 seklinde degismektedir
(143).

Hastane disi primer kardiyak arrest hastalarda olayr baglatan neden %80
ventrikiiler tasiaritmilerdir. Bayés de Luna ve arkadaslarinin yaptig1 157 tanikl arrest
serisinde vakalarin %70’inde VF ya da VT, %13’linde Torsa de Pointes ve
%17’sinde bradiaritmiler gézlenmistir (144). Tedavi edilmemis VF ritmi yaklasik 15
dakika iginde asistoliye doniisiir (145). AKA gelisen hastalar i¢in defibrilasyonsuz
sag kalim orami her dakika i¢in yaklasik %7-%10 oraninda diismektedir (146).
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Defibrilasyon icin gecikme 12 dakikay1 asarsa hayatta kalma ihtimali %0-%5 oranina
kadar diismektedir (147).

2.1.5.2.1.1. Yasam Zinciri

Kardiyak arrest hastalarin tedavisi i¢in olusturulan acil yardim sistemi
konseptine ‘yasam zinciri’ denir ve dort bilesenden olusur: erken erisim, erken KPR,
erken defibrilasyon ve erken ileri diizey bakim. Eger AKA gelisiminden sonra ilk 5
dakika icinde hastaya ulasilabilir ve erken KPR, erken defibrilasyon saglanirsa %15-
20’den fazla sag kalim beklenebilir (148, 149). Hastaya gecikmis ulagim, gecikmis
KPR ve defibrilasyon; IKYD basarisin1 da azaltir. Yasam zincirinin her bir
basamaginda olusan aksaklik ya da gecikme zinciri zayiflatarak bir sonraki basamagi

ve hastanin sag kalimini olumsuz yonde etkilemektedir.

2.1.5.2.2. KPR’nin Tamamlayicilari

2.1.5.2.2.1. KPR Sirasinda Oksijen Dozu

KPR’nin ana amaci kalbin ihtiyaci olan enerji ve oksijeni saglayarak kalbin
caligmasini devam ettirmek, bdylece beynin enerji durumunu koruyarak iskemik
hasar1t en aza indirmektir. Bunun saglanabilmesi i¢in ihtiya¢ olan kadar oksijenin
kurbana verilmesi gerekir. Oksijen verilmesi hem kan akimi (dolasim) hem de
arteriyel oksijen igerigine (solunum) baglidir. Kan akisi KPR sirasinda oksijen
verilmesini sinirlayan en 6nemli faktor oldugundan hastalara verilen oksijen miktari
en Ust konsantrasyonda tutulmalidir. Yiiksek akigh oksijen ambu maske ile ya da ileri

havayolu ile verilebilir.

Maksimum konsantrasyonda oksijen verilmesi ile diger dozlarda oksijen
verilmesini karsilagtirabilece§imiz bir erigkin insan ¢alismasi bulunmamaktadir.
Ancak bir ¢alismada 145 HDKA hastada PO; degerleri incelenmistir (150). PO>
degeri yliksek olanlarin (>300 mmHg) hastaneye kabul oranlarmin yiiksek oldugu,
hasta gruplar1 arasinda norolojik sag kalim agisindan bir fark gozlenmedigi

belirlenmistir.
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Eger KPR yapilan hastalara yardimci tedavi olarak oksijen verme sansimiz

varsa dozunu maksimum diizeyde tutmamiz onerilir (Class I1b, LOE C-EO).

2.1.5.2.2.2. KPR Sirasinda Fizyolojik Parametrelerin Monitorizasyonu

KPR sirasinda hem kurtaricinin performansini hem de kurbanin fizyolojik
parametrelerinin takibi resiisitasyonun basarisin1 ve kalitesini en uygun diizeye
tasimak i¢in gereklidir. Yapilan insan ve hayvan c¢alismalart KPR sirasinda fizyolojik
parametrelerin izlenmesinin kurbanin durumu ve tedaviye yanitinin takibi hakkinda
bilgi verdigini ve kurtariciyr yonlendirdigini gostermektedir. EtCO2, koroner
perflizyon basinci, arteriyel gevseme basinci, arteriyel kan basinci ve santral venodz
oksijen satiirasyonu KPR sirasinda kardiyak output ve miyokard kan akimi ile
korelasyon gosterir. Bu ¢alismalarda SDGD i¢in esik degerler nadiren bildirilmistir
(151-157). Bu parametreleri gogiis basilarint durdurmadan kesintisiz bir sekilde takip
etmek miimkiindiir. Degerlerindeki herhangi bir ani artts SDGD’nin hassas bir
gostergesi olabilir (158-175). KPR kalitesini artirmayi amaglayan miidahaleler bu
parametreleri degistirebilir (80, 151, 176-186). Resiisitasyon sirasinda tekli veya
coklu parametre takibinin hastanin sag kalimimi ya da norolojik sonlanimim

tyilestirdigini gosteren bir ¢alisma heniiz yapilmamustir.

Izlenmesi miimkiin oldugunda KPR Kkalitesini iyilestirmek, vazopressor
tedaviyi yonlendirmek ve SDGD’yi saptamak i¢in fizyolojik parametreleri (EtCOo,
koroner perfiizyon basinci, arteryel gevseme basinci, arteryel kan basinci ve santral

vendz oksijen sattirasyonu) kullanmak makul olabilir (Class 11b, LOE C-EO).

2.1.5.2.2.2.1. Arteriyel Kan Gaz1

2010 AHA kilavuzunda KPR sirasinda yapilan kan gazi monitorizasyonunun
doku hipoksemisinin, hiperkarbinin veya doku asidozunun ciddi ya da kesin bir
belirteci olmadigi sdylenmistir (187). KPR sirasinda arteriyel kan gazinin rutin

olarak takip amagl kullanilmasinin degeri belirsizdir (Class I1b, LOE C).
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2.1.5.2.2.3. Kardiyak Arrest Sirasinda Ultrason

Hasta basi kardiyak ve non-kardiyak ultrason kritik hastalar igin tani ve
prognostik amagla siklikla kullanilir (188). Ultrason, KPR yapilan hastalarda
miyokardin kasilabilme yetenegini degerlendirmek ya da hipovolemi, pnémotoraks,
pulmoner tromboembolizm veya perikardiyal tamponad gibi tedavi edilebilir
kardiyak arrest nedenlerini belirlenmek amaci ile kullanilabilir (189). Orneklem
sayis1 sinirli bir caligmada hasta basi kardiyak ultrason kullanilarak NEA tanisi
konulmaya ¢alisilmis ama bu grubun SDGD oranlarinda ultrason kullanilmayanlara

gore bir fark gézlenememistir (190).

Kardiyak arrest hastalarda, kardiyak ya da non-kardiyak ultrason kullanimi
diisliniilmiigse de yararliligi heniiz tam olarak belirlenememistir (Class I1b, LOE C-
EO). Eger kurtaricinin elinde kaliteli bir ultrason varsa ve cihazin kullanimi standart

yasam destegi protokollerini yavaslatmiyor ya da durdurmuyorsa standart hasta

degerlendirilmesinin bir pargasi olarak kabul edilebilir (Class llb, LOE C-EO).
2.1.5.2.3. Havayolu Kontrolii ve Ventilasyon icin Yardimer Cihazlar

Bu bdliimde sag kalim oranlar1 ve tercih edilen norolojik sonlanimi saglayan

havayolu yonetimi tizerinde durulmaktadir.

2.1.5.2.3.1. KPR Sirasinda Balon Maske Ventilasyonla Herhangi Bir ileri

Havayolunun Karsilastirilmasi

Balon maske ile ventilasyon solunum yetmezligi veya solunum arresti gelisen
hastalarda oksijen saglama ve solunumu devam ettirme i¢in yaygin olarak kullanilan
bir yontemdir. Kardiyak arrest gelistiginde kurtaricilar ventilasyon ve oksijen destegi
icin en uygun yolu bulup uygulamalidirlar. Segenekler standart balon maske

uygulamayi ya da ileri hava yolu (ETT, SGA) destegini igerir.

Endotrakeal entiibasyonla balon maske karsilastirildiginda hayatta kalma ya

da olumlu norolojik sonlanim agisindan belirgin bir fark gosterilememistir (191-197).
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Retrospektif gozlemsel ¢aligmalarin  ¢ogunda gelismis havayolu kullanilan
kurbanlarin sag kalim oranlarinda bir miktar artis gosterilmistir (191-193, 195-198).
Fakat bu ¢alismalarda biyas varlifindan siiphelenilmektedir. Yapilan iki gézlemsel
calismada da her iki uygulama agisindan hayatta kalim oranlarinda bir fark olmadig

gosterilmistir (198, 199).
2.1.5.2.3.2. Tleri Havayolu Yerlestirme Secimi

KPR sirasinda deneyimli ve egitimli kurtaricilar tarafindan balon maske ile
havalandirma yetersizse ya da havayolu yonetiminin kademeli bir pargasi olarak ileri
havayolu kaynaklar1 kullamlir. ileri havayolu saglamak icin yapilan miidahaleler
kurbana uygulanan go6giis basilarinda duraklamalara neden olabilir. KPR sirasinda
ileri havayoluna gecis i¢cin uygun zamani gosteren bir calisma heniiz yapilmamistir.
ETT ve SGA gibi ileri havayolu yontemlerinin hastalarin sag kalimlar1 ve norolojik

sonlanimlari lizerine etkileri 2015 yilinda yapilan ¢alismalarla degerlendirilmistir.
2.1.5.2.3.2.1. Balon Maske Ventilasyon/Endotrakeal Entiibasyon

Sag kalim ya da norolojik sonlanim agisindan degerlendirildiginde ETT’yi
balon maske ventilasyonuna {istiin kilan herhangi bir veri bildirilmemistir (191-197).
Retrospektif caligmalarla balon maske uygulamasinin ETT gibi ileri havayolu
yontemlerine ustlinliiglinii arastirmak zordur. Klinigi daha kotii, mortalitesi daha
yiiksek hastalar daha yakindan ve ileri bakima muhtagtirlar. Haliyle bu hastalarda
ETT uygulama gibi invazif girisimler daha ¢ok uygulanacaktir. Bu nedenle bir¢ok
retrospektif calismada ETT wuygulanan hastalar balon maske kullanilanlarla
karsilastinlldiginda sag kalim oranlarmmin daha diisiik oldugu gosterilmistir.
Endotrakeal entiibasyonun ¢esitli komplikasyonlarla iliskili olabilecegi, uygulamanin
beceri ve tecriibe gerektirdigi vurgulanmistir. Resiisitasyon sirasinda endotrakeal
entiibasyonun baslica riskleri 6zofagus entiibasyonu ve gogiis basisinin durdugu

stirenin artmasidir.
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2.1.5.2.3.2.2. Supraglottik Havayolu (SGA) Cihazlar:

Retrospektif bir ¢ok ¢alismada gesitli supraglottik cihazlarla (laringeal maske
havayolu-LMA-, laringeal tiip, kombi tiip, 6zofagus obturator havayolu)balon maske
(191, 193-195) ya da ETT (191, 193, 194, 198, 200-205) ile havalandirma

karsilastirilmistir.

SGA kullanimu ile ilgili sag kalimi1 ya da ndrolojik iyi sonlanimi etkileyen bir
sonuca ulasilamamistir. Yine yapilan 3 gézlemsel ¢aligmada (191, 193-195) SGA
kullaniminin balon maske kullanimina gore olumsuz sonuglar yarattigi, diger bir

calismada da (194) es deger sonuglar dogurdugu gosterilmistir.

SGA kullaniminin ETT kullanimu ile karsilastirildigi ¢alismalarda sag kalim
ve norolojik sonlanim acisindan 6nemli bir fark gdsterilmemistir. Birkag retrospektif
calisma SGA kullanimini desteklerken bazilar1 da ETT kullanimini desteklemektedir
(191, 193, 194, 203-205).

Hastane i¢i ya da hastane dis1 arrestlerin her ikisinde de KPR sirasinda

kurbanlarin oksijenizasyonu balon maske ya da ileri havayolu kullanilarak

saglanabilir (Class Ilb, LOE C-LD).

Saglik calisanlarindan olusan kurtaricilar KPR sirasinda ileri havayolu igin

SGA yada ETT kullanabilirler (Class llb, LOE C-LD).

Ileri havayolu icin herhangi bir oneride bulunurken hastanin klinigi,
kurtaricinin egitimi, tecriibe ve becerileri géz dniinde bulundurulmalidir. Kurtaricinin
hastaya havayolu saglarken g6gilis basilarini en az oranda duraklatmasma dikkat

edilmelidir.

2.1.5.2.3.3. Trakeal Tiipiin Yerinin Degerlendirilmesi

KPR sirasinda endotrakeal tiip yerlestirilmesinin, tiipiin yanls yerlestirilmesi

ya da yer degistirmesine bagl olarak gogiis basilarinda duraklama olusturma gibi
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olumsuz bir etkisi vardir. Kurtaricinin yetersiz ya da eksik egitimi, tecriibe eksikligi,
hastanin klinigi (pulmoner kan akiginda azalma, mide igeriginin trakeaya kagisi,
havayolunun tikali olmasi, tika¢ varligl) ya da hareketli olusu tiipiin yanlig
yerlestirilmesine neden olabilir. Tiipiin yeri karin ve akciger oskiiltasyonu ile ya da
kapnografi dalga formu, karbondioksit dedektorii, 6zofagus dedektorii, fiberoptik
bronkoskopi, hasta basi trakeal ultrason gibi yardimci cihazlarla dogrulanabilir. Tiip
dogru yerlestirilse de yerinden ¢ikabilir, tiipte tika¢ olusabilir. Hastalar bu sebeple
yakindan takip edilmelidir.

Kardiyak arrest hastalar tizerinde ETT pozisyonu dogrulamak icin yapilan
gozlemsel bir ¢alismada (206-208) kapnografi kullaniminin ETT tiipliniin yerini
belirleme ve dogrulamada %100 o6zgiilliige sahip oldugu gosterilmistir. Yapilan bir
diger calisgmada da uzun siiren kardiyak arrest sonrasinda ETT pozisyonunun
dogrulugunu belirlemede kapnografinin duyarliliginin azaldigi gosterilmistir (207-
209). Olgiimlerdeki farkliliklar kardiyak arrest sonrasinda hastalarin pulmoner kan
akisindaki diisiise ve buna bagli olarak da end tidal karbondioksit degerindeki

azalmaya baglanmaktadir.

Ekspiryum havasindaki karbondioksit degeri Olgiilerek de trakeal tiipiin
yerlesimi dogrulanabilir. Fakat entiibasyon ya da arrest dncesi karbonath sivi alim
Oykiisli olan hastalarda 6zofagus entiibasyonu yanlis pozitif dogruluk gosterebilir
(210). Dogru trakeal entiibasyon yapilsa bile ekspiryum havasinda CO: oraninin
diisiik olusu (pulmoner emboli, belirgin hipotansiyon, hava yolunun ciddi tikanikligi,
dedektoriin gastrik igerige bulagmasi) ise yanlis negatif sonuglara neden olabilir (159,
211, 212). Diger ileri havayolu cihazlarinin dogru yerlesimini aragtiran herhangi bir

calisma heniiz yapilmamustir.

Kalorimetrik ve dalga formu olmayan CO> dedektorlerinin ETT yerlesimini
dogrulamada kullanilabilecegi fakat KPR gibi dinamik bir siirecin takibinde yeterli
olamayacaklar1 belirtilmistir (159, 206, 213, 214). Bu cihazin kullanilmasi igin
minimal de olsa ulasilmas1 gereken bir CO2 degeri vardir. Arrest hastalarda bu degeri
yakalamak her zaman miimkiin olamayacagindan bu hasta grubunda kullanilmasi ¢ok

uygun degildir.
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Ozofagial dedektdr cihazlarimin ETT yerlesimini dogrulamada diisiik bir
yanlis pozitiflik orani bildirilmekle birlikte KPR takibi i¢in dogru ve pratik bir
yontem degildir (207-209, 213, 215).

Endotrakeal ya da 06zofagial entliibasyonu dogrulamak i¢in boyun on
yiiziinden suprasternal ¢entige dogru, boyna paralel bir sekilde ultrason (USG) probu
yerlestirilerek ultrason goriintiisii elde edilebilir. Kapnografinin tersine USG ile
ETT’nin yerinin belirlenmesi i¢in yeterli pulmoner kan akimi ya da belirli bir
miktarda COz’ye ihtiyag yoktur (216, 217). Tecriibeli klinisyenler tarafindan
prospektif olarak yapilan bir ¢alismada KPR sirasinda trakeal USG kullanimi dalga
form kapnografi ve oskiiltasyonla karsilastirilmis ve USG’de pozitif prediktif deger
%098,8 negatif prediktif deger ise %100 seklinde bildirilmistir (218).

Fiberoptik bronkoskopi gibi trakeal ve plevral USG’nin kullanimi hastanin
anatomisinin anormal olusu, cihazlara ulagimin zor olusu ve uygulayicinin tecriibesi

ve becerisine bagli olarak zorlasabilir.

ETT’nin yerini dogrulamak ve klinik olarak izlemek i¢in en uygun yontemin
dalga form kapnometri olduguna karar verilmistir (Class I, LOE C-LD). Eger siirekli
dalga form kapnometri mevcut degilse dalga formu olmayan CO: dedektorii,
0zofagus dedektorii ya da ultrason makul bir alternatif olabilir (Class Ila, LOE C-
LD).

2.1.5.2.3.4. ileri Havayolunun Yerlestirilmesinden Sonra Ventilasyon

KPR sirasinda solunum hizi disindaki diger ventilasyon parametrelerinin(tepe
basinci, dakika havalandirma) hastanin sonlanimi iizerine herhangi bir etkisinin olup
olmadig1 bilinmemektedir. Yine de pozitif basingh ventilasyonun intratorasik basinci
artirdigi, ozellikle hipovolemik veya obstriiktif havayolu hastaligi olanlarda venoz

doniisii ve kalp debisini azalttig1 bilinmektedir.

Kardiyak arrest sirasinda uygunsuz ve asir1 dozlarda ventilasyon (dakikada

25’den fazla solutma) sik gorilir (219, 220). KPR sirasinda hastayr hiperventile
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etmenin kotii sonlanima neden olabilecegi ile ilgili fikirler vardir. Hastanin 10/dk
hizinda solutulmasinin nérolojik sonlanimi1 ya da sag kalimi etkiledigini gosteren her
hangi bir insan ¢alismasi bulunmamaktadir. KPR sirasinda havalandirma oranlarini
degerlendiren calismalar (221-226) olsa da 10/dk hizinda ventilasyonun diger

hizlarla karsilastirildig: bir ¢alisma heniiz yapilmamastir.

Bu kosullarda kurbanlara ileri havayolu deste§i sagladiktan sonra her alti

saniyede bir nefes verilmesi 6nerilmistir (Class Ilb, LOE C-LD).

2.1.5.2.4. Kardiyak Arrest Yonetimi

2.1.5.2.4.1.1. VF ve Nabizsiz VT Icin Defibrilasyon Stratejileri: Dalga

Formu Enerji ve ilk Sok Basarisi

Giliniimilizde kullanilan manuel ve otomatik harici defibrilatorler li¢ farkli
dizaynda ve bifazik dalga formundadir. Programlanmis ayni enerjiyi hastanin

klinigine gore farkl tepe akimlar ile hastaya aktarirlar.

VF’yi ilk sok dalgasi ile sonlandiran herhangi bir enerji diizeyinin iistlinligi
heniiz gosterilememistir. Yayinlanan tiim c¢aligmalarda 200 J ya da daha azinin
kullanildig1 bifazik sok dalgalarinin tstiinliigii desteklenmektedir (227). Rectilinear
bifazik (RLB) dalga formundaki defibrilatorler hastanin direncine gore, segilen enerji

miktarindan daha fazla enerji verebilirler.

Atrial ve ventrikiiler aritmilerin tedavisinde defibrilatorlerin kullanimi 6nerilir
(Class I, LOE B-NR). Bu tip aritmilerin sonlandirilmasindaki biiyiik basarilari
nedeniyle monofazik defibrilatorlerdense bifazik dalga formundakiler onerilir (Class
lla, LOE B-R). VF’nin sonlandirilmasinda eger herhangi bir enerji diizeyinin
Ustiinliigii kanitlanmamissa ilk sok icin cihazi iiretenlerin Onerdigi enerji diizeyi

tercih edilmelidir. Eger bilinmiyorsa maksimum dozda enerji se¢imi onerilir (Class
I1b, LOE C-LD).
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2.1.5.2.4.1.2. VF ve Nabizsiz VT I¢in Defibrilasyon Stratejileri: Sonraki
Soklar i¢in Enerji Dozu

VF ve nabizsiz VT’de eger uygulanan ilk doz mevcut aritmiyi
sonlandiramadiysa ikinci ve sonraki dozlar ilk doza es deger ya da daha yiiksek

olabilir 2015 AHA kilavuzundaki degerlendirme de bu yondedir.

Gozlemsel veriler bifazik defibrilator ile uygulanan 150J°lik enerjinin, inatg1
ya da tekrarlayan VF ritmini yliksek oranda sonlandirdigi gosterilmistir (228).
Aslinda ilk sokta uygulanan enerji tedaviyi basartya ulastirmadiginda, ikinci ve
sonrasindaki soklar icin gereken enerjiyi ayarlamak c¢ok kolay olmamaktadir. 2007
yilinda yapilan bir ¢aligma ile sabit, diisiik bir enerji dozu ile veya artan dozlarla
hastanin iyi sonlanimi iligkilendirilmeye caligilmistir. Sok sonrasi besinci saniyede
VF’nin sonlanimi artan dozlarda enerji uygulanan calisma grubunda daha yiiksek
olmakla beraber hastalarin sag kalim oranlarinda ya da norolojik sonlanimlarinda
anlamli bir fark olmadig1 gosterilmistir. Biphasic truncated exponential (BTE) tip bir
defibrilatoriin kullanildigi randomize olmayan bir ¢aligmada tekrarlayan ayni enerji
dozu uygulandiginda sok basarisinda bir diisiis oldugu gozlenmistir (229). RLB dalga
formu ile yapilan bir gozlemsel ¢aligmada sabit 120 J’liik enerji uygulanmis ve VF’yi
sonlandirma oranm1 %87,8 ve persistan VF i¢in %86,4 seklinde bildirilmistir.
Tekrarlayan VF’nin, sok basarisini, SDGD’yi ve taburculukta sag kalim
etkilemedigi gosterilmistir (230).

Tekrarlayan sok dozlar1 igin artan enerji diizeyleri yerine sabit bir enerji
seviyesinin uygulanmasi tretici firmanin onerisine birakilmahidir (Class Ila, LOE C-
LD). Eger enerji diizeyi manuel ayarlanan bir defibrilator kullaniliyorsa tekrarlanan

soklar i¢in artan enerji diizeyleri diistiniilmelidir (Class I1b, LOE C-LD).
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2.1.5.2.4.1.3. VF ve Nabuzsiz VT i¢in Defibrilasyon Stratejileri: Tek Sok/
Ardisik Sok

2010 AHA kilavuzunda direncgli VF i¢in ard arda defibrilator ile sok
uygulamak yerine her soktan sonra iki dakikalik bir KPR 6nerildi. Bunun ti¢ 6nemli

gerekeesi vardir:

1- VF, bifazik dalga formlar1 kullanilarak yiiksek oranda sonlandirilir.

2- VF sonlandirildiktan sonra hemen perfiize edici bir ritmin olmasi pek
miimkiin degildir. Kisa siireli asistoli ya da nabizsiz elektriksel aktivite
olusabilir.

3- Sokun ardindan KPR uygulanmasi ritm analizi 6ncesinde resusitasyonun

kesintisiz devamini saglar.

HDKA 845 hastanin dahil edildigi randomize kontrollii bir ¢calismada soklar
arasinda iki dakikalik KPR bulunan bir hasta grubu ile aralarinda bir dakikalik
KPR’nin yapildigi 1ii¢ baslangic sok dalgasinin uygulandigi hasta grubu
karsilagtirildi. Bu hasta gruplarmin bir yillik sag kalim agisindan aralarinda bir fark
olmadig1 gosterildi (141). 2010 yilinda yapilan bir ¢alisma ile tekrarlayan VF ataklar
acisindan iki tedavi grubu arasinda bir fark olmadig1 gosterilmis. VF’nin tekrarlama

stiresi arttik¢a hastalarin sag kalimlarinin olumsuz etkilendigi gosterilmistir.

Kardiyak arrest yasayan bir kurbana sok verilmesinin ardindan gogiis basisi
uygulamanin tekrarlayan VF’yi indiikleyebilecegine dair kanitlar vardir fakat bu
uygulamanin KPR i¢inde miyokardin ihtiyact olan kani saglamasi agisindan 6nemli

bir yeri vardir (231).

VF sonucu ortaya c¢ikan sahitli arrestlerle yapilan bir calismada sok
uygulamasindan 30 saniye sonra ortaya ¢ikan yineleyici VF’ nin gogiis basilarinin
baslatilma zamanindan etkilenmedigi gosterilmistir (232). Bu sebepten dolay1 gogiis
basilarinin tekrarlayan VF {izerine etkisi heniiz tam olarak agiklanamamistir. KPR

sirasinda tekrarlayan VF’yi taniyabilecek hassasiyet ve duyarliliga sahip cihazlar
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bulundugunda sok sonrast KPR siiresi azalabilir, VF daha erken taninabilir ve

miyokard miidahalesi daha erken yapilabilir (233).

Hastalara ardisik soklar yerine tek doz sok ile defibrilasyon uygulamasi

snerilir (Class I1a, LOE B-NR).

2.1.5.2.4.2. Kardiyak Arrest Sirasinda ve Sonrasinda Antiaritmik flaclar

2015 ILCOR arastirmast direngli VF ya da nabizsiz VT hastalarinin

antiaritmik ila¢ tedavisinden fayda gérecegini gostermistir.

2.1.5.2.4.2.1. Inatc1 VF ve Nabizsiz VT’de Antiaritmik Ilaclar

Antiaritmik bir ilacin kendisinin diizenli bir ritmi VF ya da nVT’ ye ¢evirmesi
pek olasi degildir. VF ya da nVT’de anti-aritmik ila¢ baglamanin asil amaci VF’nin
sonlanmasiyla olusan ritmin dolasim i¢in yeterli spontan bir ritme doniistiiriilmesini
ve devamimi saglamaktir. Bazi antiaritmik ilaglarin SDGD ile iligkili oldugu
gosterilmis fakat hastalarin sag kalimi1 ya da nérolojik sonucu {izerine olumlu bir

etkisi oldugu gosterilmemistir.

Hastalara ila¢ verebilmek icin aktif en az bir damar yolunun bulunmasi
gerekir. Bunu saglamak i¢in hastalarin gogiis basilart durdurulmamali ya da

defibrilasyon geciktirilmemelidir.

2010 AHA kilavuzunda polimorfik ventrikiiler tasikardi (torsa de pointes) ya
da hipomagnezemi diisiiniilen hastalarda magnezyum kullanimima dikkat cekilmis,
torsa de pointes varligi uzun QT ile birlikteyse defibrilasyon sonrasi magnezyum

uygulanmasi 6nerilmistir.

2015 ILCOR sistematik incelemesinde anti-aritmik ilaglarin normal dozlarda

kullanimindan bahsedilmis, yiiksek dozlarda uygulamalardan bahsedilmemistir.
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2.15.2.4.2.1.1. Amiodaron

Intravenéz amiadarone ABD’de iki farkli formda bulunmaktadir. Biri
hipotansiyonu provoke eden, vazoaktif bir solvent olan, polisorbat 80 igeren bir
formil digeri de vazoaktif etkileri olmayan kaptisol igeren bir formiilden

olusmaktadir.

Hastane dis1 VF, nabizsiz VT ritmine sahip kardiyak arrest hastalar tizerinde
yapilan randomize kontrollii kor bir ¢alismada paramedikler tarafindan ii¢ kez sok
uygulamasi sonrasinda adrenalin ile birlikte yapilan 300 mg veya 5 mg/kg amiodaron
polisorbat’m 100 mg polisorbat ile plasebo veya 1,5 mg/kg Lidokain ile
karsilagtiritlmis (234). SDGD, hayatta kalim ya da iyi ndrolojik sag kalim agisindan

amiadaronun plasebo ya da lidokaine herhangi bir tistiinliigii gosterilememistir.

2.1.5.2.4.2.1.2. Lidokain

Intravendz lidokain uzun siiredir kullanilan ve asina olunan alternatif bir
antiaritmik ilagtir. Lidokain alan hastalar hi¢ anti-aritmik ila¢ almayan hastalarla
karsilagtirildiginda Lidokain alanlarda SDGD’nin artti§1 ya da norolojik sonlanimin

iyi etkilendigi yoniinde bir bulguya rastlanmamustir (235, 236).

Prospektif, randomize, kor bir klinik arastirmada VF/ nVT nedeniyle HDKA
olan hastalara lidokain uygulandiginda bu hastalarin hastaneye kabul oranlarinin
tyilestirilmesinde amiadarondan daha az etkili oldugu fakat hastaneden

taburculuktaki sag kalimda birbirlerine benzedikleri gosterilmistir (234).

2.1.5.2.4.2.1.3. Prokainamid

Prokainamid’in ABD’de yalnizca paranteral formu bulunmaktadir. Lidokain,
VF/nVT’ye bagli HDKA hastalarda lidokain ve adrenaline direnglilerse ikinci
basamak antiaritmik ilag olarak denenmis. Bu ¢alismada ilag KPR devam ederken
500mg (gerektiginde 17mg/kg’a kadar tekrarlanan) hizli infiizyon seklinde

verilmistir. Prokainamid alan 176 hasta almayan 489 hasta ile karsilastirildiginda
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alanlarin hastaneye kabullerinin ve hayatta kalma oranlarimin daha diisiik oldugu
gosterilmistir. Hastalarin kliniklerine ya da resiisitasyon karakterlerine gore bir doz
ayarlanmasi yapildiktan sonra ila¢ yeniden degerlendirildi. Sag kalim {izerine

minimal bir olumlu etkisi disinda bir faydasi gosterilememistir (237).
2.1.5.2.4.2.1.4. Magnezyum

Magnezyum (Mg); hiicre membraninda sodyum (Na), potasyum (K),
kalsiyum (Ca) akigin1 diizenleyen, vazodilatasyon yapan bir kofaktordiir. Yapilan ti¢
randomize klinik ¢aligmada herhangi bir ritme bagl kardiyak arrest hastada Mg’ nin
SDGD’yi iyilestirmedigi bulunmustur (238), buna VF ve nVT de dahildir (239, 240).
Yapilan birkag¢ randomize kontrollii ¢alismadan da bu yonde sonuglar ¢gitkmigtir (238-

240).

KPR, defibrilasyon, vazopressor tedaviye yanit vermeyen direngli VF/
nVT’de amiadarone onerilebilir (Class 1lb, LOE B-R). Bu durumda amiodarona
alternatif bir segenek olarak lidokain de disiiniilebilir (Class Ilb, LOE C-LD).

Mg’nin rutin kullanimi ise 6nerilmez(Class I11: No Benefit, LOE B-R).

VF/ nVT’ye bagl kardiyak arrest hastalarda sag kalimi artiran ya da norolojik

sonucu iyilestiren herhangi bir anti-aritmik ilag heniiz gosterilememistir.
2.1.5.2.4.2.2. Resiisitasyon Sonrasi Kullanilan Antiaritmik ilaglar

2015 ILCOR sistematik derleme taramalar1 VF/nVT’li hastalarda SDGD
basarili bir sekilde saglandiktan sonra kurbanlara uygulanacak olan anti-aritmik
ilaclarin hastalarin taburculuklarin1 ve kardiyak arrest sonuglarini iyilestirdigini
gostermistir. Bu ilag grubundaki ¢alismalar beta adrenarjik blokerler ve lidokain ile

sinirlt olmakla birlikte bu ilaglarin da kullanimi sinirlandirilmistir.

2.1.5.2.4.2.2.1. Beta Adrenerjik Blokerler

Beta bloker ilaglar katekolamin aktivitesini artirarak kardiyak aritmileri
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tetikleyebilirler. Bununla birlikte iskemik hasar1 azaltabilirler ve membran stabilize

edici etkileri vardir.

VF/ nVT arresti sonrasi oral veya intravendz yoldan metaprolol ve bisoprolol
uygulanan hastalarla yapilan gozlemsel bir ¢alismaya goére, bu ajanlarin kullaniminin
kurbanlarin hastaneye kabulii sonras1 72. saat ve 6. aylarinda bakilan sag kalim
oranlarini belirli bir sekilde artirdigi gosterilmistir (241). Tiim bunlarin tersine beta
blokerler hemodinamik instabilite olusturabilir, kalp yetmezligini artirarak
bradiaritmilere neden olabilir. Bu tiir riskler kardiyak arrest sonrasi bu ilag grubunun

kullanimini riskli hale getirir ve kurbanlarin sag kalimini olumsuz yonde etkiler.

VF/ nVT disindaki arrest ritimleri i¢in beta bloker kullanimu ile ilgili bir 6neri

heniiz yoktur.

2.1.5.2.4.2.2.2. Lidokain

AMI geciren hastalarda yapilan erken donem ¢alismalar VF/ nVT’ye neden
olabilen prematiir ventrikiiler kompleks ve diizensiz VT de lidokain uygulamanin bu
ritimlere gecisi baskiladig1 gosterilmistir. Daha sonraki ¢alismalarda muhtemel arrest
ritimlerinin daha ziyade asistoli ve bradiaritmilerin olmasi nedeniyle, AMI sonrasi
uygulanan Lidokainin hastalarin  sag kalimlar1 iizerine olumlu etkileri

kanitlanamamis ve MI vakalarindaki rutin kullamini 6nerilememistir (242, 243).

Hastane dis1 VF/ nVT hastalarindan olusan 1721 hastanin tarandig1 gézlemsel
bir calismada kurbanin hastaneye ulagimi Oncesi profilaktik amagli yapilan
lidokainin, kurbani hastaneye ulastirma basarisin1 ve taburculuktaki sag kalimini
olumlu yonde etkiledigi gosterilmis. Bu uygulamanin kurbanlari tekrarlayan VE/nVT
ataklarindan da korudugu gosterilmistir. Yapilan bir diger gozlemsel calismada da
ayni gruplar arastirildiginda lidokain uygulamanin hastanin sag kalimini veya
taburculugunu degistirmedigi gosterilmistir (244). Diger arrest ritimleriyle lidokain

arasinda boyle bir baglant1 gosterilememistir.
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Kardiyak arrest sonrasi lidokainin rutin kullanimini1 destekleyici yeterli kanit
bulunmamakla birlikte VF/nVT’ye bagl arrest diisiiniilen hastalarda rutin olarak

kullanilabilir (Class IIb, LOE C-LD).

VF/nVT ye bagh arrest diisiiniilen hastalarda hastaneye kabul sonrasi erken

donem beta-bloker kullanimi diisiiniilmelidir (Class 1lb, LOE C-LD).

2.1.5.2.4.3. Kardiyak Arrestte Vazopresorler

2015 ILCOR derlemesi vasopressorlerin kardiyak arrest hastalarda yalnizca

bu amacla kullanilmasini 6nermektedir.

2.1.5.2.4.3.1. Standart Doz Epinefrin

Epinefrin alfa-adrenerjik (vazokonstriiktor) etkisi sayesinde kardiyak arrest
hastalara fayda saglar. Bu etki sayesinde epinefrin, KPR sirasinda koroner ve
serebral perflizyon basincint artirir.  Epinefrinin  beta adrenerjik etkilerinin
giivenilirligi miyokardin ¢alismasini ve subendokardiyal perfiizyonu azalttigi icin
tartigmalidir. 2010 AHA kilavuzunda da belirtildigi gibi 3-5 dakikada bir, 1mg
adrenalinin (epinefrin) yetiskin kardiyak arrest hastalarda intravenéz ya da

intraossedz yol ile uygulanmasi onerilir.

5000 kisinin hedeflendigi bir ¢caligmada 3-5 dakikada 1mg epinefrin verilen
hastalarla plasebo verilen hastalarin kisa ve uzun dénem sonlanimlari arastiritlmak
istendi. Fakat hedef hasta sayisina ulasilamadan ¢alisma durduruldu. Mevcut veriler
1s18inda da plasebo ve epinefrin uygulamasi agisindan bir fark gosterilemedi (245).
Bununla birlikte standart doz epinefrin (3-5 dakikada 1mg epinefrin) hastalarin
hastane bagvurularindaki sag kalimlarin1 ve SDGD’yi iyilestirmistir. Yine epinefrini
degerlendiren fakat celiskili sonuglar1 olan ¢alismalar vardir. Kardiyak arrest

hastalara standart doz epinefrin uygulamasi 6nerilir (Class I1b, LOE B-R).
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2.1.5.2.4.3.2. Yiiksek Doz Epinefrin/ Standart Doz Epinefrin

Epinefrin’in yiiksek dozu 0,1-0,2 mg/kg seklinde tanimlanir. Teorik olarak
epinefrin yiiksek dozu koroner perfiizyonu ve haliyle SDGD’yi artirir ve bdylece
kardiyak arrestin sonlanmasini, hayatta kalimi artirir. Bununla birlikte arrest sonrasi
donemde ortaya c¢ikan olumsuz etkiler yiiksek doz epinefrinin arrest sirasinda
olusturdugu faydayi azaltabilir. Yiksek doz epinefrinin potansiyel faydasini
belirlemek i¢in randomize g¢alismalardan olusan vaka serileri yapildi. 2010 AHA
rehberinde beta-blokor ve kalsiyum kanal blokorii kullanimina bagli kardiyak

arrestler gibi 6zel durumlar disinda yiiksek doz Epinefrin kullanimi 6nerilmemistir.

Yapilan bircok ¢alismada standart doz epinefrin ile yiiksek doz, sag kalim,
norolojik sonlanim ve hastaneden taburculuk agisindan karsilastirilmis ve yiiksek
dozun her hangi bir faydasi gosterilememistir (246-249). Yine de yiiksek doz
epinefrin kullanildiginda SDGD’nin olusumunun avantajli oldugunu gosteren

caligmalar da vardir (246-249).

Yiiksek doz epinefrinin kardiyak arrest hastalarda rutin kullanimi

onerilmemektedir (Class 111: No Benefit, LOE B-R).

2.1.5.2.4.3.3. Epinefrin/ Vazopressin

Vazopressin adrenerjik olmayan periferal vasokonstriiktordiir. Koroner(250,

251) ve renal(252) vazokonstriiksiyona neden olur.

336 hasta ile yapilan randomize kontrollii bir calismada HDKA hastalara acil
serviste uygulanan ¢oklu standart doz Epinefrin ile ¢oklu standart vazopresin dozu
(40 tinite/iv) karsilastirilmis. SDGD, hayatta kalim, taburculuk ve/veya ndrolojik

sonlanim agisindan Vazopressin verilen grupta hig bir fayda gosterilememistir (253).

Vazopressin’in epinefrin yerine bir avantaji gosterilememistir (Class Ilb,

LOE B-R). Vazopressin eriskin kardiyak arrest algoritmasindan ¢ikarilmistir.
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2.1.5.2.4.3.4. Epinefrin/Vazopressin+Epinefrin

Bir¢ok calisma standart doz epinefrin ile epinefrin ve vazopressin kombine
kullaninmim1 karsilastirma amacgli yapilmistir. Bu iki grup arasinda sag kalim ve
norolojik sonlanim acgisindan her hangi bir fark gosterilememistir. Norolojik
sonlanimlar SPS ile dlgiilmiis ve SPS skoru 1 veya 2’nin taburculugu (254-256),
hastaneye kabulii ve SDGD’ii agisindan (256-259) her iki grup arasinda bir fark

gosterilememistir.

Erigskin kardiyak arrest hastalarda standart epinefrin dozuna standart

vazopressin dozu eklenmesinin hi¢ bir avantaj1 yoktur (Class I1b, LOE B-R).

2.1.5.2.4.3.5. Epinefrin Verilme Zamam

Soklanamayan ritimlerle yapilan ii¢ ¢alismada erken uygulanan epinefrinin
hastaneden taburculuktaki sag kalimi iyilestirdigi gosterilmistir. HDKA 209577
hastanin dahil edildigi bir ¢alismada ilk yardim ekipleri tarafindan dokuz dakikadan
daha 6nce Epinefrin ile, on dakikadan daha uzun siire sonra epinefrin yapilan hastalar
karsilastirilmistir(260). HDKA 212228 hastanin  degerlendirildigi bir bagka
caliymada da on dakikadan Once erken epinefrin yapilan hastalarla, epinefrin
yapilmayan hastalar karsilastirilmistir (261). Bu ¢alismada erken ila¢ uygulanan
grubun taburculuktaki sag kalimiin arttigi gosterilmistir. Gelis ritmi NEA olan 686
HDKA hasta ile yapilan bir calismada, erken uygulanan epinefrinin SDGD’yi olumlu
yonde etkiledigi gosterilmistir (262). Soklanabilir ritimlerde erken epinefrin
uygulamasinin bir faydasi gosterilememistir fakat ge¢ uygulandiginda taburculugun
olumsuz etkilendigine dair veriler vardir. Her iki soklanabilen ve soklanamayan
ritimler i¢in ndrolojik sag kalim ve taburculuk {izerine farkli oranda fayda saglanir.
Epinefrinin ge¢ uygulanmasi norolojik sonlanimi kotii etkiler. Yine bir ¢aligmada
210000 hasta tizerinde erken uygulanan epinefrinin SDGD’yi iyilestirdigi
gosterilmistir (260, 262-264).

Soklanabilir ritimlerde defibrilasyon zamani ile epinefrin dozunu uygulama

zamani arasinda bir iligki var m1 heniiz bilinmemektedir.
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Soklanamayan bir ritim ile karsilaginca miimkiin olan en kisa siirede hastaya

epinefrin uygulamak gerekir (Class Ilb, LOE C-LD).

Hastalarin 6zelliklerine ve resiisitasyon kosullarina bagli olarak 6zellikle de
soklanabilir ritimdeki arrest hastalarina epinefrin uygulama zaman ile ilgili yiiksek

kanit degeri tasiyan bir 6neri heniiz yoktur.

2.1.5.2.4.4. Steroid

Kardiyak arrest hastalar i¢in steroid kullanim1 hastane i¢i kardiyak
arrest(HIKA) ve HDKA hastalar igin ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. HIKA hastalara

steroid-vazopresor ya da Epinefrin-Vazopresor kokteyli ile birlikteligi arastirildi.

HDKA hastalarda bir randomize kontrollii ¢alisma bir de gozlemsel ¢alisma
planlanmis. Bu calismalarda steroidler farkli tedavilerle gruplandirilamadi ancak tek
bir tedavi calisilabildi. Kardiyak arrest sirasinda deksametazon verilen hastalar
plasebo ile karsilagtirildiginda hayatta kalma, hastaneden taburculuk veya SDGD
acisindan olumlu bir fark goriilemedi (265). Gozlemsel ¢alismada ise SDGD’nin

hydrokortizon verilen hasta grubunda daha iyi oldugu gésterilmistir (266).

HDKA hastalarda KPR sirasinda steroid kullanimi belirsiz bir fayda
saglamaktadir (Class Ilb, LOE C-LD).

2.1.5.2.5. KPR Sirasinda Prognoz Gostergeleri: End Tidal CO2(EtCO>)

2015 ILCOR  degerlendirmesinde = KPR’nin  prognostik  siirecini
degerlendirmek ve KPR’nin sonlandirma zamanini belirlemek agisindan fizyolojik

bir belirte¢ olan EtCO> degerinin kullanilmasi aragtirilmistir.

Ekspiryum sonundaki karbondioksitin kismi basinct EtCO» olarak olgiiliir.
EtCO; iiretimi, alveolar ventilasyon ve pulmoner kan akimi ile hesaplanir. KPR
sirasinda COz dalga formunun en dogru sekilde 6l¢iimii i¢in kapnografi kullanilir.

Sabit havalandirma ile diisiik akim sirasinda EtCO2’nin ana belirleyicisi pulmoner
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kan akimidir. KPR sirasinda olgiilen EtCO2 degeri gogiis basist ile olusan kalp
debisini yansitir. EtCO2 degerinin diisiik olusu yetersiz kalp debisini yansitabilir
fakat bu degeri diisiiren bronkospazm, ETT nin mukus tikaci ile tikanmasi, ETT nin
katlanmasi, ETT nin alveol sivisi ile tikanmasi, hiperventilasyon, ETT den hava
kagagi gibi durumlardir. Bu degerlendirmenin yapildig1 calismalardaki hasta
gruplariin hepsi entiibe hastalardir. SGA ya da balon maske kullanilan, entiibe
olmayan hasta gruplarinda o6lgiilen EtCO2 degeri yaniltict ya da yanlis olabilir. Bu

sebepten prognostik bir ara¢ olarak daha az giivenilirlik saglar.

Kardiyak arrest hastalara KPR yaparken entiibasyon sonrasinda olgiilen
EtCO2’nin prediktif kapasitesi iizerine yapilan ¢aligmalar goézlemsel niteliktedir ve

hi¢ birinde hastalarin nérolojik sag kalimlar1 ve sonlanimlari ile ilgili bir veri yoktur.

Entiibasyon sonras1 yapilan 20 dakikalik KPR’ye verilen EtCO; yanit1 10’un
lizerine ¢itkmamigsa bu durum hastalarin SDGD’sinin ve sag kalimlarinin kotii

olacagi yoniinde yorumlanmistir (153, 157, 160, 163, 267).

HIKA 127 hastanin dahil edildigi prospektif bir ¢aligmada resiisitasyonun her
hangi bir asamasinda EtCO2 degerinin 10 ve altinda Olgiilmesinin mortalite
gostergesi oldugu, EtCO2 degeri 10’un altinda 6l¢iilen yalnizca bir hastanin taburcu
olabildigi bildirilmistir (267). Aymi1 ¢alismada 20 dakikalik resiisitasyon sonrasi
EtCO; degeri 20 ve iizeri olanlarin taburculuktaki sag kalimlarinin yiiksek oldugu
bildirilmistir (267).

HDKA 150 hastadan olusan prospektif gozlemsel bir ¢alismada 20 dakikalik
resiisitasyon sonras1 EtCO> degeri 10’un altinda olanlarin hastaneye kabullerinde hig¢
birinin  kurtarilamadigr  bildirilmistir  (153). Bu sonuglar KPR basarisini
degerlendirmede EtCO: Olglimiiniin etkili bir degerlendirme arac1 oldugunu
diistindiirse de daha once de bahsedilen EtCO, degerinin diisiik 6lgiilmesine neden
olan sebepler ve arastirmalardaki sinirlt hasta sayisi, bu degerin KPR’yi sonlandirma
i¢cin tek basina yetersiz bir degerlendirme oldugunu diisiindiiriir. Yine de optimize
edilmis resiisitasyon ¢abalarina ragmen EtCO: degerinin 10 mmHg’ nin iizerine

¢tkmamasi resiisitasyonu sonlandirma zamani agisindan fikir verebilir.
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Balon maske ya da SGA ile havayolu saglanan kardiyak arrest hastalarin

sonlanimini EtCO; {lizerinden degerlendiren her hangi bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Entiibe hastalarda 20 dakikalik KPR sonrasinda dalga formu kapnografi ile 10
mmHg’den daha fazla EtCO: degerinin Olgiilememesi resiisitasyon g¢abasinin ne
zaman sona erdirilebilecegine dair karar vermek icin kullanilabilecek multimodal bir
yaklagimin bir bileseni olarak kabul edilebilir fakat tek basina kullanimi yeterli
degildir (Class IIb, LOE C-LD).

Bu tavsiye sadece entiibe hastalar i¢in yapilabilmektedir ¢iinkii sadece bu

hasta grubu iizerinde yapilan ¢alisma verilerine sahibiz.

2.1.5.2.6. Ekstra Corporeal KPR(ECMO)

2015 ILCOR sistematik incelemesinde hastane dis1 ve hastane i¢i kardiyak
arrest hastalarda Ekstra Korporeyal Kardiyopulmoner Resiisitasyon(EKPR) ya da
ECMO ile standart KPR, SDGD, hayatta kalma ve nérolojik sonlanim agisindan

karsilastirilmistir.

EKPR, kardiyak arrest sirasinda ECMO ve kardiyopulmoner bypassi iceren
veno-arterial ECMO demektir. Bu teknikler igin yeterli vaskiiler giris ve ekipman
gereklidir. EKPR kullanimi resiisitasyon yapan ekibe arrest olusumuna neden olan
altta yatan nedenlere(akut koroner arter tikanikligi, pulmoner emboli, direngli VF,
derin hipotermi, kardiyak yaralanma, miyokardit, kardiyomiyopati, konjestif kalp
yetmezligi, ilag intoksikasyonu) miidahale ve tedavi agisindan zaman kazandirir. Sol
ventrikiile takilabilecek yardimei1 cihazlarinm implantasyonu i¢in veya kalp

transplantasyonu i¢in bir koprii gérevi yaparlar.

EKPR ile standart KPR’nin karsilastirilmasi ile ilgili ¢aligmalarda heniiz hig
bir randomize kontrollii ¢alisma bulunmamakta, ¢alismalar olgu sunumu, derleme ve
gozlemsel calismalar seklindedir. Diisiik derecede kanitlar olsa da EKPR’nin
standarda goére sag kalim ve noérolojik sonlanim acisindan avantajli oldugu

bildirilmistir.
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172 hastanin dahil edildigi HIKA hastasinda, 10 dakika iizeri KPR yapilan
hastalarda EKPR kullanildiginda, hastalarin SDGD oranlarinin arttigi; hastaneden
taburculuktaki sag kalimlarinin arttigi, 10 giinliik ve bir yillik izlemlerinin olumlu

oldugu fakat norolojik sonlanimlarinda bir fark olmadig: bildirilmistir (268).

120 hastadan olusan retrospektif gézlemsel bir ¢alismada 10 dakikadan fazla
KPR yapilan tanikli arrest hastalarda EKPR ile standart KPR karsilastirildiginda sag
kalim, norolojik sonlanim, taburculuk ve alti aylik takipte EKPR kullanimin daha

faydali oldugu gosterilmistir (269).

118 kardiyak kokenli hasta iizerinde yapilan retrospektif, gozlemsel bir
caligmada ise EKPR’nin sag kalim, norolojik sonlanim, 30 giinliik ve 1 yillik takipte
fayda saglamadig1 gosterilmistir (270).

HDKA 162 hastada yapilan prospektif-gézlemsel-kohort ¢aligmasinda 20
dakikanin iizerinde standart KPR yapilanlarla EKPR yapilanlar karsilastirildiginda
EKPR’nin noérolojik sag kalim ve 3 aylik takipte avantajli oldugu gosterilmistir
(271).

HDKA 454 hastanin dahil edildigi, uygulanan standart KPR’ye ragmen
hastaneye ulasimindan 15 dakika sonra SDGD saglanamayan hastalar iizerinde
yapilan prospektif gdzlemsel bir calismada EKPR’nin nérolojik sag kalimi, bir ve alt1

aylik sag kalimu iyilestirdigi gosterilmistir (272).

EKPR’nin kardiyak arrest hastalarda rutin kullanimimi destekleyen yeterli
kanit yoktur. Hizli bir sekilde uygulanabilecegi; yeterli tecriibe, ekip ve ekipmanin
bulundugu merkezlerde, mekanik kardiyorespiratuar destek siiresi iginde geri
dondiiriilebilecek arrest nedeni olan 6zel hasta gruplarinda EKPR diisiiniilebilir
(Class Ilb, LOE C-LD).

2.2. Kan Gazi

Bir laboratuvar degerlendirmesi olan kan gazi; dolasim bozuklugu, solunum

yetersizligi ya da metabolik yetmezligi olan hastalarin klinik degerlendirilmesinde
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kullanilan 6nemli bir testtir. Kan gazi degerlendirmesi son yillarda birgok acil
servisin klinik uygulamasi haline gelmistir. Kan gazindan saglanan faydanin artmasi
arteryal ya da vendz kan gazlarmin uygun hasta gruplarinda kullanilmasi ve altta
yatan fizyolojinin bilinmesiyle, bu noninvazif yontemin avantaj ve sinirliliklarinin

taninmasi ile saglanabilir.

2.2.1. Respiratuar Fizyoloji

Akcigerlerdeki hava degisimini etkileyen bir¢cok faktor vardir. Her nefes
alistaki hava (tidal voliim), alveol i¢indeki ve disindaki havanin kendi halindeki
fonksiyonel hareketi ve bronsiyol, brons, trakea ve akcigerin perfiize olmayan
alanlarindaki (fizyolojik 6li bosluk) fonksiyonel olmayan hareketinden olugur. Tidal
volimiin yaklasik %30’unu fizyolojik 6lii bosluk olusturur. Ekspiryum sonunda
gogiiste kalan havaya rezidiiel kapasite denir. Fonksiyonel rezidiiel kapasite ve oli
bosluklar akcigerlerdeki gaz degisimine katkida bulunmazlar. Solunum hiz1 ve tidal
voliimiin bir iiriinii olan dakika havalandirma, bir dakika iginde inhale ve ekspire
edilen havanin hacmine esittir. Fonksiyonel alveolar bosluktaki kiiciik degisiklikler
ayni gaz degisim oranimi korumak i¢in dakika ventilasyonda biiytlik artislara neden
olmaktadir. Solunan havadaki fraksiyone oksijen (FiO2) oranini yiikseltmek, akciger
yiizey alanini veya fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi artirmak total alveolar oksijen(O>)
icerigini artirabilir. Pozitif basinghi ventilasyon solmus ventilasyonsuz alveolar

alanlarin da katilmasiyla fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi artirir.

2.2.1.1. Alveolar Bosluga Ulasan Oksijenin Tahmini

FiO2, olgiilen bosluktaki oksijen yiizdesidir. Deniz seviyesinde oda havasi
%21 oksijenlidir (Hesaplamalarda kolaylik olsun diye %20 orani kullanilir). FiO>
orani arttik¢a oksijenin alveolar konsantrasyonu (PaO) orantili olarak artar. Hasta
ventilator gibi kapali bir sistemin pargast olmadig: siirece FiOz i¢in kesin bir deger
sOylenemez sadece tahmin edilir. Nazal kanil ile verilen oksijenin her bir litresi
FiO2’yi % 4 oraninda artirir. Nazal kaniil ile verilen hava 4lt/dk’nin {izerine
ciktiginda iist solunum yollarimin tahrisine bagli olarak tolare edilemez. Basit bir

oksijen maskesi ile 10-121t/dk’dan verilen oksijen %35-60 FiO. saglar. Rezervuari
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olan geri solumasiz maskelerle 10-12It/dk’dan % 95 FiO; saglanir. Olgiilen oksijen
konsantrasyonu ile beklenen O konsantrasyonunun karsilastirilmasi ile respiratuar
hastaliklar hakkinda tani, tedavi ve prognoz agisindan bir fikir sahibi olabiliriz. Farkli
O konsantrasyonlarinda soluyan kisilerde beklenen PaO; Tablo 3’te gosterildigi
gibidir. Bir hastaya destek O verilirken beklenen PaO degerinin hesaplanmasi ‘Bes
zaman kurali’ ile pratik olarak yapilabilir. Buna gore %60 O alan bir hastada
beklenen PaO, degeri (60x5)=300 mmHg seklindedir. Her 1000 ft (305 m)
yiikseklikte barometrik basing yaklagik olarak 25 mmHg diiser. Bu da parsiyel
atmosferik oksijen basincini (PO2) 5 mmHg diisiiriir. Bu nedenle arteryel oksijen
deniz seviyesine kiyasla yiikseldikce azalacaktir. Total alveolar oksijen basinci hasta
pozitif basingl ventilasyonla solutulmadig: siirece atmosfer basincindan daha yiiksek

olamaz.

Tablo 3. Farkli O2 konsantrasyonlarinda soluyan kisilerde beklenen arteryel oksijen konsantrasyonu
(Pa02) ( Pa02" 10mmHg ve PCO2 40 mmHg oldugu varsayilmistir.)

inspire edilen 0,21(oda 0,4 0,6 0,8 1,0
O fraksiyonu  havasi)
Pa0Oy" 100 227 370 512 655

2.2.1.2. Alveolar Gaz Degisimi ve Sistemik Teslim

Oksijen ya da karbondioksit alveole ulastiginda sirasiyla dnce interstisyel
alana oradan da kirmizi kan hiicrelerine veya alveolar bosluga gecer. Gaz geg¢isinin
etkinligi alveolokapiller membran arsindaki mesafeye (interstisyel alan), alveolar
bosluktaki gazin parsiyel basincina ve gazin ¢oziintirliigline baglidir. Hem oksijen
hem de karbondioksit yiiksek ¢oziiniirliikte gazlardir. Karbondioksitin ¢oziintirligii
oksijenden 20 kat daha fazladir. Sonug olarak interstisyel bosluktaki artig (6rnegin
pulmoner 6dem varliginda) oksijen difiizyonunu karbondioksit difiizyonundan daha
fazla azaltir. Gaz difiizyonu fonksiyonel bir alveolar bosluk varliginda olur.
Alveollere zarar veren kosullar altinda oksijen ve karbondioksit tasinmasi etkili
olamaz. Ek olarak alveolar bosluk pulmoner dolasimla kan akimi ihtiyacini
karsilamali, perfiize olmalidir. Akcigerler perfiize edilip ventile edilemedigi
(pnémoni) ya da ventile edilip perfiize edilemedigi (pulmoner emboli) zaman

ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu olusur. Her iki durumda da hipoksemi olusur.
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Once oksijenize olmayan kan fonksiyonel olmayan akcigerlerden gecer sol atriumda
oksijene kan ile karigir. ikincide yeterli oksijen yiiklenmesi icin ¢ok az miktarda
perfiize akciger dokusu vardir. Alveolar oksijenin etkinligi alveolar-arteryal
gradiyent ya da PaO2/FiO2 orani ile hesaplanabilir. Alveolar-arteryal gradient
alveolar bosluktaki oksijenin parsiyel basinci (atmosferik basingtaki FiO2’den
hesaplanir) ile arteriyel kan gazi 6rneginde Olgiilen parsiyel gaz basincinin farkina

esittir. Alveolar-arterial (A-a) gradienti su basitlestirilmis formiil ile hesaplanabilir:
P(A-a)O2 = 147 — (PaCO2 x 1.25) — PaCO>

Saglikli geng eriskinler i¢cin gradiyent 15 mmHg’ nin altindadir. Gradient her
dekat i¢in 4-5 mmHg artar. Bu durum su formiil ile hesaplanabilir: Yas/4 +4 . PaO2 /
FiO2 orani, pulmoner dolasimdaki vendz sant ile korelasyon gosterir ve PaO2’nin
FiO2’ye boliinmesi ile hesaplanir. %40 oksijen altindaki saglikli bir eriskinde
yaklagik %S5 fizyolojik santla beklenen oran yaklasik 600’diir. Sart arttikca oran
azalir. PaO2/FiO2 oranindaki diisiis %40 FiO2 ile oksijen alan hastalarda fizyolojik
santin artmasiyla agiklanir. PaO2 / FiO2 orani akciger yetmezliginin ciddiyetini
belirlemek i¢in en sik kullanilan parametredir. Akut akciger hasari/ akut respiratuar

distres sendromunu tanimlamada kullanilir (273).
CaO2 =[Hb x 1.39 x Sa02] + (PaO2 x 0.0031)

Viicutta taginan oksijen miktar1 biiyiik oranda total kan hemoglobin diizeyi ve
kardiyak output ile Olgiiliir. Oksijenin nispeten daha az bir kismi plazma iginde
¢cOzliniir. Arteriyel kandaki oksijen igerigi (CaO2) su formil ile hesaplanir:
Hemoglobin [Hb] gram/dL, PaO, mmHg, ve arteryel oksijen satiirasyonu [SaO] 1.0

fraksiyonu olarak tanimlanabilir):

Sonug olarak oksijenin sistemik olarak verilmesi hemoglobin iceriginin veya
oksijen satiirasyonunun artirilmasiyla modifiye edilebilir. Kan transfiizyonu ile
hemoglobinin artirilmasi oksijen igerigini artirir fakat verilen kanin 6zellikleri kanin

yarar oranini sinirlar.
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Karbondioksit kirmizi kan hiicreleri ile taginir. Karbondioksitin %60-70’lik
biiyiik bir miktar1 karbonik asit formunda plazma suyuna baglanir. Burada bikarbonat
ve hidrojen iyonlarina ayrigir. Bu reaksiyon eritrosit iginde hizlica karbonikanhidraz
enzimi ile katalize edilir. Oksijensiz hemoglobinin aciga ¢ikan hidrojen iyonlarina
afinitesi yiiksektir. Hemoglobin akcigerlerde oksijenlendiginde hidrojen iyonlarimi

birakir, reaksiyon karbondioksit iiretimi yoniine kayar.

2.2.2. Arteryel Kan Gazi Analizi

Kandaki oksijen ve karbondioksit oranlar1 6l¢iilebilir ve bunlar gazlarin kismi
basinct olarak tanimlanabilir. Ayrica kan gazi dl¢iimlerinde direk olarak serum pH
degeri, parsiyel karbondioksit basincindan ve pH’dan hesaplanan serum bikarbonat
diizeyleri de olgiilebilir. Giincel tetkiklerden laktik asidin direk Ol¢timii olan laktat,

total hemoglobin ve serum elektrolit diizeyleri gibi yararh bilgilere de ulasilabilir.

Arteriyel kan 6rnegi pH, oksijen, karbondioksit ve laktat igerigi i¢in standart
bir degere sahiptir. Pulmoner dolagimdan ayrilan oksijen ve karbondioksitin periferik
dokularda her hangi bir degisime ugramadan Onceki degerini tanimlar. Bu
degiskenlerin kesin olarak Ol¢iilmesi gereken klinik durumlarda arteriyel kan gazi

gereklidir.

Arteriyel kan gazi Ornekleri bazen serum hemoglobin ve elektrolit
diizeylerinin 6l¢iimii i¢in de kullanilir. Kan gazi analizleri ven6z kan degerleri ile

uyum i¢indedir. Sonuglar normal araligin disina ¢iktiginda klinik olarak anlamli

farkliliklar olabilir (274-278).

2.2.3. Miks Venoz Kan Gazi1 Analizi

Miks vendz kan gazi 6rnekleri sistemik oksijen alimi ile ilgili bilgi saglar ve
kardiyak output’un hesaplamasinda kullanilabilir. Sistemik vendz kan orneginin
alinabilecegi en uygun damar yapist pulmoner arterdir. Cilinkii viicudun her yerinden
gelen kan icerigi burada birlesir. Pulmoner arterden kan alinabilmesi icin hastada

buraya yerlestirilmis bir katater bulunmasi gerekir. Daha yaygin olarak kullanilan ise
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hastaya santral vendz katater yerlestirildikten sonra sag atriyumdan ya da siiperior
vena kavadan kan 6rnegi alinmasidir. Siiperior vena kavadan alinan kanda serebral
ve ist viicut kismina ait kan igerigi daha fazladir. Yinede genel olarak sistemik

oksijen alimini ve laktik asit liretimini belirlemek i¢in kullanilir.

Stiperior vena kava (ScvO2) ya da sag atriumdan (SraO) diizenli vendz
oksijen takibi sepsis ve septik sok ydnetiminde Surviving Sepsis Campaign
tarafindan Onerilmektedir (279, 280). Siiperior vena kava’dan alinan kan 6rneginde
olgililen vendz oksijen satiirasyonu akademik ¢alismalar igin kabul edilebilir. Ne bu
lokalizasyondan o6l¢iillen SraO; degeri ne de ScvOz degeri kritik hastalar icin
kullanilan ve pulmoner arterden 6l¢iillen mix vendz kan gazinin degerini gosteren

SvO.’yi yansitmaz (281-285).

2.2.4. Periferal Venoz Gaz Analizi

Periferik venoz kan gazi 6rnekleri arteryel ve daha santralden alinanlara gore
daha kolay alinabildigi ve hasta konforunu daha az kétiilestirdigi icin kan gazi
analizinde daha fazla tercih edilirler. Arteryel kan gazi yerine vendz degerlerin
kullanilabildigi klinik senaryolar su sekildedir: Serum pH’sinin monitorizasyonu igin
periferal venoz kan gazi degerleri sik¢a kullanilir. Bu degerlendirme i¢in arteryal kan
gazi ile kargilastirildiginda anlamli bir fark bulunmamistir (+/— 0.05 pH birimi)
(286). Venoz PaO2 degeri arteryel oksijen igerigi ile uyumlu olmadigindan periferal
vendz kan gazindan oksijenasyon degerlendirmesi yapilamaz. Vendz ve areryal CO2
degeri birbirine yakindir, ancak aralarinda bir miktar fark vardir (+/- 20 mm Hg'a
kadar). Normalde vendz oOlgiilen CO> degeri normal PaCO.’yi gosterir. Fakat
literatiirde hiperkarbinin vendz PaCO3 lizerinden degerlendirildigi bir ¢alisma yoktur
(286-291). Venoz kan gazi degerleri matematiksel bir diizeltme yapilarak arteryel
degerlere yaklastirilabilir. Bu giine kadar kabul edilmis bir hesaplama
bulunamamistir (292-296). Cogu c¢alismada serum laktat degerleri arteryal ya da
miks degerler {izerinden ele alinsa da hasta tedavi ve takibinde periferal vendz serum
laktat dizeyleri sik¢a kullanilir. Periferal venoz ve arteriyal laktat diizeyleri kendi
aralarinda korelasyon gosterir fakat birbirlerine esit degildirler. Vendz laktat

diizeyleri belirgin derecede yiiksek olabilir (297-299).
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2.2.5. Noninvazif Oksijen Monitérizasyonu

Arteryel oksijen konsantrasyonunu invazif olmayan yontemlerle dogrudan
6lgmek mimkiin degildir. Arteryel oksijen satiirasyonu Kklinik uygulamalarda hasta
yonetimi ve tedavi uygulamalari i¢in yonlendiricidir. Son 30 yildir hasta basinda
arteryel oksijen saturasyonu fotometrik pulse oksimetre ile Olgiilmektedir. Pulse
oksimetre, oksijenli ve oksijensiz hemoglobinin relatif absorbsiyonunu odlcer ve
oksijenli hemoglobin yiizdesini toplamla karsilagtirarak rapor eder. Pulse oksimetre
ile 6lgiilen deger direk kandan 6lgiilen ile %2-5 oraninda uyusur. hipoksi varliginda
ya da dolasimin zayif oldugu donemlerde pulse oksimetre ile kandan Slgiilen degerler
arasindaki uyumsuzluk artar. pulse oksimetre ile dl¢iilen deger %92 nin iizerindeyse
%90 oraninda arteryel degerle uyumludur (300). Pulse oksimetre ile Olgiilen deger
%88-92 arasinda ise bu degerler arteryel oksijen degerlerini yansitmaz, fazla
Ol¢iilmesine neden olur. Pulse oksimetrede oOlgiilen deger %80-90’a diistiigiinde
normal konsantrasyonun ¢ok iistiinde dlglimler goriilecegiden arteryel konsantrasyon

dikkatlice yeniden degerlendirilmelidir (301, 302).

Karbonmonoksit,  hemoglobini  doygunluga ulastinr ve  oksijen
konsantrasyonunun pulse oksimetre ile yanlis yiiksek ol¢limiine neden olur. Klinik
olarak faydali olmasina ragmen total hemoglobin ile birlikte periferik oksijen
dagilimmin temel belirleyicisi olan arteryal kandaki parsiyel oksijen basincinin
Ol¢iimiinde fayda saglamaz. Klinik tedaviye kilavuzluk etmesi agisindan
klinisyenlerin oksijen saturasyon/disosiasyon egrisini kavramalar1 gerekir (Sekil 5).
Bu egriye gore oksijen satiirasyonu %92’nin altina diistiigiinde arteryel oksijen

belirgin bir sekilde diiser.
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Sekil 5. Oksijen saturasyon/disosiasyon egrisi

2.2.6. Noninvazif Karbondioksit Monitérizasyonu

Arteryel kanin karbondioksit igerigi, kutanéz fotometrik oOlglim, direk
transkutandz Ol¢iim ya da ekspiryumda verilen gazin 6lgtimii gibi bir ¢ok noninvazif
yontemle hesaplanabilir. Bunlardan acil serviste en ¢ok kullanilani ekspiryum
havasindan ol¢timdiir. Boylece direkt karbondioksit degerine ulasilabilir.
Ekspiryumun sonundan 6lgiilen karbondioksit degeri (EtCO2) saglikli bir erigkindeki
PaCO: degerine yakindir. Pulmoner ventilasyon ve perfiizyon normal oldugunda
karbondioksit hizli bir sekilde alveolar bosluga geger ki arteriyel basing alveolar
degerlerden 5 mmHg kadar ytiksektir.

Ekspire edilen hava i¢indeki karbondioksit degeri bir ana akim dedektorii ile
dogrudan o6l¢iilebilir ya da hava yolundan aspirasyon ile bir yan akim dedektorii
yardimiyla oOlciilebilir. Ana akim dedektorleri mekanik ventilator devresine,
entlibasyon tiipiine ya da maskenin baglant1 tiipiine takilmasi1 gereken biiyiik bir
parcadir. Yan akim dedektorleri ise Ozellikle entlibe olmayan hastalarda kullanim
kolaylig1 saglayan daha kiigiik bir par¢adir. Kapnogramin yorumlanmasi sezgisel
degildir, bir kurali vardir. Tipik kapnogram dalga formlarinin 6zeti Sekil 4’deki
gibidir.
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Sekil 6. Tipik kapnogram dalga formlar.

*End tidal Kapnogram. A, inspirasyon taban ¢izgisi (V) ile normal bir kapnogrami, Ekspiratuar yukar1
vurus (W), ekspiratuvar plato (X), End tidal Konsantrasyon (Y) ve inspirasyonel asagi vurus (Z).
Kapnogram B, seri azalan gaz ekspirasyonu ile azalan end tidal konsantrasyonunu gosterir.
Kapnogram C, hipoventilasyonu temsil eder ve Platoda yukariya dogru egilimi ve end tidal
konsantrasyonunu gosterir. Kapnogram D, Kapnogramin baglangic asamasindaki artig yeniden nefes
alma veya hava tutmay1 temsil eder.
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End-tidal karbondioksit (PEtCO2) degerleri PaCO.’yi direk temsil etmez.
Ana/Yan akim dedektorleri gaz aligverisine girmemis hava, fizyolojik 6li bosluk ya
da Ol¢limiin yapildig1 cevresel havayr da Ol¢liime katabilir. Her {ic durumda da
PEtCO> degeri arteriyal degerden diisiik olacaktir. EtCO; dlglimii obstriiktif akciger
hastaliklarinda hava hapsine bagli ekspiryumun tamamlanmamasi nedeniyle yararli
degildir. Acil serviste yapilan bir ¢alismada acile bagvurularinda kronik obstruktif
akciger hastalarindan (KOAH) 6l¢iilen EtCO> degeri ile taburculukta Olgiilen ya da
hastaneye yatis1 yapilmigsa yatista ve yatis sonrasi taburculukta olgiilen EtCO2

degerleri arasinda anlamli bir fark gosterilememistir (303).

Arteryel testler ile EtCO2 degerlerinin dogrulugunu karsilastiran c¢aligmalar
vardir. Tanisiz dispne sikayeti ile acil servise gelen bir hasta grubunda PEtCO:
degerinin PaCO; ile yakin korelasyonu gosterilmistir (304). Saglikli bireylerde ne
ana ne de yan akim dedektorii ile yapilan 6lglimler arteryel PCO2’yi gostermez (305).
Arteryel kan gazi endikasyonu olan acil servis hastalarinda yan akim EtCO: ile
arteryal kan gazindaki PaCO> degeri arasinda bir yakin iliski gosterilememistir (306).
Acil servis ve yogun bakim iinitelerinde kritik hasta yonetiminde EtCO: degerinin

rolii hala belirlenmemistir (307)
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Popiilasyonu

Calismamiz Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Klinigi’nde 07.02.2016-
07.02.2017 tarihleri arasinda prospektif olarak yapilmistir. Etik kurul onay1 Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

tarafindan 08.12.2016 tarihli toplanti sayis1 7 ve 40 no’lu karari ile onamverilmistir.

Acil servise hastane disindan kardiyopulmoner arrest halinde gelen, 18 yas
listli ve travmasi olmayan hastalar caligmaya dahil edildi. Hastalardan 18 yasin
altinda olanlar ve travmaya bagl kardiyopulmoner arrest yasayan hastalar ile birinci
derece yakinlari tarafindan ¢aligmaya alinmasi kabul edilmeyen hastalar ¢calisma dist
birakildi. Gebe arrest hastalarin da ¢aligmaya dahil etmesi planlanmasina ve dahil
olma kriterleri i¢inde bulunmasina ragmen calisma siirecinde klinigimize gebe
kardiyopulmoner arrest hasta girisi hi¢ olmadigi i¢in ¢alisma grubumuzda ya da
konrol grubunda gebe hastamiz bulunmamaktadir. Acil servise kardiyopulmoner
arrest ile bagvuran, reslisitasyon yapilan hastalardan calisma ile ilgili onam
allmamayacag i¢in birinci derece hasta yakinlarindan ¢aligma i¢in onam alinmustir.
Calismaya dahil ettigimiz kardiyopulmoner arrest hastalardan eksitus kabul edilenler
calisma grubu, resiisitasyon ile SDGD saglanan hastalar kontrol grubu olarak
belirlendi.

3.2. Veri Toplanmasi

Hastalar acil servise girig yaptiktan sonra sedyeye alindi, monitorizasyonu ve
nabiz kontrolii yapildi es zamanli gogiis basilar1 baglatilan hastalara ileri havayolu
saglanana kadar balon maskeli ambu gibi supraglottik hava yolu malzemeleri ile
oksijen destegi baslandi. Bir ekip halinde galisan resiisitasyon grubunun diger bir
eleman1 hastaya erken adrenalin uygulamasin ve ileri kardiyak yasam desteginin bir
parcast olan medikasyonun saglanmasi i¢in damaryolunu, damar yolunun
saglanamamasi1 durumunda da intraosse6z yolu ac¢ti. Hastanin end tidal Slgiimiiniin

yapildig1 an ile korele kan gazi 6rnegi uygun heparinli enjektoér yardimi ile alindi ve
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zaman kaybetmeden, kanin pihtilagmasini engellemek icin hizla kan gazi analizinin
yapilacagi Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi Merkez Laboratuvari’na
gonderildi. Calismamiz igin rutin kan gazi analizinde bakilan pH, PO2, PCOg, laktat,
BE degerleri olgiildii. Es zamanli olglilen EtCO, degeri de ¢alismamiz igin
hazirlanmis olan bilgi formuna not edildi. Ayni1 islem hastanin SDGD’si saglandiktan
sonra bir kez daha tekrarlandi. SDGD saglanana kadar hastalara 2015 AHA
kilavuzuna bagl kalmarak resiisitasyon, IKYD uygulanmistir. SDGD saglandiktan

sonra hastalarin EKG’leri ¢ekilerek calisma formuna eklenmistir.

Hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik 6zellikleri yakinlarindan 6grenilerek

yine ¢alisma formuna not edilmistir.

Hastay1 getiren aile ya da halktan kurtaricilardan veya 112 ekibinden hastanin
ne kadar siiredir arrest ya da kollapsta oldugu, arrest olusumundan ne kadar sonra
acil yardim ekibinin hastaya ulastig1, acil ekibinin hastanemiz aciline ulagsma siiresi
ve tim bu siiregte KPR uygulanip uygulanmadigi, hastaya adrenalin verilmigse
adrenalin dozu 6grenildi. Hastalarin arrest yerleri ve arrestin sahitli ya da sahitsiz

olusu belirlendi.

Hastalarin resiisitasyon sirasinda aldigi temel ve destekleyici tedaviler,
yapilmigsa defibrilasyon sayisi, SDGD saglanmigsa yattig1 klinik, nérolojik sag

kalimin degerlendirilebilmesi i¢in yatis siiresi ve taburculuktaki SPS’si kaydedildi.

Hastalarin verileri SPSS istatistik programina kaydedilirken AaDCO2 degeri
hesaplandi.

3.3. Kanlarin Saklanmasi ve Biyokimyasal Analiz

Calismaya dahil olan hasta ve kontrol gruplarindan hastaneye kabullerinden
sonra resiisitasyona ara vermeden kapnoprafi ile EtCO: degerleri olgiildii ve
notedildi. Es zamanli olarak hastalarin kan gazi parametrelerini etkileyebilecek
NaHCO3 gibi herhangi bir ila¢ tedavisi vermeden heparinle yikanmis kan gazi

enjektorii yardimi ile femoral arterden analize yetecek kadar kan alindi. Alinan kan
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hastane pnomotik sistemi yardimiyla (sistem yoksa eger acil personeli ile elden
taginarak) oda 1sisinda, enjektoriin igcindeki hava iyice bosaltildiktan sonra Atatiirk
Universitesi Arastirma Hastanesi Merkez Laboratuvarlari’na ulastirildi. Kan
laboratuvara ulastiktan sonra hizlica analizin yapilacagi cihaza alindi. Yaklagik 3-5

dakika igerisinde analiz sonuglar1 elimize ulast1.

Kan orneklerinden pH, PCO., PO,, laktat ve BE diizeyleri ABL 800 Basic
Autocheck radiometer cihazi kullanilarak iiretici firmanin yonergeleri dogrultusunda
Olciildi. SDGD saglanan hastalar i¢in ayni islem hastalarin nabiz ve ritim kontrolii

yapildiktan sonra bes dakika i¢inde bir kez daha tekrarlandi.

3.4. istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizi, SPSS Version 20.0 programi (SPSS Inc,
Chicago, Illinois, ABD) ile yapildi. Hastalarin yas, cinsiyet, arrest ritmi, arrest yeri
gibi demografik 6zellikleri, kan gazi parametreleri, EtCO2, AaDCO> gibi numerik
veriler i¢in ortalama + standart sapma, minimum, maksimum hesaplamasi; kategorik
veriler igin ise yiizde frekans analizi yapildi. SDGD saglanan ve eksitus olan gruplar
arasinda numerik verilerin karsilastirilmasinda student’s t-testi, kategorik verilerin
karsilagtirilmasinda ise Chi-square (x2) testi uygulandi. Korelasyon analizi igin
Pearson testi kullanildi. P degerinin <0.05 olmas1 durumu istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tablo 4. Gruplara ait tanimlatici 6zelliklerin say1 ve ylizdelerinin degerlendirilmesi

SDGD (n=59) EKSITUS TOTAL YUZDE (%)

(n=96) (n=155)

Erkek 32 99 91 58,7
GR Asistoli 34 76 110 71
GR NEA 14 11 25 16,1
GR VF 8 9 17 11
GR nVT 3 0 3 1,9
Sahitli 47 65 112 72,3
Sahitsiz 12 31 43 21,7
Ev 26 63 89 57,4
Sokak 14 9 23 14,8
Ambulans 17 21 38 24,5
Isyeri 2 3 5 32
DR Asistoli 0 96 96 61,9
DR Sintis 44 0 44 28,4
DR Ml 8 0 8 5,2
DR AV blok 1 0 1 0,6
DR VT 6 0 6 3,9
Anestezi YBU 37 0 37 23,9
Gogiis YBU 4 0 4 2,6
Koroner YBU 5 0 5 3,2
Dahiliye YBU 1 0 1 0,6
Acil YBU 11 0 11 7,1
Genel  Cerrahi 1 0 1 0,6
YBU

(SDGD: Spontan dolagimin geri doniisii, GR: Gelis Ritmi, NEA: Nabizsiz Elektriksel Aktivite, VF:
Ventrikiiler Fibrilasyon, nVT: Nabizsiz Ventrikiiler Tasikardi, DR: Doniis Ritmi, MI: Myokard
Infarktiisii, AV: Atrioventrikiiler, VT: Ventrikiiler Tasikardi, YBU: Yogun Bakim Unitesi)
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Calisma siiresi boyunca acil servisimize 249 kardiyopulmoner arrest
durumunda hasta gelmistir. Bu hastalarin 94 tanesi travmatik arrest hasta olup
calisma disinda birakilmistir. Toplamda 155 adet hastane disi, nontravmatik, 18 yas
iistli kardiyopulmoner arrest vakasi gelmistir. Bunlardan bir tanesinin olay yonetimi
sirasinda gelis EtCO> degerleri kaydedilemedigi igin, alt1 tanesinin gelis kan gazlari
almamadigi ya da pithtili geldigi i¢in ve iki tanesinin de doniis kan gazlar
alimamadigi i¢in c¢alisma istatistigi olumsuz etkilenmistir. SDGD saglanan hastalar
kontrol grubunu olusturmak {izere toplamda 155 hasta calismaya dahil edilmistir.
Hastalarin ortalama yas1 tim grup igin 65,45 + 15,12 (17-93) olup bu hastalarin 83’1
(%53,5) geriatrik grup sayabilecegimiz 65 yas ve iistii, kronik hastalik dykiileri olan,
AKA riski yiiksek hastalardan olusmaktaydi. Bu yliksek riskli popiilasyondan 29
(%34,9) kiside SDGD saglanabilmistir. Hastalarimizin % 58,7’si erkek cinsiyetteydi.
Calismaya dahil edilen 91 erkek hastanin yaklasik yarisinda (%54) SDGD
saglanabilmistir. Geriye kalan 64 bayan hastanin da 27’sinde (% 42,1) SDGD

saglanabilmistir.

mSDGD ® EKSITUS

S

Asistoli NEA VF nVvT

Sekil 7. Hastaneye bagvuru ritimleri

Hastalarin acil servise gelis kalp ritimleri tablo 4’ te gosterildigi gibi olup
toplamda en biiylik pay1 %71 ile asistoli olusturmaktaydi. Erkek cinsiyette asistoli ile

gelen hasta sayis1 63, kadin cinsiyette 47 adetti. Diger bir soklanamayan ritim olan
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NEA ritmi ile gelen erkek hasta sayis1 14, kadin hasta sayis1 ise 11 olarak kaydedildi.
Geri dondiirtilebilme, SDGD ihtimali daha yiiksek olarak kabul goéren ve soklanabilir
ritimler olarak bilinen VF ve nVT ritmine sahip kadin hasta sayis1 alti, erkek hasta
sayisi ise 14 olarak kaydedildi. SDGD saglanan hastalarin 34 tanesinin gelis ritmi
asistoli, 11 tanesinin gelis ritmi ise soklanabilir ritimlerdendi (sekizi VF, 11’1 nVT
hastaydi).

Arrest anina sahitlik durumu

B SDGD | Eksitus

sahitli sahitsiz

Sekil 8. Arrest anina sahitlik durumu

Gelen hastalarin % 72,3’ sahitli arrestti. Sahitli arrest olarak gelen hastalarin
cogunun arrest yeri ev olarak kaydedildi. Acil servis klinigimize arrest anina
sahitlerin tanik oldugu bilgisi ile getirilen hastalardan 47’sinde SDGD saglanabilmis,
65’1 eksitus olarak kayitlara gegmistir. Tanikl1 arrest vakalarinin 12’sinin gelis ritmi
VF, ii¢ tanesinin gelis ritmi ise nVT seklinde kaydedilmisti. Gruplarin sahitli olma ya

da olmama durumlarma goére dagilimi Tablo 4’ te gosterildigi gibidir.
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Arrest yeri

B SDGD m Eksitus

ev sokak ambulans isyeri

Sekil 9. Arrest yeri

Arrest yerleri ev, sokak, ambulans, is yeri olarak belirlenmis olup hastalarin
% 57,4’1 evde arrest olmus vakalardir. Sokakta arrest olan hastalarin %60,8’inin,
evde arrest olan hastalarin  %29,2’sinin, ambulansta arrest olan hastalarin

%44, 7’sinin ve ig yerinde arrest olan hastalarin %40’min uygun miidahaleler

sonucunda SDGD’sinin saglanabildigi goriilmiistiir.

T REniic pipd )
Bk ay DONUS ritimleri

1%

MI
5%

Sekil 10. Doniis Ritimleri
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SDGD saglanan hastalarin arrest ritmi sonlaniminda goriilen doniis ritminin
dagilimi siniis ritmi, MI, AV blok ve nabizlt VT seklinde siniflandirilmistir. SDGD
saglanan hastalarin sadece 44’linde siniis ritmi gozlenmis olup ST elevasyonlu MI
goriiliip tartigmasiz anjio katateri icin koroner yogun bakim iinitesine

gonderebildigimiz hasta sayisi sekiz taneydi.

SDGD saglanan hastalarin yattigi klinikler

2%

B Anestezi YBU

B Gogiis YBU

= Koroner YBU

B Dahiliye YBU

m Acil YBU

= Genel Cerrahi YBU

2%

Sekil 11. SDGD saglanan hastalarin yattig1 klinikler

SDGD saglandiktan sonra acil servis kliniginden, mevcut hastanin altta yatan
arrest nedenine gére yatisinin yapilabildigi klinikler Anestezi Yogun Bakim Unitesi
(YBU), Gogiis YBU, Koroner YBU, Dahiliye YBU, Genel Cerrahi YBU seklinde
siralanmistir. SDGD saglandiktan sonraki iKi saat i¢inde yatis1 yapilamadan acil
resiisitasyon odasinda takibi yapilan hastalar da Acil YBU’de yatmis olarak
degerlendirilmistir. SDGD saglanan hastalarin 37 tanesinin yatist en biiyiik yiizde ile
(%62,7) Anestezi YBU’ye, birer tanesinin yatis1 da en kiigiik yiizde ile (%1,6)
Dahiliye YBU ve Genel Cerrahi YBU kliniklerine yapilmustir. %18,6’lik bir oran ile
SDGD saglanmasina ragmen acil kliniginde en az iki saat bekleyen hastalar da ilgi

c¢ekici ayr1 bir orana sahiptir.
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Tablo 5. Gruplarin gelis ve SDGD saglandiktan sonra olgiilen kan gazi, EtCO,, AaDCO- ve SPS’nin
minimum, maximum ve ortalama degerleri

N Minimum Maximum Ortalama Std.
Deviation

Yas 155 17 93 65,45 15,12
| Gelis EtCO2 154 2 51 15,66 10,15 |
Gelis ph 144 6,47 7,49 6,97 0,17
| Gelis PCO: 144 15 165 67,92 28,6 |
Gelis PO: 142 55 407 46,32 43,56
| Gelis BE 143 -28 17,5 -14,37 6,96 |
Gelis laktat 144 1,6 29 12 4,49
Gelis 143 -4,9 153 52,77 30,49
AaDCO:
A-HCPR 155 0 240 12,12 21,03
| HOCPR 155 0 55 10,64 1054 |
HCPR 155 3 150 38,01 23,51
| AdrS 155 1 30 9,52 545 |
DefS 155 0 30 2,05 3,45
| Amiadarone 155 0 450 142,26 209,91 |
NaHCOs 155 0 20 2,08 4,82
| 02 155 2 15 12,33 2,82 |
Daoniis 54 6 72 29,48 14,98
EtCO:2
| Doniis ph 57 6,45 7,5 6,97 0,18 |
Déniis PCO: 57 21,6 183 65,07 33,27
| Déniis PO2 56 12,4 257 96,2 59,54 |
Déniis BE 57 -31,7 16,3 -14,58 8,92
Déoniis 57 0,1 24 11,78 4,84
laktat
r-AaDCO: 51 -94 148 6,02 39,73
| SPS 1.saat 155 2 5 4,54 0,7 |
SPS 155 1 5 4,83 0,8
taburculuk

(SDGD: Spontan dolagimin geri doniisii, EtCO»: End-tidal karbondioksit, BE: Baz A¢igi, AaDCO3:
Arterioloalveoler parsiyel karbondioksit farki, A-HCPR: Ambulans ekibi gelmeden dnce yapilan
kardiyopulmoner resusitasyon siiresi, HOCPR: Saglik ekiplerinin hastane &ncesi yaptigi
kardiyopulmoner resusitasyon siiresi, HCPR: Hastanede yapilan kardiyopulmoner resusitasyon siiresi,
NaHCOs3: Sodyum Bikarbonat)

Hastalarin miidahaleler Oncesi ve sonrasi kan gazi, EtCO, ve AaDCO:
degerleri Tablo 6’da gosterildigi gibiydi. Gelis laktat degerleri 12,7 + 4,49 (1,6-29),
gelis EtCO» degeri 15,66 = 10,15 (2-51), gelis AaDCO> degeri 52,77 + 30,49 (-4,9-
153), gelis PCO2 degeri 67,92 + 28,63 (15-165), gelis PO2 degeri 46,32 + 43,56 (5,5-

407), 1. Saat SPS 4,54 + 0,7 (2-5), taburculuk SPS ise 4,83 + 0,8 (1-5) seklinde idi.
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Calismaya dahil edilen hastalarin hastanemiz acil klinigine gelisi sonrasi,
entiibasyondan hemen sonra kapnografi ile dl¢iilen EtCO2 degerinin minimum degeri
iki olmakla beraber SDGD saglandiktan hemen sonra, nabiz kontrolii yapimi ile
dlgiilen EtCO2 degerinin minimum degeri alt1 olarak kaydedilmistir. Olgiilen her iki
degerin de kaynaklarda (33) SDGD olarak degerlendirilen EtCO2 degerinin ¢ok
altinda oldugu goriilmektedir. Buna ragmen acil klinigimize kardiyopulmoner arrest
kliniginde gelen hastalarin %38,06’sinda SDGD saglanmamis olmasi klinik KPR

basarimizin bir gdstergesi sayilabilir.

Hastalarin kan gazindan dlgiilen ve iskemi, bozulmus doku perflizyonu, kotii
dolasim ve mortalite belirteci olarak kabul edilen laktat degerinin maksimum
Ol¢iimlerinin hastanin acil klinigine kabuliinde 29, SDGD’nin saglanmas1 sonrasinda

ise 24 oldugu goriilmiistiir.

Yine kan gazindan 6l¢iillen PCO2 degerinin arrest vakalarin acil klinigine
kabuliinde 165 mmHg, SDGD saglandiktan sonra ise 183 mmHg maksimum
degerlerde oldugu kaydedilmistir.

Kan gazi ve kapnometrinin ortak kullanimi ile hesaplanabilen ve coklu
belirte¢ kullanimi1 ile dinamik bir gosterge olan resiisitasyonun daha 1iyi bir
degerlendirme parametresi olabilecegi diisiiniillen AaDCO> degerinin hastalarin acil
klinigine kabullerinde ve SDGD saglandiktan sonra hesaplanan maksimum degerleri

siras1 ile 153 ve 148 olarak hesaplanmuistir.

Arrest halindeki vakalara hastane oncesi yapilan KPR siirelerinin {i¢ dakika
gibi ¢ok az bir siireyle en az miidahale zamanin1 géstermesi yaninda 55 dakika gibi
uzun bir siire zarfinca da yapildig1 kaydedilmistir. Hastanemiz acil klinigine kabulii
sonras1 yapilan KPR siiresi, AHA kilavuzu 1s181inda, hastanin komorbiditeleri g6z
onilinde bulundurularak ve hastanin KPR’ye yaniti EtCO> diizeyleri takip edilerek,
altta yatan degistirilebilir nedenlere yonelik miidahaleler de yapilarak, her hasta igin
standardize edilerek ayarlanmistir. Hastanede yapilan maksimum KPR siiresi 150

dakika olarak kaydedilmistir.
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Tablo 6. Gruplarin kan gazi EtCO; AaDCO; degerlerinin yas ve yapilan miidahalelerinin

karsilastirilmasi ve istatistiksel analizi

SDGD EKSITUS p degeri

Yas 63,88+16,68 66,42+14,11 0,312
Gelis EtCO; 18,05£10,17 14,21+9.9 0,022
Gelis ph 6,98+0,19 6,97+0,17 0,721
Gelis PCO; 60,14+29.1 72,61+£27,46 0,011
Gelis PO; 60,97+59,36 37,89+28,1 0,002
Gelis BE -15,4+7.9 -13,73+6,23 0,155
Gelis Laktat 12,36+3,85 12,944,84 0,484
Gelis AaDCO; 43,31+£30 58,344+29,55 0,004
A HCPR 7,42+6,38 15,01+£25,88 0,029
HOCPR 7,224+10,12 12,74+10,29 0,001
HCPR 22,25+17,42 47,7+£21,48 0,000
Adrenalin Sayisi 5,95+3,82 11,71£5,15 0,000
Defibrilasyon Sayisi 1,95+2,8 2,11£3,81 0,773
Amiodaron Dozu 144,92+212,07 140,63+209,67 0,902
NaHCO; Sayisi 2,68+5,99 1,71£3,92 0,225
02 (It/dk) 12,58+2,93 12,1842,75 0,394
Doniis EtCO; 29,48+14,98 - -

Déniis ph 6,97+0,18 - -

Doniis PCO; 65,07+33,27 - -

Doniis PO, 96,2+59,54 - -

Doniis BE -14,58+8,92 - -

Doniis Laktat 11,78+4,84 - -

Doniis AaDCO; 6,02+39,73 - -

(SDGD: Spontan dolagimin geri doniisii, EtCO,: End-tidal karbondioksit, BE: Baz A¢igi, AaDCO3:
Arterioloalveoler parsiyel karbondioksit farki, A HCPR: Ambulans ekibi gelmeden dnce yapilan
kardiyopulmoner resusitasyon siiresi, HOCPR: Saglik ekiplerinin hastane Oncesi yaptigi
kardiyopulmoner resusitasyon siiresi, HCPR: Hastanede yapilan kardiyopulmoner resusitasyon siiresi,
NaHCOs: Sodyum Bikarbonat)

Hastalarda SDGD’nin saglanabilmesi ve kisa donem nérolojik degerlendirme
acisindan kan gazi parametreleri ve EtCO2 degeri ve bizim onerdigimiz AaDCO:
degeri arasindaki iligski arastirildiginda Tablo 6’da da goriildiigii gibi gelis PO2 (
p=0,002), gelis EtCO,, gelis PCO2, gelis PO. ve gelis AaDCO2 ( p=0,004)
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu gdosterilmistir. Bununla birlikte yine
ayni tabloda hastane oncesi (p=0,001) ve hastanede yapilan KPR’nin (p=0) ve
yapilan adrenalin sayisinin  (p=0) da SDGD’nin saglanmasindaki 6nemi

gosterilmistir.
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5. TARTISMA

Kardiyak arrest hastalardan hangisinin spontan dolasiminin geri donebilecegi,
hangisinin norolojik iyilesmesinin iyi olacagi, hangisinin daha mortal seyredecegi ve
hangi hastaya ne kadar kardiyopulmoner resiisitasyon yapilacagi konusu halen daha
netlesmemis olup, yasal ve manevi sorumlulukla karar aliman bir durumdur. KA
hastalar hastaneye ya da resiisitasyon ekibinin bulundugu bir yere ulastiktan sonra,
hastane Oncesi, hastaneye ulasim ani ve eger ulasilabiliyorsa hastanin medikal
Oykiisii ve kullandig1 ilaglar gibi bircok faktér hastanin prognozu agisindan

belirleyici olabilir.

HDKA geciren bir kurbanin arrest yeri, olayin oldugu yerin kalabalik olmast,
kalabalik i¢inde ilk yardim egitimi alan Kkurtaricilarin olma ihtimali ya da
yakinlarinin birebir takip ettigi ev gibi bir yer olmas1 acisindan, olayn sahitli olmasi
ve miidahale sansini artirmasi bakimindan degerlidir. Bizim ¢alismamizda sokak ve
is yeri gibi bircok egitim diizeyinden insanin bulundugu ya da ilk yardim
egitimlerinin zorunlu tutuldugu is yerlerinde arrest yasayan kurbanlarin SDGD
saglanma sansiin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte ilk yardim
egitimleri gorevlerinin bir parcast olan acil yardim ekiplerinin bulundugu
ambulanslarda arrest yasayan kurbanlarin da SDGD sanslarinin yiiksek oldugu
belirlenmistir. Sahitli arrestlerde kurbana yardimei olacak egitimli ya da egitimsiz
halktan kurtaricilarin olayr gorerek olaya miidahil olmasi ve acil yanit sistemini,
Tiirkiye kosullarinda 112 acil yardim ekibini aktiflestirmesi hizlanir. Bdylece
kurbanlarin sag kaliminin ana basamagi olan TYD baslamis olur (308). Go6giis
kompresyonu uygulanmayan hastalarda sag kalim miidahalenin yapilmadigi her
dakika %6-7 oraninda azalir (309, 310). TYD’yi uygulayacak olan kurtaricilarin
egitimli olmasi tercih edilen segenek olsa da egitimsiz kurtaricilarin da arrest hasta
miidahalesine katilmasi ¢ok degerli bir basamaktir. Gerek sosyal ve gorsel medyay:
kullanarak, gerek hizmet i¢i egitimleri ¢alisma ortamlarinin bir pargasi haline
getirerek, gerek de acil yardim ekibine KA ihbari yapildiktan sonra birebir

yonlendirme ve cesaretlendirme ile TYD uygulayacak insanlarin sayisinin ve
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egitimlerinin artirilmast ¢ok 6nemlidir. Bizim ¢aligmamizda acil klinigimize sahitli
AKA olarak gelen hastalarin %41,9’'unda SDGD saglanabilmistir. Bu hastalarin
%19,6’sinda hastane ya da acil yardum ekiplerinin ulagimi 6ncesinde KPR

miidahalesi baslanmamuisti.

Kurbanin arrest yeri; hava alani, otobiis-tren gari, alisveris merkezi gibi halka
acik, kalabalik bir alansa, kanuni sartlar geregi bu alanlarda zorunlu olarak
bulundurulan OED geri dondiiriilebilen ritimlerden olan VF/ nVT varliginda hizlica
kullanilabilir. Bu yerinde ve hizli hareket, kurbanlarin hayatta kalma ihtimalini
artirir. Arrest yerinin hastane ya da miidahale edilebilecek merkeze olan uzaklig
arttikca kurbana eger KPR uygulayan bir kurtaric1 varsa kurtaricinin performansinin
azalmasina bagl olarak; eger bir kurtarict yoksa da kurbanin miidahalesinin
gecikecegi gergeginden dolayr olumsuz bir sonug dogabilir. Arrest yerinin
hipotermik olmasi durumunda ya da bogulmalara bagl gelisen KA’lerde yapilacak
miidahalenin sekli ve siiresi degisecektir. Tiim bu ger¢eklerin 1s18inda HDKA
hastalarda sag kalimin hastane dncesi faktorlerle yakindan iligkili oldugu sdylenebilir
(311-313). Bizim ¢alismamizda bu bilgilere paralel olarak KPR’nin uygulanabilecegi
bir yerde arrest olanlarin (ambulans, is yeri, ulasimi sonrasinda hastane icinde),
uygulanan KPR siiresi ve yapilan adrenalin dozuyla dogru orantili olarak SDGD
sanslarinin arttig1 gosterilmistir. Sokakta arrest olan hastalarin %60,8’inin, evde
arrest olan hastalarin %29,2’sinin, ambulansta arrest olan hastalarin %44,7’sinin ve
i yerinde arrest olan hastalarin %40’ 1nin uygun miidahaleler sonucunda SDGD’sinin

saglanabildigi goriilmiistiir.

Kurbanin, miidahalenin yapilacagi merkeze ulastigi andaki kalp ritmi ya da
arrest sonrasi tanimlanabilen ilk kalp ritmi arrest ritmi olarak tanimlanabilir. HDKA
hastalarin gelis ritimleri ve SDGD arasinda bir iliski oldugu diisiiniilmektedir.
Yapilan ¢alismalarda asistoli ve NEA arasinda bir iliski tanimlanmistir (314, 315).
Bizim calismamizda hastanemiz acil klinigine gelen vakalarin gelis ritimleri %71
asistoli, %16,1 NEA seklindeydi. Takei ve arkadaslari tarafindan yapilan bir
calismada arrest siiresi uzadik¢a gelis ritmi asistoli ve NEA olan hastalarin mortalite
oranlarmin yiiksek oldugu gdsterilmistir. Yine Oztiirk ve arkadaslarinmn yaptigi bir

caligmada arrest siireleri uzadik¢a asistoli ve NEA ile gelen hastalarin SDGD
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oranlarinin diger bagvuru ritimlerine gére daha diisiik oldugu, bu ritimlerin daha
mortal seyrettigi gosterilmistir. Sag kalim oranlar1 VF/ nVT i¢in %18-64 iken asistoli
NEA igin %1,2-14 seklinde bildirilmis (316). Bizim ¢alismamiz literatiirdeki bu
caligmalarla paralellik gostermektedir. Servisimize gelen asistoli ritmindeki
vakalardan %30,9’'unda NEA ritmi ile gelen hastalarin %56’sinda SDGD
saglanabilmistir. Bu oran VF ve nVT iginse %47 ve %100 seklindeydi.

Uzayan KPR varliginda eger hasta tanikli kardiyopulmoner arrest ise, hastada
arrest acisindan Oncelikli olarak kardiyak nedenler diisiiniiliiyorsa ya da resiisitasyon
yapan ekibe arrest olusumuna neden olan altta yatan nedenlere (akut koroner arter
tikanikligi, pulmoner emboli, direngli VF, derin hipotermi, kardiyak yaralanma,
miyokardit, kardiyomiyopati, konjestif kalp yetmezligi, ila¢ intoksikasyonu)
miidahale ve tedavi agisindan zaman kazandiracaksa ve 20 dakikalik KPR sonrasinda
hastanin SDGD’si saglanamamissa, E-KPR ya da EKMO cihazi kullanilabilir (317,
318). KPR kalitesini artiran, hastaya miidahale i¢in zaman tanityan bu glizel cihazin
da her miidahale merkezinde bulunmamasi, cihazin hastaya uygulanabilmesi igin
deneyimli ve tecriibeli bir ekibe ihtiya¢ duyulmasi, santral damar yollarina ihtiyag
duyulmas1 gibi kisitlayici kosullar1 vardir. Bizim hastanemizde dolayisiyla da acil
klinigimizde EKMO cihaz1 ve EKPR i¢in uygun kosullar resiisitasyon hastalar1 i¢in
saglanamadigindan biz ¢aligmamizda bu yontemle ilgili bir degerlendirmede

bulunamadik.

Yapilan resiisitasyonun ne zaman sonlandirilacagi konusunda litaratiire gegen
degerlendirme ilk kez 2015 AHA’da bulunmaktadir. KPR yapilan hastalarin
fizyolojik takip parametrelerini baz alarak, KPR i¢in bir prognostik belirteg
olusturmaya calisilmaktadir. Uzun siiren KPR siirecinde hastanin yasi, kronik
hastalik ve malignite varlif1 gibi mortaliteyi artiran faktorler bu hasta gruplarinda
resiisitasyonun sonlandirilmasi yoniinde karar alinmasina yonlendirmektedir. 2015
AHA kilavuzuna gore 20 dakikalik KPR siirecinde kapnometri ile olciilen EtCO>
degeri 10 mmHg’nin iizerine ¢ikmiyorsa  hastanin  resiisitasyonunun
sonlandirilabilecegi Onerilmektedir. Biz calismamizda hastalarin KPR siirecini
yonetirken kapnometriden ol¢tiiglimiiz EtCO2 degerini, hastanin kronik hastalik ve

ilag kullanim1 Gykiisiinii, kardiyopulmoner arreste neden olabilecek tedavi edilebilir
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sebepleri goz oniinde bulundurduk ve 2015 AHA kilavuzu 1s181inda hareket ettik.

KPR’nin etkinligini takip etmek icin kullanilan yontemler kapnografi ile
EtCO2 degeri Ol¢limii, kan gaz1 parametrelerinin takibi, koroner perfiizyon basinci,
arteriyel gevseme basinci, arteriyel kan basinci ve santral vendz oksijen satiirasyonu
Olcimii seklinde siralanabilir. Bu yontemlerden en sik ve kolaylikla, ekstra bir
tecriibe ve yetenek gerektirmeden, ulasilabilir malzeme kullanimi saglanarak

uygulanabilir olan1 ise EtCO2 degeri 6l¢iimii ve kan gazi parametrelerinin takibidir.

Arteriyel kan gazi ya da santral vendz kataterden kan gazi 6rnegi (invazif)
alimi ile hasta takibi ancak hastanin durumu stabillendikten sonra yapilabileceginden
hastalarin SDGD ihtimali ya da KPR’nin prognozu, KPR’nin sonlandirilmasi

konularinda yon gosterici degildir.

KA sirasinda ve kan dolasimi varliginda alinan kan gazi Orneklerinin
caligilmasina 18. yiizyilda baslanmistir. Kan gazi analizi ile degerlendirilebilen pH,
PCO,, PO, laktat ve baz fazlaligi (BE) degerleri arrest hastanin tedavisinde,
prognozunun tahminde, SDGD sonrasi tedavisinin yonetiminde ve norolojik sag
kalimi tahminde kullanilabilen parametrelerdir. Hipoksemi, hiperkarbi, asidoz (H
iyonu) arrestin diizeltilebilir nedenleri arasindadir. Diizeltilebilen bu nedenlerin hizh
bir sekilde ¢alisilabilmesi ve hastanin yasama ihtimalini artirabilecek miidahalelerin
zaman kaybetmeden yapilabilmesi agisindan kan gazi analizi bir kez daha 6nem
kazanir. KA hastalardan alinan ilk kan gazinda saptanan bulgu siklikla hipoksi,
hiperkarbi ve laktik asidoz birlikteligini gosterir. Akciger perfiizyonunun azalmasi,
akcigerlerde ve solunum destegi saglayan cihazlarla hasta arasinda olusan o6lii
boslugun artmasi, ventilasyon/perfiizyon oraninin bozulmasi, gercek doku hacminin
tam tahmin edilememesi nedeniyle entiibasyon ve mekanik ventilasyona ragmen KA

hastalarda hipoventilasyon ve sonug olarak da hiperkarbi olusur.

Asidoz, periferik vazodilatasyon, kalbin 6n yiikiiniin diisiisii ve KPR’nin
etkili bir sekilde yapilamayisi PCO2 degerini artirir. Yapilan bir¢ok galismada PCO>
degerinin tek basina bagimsiz olarak SDGD’nin tahmininde kullanilabilecegi

diistiniilmiistiir. Bu degeri etkileyen hasta kaynakli olan ve hasta kaynakli olmayan

80



birgok sebep vardir. Dolayisiyla PCO2’nin EtCO2 gibi bir degerle birlikte
kullanimmin ~ SDGD’yi  tahminini  giiglendirecegi  diistiniilmektedir.  Bizim
calismamizda kan gazindan Olgiilen PCO2 degerinin yapilan bazi ¢alismalara paralel

olarak hastanin SDGD’sinin tahmininde kullanilabilecegi sonucuna ulasilmistir

(p=0,011).

KA hastalardan alinan kan gazlarindaki PO, degeri doku hipoksisinin
giivenilir bir gostergesi degildir. Alinan kan gazinin alim yeri nedeniyle arteriyel,
vendz ya da miks olusu, KPR nedeniyle etkili ve tam perfiizyonun saglanmamis
olmast bu degeri etkiler. Arter kan gazi alabilmek ya da bunun igin bir arteriyal
damar yoluna sahip olmak i¢in eger hasta bas1 USG ile goriintiilleme sansimiz yoksa
periferik arterleri kullanmak gerekir. Periferik arterlere bdylesine bir girisim
yapabilmek icinse elle hissedilebilir siddette pulsatil bir akis gerekir. Bu kan akimi
g0giis basilar yeterliyse ve hastanin yeterli bir kan dolagimi varsa miimkiindiir. Bu
kosullar1 saglayabilen hastalardan arter kan gazi alinabiliyorsa bu hastalarin SDGD
oranlar1 da yiiksek olur. POz degeri parmak ucundan noninvazif bir sekilde
transkutanoz olarak ya da kan gazi analizi ile dlgiilebilir. Parmak ucundan 6lgiilen
degerler diisiik kardiyak output ve kotli dolasim nedeniyle kan gazindaki degerlerden
daha diisiik degerlere sahiptir (319). PO, degerinin yiikselmesi entiibasyon yerinin
teyidinde de kullanilir. SDGD sonrast PO2’nin yiikselmesi sag ventrikiiliin pulmoner
dolasima aktif olarak kan atmaya veya pulmoner sant olusmadiginda akciger kapiller
perflizyonunun artmasina bagl olarak gozlenebilir. Kurbanlara yapilan resiisitasyon
sirasinda hastalara verilen destekleyici oksijen tedavisinin maksimum dozdan
verilmesinin herhangi bir zarar1 kanitlanamamistir (320). Bu nedenle maksimum
dozdan oksijen tedavisi KPR tedavisinin énemli bir pargasidir (321, 322). Yapilan bir
calismada hastalara verilen O2’nin konsantrasyonu arttik¢a koroner kan akimi veya
koroner damar direncinin arttigi gésterilmistir (323). Bu da KPR sirasinda O2
geriliminin yliksek olmasi ile aciklanir. Hayvan modelleri iizerinde yapilan bir
caligmada arteriyal hiperoksinin beyin dokusuna oksijen vermeyi artirmadigi
gosterilmistir (324). KPR sirasinda 6lgiilen PO2 degeri gercek doku hiper-hipoksisini
gostermedigi i¢in yiiksek dozlarda inspiratuar ya da arteryel O2’nin resiisitasyonu

olumlu-olumsuz hangi yonde etkileyecegi yorumlanamayabilir. Bizim klinigimizde
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resiisitasyon yapilan hastalara ETT ile ortalama 12,33+2,82 It/dak. (2-15It/dak)
konsantrasyonunda O verildi. Yapilan istatistikler ile de verilen Oz miktar ile
SDGD arasinda anlamli bir iliski gosterilememistir (p=0,402). Fakat arrest hastalarin
acil klinigimize kabullerinde kan gazlarindan olgiilen POz degerleri ve SDGD
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski kurulmustur. Bu degerlendirme bizim
calismamiza gore bazi yayinlara da paralel olarak PO: degerlerinin SDGD
tahmininde kullanilabilecegini gostermektedir (p=0,002).

Kan gaz1 analizlerinde 6lgiilen laktat degerinin yiiksek olmasina neden olan
respiratuar, metabolik ve dolasim kaynakli bir¢ok etken sayilabilir. Bunlarin
temelinde resiisitasyon yapilan kardiyak arrest hastalarda azalan doku perfiizyonu,
dokularin oksijen ihtiyacinin artmasi ve oksijenin yeterince ulasamadigi dokularda
anaerobik metabolik faaliyetlerin baglamas1 sayilmalidir. Olgiilen laktat diizeyleri ile
hastalarin prognozlari arasinda ters orantili bir iliskinin varligt bu durumda
sOylenebilir. Daha Oncesinde laktat diizeyinin bircok hastalik grubunun ve
tedavisinin prognostik belirteci olmasi ile ilgili birgok ¢alisma yapilmistir.
Pubmed’den yaptigimiz incelemeye gore giiniimiizle 2014 yili arasinda laktat ile
alakali 10 sistemik review, 12 kohort, bir randomize kontrollii ¢alisma, 18
retrospektif analiz, 24 prospektif analiz, bes hayvan deneyi ve 13 adet klinik ¢alisma
yapildig1 goriilmiistiir. Bunlardan 17 ve 18’de azalan doku perflizyonuna bagli artan
laktat degerinin SDGD igin bir gosterge olarak kullanilabilecegi o6zellikle
vurgulanmistir. Yapilan caligmalara gore laktat degerinin ikinin iizerinde olmasi
doku hipoksisinin belirginlestigini, dort ve {izerinde olusu ise hastanin kliniginin
daha mortal seyredeceginin bir gostergesidir (50). Laktat 6l¢iimii igin vendz ya da
arteriyel alman kan gazi 6rneklerinin degerlendirilmesi farklidir. Doku hipoksisinin
arttig1 hastalarda arteriyel kan gazi daha ¢ok tercih edilir. Arteriyel bir kaynaktan
(radiyal ise iyi kanlanan, dolumu iyi bir radiyal arter, femoral ise kanama diyatezi
olmayan, platelet ve INR diizeyleri islem sonrasi kanamaya neden olmayacak,
inguinal bolgesinde agik yara ve enfeksiyonu bulunmayan ve hasta mahremiyeti
gozetilen hastalar gerekli) kan gazi Ornegi alinabilmesi igin hastanin mevcut
kliniginin bu uygulama i¢in elverisli olmas1 gerekir. Acili ve agrili bir islem oldugu

i¢in uygulanmasi ¢ok tercih edilmez. 2014°de yayinlanan biri retrospektif (298) biri
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ise metanaliz (286) olan iki makalede vendz ve arteriyel laktat diizeylerinin
korelasyonunun kotii oldugu gosterilmistir. Arteriyel kan gazi almak i¢in hem hastay1
hem de numuneyi alan hekimi yormamak adina numuneler vendz alinip 6zel bir
formiille arteriyel degerleri hesaplanabilir. Mikami ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismaya gore arteriyel laktat diizeyi = -0.259 + venoz laktat diizeyi x 0.996
formiilityle hesaplanabilir. Bizim yaptigimiz ¢alismada arrest hatalarin acil klinigine
arrest halinde gelis laktat degerleri ortalama 12,7+4,49 (1,6-29), SDGD saglandiktan
sonraki laktat diizeyleri ise ortalama 11,78+4,84 seklinde dl¢iilmiistiir. Vakalarin acil
klinigine kabuliindeki maksimum laktat diizeyi 29, SDGD saglanan hastalarin
maksimum laktat diizeyi ise 24 olarak Olclilmiistiir. Yiiksekligi kotii prognoz
gostergesi varsayilan laktat diizeyi ile SDGD ise ¢alismamiza gore anlamli bir iligki
gosterilememistir  (p=0,458), laktat degerinin prognostik bir belirteg olarak

kullanilabilmesini destekleyen bir sonuca ulasilamamugtir.

BE yani baz fazlaligi tam oksijenize kanin 37 santigrat derece ve 40 mm
Hg’lik parsiyel CO2 basincinda pH’sin1 7,40°a getirmek i¢in ilave edilen asit veya
baz miktaridir. Normal degeri —2.5 ve +2.5 mmol/L arasindadir. Negatif BE
metabolik asidozu, pozitif BE ise metabolik alkalozu gosterir. Doku hipoksisinin
arttigi ve dolagiminin kotiilestigi KA hastalarin kan gaz1 degerlendirme sonucu
siklikla hipoksik-hiperkarbik-laktik asidoz lehinedir. Caligmamizda incelenen kan
gaz1 Ornekleri de bu sonucu destekler niteliktedir. Bu durumda laktik asidoza bagh
olusan metabolik asidoz nedeniyle hastalarin BE degerinin -2,5’un ¢ok altinda
oldugu goriildii. Calismamizda 6l¢iilen en diisiik ve en yiiksek BE degeri -28 ve 17,5
olmakla birlikte ortalamasi da -14,37+6,96 seklinde kayitlara ge¢mistir. Yapilan bazi
retrospektif ¢aligmalarda BE degerinin SDGD’yi 6ngdrdiigliinden bahsedilmis fakat
bizim ¢alismamizda bunu destekleyecek istatistiksel bir veriye ulasilamamistir

(p=181).

Kapnografi ile EtCO; takibi, resiisitasyon yapilan hastalarin takibinin
yapilabilecegi, KA hastalar i¢in faydasi gdsterilmis bir monitdrizasyon segenegidir.
Bu iglemin kolay uygulanabilir olmasi, uygulama i¢in tecriibbe ve 6zel bir yetenek
gerektirmemesi, maliyeti diisiik bir cihazla yapilabiliyor olmasi ve o6zellikle de

noninvazif olmas1 gibi 6nemli avantajlar1 vardir. Yapilan resiisitasyon sirasinda etkili
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havalandirma ve etkin go6glis basilar1  Olgiilen EtCO2 degerini yiikseltir.
Kapnografiden okunan degerlerin KPR sirasinda olusturmas: basarilan kardiyak
output ile korelasyon gosterdigi ve koroner perflizyon basinci ile iliskili oldugu bazi
calismalarda gosterilmistir (325, 326). Resiisitasyon sirasinda EtCO2 degerinde
gozlenen ani yiikselis SDGD’nin saglanmasi yoniinde yorumlanabilir (172-174).
SDGD’nin saglanmasi ile ylikselen EtCO2 degeri haliyle ayn1 zamanda koroner

perfiizyonun da arttisinin gostergesidir.

Bir ¢ok calismada yapilan KPR sirasinda EtCO: degerinin 10 mmHg’ nin
altinda olmasi SDGD’nin olmayacagi yoniinde yorumlanmistir (153, 157, 160, 164,
166). Bir calismada (267) EtCO, degeri 10 mmHg’nin altinda olan yalnizca bir
hastanin sag kalimiin saglandigi bildirilmistir (2-51). Bizim ¢alismamizda ortalama
EtCO; degeri arrest hastalar icin acil klinigine gelislerinde ortalama 15,66+10,15
mmHg, SDGD saglanan hastalar icin ise ortalama 29,48+14,98mm Hg olarak
Olciilmiistir. Minimum EtCO: degerleri arrest hastalarin kabuliinde iki mmHg,
SDGD saglandiktan sonra ise altt mmHg’ydi. Bizim ¢alismamizda da literatiirdeki
verilere paralel olarak EtCO> degeri ile SDGD arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki gosterilmistir (p=0,022). Buna bagli olarak ¢alismamizin sonucunda da

EtCO2’nin SDGD’yi 6ngoren bir parametre oldugunu sdyleyebilmekteyiz.

Resiisitasyonun dinamik bir siire¢ olmasi, KA hastanin medikal kosullar
geregi arteriyal kan alimimin birgok hastada saglanamiyor olmasi ve PCO2 dl¢timiinii
etkileyen hasta ve cihaz-baglanti kaynakli bir¢ok kisitlamanin olmasi nedeniyle,
hastalarin takibini, prognozunu ve norolojik sag kalimini ongordiirecek daha farklh
degiskenlere ihtiya¢c oldugu goriilmektedir. Simdiye kadar yapilan c¢aligsmalarda
reslisitasyon uygulanan hastalarin takip ve prognozunda en ¢ok fayda saglayan
yontemler arasinda kan gazindan Olgiilen PCOg, laktat ve kapnografi ile dlgiilen
EtCO; degeri vardir. Bunlarin 1s1¢inda ve arastirmalarin kisitlamalari gz Oniinde
bulunduruldugunda, arter kan gazindan olg¢iilen PCO, ve kapnografi ile ol¢iilen
EtCO2 degeri arasindaki farki gdsteren AaDCO2 degerinin resiisitasyon yapilan KA
arrest hastalarin takip ve prognoz gostergesi olarak kullanilabilecegi fikri
giclenmistir. AaDCO2 degeri, arter kan gazindan o6lgiilen PCO degeri ile

akcigerlerin (dokunun) perflizyonunu, kapnografi ile dlgiilen EtCO2 degeri ile de
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ventilasyonunu gérmemizi saglar. Doku hipoksisinin artmasi, akcigere ulasan kan
dolasiminin gogiis basilarinin  de etkinligini yitirmesi durumunda azalmasi,
akcigerlerde olusan ya da mekanik ventilatérle hasta arasindaki mekanizmadan
dolay1 olusan 6lii boslugun artmasi ya da havalandirilacak akciger doku hacminin
yeterince bilinmemesi nedeniyle AaDCO> degeri yiikselir. Yapilan bazi ¢aligmalarda
AaDCO; degerinin mortalite ve SDGD iizerine etkisinden, bazilarinda ise KPR
etkinligi ve organ perfiizyonunun gostergesi olabileceginden bahsedilmistir (327,
328). Bizim ¢alismamizda AaDCO; degeri arrest vakalarin acil klinigine kabuliinde
ortalama 52,77+30,49 (-4,9-153) mmHg, SDGD saglandiktan sonra ise 6,02+39,73
mmHg olarak hesaplanmistir. Vakalarin acil klinigine girislerindeki maksimum
degeri 153 mmHg, SDGD saglandiktan sonraki degeri ise 148 mmHg olarak
hesaplanmistir. Yapilan istatistiksel analize gore de hastalarin acil klinigine
geliglerinde hesaplanan AaDCO- degeri ile SDGD arasinda anlamli bir iligki oldugu
gosterilmistir (p=0,004). SDGD saglanmadan 6nce ve sonra hesaplanan AaDCO;
degerlerinin, SDGD’nin olusabilme ihtimalini tahmin etme agisindan faydali oldugu

gorilmiistiir.

Yaptigimiz ¢alismada gruplarin nérolojik sag kalim ve takip belirteci olarak
SPS kullanildi. Bu skala birden bese kadar olan bir degerlendirme puanina gore
derecelendirilir. SPS 1°de hastalar uyanik olup normal giindelik yasamlarina geri
donerler. SPS 2’de hastalarda orta serebral Oziir vardir. Hastalarin bilinci agiktir,
giindelik aktivitelerini bagimsiz veya minimal destekle siirdiirebilirler. SPS 3’te agir
serebral oziir vardir. Hastalarin bilinci aciktir, glindelik aktivitelerini bagskalarina
bagimli olarak gerceklestirirler. SPS 4 koma, bitkisel hayattaki insanlar1 gosterir.
SPS 5 beyin oliimiinii gosterir. Hastalarin SDGD’si saglandiktan sonraki 1. saatinde
Olgiilen SPS degeri kisa donem belirteci olarak tanimlandi ve hastalarin o anlarina
uyan SPS’leri kaydedildi. SDGD hastalarin ortalama SPS’si 4,54+0,7 idi. Yapilan
istatistiksel analizlerin sonucuna gore de AaDCO; degeri ile SPS arasinda anlamli bir

iligki saptanamadi (p=0,021).
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6. SONUC

HDKA hastalarin spontan dolasiminin geri donmesinde kan gazi
parametrelerinden hastalarin acil servise kabullerinde olclilen PCO2, POz ve
kapnografi ile 6lglilen EtCO, degerlerinin prognostik belirteg olarak kullanilabilecegi
gosterilmistir. Arter kan gazindan hesaplanan PCO2 degeri ve kapnografi ile dl¢iilen
EtCO, degeri ile hesaplanan AaDCO, degerinin ise SDGD’nin tahmininde daha
anlaml1 bir istatistiksel deger tasidigi gosterilmistir. Kisa donemde norolojik iyilesme
belirteci olarak ise kan gazi parametreleri ve EtCO. degerinin tek baslarina bir
etkinliklerinin olmadigi, bu iki degerlendirme kullanilarak hesaplanan AaDCO:

degerinin de norolojik iyilesme belirteci olarak kullanilamayacagi gosterilmistir.

Kiasithhiklar

Calismamizda, resiisitasyon odasina giren hastalara yapilan miidahalelerin
ciddiyeti ve ivediligi nedeniyle hastalarin kan gazi tetkikleri hep ayni zamanda
alimamamuistir. Bazi hastalarin SDGD’si hizli saglandigi igin gelis kan gazi ve EtCO2
degerleri kaydedilememistir. Laboratuvara giden kan gazlarmin bir kismi
resiisitasyon odasmin laboratuvara olan uzakligi nedeniyle pihtilasmis ya da

kaybolmus oldugundan calisilamamistir. Yapilacak calismalarda bu tiir faktorlerin
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engelleyiciliginin Oniine gecilmesi hasta sayisim1 ve degerlendirme kolayligini

artiracaktir.
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