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OZET

Kudu E, Acil Serviste End Tidal Karbondioksit Degerlerinin Kardiyopulmoner
Resiisitasyonu Sonlandirma Kararinda Kullanlabilirligi, Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, Acil Tip Uzmanhk Tezi. Ankara, 2020. Hastane dis1 kardiyak arrest
vakalarinda resiisitasyonun sonlandirilmasi i¢in Amerikan Kalp Dernegi ve Avrupa
Resiisitasyon Konseyi’nin kardiyo pulmoner resiisitasyon (KPR) sonlandirma
Kriterleri mevcuttur. Calismamizda end tidal karbondioksit basinc1 (EtCOz) degerleri
ile  diger parametreler birlestirilerek  resiisitasyonun  sonlandirilmasinda
kullanilabilirliligini gelistirmek amaclandi. Boylece kotii sonlanimi olacak hastalar
icin gereksiz vakit, is giicii ve maliyet harcanmasi 6nlemek hedeflendi. Prospektif ve
gozlemsel olarak planlanan ¢alismaya Agustos 2018 ile Temmuz 2019 arasinda
Hacettepe Universitesi Acil Servis’e basvuran travmatik olmayan, eriskin kardiyak
arrest hastalar calismaya alindi. Kardiyak arrestte Utstein stili raporlama
parametreleriyle birlikte, baslangic, besinci, onuncu, yirminci, otuzuncu, kirkinci ve
KPR sonu EtCO; degerleri ve birinci ay norolojik sag kalim analiz edildi. Calismaya
86 hasta dahil edildi. KPR’nin kotii sonuglarmi ongoérmek adma ii¢ adet KPR
sonlandirma modeli olusturuldu. EtCO2’nin tek basina spontan dolagimin geri
doniisiinic (SDGD) 6ngoérmede yol gosterici olmasina ragmen yeterli olmadigi
goriildii. Olusturulan modellerden taniksiz kardiyak arrest, sahit tarafindan KPR
yapilmamis olmasi, sahada tam ileri kardiyak yasam deste§ine ragmen spontan
dolagimin saglanmamis olmasi, otomatik eksternal defibrilatér soku uygulanmamis
olmasi ve yirminci dakika EtCO2’nin 20,5 mmHg’ nin altinda olan hastalarda KPR ’nin
sonlandirilmasini  6neren model en duyarli ¢ikti. SDGD saglanamamasini
ongormedeki spesifitesi %100 ve pozitif prediktif degeri %100 oldugu gériildii. Ayrica
EtCO2’nin KPR siiresince seyir paternini incelemenin SDGD 6ngdrmek adma yiiksek
spesifite (%87,5) ve pozitif prediktif (%95) degere sahip oldugu goriildii. EtCO2’nin
ve paterninin kardiyak arrestte diger parametrelere beraber kullanilmasi hekimin

SDGD’yi 6ngdérmesindeki yetkinligini arttiracaktir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner Arrest, Kardiyopulmoner Resiisitasyon, End

tidal CO2, Kapnografi



ABSTRACT

Kudu E, Using End Tidal CO: Levels in Predicting the Termination of
Resuscitative Efforts at Emergency Department, Hacettepe University Faculty of
Medicine, Emergency Medicine Thesis. Ankara, 2020.

American Heart Association and European Resuscitation Council have each reported
their own criteria for terminating resuscitative efforts. In this study, we aimed to
integrate end tidal CO; levels (EtCO2) with other parameters to improve these criteria
for resuscitation termination to prevent unnecessary use of resources at the emergency
department. This observational, prospective study included non-traumatic adult
patients who were admitted to Hacettepe University Emergency Medicine Department
due to a cardiac arrest from August 2018 to July 2019. Along with Utstein parameters,
we record EtCO; levels at baseline, 5, 10", 20" 30" 40™ minutes and after
cardiopulmonary resuscitation (CPR). We also monitored neurological outcomes at
the end of one month. We included 86 patients. We created different models to predict
the outcome after CPR. The most sensitive model that predicted the termination of
resuscitation efforts included the following criteria: arrest was not witnessed; no by
stander CPR was provided; no return of spontaneous circulation after full advanced
life support care in the field, and no automatic external defibrillator shocks were
delivered, EtCO; at 20 min less than 20.5 mmHg. This model had a specificity and a
positive predictive value of 100%. This study also showed a high specificity (%87,5)
and positive predictive value (95%) for prediciting the course of EtCO2 levels during
CPR. We conclude that physicians should use EtCO: levels along with other

parameters to better predict the return of spontaneous circulation during CPR.

Keywords: Cardiopulmonary arrest, cardiopulmonary resuscitation, end tidal COg,

capnography
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AHA Amerikan Kalp Birligi

AND Allow Natural Death —Dogal 6liime izin verilmesi-
ASHP Acil saglik hizmeti personeli

DNAR Do Not Attempt Resuscitation —Resiisitasyon girigiminde
bulunulmamasi-

EAKA Egri altinda kalan alan

EEG Elektroensefalografi

ERC Avrupa Resiisitasyon Konseyi

EtCO: End Tidal Karbondioksit’in parsiyel basinci
ETT Endotrakeal tiip

HSY Hedeflenmis sicaklik yonetimi

IKYD [leri Kardiyak Yasam Destegi

10 Intraosseoz

v Intravendz

ILCOR International Liason Committee on Resusitastion
IQR Interquartille range —ceyreklikler arasi uzaklik-

J Joule

KD Kanit Diizeyi

kg Kilogram

KOAH Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi

KPA Kardiyopulmoner arrest

KPR Kardiyopulmoner restisitasyon

mL Mililitre



mmHg

NEA
OED
OR
RKC
ROC
SDGD
SPS
STEMI

TOR

kurallari-
TYD
USG

VF

VT

Milimetre Civa

Hasta sayisi

Nabizsiz elektriksel aktivite

Otomatik Eksternal Defibrilator

Odds Ratio

Randomize Kontrollii Calisma

Resuscitation Outcomes Consortium
Spontan Dolagimin Geri Dénmesi

Serebral performans skalasi

ST segment elevasyonu miyokard infarktusu

Termination of Resuscitation Rule —Restisitasyon sonlandirma

Temel Yasam Destegi
Ultrasonografi
Ventrikiiler Fibrilasyon

Ventrikiiler Tasikardi
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyak arrest yiiksek mortalite ve kotii prognozla iligkili en 6nemli
acillerdendir. AHA’nin 2016 yili sonunda elde edilen verileri incelendiginde,
erigkinlerde kardiyak arrest insidansi 100.000 kiside 140,7 bireydir (Toplam olgu
sayist 347.322 kisi) [1]. Spontan dolasim saglansa bile kardiyak arrest hastalarinda
mortalite oranlar1 olduk¢a yiiksek seyretmektedir. Yasama ihtimali diisik olan
hastalarin hastaneye transferlerinin birgok ve agir koti etkileri mevcuttur;
ambulanslarin karigtig1 ara¢ kazalari, saglik personeli ve kaynaklarin belirgin sekilde
fazla ve maliyetli kullanilmas1 ve hasta yakinlarinin ailesine ekstra stres yiiklenmesi

bunlardan bazilaridir [2, 3].

Kardiyak arrest yonetimi bir ekip isidir, ¢okca kaynak ve insan giicli
gerektirmektedir. Dolayisiyla kurtarilamayacak hastalar igin kardiyopulmoner
resiisitasyona (KPR) devam etmek hem kaynaklarin hem insan giiciiniin bosa
kullanilmasina sebep olacaktir. Bu da dolayli olarak tedaviye ihtiyac1 olan
kurtarilabilir insanlara zarar vermektedir ya da tedavisinin gecikmesine sebep
olmaktadir. Bu yiizden kaynaklarin dogru kullanim1 adina KPR sonlandirma kurallar1
adi altinda uluslararasi bir¢ok ¢alisma yapilmaktadir [4-11]. Bunlardan bir tanesi de
uzun zamandir kullanilan ve AHA kilavuzunda da yer alan Resiisitasyon Sonlandirma
Kriterleri —Universal Termination of Resuscitation Rule-’dur. AHA tarafindan
hastane dis1 arrestlerde uygulanmasi Onerilmektedir. LJ Morison ve arkadaslari
tarafindan 2006 yilinda 1240 hasta {izerinde uygulanmis ve kriterleri karsilayan
hastalarda resiisitasyon sonlandirilabilecegi onerilmistir. Kriterler, saglik personeli
sahitliginde olmayan kardiyak arrest, sok uygulanamayan ritim, ii¢ siklus KPR sonrasi1
ritim saglanamamis olmasidir. Bu ¢calismada %99,5 pozitif prediktif deger saptanmistir
[10]. Daha sonra ise Grunau ve arkadaslarinin 2017°de yaptig1 6994 vakay1 igeren
calismalarinda bu kriterlerin %2,1 yanlis pozitiflik verdigini saptamislardir. Daha yeni
ve genis parametreleri iceren yeni kriterlerin gerekliligi vurgulanmistir [12]. Ayrica
bazi ¢alismalarda ileri kardiyak yasam destegi (IKYD) kriterlerinin degerlendirildigi
caligmalarin daha ¢ok Avrupa ve Amerika iilkelerinde degerlendirildigi farkli etnik
gruplarda ve farkli topluluklarda uyusmazliklar olabilecegi sdylenerek bolgesel
calismalarin yapilmasi gerektigi de vurgulanmistir [13-15]. Asya iilkelerinde yapilan

caligmalarda bu oranlarin daha diisiik oldugu daha iyi kriterler gelistirilmesi gerektigi



vurgulanmustir [13, 16]. Bu kriterlerin hastanemizdeki vakalardaki sonuglar1 da analiz
edildi. Bunlara ek olarak AHA kilavuzuna gore End tidal karbondioksit (EtCO,)
kardiyak arrestte degerli bir parametredir. 20 dakika KPR sonrasi EtCO2’nin 10
mmHg’nin altinda olmasi ¢ok diisiik SDGD sansi1 ve hayatta kalima sahiptir. Bu
hastalarda bircok parametreyle beraber degerlendirilme yapilmasmi ve resusitatif
eforun sonlandirilmasi konusunda diisiiniilmesini Onerir, tek basina EtCO» karar

vermek i¢in asla kullanilmamasini 6nerir (Smif IIb, KD C-LD) [17].

KPR sonlandirilmasi i¢in karar vermek zor bir siiregtir. Sonlandirmak igin
yiizde yiiz duyarlilikta ve her duruma 6zgiin bir algoritma yoktur. Bu yiizden klinisyen,
hastanin klinigine gore subjektif karar vermek zorundadwr. Amerika ve Avrupa
kilavuzlarinda bu karar1 6n planda hekime brrakmustir. Hekimin karar verirken
KPR’nin siiresi gibi tek bir parametre iizerine odaklanmadan, bir¢ok seyi ayni anda
diistinerek klinik yargi ve hasta hayatina saygi duyarak karar verme siirecine gitmesini
onerir. Biz de klinisyenlere bu konuda yol gostermek admna ¢alismamizda EtCO>
degerleri ve kardiyak arrestte yayginca kullanilan ve artik ortak bir dil haline gelen
Utstein kriterlerinde yer alan diger parametre birlikte kullanarak kardiyak arrestte KPR
sonlandirma kararinda kullanilabilirligini arastirdik. Boylece KPR ile spontan
dolagima donme olasilig1 diislik olan hastalar1 erken saptayarak, KPR’de harcanacak

gereksiz i giicli ve maliyeti azaltmak amaglandi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kardiyopulmoner Arrest
2.1.1. Kardiyopulmoner Arrest Tanimi ve Epidemiyolojisi

Kardiyopulmoner aktivite ile beraber organlara kanin sirkiilasyonu saglanir. Bu
sirkiilasyonla birlikte dokularm beslenmesi ve oksijenizasyonu devam eder. Amerikan
Kalp Birligi’nin (AHA) tanimina goére kardiyopulmoner arrest (KPA) herhangi bir
nedenle solunum ve dolasimsal fonksiyonlarin kaybolmasma bagli olarak
hemodinamik siirecin devam ettirilememesidir. Ani olarak gelisebilecegi gibi oncii
semptomlarm ardindan da ortaya c¢ikabilir. Erken donemde fark edilip miidahale
edilmezse Oliimle sonug¢lanir. Hemodinaminin geri dondiiriilmesini amaglayan

miidahaleye kardiyopulmoner resiisistasyon (KPR) denir [18].

AHA’nin 2016 yilinda elde edilen Resuscitation Outcomes Consortium (ROC)
klinik ¢calisma ag1 verileri incelendiginde, eriskinlerde hastane dis1 kardiyak arrest
insidans1 100.000 kiside 140,7 bireydir (Toplam olgu sayis1 347.322 kisi). Bu
hastalarin 180.202 tanesi acil servis tarafindan tedavi edilmistir. Yani yaklasik %52 si
resiisitasyona erigmistir. Hastane dis1 arrest olgularin ¢cogu evde gerceklesir (%69,5).
Bunu kamuya agik alanlar (%18,8) ve bakim evleri (%11,7) takip eder. %51 hastada
ise arrest sahitsizdir. VF ya da VT gibi soklanabilir ritim orani ise %18,7 dir [1, 19].

2018 yilindaki 81864 vakayi igeren CARES’e ait veriler ele alindiginda
ortalama yas 62,2 olup ortanca yas 64’tiir. Hastalarin 50.852 tanesi erkek olup orani
%62,1 dir. Acil servis tarafindan tedavi géren hastane dis1 kardiyak arrest grubunda

taburculuk orant %10,4 olup iyi fonksiyonel durumla taburculuk orani (Serebral
perfiizyon skalas1 1 veya 2) ise %8,2 dir. [20]

KPR egitiminin artmasi ve otomatik defibrilator kullanilmasi ile §liim insidans1

giderek azalmaktadir (Bkz. Sekil 2.1) [18].
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Sekil 2.1. KPR Egitimi Artmasiyla Birlikte Yillik Oliim Insidansi

Ulkemizde ise Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun 2018 verilerine gore toplam
oliim sayis1 421.164’tiir. Oliim vakalarinin %38,4’iinii kardiyovaskiiler hastaliklar,
%19,7’sini benign veya malign neoplazmlar, %12,5’ini solunum sistemi hastaliklar1
olusturmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin en sik sebebi ise %39,7 oranla iskemik
kalp hastaliklaridir. Toplam o6liimlerin %54,6’smn1 erkekler, %45,4’inii kadinlar
olusturmaktadir [21]. Kardiyak arrest insidansi yas arttikga hem kadmnlarda hem
erkeklerde artmaktadir [22, 23].

2.1.2 Kardiyopulmoner Arrest Etiyolojisi

KPA’nin bir¢ok nedeni vardir. Bunlarin ¢ogunlugunu da kardiyak nedenler
olusturur. Temel olarak iskemik kalp hastaliklar1 (%65-70), iskemik olmayan (yapisal)
kalp hastaliklar1 (%210), yapisal olmayan kalp hastaliklar1 (%5-10) ve kardiyak

olmayan nedenler (%25) olmak {izere dorde ayrilir.

Iskemik kalp hastaliklar;; miyokardiyal enfarktiis veya anjina ile beraber
koroner kalp hastaligi, koroner arter embolisi, nonaterojenik koroner hastaligi

(diseksiyon, arterit, konjenital anomaliler), koroner arter spazmi olusturur [24, 25].

Yapisal kalp hastaliklari; hipertrofik kardiyomiyopati, dilate kardiyomiyopati,

valviiler kalp hastaligi, konjenital kalp hastaliklari, aritmojenik sag ventrikiil



displazisi, miyokarditler, akut perikardiyal tamponad, akut miyokardiyal riiptiir, aort

diseksiyonudur.

Yapisal olmayan kalp hastaliklari; idiyopatik ventrikiiler fibrilasyon, brugada
sendromu, uzun QT sendromu, preeksitasyon sendromu, atriyoventrikiiler tam blok,

ailesel ani kardiyak 6liim, gégiis duvari travmasidir [26-28].

Kardiyak olmayan sebepleri ise pulmoner emboli, intrakraniyel kanama,
diisme, Pickwickian sendromu, ilag iliskili arrest, santral havayolu obstriiksiyonu, ani

bebek 6liim sendromu, agiklamayan ani epileptik 6liim olusturur [26, 29].

Kalp yetmezligi olan hastalarda ise tedaviye bagl olarak aritmi insidansi

azalmasina ragmen genel olarak kardiyak arrest riski artmustir.

Ani kardiyak 6liim siliphesi olan 902 hastalik bir calismada biitiin hastalara
otopsi yapilmistir. 715 vakada (%79) altta yatan bir kardiyak rahatsizlik bulunmustur.
35 yasin {izerindeki hastalarda koroner arter hastaligi %73 iken daha geng hastalarda
%23 oranda rastlanmistir. 35 yasin altindaki hastalarda ise daha ¢ok koroner arter

hastaligi dis1 sebepler saptanmistir [30].

2.1.2. Kardiyak Arrestte Utstein Kriterleri

Restisitasyon birgok bransi ilgilendiren multidisipliner bir yaklagimdir. Zaman
icerisinde resiisatif girisimler arttikga resiisatif c¢alisma ve uygulamalarin
ilerleyebilmesi i¢in ortak dil kullanilmasi gerektigine karar verilmistir. Bu amagla ilk
olarak 1990 yilinda Avrupa Kardiyoloji Toplulugu, Avrupa Anestezi Akademisi,
Avrupa Yogun Bakim Tibbi Dernegi ve ilgili ulusal kiigiik topluluklar Norveg’te
Utsteinde toplandilar. Daha sonra bu toplantiya Kanada ve Avustralya temsilcileri de
katildi. Bu toplantinin esas amaci hastane dis1 kardiyak arrest vakalar1 verilerinin
uluslararasi alanda daha verimli kullanilabilmesi i¢in tek formatta yaymlanmasidir.
Bununla birlikte kardiyak arrest epidemiyolojisini daha iyi anlamak, farkl
uygulamalarin yararhiliklarmi fark etmek, KPR kalitesinin arttirmak, bilgi eksikligi
olan alanlarin farkina varmak ve klinik arastirmalar1 desteklemek amaglanmistir. Bu
anlamda farkli sekilde kullanilan kardiyak arrest terimleri tanimlamalar1 yapilarak

farkli iilkelerde benimsenen 6zel kelimeler ortak tek veri olarak birlestirildi. Bu veriler



kabaca acil yardim sisteminin kardiyak arrest tanis1 koydugu vaka sayisi, bu
vakalardan ne kadarmna resiisitasyon yapilip ne kadarina yapilmadigi, resiisitasyon
yapilan grubun kardiyak etiyolojisi, kardiyak etiyoloji grubunda arrestin tanik durumu,
hastanin varig ritmi, hastanin spontan dolasima doniisii, spontan dolagima doniis

olduysa hastanin siireci ve norolojik sag kalimi i¢erecek sekildedir [31, 32].

Su anda giincel olarak bu formu Amerika Birlesik Devletleri [33, 34], Avrupa
[35], Asya [36], Avustralya ve Japonya [37] kullanmaktadir.

2.2. Kardiyopulmoner Resiisitasyon
2.2.1 Tarihge

Kardiyopulmoner arrest ile perflizyonu bozulmus organlara gerekli perfiizyonu
saglamak amaciyla yapilan miidahaleler biitiiniine Kardiyopulmoner Resiisitasyon
(KPR) denir. Ik olarak 1950’lerin sonunda gelismeye baslamis ve agizdan agiza
solunumun o6nemi vurgulanmistir [38]. Daha sonra ise gogiis kompresyonu
vurgulanarak agizdan agiza soluk ile kombine edilmistir [39]. Sonrasinda bugiinki
temel anlamdaki kilavuzlar zamanla gelismistir. KPR miidahaleleri giincel rehberlerde
Temel Yasam Destegi (TYD) ve Ileri Kardiyak Yasam Destegi (IKYD) olarak
anlatilmaktadir. Egitimsiz kurtaricilar ve egitimli kullanicilar i¢in Oneriler farkhidir.
AHA, Avrupa Resiisitasyon Konseyi (ERC) ve ILCOR (International Liason
Committee on Resusitation) is birligi ile en son kilavuzu 2010°da AHA kilavuzu olarak
¢ikarmis ve 2015 yilinda bu kilavuzu giincellemistir. Ilave tedavi 6nerileri ise en son

2018 yilinda yayinlanmastir.
2.2.2 Temel Yasam Destegi ve Erken KPR

Temel yasam desteginin ilk ve en 6nemli unsuru ani kardiyak arrestin erken
fark edilmesidir. Hastaya ve/veya olay yerine yaklasmadan 6nce ortamin giivenli
olundugundan emin olunmas1 gerekli ise giivenlik onlemlerinin alinmasi elzemdir.
Bilingsiz ve/veya yanitsiz hasta fark edildiginde hastanin yanit1 degerlendirilir ve acil
yardim sistemi aktive edilir, cogu iilke i¢in telefon numarasi 9-1-1 ya da 1-1-2’dir.
Eger kurtarict egitimsiz ise telefondaki kisinin komutlarini dinlemelidir. Kurtarici,

eger KPR egitimi alan birisi ise hizlica nabiz degerlendirilmesi yapilmalidir, bu sirada



gorsel olarak solunum izlenmelidir. AHA kilavuzlarinda en deneyimli insanlarmn bile
nabiz ve solunum degerlendirmesi yapilirken zorlanabilineceginden bahseder ve bu
degerlendirmenin on saniyeyi agsmamasini vurgular. Yanitsiz hasta i¢in bu uygulama
sliresi agilip emin olunamadiginda hastanin solunumu veya nabzinin normal olmadig1

kabul edilip hemen KPR ’ye baslanmasini dnerir (Bkz. Sekil 2.2) [40].

Ayn1 zamanda erken donemde otomatik eksternal defibrilatér (OED) temin

edilerek ritim analizi ve gereklilik halinde defibrilasyon yapilmalidir [40, 41].
2.2.2.1 Gogiis Kompresyonu

Gogiis kompresyonu KPR’nin en 6nemli basamagidir. Koroner perflizyon ve
hastanin spontan dolasima geri doniisii (SDGD) etkin KPR ile maksimuma ¢ikar [42].
Kurtarict bir elini diger elinin i¢ine koyarak sternumun distal kismina basiy1
uygulamalidir. Hastanin gdvdesine dik bir sekilde miidahale ederek kendi viicut
agirhigini kullanarak yapmasi Onerilir, bu sekilde erken donemde kas yorgunlugu

onlenmeye ¢alisilir [40].

AHA ve bir¢ok kurulus kilavuz yayimlarken onerilerinin bilimsel giiciinii ve
kanit diizeyini goOstermek, ortak bir dil kullanmak i¢in smiflama yapmustir.
Kilavuzlardaki bilgileri verirken giincel veriler 1s1ginda oneri diizeyi ve kanit diizeyi
olarak sunmaktadir. Oneri ve kanit diizeyi birbirinden bagimsizdir, herhangi bir dneri

seviyesi, herhangi bir kanit diizeyiyle eslesebilir [43].



Normal
solunum,
nabiz var

Normal solunum
yok, nabiz var

Nefes alip almadigina ya da
sadece gaasping yaptigina bak
ve nabzi kontrol et( es zamanh)

Solunum yok ya da
gasping paterninde,
nabiz yok

Butlin senaryolar igin bu ana kadar, acil yardim sistemi
aktive edilmis olmali, OED ve acil yardim ekipmanlari
getirilmeli ya da bir kisi almaya gitmis olmali

Sok verilebilir ritiw ‘SOk verilmeyen ritim

Sekil 2.2 Eriskin Kardiyak Arrest Algoritmasi 2018 Giincellemesi

(OED: Otomatik eksternal defibrilator, KPR: Kardiyopulmoner resiisitasyon)



Oneri diizeyleri bese ayrilir. Bunlar; smif I (Giiglii) 6neri, faydanin zarardan
cok fazla oldugu durumdur. Calismalarda bu Oneri diizeyi kullanilirken; yararl
oldugundan, kullanigl, etkili, yapilmali, uygulanmalidir seklinde bahsedilir. Smif I1a
(Orta) oneri, faydanin riskten daha fazla oldugu durumdur. Caligmalarda bu Oneri
diizeyi kullanilirken; uygundur, etkindir, yararli olabilir, diger yontemlerden daha iyi
olacaktir seklinde kullanilmaktadir. Sinif IIb (Zayif) oneri diizeyinde fayda riske esit
ya da minimal daha fazladir. Calismalarda bu oneri diizeyi kullanilirken; uygun
olabilir, kabul edilebilir, belirsiz veya iyi belirlenememekle birlikte yararl olacag:
ongoriliir seklinde kullanilmaktadir. Smif III 6neri diizeyi ikiye ayrilmaktadir. Smif
I1l: Fayda yok (Orta) Oneride yarar riske esittir. Calismalarda Onerilmez, endike
degildir, yararl degildir seklinde kullanilir. Smuif III: Zararli (Giiglil) 6neri diizeyinde
risk faydadan fazladir. Calismalarda bu oneri diizeyi kullanilirken potansiyel zararli,

hastaya zarar verir, morbidite ve mortaliteyi arttirir seklinde kullanilmaktadir [43].

Kanit diizeyleri de bese ayrilmaktadir ve kanitin kalitesini gdstermektedir.
Kanit diizeyi A olan bir veri birden fazla randomize kontrollii ¢alismadan (RKC),
yiiksek kaliteli RKC’den meta analiz ile ya da kayitli calisma kanitlariyla desteklenmis
bir veya daha fazla RKC’ler sonucunda elde edilmis verilerde kullanilir. Kanit diizeyi
B-R (Randomize) ise bir veya daha fazla orta kalite kanit iceren RKC veya bu
RKC’lerin meta analizi sonucu elde edilir. Diizey B-NR (Randomize Olmayan) ise bir
ya da daha fazla iyi dizayn edilmis, iyi uygulanmis RKC olmayan calismalar,
gozlemsel ¢alismalar ya da bunlarin meta analizlerinden elde edilir. Diizey C-LD
(Smirh Veri) veriler ise dizayn ya da uygulamasinda kisitliliklarin oldugu RKC veya
RKC olmayan gbzlemsel ya da kayit ¢calismalarindan veya bunlarin meta analizinden
elde edilir. Diizey C-EO (Uzman goriisii) veriler ise klinik deneyime dayali uzman

goriisii lizerinde uzlagmalar ile elde edilir [43] (Bkz. Sekil 2.3).



10

SINIF1 (GUCLD) Yarar>>>Risk

SINIF I11: Yarari yok (ORTA DERECEDE)
(Genel olarak sadece KD A veya B) Yarar= Zarar

SINIF 11l Zararli (GUCLU) Risk>Yarar

Sekil 2.3 AHA Oneri Seviyesi ve Kanit Diizey Siiflamas [43]

Gogilis kompresyonunun etkili olmasi i¢in hedefler konmustur. Bu hedeflere

ulasildiginda kaliteli KPR yapilabilecegi vurgulanmistir. Bu hedefler;

1. Gogis basismin dakikada 100 ile 120 arasinda olmasi1 (Smif lla 6neri, kanit

diizeyi (KD) C) [44],

2. Gogiis basisi derinliginin her basida en az 5 cm derinlikte olmasi, 6 cm’i

gecmemesi (Smif I 6neri, KD C)

3. Her basidan sonra gdgiistin normal haline donmesine izin verilmesi (Smif Ila

oneri, KD C).
4. Kesintilerin sikliginin ve siiresinin minimuma indirilmesidir [40].

Eger sok verilecekse, goglis kompresyonu OED sarj olana kadar devam
edilmelidir. Sok verildikten sonra nabiz veya solunum analizi yapilmadan
kompresyona devam edilmelidir. Biitiin bu ugraslar gogilis kompresyonuna az ara
verilmesini amaclar (Sinif I 6neri, KD C), AHA kilavuzu go6giis kompresyonunun
sliresinin resiisitasyon siiresinin en az %60’ mnin olusturmasini 6nerir (Smif IIb Oneri,

KD C) [40].
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Gogiis kompresyonunun daha etkili olabilmesi i¢in hasta ve kurtarict en uygun
pozisyonda olmali ve hasta sert bir zemin {izerinde yatmalidir, hasta eger yatakta ise
arkasina sirt tahtasi yerlestirilmelidir [45-47]. Bu sirada hastaya uygulanan biitiin
girisimler kaliteli KPR uygulamaya oncelik verecek sekilde yapilmalidir. Kurtarici
gbgilis kompresyonu yaparken yorulmaya basladigi icin AHA kilavuzlar: iki dakika
boyunca yapilan géglis masajindan sonra kompresyonu yapan kisinin degismesini
onerir. Normal KPR’de her iki dakikada bir zaten ritim analizi yapildigi i¢in hem ara

vermeler hem de KPR kalitesinin bozulmasi dnlenmeye ¢alisilir [40].

Birden fazla KPR uygulayicist mevcut ise kompresyon ventilasyon orani 30’a
2 olmalidir [40, 48]. Eger egitimli kurtarict mevcut ise 30 gogiis basisindan sonra 2
nefes vermek i¢in kompresyona on saniyeden fazla olmamak iizere ara verilebilir
(Siif Ila o6neri, KD C). Ventilasyonun 6nemi KPR siiresi uzadik¢a daha da
artmaktadir. Bazt RKC’lerin sonucuna gore eger tek kurtarici var ise ya da birden fazla
uygulayict var ama agizdan agiza solunum yapmaktan g¢ekiniyorsa sadece gogiis
kompresyonu yapilarak da KPR uygulanabilir, buna sadece gogiis kompresyonuyla
yapilan KPR denir [40, 48-50]. Bu teknikle birlikte gégiis kompresyonlarina verilen
arayl en aza indirmek ve kurtaricilar1 KPR uygulamaya cesaretlendirmek
amaglanmigtir. AHA nin 2015 giincellemesinde de egitimi olmayan kurtaricilar ya da
telefon kilavuzlugunda KPR yapan kurtaricilar i¢in sadece gogiis basist olan KPR
onerilmektedir (Smif I 6neri diizeyi, KD C) [40]. U¢ adet RKC’nin sonucuna gore
egitimi olmayan kurtaricilar i¢in sadece gogiis basist yapilan KPR ve standart KPR
Uygulamasi karsilastirilmis ve sonucunda uzun donemde sag kalimin degismedigi
bulunmustur [51-53]. Sadece kompresyonla yapilan KPR ¢ocuklarda ve kardiyak

orjinli olmayan arrestlerde uygulanmamalidir [40, 54].

2.2.2.2 Havayolu Yonetimi
Havayolunun Ag¢ilmasi

Egitimi olmayan kurtaricilar i¢in eger omurilik yaralanma ihtimali varsa
manuel olarak omurilik hareketi kisitlanmalidir (6rnegin; iki elin basin iki tarafina

gecirerek basin sabit tutulmasi). Immobilizasyon cihazlar1 egitimi olmayan kisiler
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tarafindan kullanilmamalidir (Sinif 3 6neri, KD C). Kafa ya da boyun travmasi

diisiiniilmeyen hastalarda egitimli kurtaricilar bas geri ¢ene ileri manevrasi yaparak

hava yolunu acabilirler (Bkz. Sekil 2.4) [40].

Sekil 2.4: Hava yolunun agilmasi A: Epiglot ve dil nedeniyle hava yolunun

kapanmas1 B: Bas geri ¢ene ileri manevrasi ile hava yolunun agilmasi [55].

Ventilasyon

Ani kardiyak arrest sirasinda pulmoner alveoller ve damarlarda yeterli oksijen
oldugu ama dolasimin olmadig1 diisiiniilmektedir. Bu yiizden ilk olarak go6giis
kompresyonu ile baglamak en 6nemli basamaktir [56-58]. Ama eger hastanin kardiyak
arrestinin sebebi hipoksi gibi oksijen rezervinin kétii oldugu bir durum ise ventilasyon
da kaliteli KPR nin bir par¢ast olmaktadir. Ayrica arrest siiresi uzadik¢a metabolik
stireg devam ettiginden ve akcigerlerdeki oksijen rezervi tikkendigi i¢in ventilasyonun

onemi artmaktadir [40].
Kurtarici soluk

1. Her kurtarici soluk bir saniyeyi gegmeyecek sekilde verilmelidir (Oneri diizeyi
Swnif ITa, KD C)

2. Gogils ylikselmesi goriilecek kadar yeterli tidal volimde hava verilmelidir

(500-600 mL, veya 6-7 mL/kg) (Sinif I1a oneri diizeyi, KD C) Eger ileri hava
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yolu var ise (endotrakeal tiip (ETT), kombitiip veya laringeal mask) dakikada
8-10 olacak sekilde havalandirilmalidir (Sinif IIb 6neri, KD C).

3. Kompresyon ventilasyon orani 30’a 2 olmalidir. (Sinif IIa 6neri, KD C)
4. Fazla ventilasyondan kaginilmalidir [40].

Asir1 ventilasyondan mutlaka kaginilmalidir. Fazla voliimde ya da fazla sayida
soluk vermek intratorasik basinci arttirarak vendz dolusu azaltacaktir. Bu da pulmoner
perfiizyonu ve kardiyak outputu dolayisiyla serebral ve koroner perflizyon basinglarini
diistirecektir. Ayrica fazla ventilasyon gastrik sigskinlige neden olarak regiirjitasyon ya
da aspirasyon gibi komplikasyonlara neden olacaktir (Smif IIT 6neri diizeyi, KD B)

[40, 59].

Agizdan Agiza Kurtaricr Soluk

Agizdan agiza kurtarici soluk, hastaya oksijen ve ventilasyon saglar. Kurtarici
soluk vermek i¢in hastanin agzini agtiktan sonra burun delikleri kapatilir. Hastanin
agzindan bir saniye i¢inde bir soluk verilir. Sonra derin olmayacak sekilde normal
soluk alinir ve tekrar bir saniye i¢inde bir soluk daha verilir (Sinif IIb 6neri, KD C).
Hastanm havayolunu agmak onemlidir, eger gogiis kafesi sismezse kafa geri, boyun
ileri manevrast uygulanabilir. Eger kurbanin dolasimi -nabzi- var ama solunum
destegine ihtiyaci varsa her 5-6 saniyede bir; bir saniyelik soluklar verilmelidir (Siif
IIb 6neri, KD C). Her solukta gogiisiin goézle goriiliir bir sekilde yiikselmesi gerekir
[40].

Agizdan Bariyer Cihaz Yardimiyla Agiza Soluk

Bazi kurtaricilar agizdan agiza solunum yapma konusunda tereddiit
yasayabilmektedir. Agizdan agiza solunum yapilirken hastalik bulag riski diistiktiir,
bariyersiz kurtarici soluk vermekte miimkiindiir. Eger bariyer kullanilacaksa bunu

kurbana takarken vakit kaybedilmemeye 6zen gosterilmelidir [40].
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Agizdan Buruna Kurtarici Soluk

Agizdan agiza kurtarici solugun yapilamayacagi durumlarda uygulanir (agiza
ciddi travma, hastanin suda olmasi, agizin agilamadigi durumlar) (Sinif Ila 6neri, KD
C) [40]. Bir vaka serisine gore agizdan buruna ventilasyon erigkinlerde giivenilir, etkili

ve uygulanabilirdir [60].

Balon Maske ile Havalandirma

Kendiliginden sisebilir balon maske ile ventilasyonda oda havasi ya da ilave
oksijen kullanilabilir. Bu cihaz ileri havayolu olmadan kullanildiginda pozitif basing
yaparak gastrik sigskinlik ve olas1 komplikasyonlara neden olabilir. Balon maske ile
havalandirma yaparken kompresyon ventilasyon orani 30’a 2 olmali1 ve kompresyon
duraksamalar1 sirasinda yaklasik bir saniye siiren iki soluk verilmelidir (Sinif ITa 6neri,

KD C) [40].

fleri Hava Yolu ile Ventilasyon

Kurban ileri havayoluna sahip oldugunda 30’a 2’lik dongiiler kullanilmaz.

Dakikada 10 soluk olacak sekilde ventilasyon yapilir ve gdgiis kompresyonlarma ara

verilmez (Smf IIb 6neri, KD C) [40].

2.2.2.3 Defibrilasyon

AHA Temel yasam destegi kilavuzlar1 erken defibrilasyonun 6nemine siddetle
vurgu yapmaktadir. Eger OED erisimi kolay yerde ise hizlica defibrilasyon
yapilmalidir (Smuf IIa, KD C-Limitli Veri). Eger OED erisimi zorsa dnce gogis
kompresyonuna baglanmali OED’ye erisilir erigilmez ritim analiz edilmeli ve endike
oldugunda hizli bir sekilde sok verilmelidir (Sinif Ila, KD B) [40]. Hastane diginda
gerceklesen kardiyak arrestlerde sag kalimi erken defibrilasyon ile %50 ye kadar
arttirabilecegi belirtilmektedir [19]. En yiiksek sag kalim hastanin ilk 3-5 dakika
icerisinde KPR’ye baslanip defibrile edildiginde olmaktadir. AHA kilavuzlarinda
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enerji seviyesinin defibrilatdr cihazinin markasina gore Onerilen doza ayarlanarak
verilmesini 6nermektedir [61]. Eger 6nerilen doz bilinmiyorsa uygun en yiiksek doz
verilmelidir (monofazik defibrilatorler i¢in 360 jiil (J) bifazik defibrilatorler i¢in 200
J) [62] Sok verilir verilmez ritim analizi yapilmadan 2 dakika boyunca kaliteli gogiis
kompresyonu yapilmalidir. Ciinkii defibrilasyon sonrasi kalbin gerekli perfiizyonu
olusturamadig1 gosterilmistir (Smuf IIb, KD C-Limitli Veri) [40, 63, 64] Varsa eger
bifazik defibrilator kullanimi1 6nerilmektedir. Ciinkii daha diisiik enerji seviyesi ile
efektif defibrilasyon yapilabilmektedir. Bifazik defibrilatorler elektrotlar arasindaki
impedansi Olcerek enerjiyi ona gore ayarlarlar. Calismalarda ilk sokun basar1 oraninin
yaklasik %85 civarinda oldugu gosterilmistir [65-67]. Defibrilator pedlerinin nasil
yerlestirilecegi sekil 2.5°te gosterilmistir.

Sekil 2.5: Pacemaker Yerlestirme Pozisyonlar1 A:6n/yan B:on/arka [68]
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Nabiz Kontrolii ve Ritim Analizi

Nabiz kontrolii ve ritim analizi yaparken en 6nemli basamak kaliteli gogiis
kompresyonunu bolmemektir. Bunun igin kardiyak ritim analizi iki dakikalik KPR
siklusu tamamlandigi sirada yapilmalidir. Unutulmamalidir ki kisa beklemeler bile
koroner ve serebral perflizyon basinglari diislirerek hastanin kurtulma sansini

azaltmaktadir.

2.2.3. ileri Kardiyak Yasam Destegi

Ileri kardiyak yasam destegi kardiyak arrest olgularma yaklasimdaki bilgileri
ve birtakim yaklagim becerilerini igerir. Temel yasam desteginden keskin sinirlarla
ayrilmaz ve bir¢ok yerde i¢ i¢e gegmis durumdadir [17]. Kardiyak arrest sonrasi sag
kalim iyi bir TYD ve IKYD uygulamasi ve sonrasinda da iyi bir kardiyak arrest sonrasi
bakim sayesinde miimkiin olmaktadir. IKYD hastane 6ncesi ve hastanedeki medikal
tedavi saglayan acil servis personeli egitimi i¢in olmazsa olmazdir. Hastane dis1 ve
hastane i¢indeki kardiyak arrestlerden elde edilen veriler dogrusunda gilincellenerek
gelismektedir. Hastane ici ve hastane dis1 kardiyak arrestlerde IKYD uygulamasi temel
olarak ayn1 olsa da minimal farkliliklar vardir. Ornegin hastane ici kardiyak arrest

olgularinda steroid verilmesi hala tartigilan bir konudur.

Kardiyak arreste 4 ritim sebep olabilir. VF, nabizsiz VT, nabizsiz elektriksel
aktivite (NEA) ve asistoli. VF organize olmayan elektriksel aktiviteyi temsil ederken,
VT ventrikiiler miyokardiyumun organize elektriksel aktivitesini temsil eder. Her ikKi
ritimde yeterli kan akisi olusturamaz. NEA heterojen organize elektriksel ritimle
iliskili olarak mekanik ventrikiiler aktivitenin olmadigi ya da mekanik ventrikiiler
aktivitenin oldugu ama klinik olarak tespit edilemeyen nabzi kapsar. Asistoli
ventrikiiler elektriksel aktivitenin tespit edilemedigi durumu tanimlar, atriyal

elektriksel aktivite olabilir ya da olmayabilir [17].

Kardiyak arrest algoritmasi basitlestirilerek her ritme uygun sekilde yiiksek
kaliteli KPR uygulamasmi ozetlemistir (Bkz. Sekil 2.6) Periyodik duraksamalar
olabildigince kisa olmali ve bu duraksamalar sadece ritim analizi, VF/VT’ye

uygulanan sok sirasinda veya nabiz kontrolii sirasinda olmalidir. KPR kalitesi bir
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yandan monitorize edilmeli ve optimize edilmelidir. Eger uygulanabilirse end-tidal
CO: basinci, diyastolik arteriyel basing ve santral vendz oksijen basinct monitdrize
edilmelidir. Goglis kompresyonu ve ventilasyon uygulamasi temel yasam destegiyle

aynidir [17].

Yiiksek kaliteli KPR’de hayatta kalim ve taburculuk oranlarinda en énemli
artig1 saglayan uygulama erken defibrilasyon ve gogiis kompresyonudur. Dolayisiyla
damar yolu agilmasi, ila¢ uygulanmasi, ileri havayolu yerlestirilmesi gibi uygulamalar
hi¢bir zaman gogiis kompresyonunda ara verilmeye neden olmali ve defibrilasyonda
gecikmeye neden olmamalidir [17]. ila¢ uygulamalar1 igin veya ileri hava yolunun
spesifik zamanlamasiyla ilgili veriler yetersizdir ve ¢ogu vakada kurtarici sayisina

gore degismektedir.

Kardiyak arrest etiyolojisini algilayarak tedavi etmek onemlidir. KPR sirasinda
kurtarici geri dondiiriilebilir nedenler olan 5H ve 5T’yi diistinmelidir (Bkz. Sekil 2.6).
Spontan dolagimin geri doniisii saglanirsa hizlica kardiyak arrest sonrasi bakim
uygulanmali hastanin uzun donem sag kalimi ve norolojik fonksiyonlar1 koruma

amaglanmalidir [17].

Sahitli ya da sahitsiz arrest durumlarinda ilk kurtarici hizlica gogis
kompresyonuna baslamali ikinci kurtarici ise hizlica defibrilator edinerek pedleri
hastaya yerlestirmelidir. Defibrilator hazir olur olmaz ritim kontrol edilerek ritme
yonelik tedavi verilmelidir. Eger hasta arrest olmadan 6nce monitdrize ise gogiis

kompresyonuna baslanmadan Once ritim analizi yapilarak miidahale edilebilir [17].

Kardiyak arrest sirasinda ilk 6ncelik yiiksek kaliteli KPR ve hizli defibrilasyon
olmalidir. Bunlarin yaninda intravendz (IV) ya da intraosse6z (IO) yol acgilarak ilag
uygulamak ikinci plandadir. Bu yiizden IV ya da IO yol agmak i¢in bir optimal zaman
belirlenmemistir, yeterli veri bulunmamasina ragmen AHA kilavuzunda kompresyon
ve defibrilasyona engel olmadig: siirece hizli bir sekilde damar yolu agilarak ilaglarin

verilmesini Onerir.
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Ilag verilmeye basladiginda eger periferik IV yoldan ilag verilecekse hizli
sekilde (bolus) verilerek arkasindan 20 mL bolus IV sivilar verilmeli ilacin
sirkiilasyona karigmasi saglanmalidir [69]. Sistematik olarak caligilmasa da teorik
olarak ilag verdikten sonra ekstremitenin eleve edilmesi fayda saglayabilir [17]. IV yol
acma konusunda bagarisiz olunduysa IO yol agilabilir (Smif IIa 6neri, KD C). IO yol
stv1 resiisitasyonu, ilag vermek icin yeterli etkili ve giivenilirdir. Ayni zamanda
laboratuvar degerlendirmesi i¢in kan 6rnegi de alinabilir [17]. Eger deneyimli birisi
var ve kontraendikasyon yok ise santral vendz yol (internal juguler ven ya da
subklaviyen ven) agilabilir (Sinif IIb 6neri, KD C). Santral yolun esas faydasi ilacin
pik dozunun daha fazla olmasi ve sirkiilasyon siiresinin daha kisa olmasidir [70].
Ayrica santral vendz oksijen basing ve serebral perflizyon basinci gibi SDGD igin
Ongorii parametreleri takip edilebilir [71]. Santral vendz yol yerlestirmek akut koroner
sendrom gibi durumlarda verilecek olan fibrinolitik tedaviye kesin kontraendikasyon
olusturmaz, rolatif kontraendikasyon olusturmaktadir. Eger IV ya da 10 yola
erisilemiyorsa epinefrin, vazopressin ya da lidokain endotrakeal yol ile verilebilir
(Smif IIb 6neri, KD B). Cogu ilacin endotrakeal dozu optimum olarak bilinmemekle
beraber 1V dozun 2- 2.5 kat1 verilmesi 6nerilmektedir. Ila¢ verilmeden énce 5-10 mL

steril su ya da normal salin ile diliic edilerek verilmesi emilimi arttrrmaktadir [17].

Kardiyak arrest vakalarinda her 3 ile 5 dakikada bir standart doz (1 mg)
adrenalin uygulamasi onerilir (Sinif 11b 6neri, KD B-R). Adrenalin uzun zamandir
kardiyak arrest vakalarimda uygulanmaktadir ve yeterli plasebo kontrollii ¢aligma
yoktur, bu yiizden norolojik sag kalim gibi durumlarla ilgili veriler yetersizdir. Elde
olan verilerle adrenalin uygulamasnm SDGD’yi arttirdigi bilinmektedir [17].
Adrenalin temel olarak alfa adrenerjiktir ve vazokonstriiksiyon yapar bu etkiyle
beraber KPR sirasinda koroner ve serebral perfiizyon basincini arttirabilir. Beta
adrenerjik etki ile miyokardiyal ig yiikiinii arttirarak subendokardiyal perfizyonu
bozma riski vardir. 2011 yilinda yapilan adrenalin ile plaseboyu karsilastiran bir
caligmada adrenalin uygulanan grupta SDGD’nin daha fazla oldugu, ama taburculuk
ve 1yi norolojik sonucun degismedigi bulunmustur, bu ¢aligma erken kesilmek zorunda

kaldigindan hedef hasta sayisina ulasamamis ileride daha fazla calisma yapilmasi
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gerektigi onerilmistir [72]. Kardiyak arrestte yiiksek doz adrenalinin rutin kullanimi

onerilmemektedir (Sinif I1I-Faydasiz 6neri, KD B-R) [17].

336 hasta iceren RKC’de vazopressin ve adrenalin karsilastirilmis olup
vazopressinin adrenaline higbir Gstlinliigii bulunmamustir (Sinif IIb 6neri, KD B-R)

[73]. Kardiyak yasam destegi algoritmasindan vazopressin ¢ikarilmistir [17].

2.2.3.1. Soklanabilir Ritimler: VF/ Nabizsiz VT

Ritim kontrolii sirasinda OED ile ritim VF ya da nabizsiz VT’yi gosterdigi
zaman OED sarj etmeyi onerecektir. OED sarj edildikten sonra kurbanin etrafindan
herkes uzaklastirildiktan sonra sok verilmeli ve ardindan ritim -nabiz- analizi
yapilmadan KPR devam etmelidir. Eger manuel defibrilator varsa benzer sekilde
defibrilator sarj edilene kadar kompresyon devam etmeli ve sok sonrasinda 2 dakika

boyunca kompresyon devam etmelidir.

AHA TYD’de oldugu gibi IKYD kilavuzlarmda da defibrilatdr kullanimini
vurgulamaktadir. IKYD kilavuzunda atriyal ve ventrikiiler aritmi tedavisinde
defibrilator kullanimi  Onerilmektedir (Smif I oOnerii, KD B-NR). Bifazik
defibrilatorlerin basar1 oran1 daha yiiksek oldugu i¢in monofazik defibrilatorlere gore
tercih edilmesini onerir (Smif Ila 6neri, KD B-R). Bifazik defibrilatér kullanirken
iretici firmanmn onerdigi doz kullanilmalidir, eger bilinmiyorsa en yiiksek doz
kullanim1 diistiniilmelidir (Sinif IIb 6neri, Kanit diizeyi C-LD). Eger ilk dongiide
uygulanan sok VF ya da nabizsiz VT’yi sonlandirmazsa bir sonraki sokta esit doz ya

da daha yiiksek doz kullanimini 6nerir (Smif IIb, KD C-LD) [17].

Defibrilasyona yanitsiz devam eden VF ya da nabizsiz VT’de amiodaron veya
lidokain tedavisi distiniilmelidir (Smif IIb 6neri, KD B-R) [17]. Yapilan ¢ift kor
randomize klinik c¢aliymaya gore direngli VF ya da nabizsiz VT hastalarinda
amiodaron ile plasebo karsilagtirilmis ve amiodaron alan grupta SDGD ve hastaneye
yatig daha fazla bulunmustur [74]. Lidokain amiodarona alternatif bir antiaritmik ilag
olup yapilan ¢ift kor randomize kontrollii ¢calismaya goére lidokain ve amiodaron
karsilastirilmis olup hastaneye yatis oranlarinda lidokain daha az etkili olup uzun

donem sag kalimda belirgin fark saptanmamustir [75].
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Kardiyak arrestte rutin olarak magnezyum kullanilmasi1 6nerilmez (Sinif III
oneri-Faydasiz, KD C-LD). Torsades de pointes (Uzun QT’ye sekonder polimorfik
VT) diisiiniilen hastalarda magnezyum uygulamasi diisiiniilebilir (Sinif IIb 6neri, KD

C-LD) [17].

2.2.3.2. Soklanmayan Ritimler: NEA/Asistoli

Ritim kontrolii sirasinda soklanamaya ritim goriildiiyse KPR hemen devam
etmelidir. Iki dakika boyunca gégiis kompresyonu sonrasinda tekrardan ritim kontrolii
yapilmalidir. KPR devam ederken KPA’ya sebep olabilecek sebepler diisiiniiliip tedavi
edilmeye calisiimalidir. Ornegin hipoksemiye bagl arrest diisiiniiliiyorsa ventilasyon
efektif hale getirilmeye c¢alisilmali yeterli degilse ileri hava yolu yerlestirilmesi

disiiniilmelidir.

2.2.3.3. KPR Sirasinda Hava Yolu Kontrolii ve Ventilasyon

KPR swrasinda ventilasyonun amaci yeterli oksijen saglanmasi ve
karbondioksit atiminin yeterli olmasidir. Tanikli VF kardiyak arrestte kurtarici soluk
daha az 6nemlidir. G6gilis kompresyonuna ara verilmesi ve pozitif basingh ventilasyon
intratorasik basinci arttirarak KPR kalitesini diisiirebilir. Bu yiizden sahitli kardiyak
arrestte tek kurtarici var ise ventilasyon igin gogiis kompresyonuna ara verilmemelidir.
Ileri hava yolu uygulamas1 KPR yi ve defibrilasyonu geciktirmemelidir (Smif I, KD
C) [17].

Havayolunu aspirasyondan korumak i¢in rutin krikoid basis1 onerilmez (Smif

111, KD C) [17].

Tek kurtarict varhiginda balon maske onerilmez, agizdan agiza solunum daha
etkilidir. Birden fazla kurtarici olmas1 durumunda balon maske ventilasyon Onerilir.
Saglik calisanlarinin balon maske kullanmaya agina olmas1 gerekmektedir. Kurtarici
eriskin maskeyle birlikte yaklagik 600 mL tidal hacim olusturacak havay1 vermeli ve
bir saniye iginde gogiisiin yilikseldigini gormelidir. Bu miktardaki hava yeterli oksijen

saglamakta ve midede siskinlik riskini azaltmaktadir. Balon maske ile ventilasyon



22

yapilirken oksiirigli ve gag refleksi olmayan bilingsiz hastalarda ventilasyon kalitesini
arttirmak icin orofaringeal havayollar1 kullanilabilir. Deneyimli personel tarafindan

uygulanmahidir (Smif ITa, KD C) [17].

Iyi bir balon maske uygulamasi ile ileri hava yolu uygulamalar1 arasinda fark
gosterilmemistir. KPR sirasinda ikisi de kullanilabilir (Siif IIb, KD C-LD).
Endotrakeal entiibasyon uygulayicilar: i¢in sik tecriibe edinmesi ve sik sik tekrar

egitilmesi onerilir (Smif I, KD B) [17].

Bazi durumlarda balon maske ile ventilasyon yeterli olmaz ve ileri havayolu
gerekebilir. Bu uygulama ic¢in spesifik bir zaman yoktur. Buna klinisyen karar
vermelidir ve ileri hava yolu konusunda deneyimli olmalidir. ileri hava yolu cihazi
yerlestirirken en Onemli husus gogiis kompresyonuna engel olmamaktir. AHA
kilavuzu eger ileri hava yolu yerlestirmesi gégilis kompresyonuna engel oluyorsa ileri
hava yolu uygulamasinin ertelenmesi konusunda diistiniilmesi gerektigini onerir (Smif
IIb, KD C). Ileri hava yolu yerlestirildikten sonra aym sekilde gdgiis kompresyonuna
ara vermeden yerinin dogrulugu kontrol edilmelidir. Oskiiltasyonda mideden ses
gelmedigine emin olunmali ve iki akcigerin de havalanmasi kontrol edilmelidir.
Endotrakeal tiipiin yerlesimi ve takibi agisindan devamli dalgaform kapnografi ile
EtCO2 degerlerinin incelenmesi klinik degerlendirmeye ek olarak uygulanabilecek en
giivenilir yontemdir (Smif I, KD LD). Eger devamli dalgaform kapnograf yok ise,
Ozefageal detektér cihazi ya da ultrasonografi (USG) deneyimli kisi tarafindan
alternatif olarak kullanilabilir (Smif IIa, KD C-LD) [17].

Ileri havayolu yerlestirildikten sonra ventilasyon ve kompresyon sikluslar
halinde devam etmesine gerek kalmaz. Dolayisi ile ventilasyonu saglamak i¢in gogiis
kompresyonuna ara verilmez ve 100-120/dakika olacak sekilde g6giis kompresyonuna
devam edilirken 10/dakika olacak sekilde ventilasyon devam eder. Asiri

ventilasyondan kag¢inilmalidir.

Uzamis resiisitasyonlarda otomatik transfer ventilatorleri kullanimi yeterli
ventilasyon ve oksijenizasyon saglarken acil servis ekibinin diger islerini yapmasima
olanak saglayabilir (Stif IIb, KD C). Kurtaricilar her zaman yedek plan olarak balon

maskeye sahip olmalidir.
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KPR Sirasinda Oksijen Dozu

2015 ILCOR sistematik incelemeleri KPR sirasinda ve post kardiyak arrest
stiresince inhale oksijen verilmesini Onerir. KPR’nin hedeflerinden birisi de kalbin
enerji seviyesini tekrardan saglayarak mekanik fonksiyonlarini devam ettirebilmek ve
bu sayede beyindeki iskemik hasar1 en aza indirmektir. Bunun i¢in de ilave oksijen
destegine ihtiya¢ vardir. Kan akimi oksijen iletimini etkileyen major bilesen oldugu
icin teorik olarak arteriyel kandaki oksijen konsantrasyonunu maksimum diizeye
¢ikarmak onemlidir. Buna da ileri hava yolu ya da maskeye bagl cihazlarla yiiksek
akim oksijenle ulasilabilecektir. Kilavuz destek oksijen erisilebilir oldugunda,
uygulanabilir en yiiksek dozdan oksijen konsantrasyonu verilmesini 6nerir (Simif I1b,
KD C-EOQ) [17]. 145 adet hasta i¢eren bir gézlemsel ¢alismada hastane dis1 kardiyak
arrestlerin arteriyel oksijen basinglar1 6lciilmiis ve seviyelerine gore diisiik, orta ve
yiiksege ayrilarak incelenmistir. Yiiksek arteriyel oksijen basinca sahip hastalarda
hastaneye ulasma oranlar1 yiiksek goriilmiis olup norolojik sagkalimda farklilik

saptanmamustir. Hiperoksinin zarart ile ilgili herhangi bir bulgu da bulunmamustir [76].

2.2.3.4. KPR Sirasinda Fizyolojik Parametrelerin izlenmesi

KPR sirasinda kurtaric1 performansini izlemek ve hastanin fizyolojik
parametrelerinin izlenmesi KPR’nin kalitesini arttirmak i¢in kullanilabilir. KPR
sirasinda EtCO», koroner perflizyon basinci, arteriyal relaksasyon basinci, arteriyel
kan basinci, santral vendz oksijen saturasyonu, kardiyak output ve miyokardiyal kan
akmu ile koreledir. Bu parametreler gogiis kompresyonunu engellemeden siirekli
olarak izlenebilir. Parametrelerdeki ani beklenmedik bir artis SDGD’de sensitif bir
gostergegtir.  Yeterli veri olmamasina ragmen AHA kilavuzu bu fizyolojik
parametrelerin uygun sekilde izlenmesi ve bu degerleri KPR kalitesini arttirmakta,
vazopressor tedaviyi yonlendirmede ve SDGD tespit etmede kullanilmasini Onerir
(Siif IIb, KD C-EO) [17]. Fizyolojik parametrelerde hedef olarak sayisal degerler

yeterli olarak incelenmemis olup net sayisal deger dnerisi yapilmamustir.
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KPR Sirasinda EtCO2’nin Prognostik Degeri

2015 ILCOR sistematik incelemesi EtCO. ol¢iimiiniin kardiyak arrestte
prognostik degeri oldugunu diisiinmektedir. EtCO», ekspirasyon sonunda verilen
havadaki karbondioksit basincidir. Karbondioksit iiretimi, alveoler ventilasyon ve
pulmoner kan akimina baghdir. En sik dalgaform kapnograf ile olgiiliir. Kardiyak
arrest durumunda EtCO; seviyesi gégiis kompresyonuyla olusturulan kardiyak outputu
yansitir. Diistik EtCO2 seviyeleri yetersiz kardiyak outputu gosterir. Ama bazen bu
disiikliik bronkospazma, ETT’de mukus tikacina, ETT nin kivrilmasina, ETT’de
alveolar sivi olmasima, hiperventilasyona ya da havayolunda kacaga bagl olabilir.

Entiibe olmayan hastalarda dogru degerleri yansitmayabilir.

Su ana kadar yapilan EtCO2’nin prediktif kapasitesini inceleyen ¢aligmalarin
cogu gozlemseldir ve iyi bir norolojik sag kalimla hayatta kalimi inceleyen yeterli
arastirma yoktur [77]. Hastane i¢i kardiyak arrestlerde yapilan prospektif gézlemsel
bir ¢calismada 127 hasta incelenmis ve herhangi bir zamanda EtCO2’nin 10 mmHg’ nin
altinda olmas1 mortalite i¢in prediktif olarak goriilmiis, EtCO2’si 10 mmHg nin altinda
olup sag kalan sadece bir hasta olmus ve hasta sag kalim ile taburcu olmustur [77].
Baska bir gozlemsel ¢alismada ise 150 adet hastane dis1 kardiyak arrest vakalar
incelenmis ve 20. Dakikada EtCO; ‘si 10 mmHg’ nin altinda olanlarda hastaneye varis
olmamustir [78]. Bu ve diger ¢alismalarin sonuglariyla birlikte AHA kilavuzuna gore
EtCO, degerli bir parametredir entiibasyon sonrast ve 20 dakika KPR sonrasi
EtCO2’nin 10 mmHg’ nin altinda olmas1 ¢ok diisiik SDGD sans1 ve hayatta kalima
sahiptir. Bu hastalarda bir¢ok parametreyle beraber degerlendirilme yapilmasmi ve
resusitatif eforun sonlandirilmasi konusunda diistiniilmesini 6nerir, tek basma EtCO2
karar vermek i¢in asla kullanilmamalidir (Smif IIb, KD C-LD) [17]. Az miktarda veri
oldugu i¢in daha kapsamli ve genis caligmalar yapilmasi gerektigini vurgular.
Supraglottik hava yolu ya da balon maske ile havalandirilma saglanan hastalar igin
higbir ¢alisma yoktur, bu hastalarda EtCO> karar vermek i¢in kullanilmamalidir (Sinif
I11, KD C-EO) [17].
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2.2.3.5. KPR Sirasinda Ultrasonografi Kullanim

Kritik hastalarda hem tani1 hem de prognoz degerlendirilmesinde yatak basi
kardiyak ve kardiyak olmayan USG kullanilmaktadir [79]. KPR yapilan hastalarda
USG kullanim1 hipovolemi, pndomotoraks, pulmoner embolizm veya perikardiyal
tamponad gibi tedavi edilebilir sebeplerin belirlenebilmesinde kullanilabilir [80]. Bu
konuda hala yeterli veri yoktur. AHA kilavuzu kardiyak arrest yonetiminde kardiyak
ve kardiyak olmayan USG kullanimimin diisiiniilmesi gerektigini 6nerir (Sinif IIb, KD
C-EO). Eger tecriibeli bir USG uygulayicist var ve USG degerlendirmesi KPR’yi
bolmeyecekse USG’nin hastanin degerlendirmesinde standart incelemeye ilave olarak

kullanilmas1 6nerilir (Smnif IIb, KD C-EO) [17].

2.2.3.6. Resiisitasyonun Sonlandirilmasi ve Etik Degerler

AHA kilavuzuna gore KPR sirasinda geri doniigsiiz beyin hasar1 ya da beyin
Olimiiniin tahmin etmek zordur. Resiisitasyonun baglanmamasi ya da hayati siirdiirticii
tedavinin kesilmesi etik olarak esittir. Eger hastaligin seyri net degilse daha detayh
bilgi (hastanin hayatta kalma olasiligi, hastanin tercihleri vs.) elde edilene kadar

resiisitasyon uygulanmasini 6nerir (Sinif IIb, KD C) [81].

Restisitasyon hakkinda verilen kararlar etik, yasal ve Kkiiltiirel faktorlerden
etkilenmektedir. Ideal olan1 bu kararlar1 verirken bilimin, hasta veya vekilinin
tercihleri, bolgesel politikalar ve yasal gereklilik ve belirlenmis etik kriterlerden ilham

alinmasidir [81].

Temel yagam destegine baglandiginda asagidakilerden birine ulasilan ana kadar

devam edilir.
e SDGD
e Ileri yasam destegi uygulayicisina devredilene dek

e Kurtaricinin yorulmasi, kotii ¢evresel kosullar nedeniyle hayatinin tehlikeye
girmesi, resiisitasyonun devam etmesinin diger kisilerin hayatini tehlikeye

atmasi
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e Geri doniigsiiz Olim tanis1 konulmasi ya da resiisitasyon sonlandirma

kriterlerinin karsilanmasi [81].

3 parametreden olusan temel yasam destegi sonlandirma kriterleri vardir.
Temel yasam destegini sonlandirmak i¢in bunlarin tigti de karsilanmis olmalidir (BKz.

Sekil 2.7). Bunlar;
1. Arrestin saglik calisan1 ya da kurtarict bir kisi tarafindan tanikli olmamasi
2. 3tam tur KPR ve OED analizi sonrasinda SDGD saglanmamis olmas1

3. OED soku verilmemis olmasi[82].

Sekil 2.7 Hastane dis1 kardiyak arrestte TYD Sonlandirma Kurah-2018
AHA

Temel yasam destegi sonlandirma kriterleri hasta transfer i¢in ambulansa
gotiiriilmeden once kullanilmalidir. Bu kriterler kullanildiginda potansiyel olarak
yasayabilir hastalarin bakimmdan 6diin verilmeden kardiyak arrestlerin hastaneye
transferinde %37 azalma olmaktadir [82]. Bu kural Amerika, Kanada ve Avrupada
prospektif olarak kentsel ve kirsal acil servislerde dogrulanmistir [83-86]. Bu klinik
tahmin etme kurali daha 6ncekilerle karsilastirildiginda su an i¢in kullanilan en yiiksek

spesifite ve pozitif prediktif degere sahiptir [85].
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AHA kilavuzunda yerel ve bolgesel acil servis ekiplerince temel yasam destegi
sonlandirma  kriterleri  kullanilarak  resiisitasyon sonlandirma  protokolleri
gelistirmesini dnerir (Smif I, KD A). Bu kriterler modifiye edildiginde giivenilirligi ve
uygulanabilirligi belirsizdir (Siif IIb, KD A) [81].

IKYD uygulanan hastalar igin ise farkli kriterler kullanilmas1 daha uygun
olabilir. Amerika Ulusal Acil Servis Hekimleri Toplulugu 20 dakikadan fazla yapilan
ileri yasam destegine cevap vermeyen hastalar i¢cin sonlandirimanin

durdurulabilecegini 6nerir [83, 87].

IKYD sonlandirma kriterlerinden bir baskasi ise kentsel ve kirsal acil
servislerin verilerinden elde edilmistir. Hasta ambulans ile transfer edilmeden dnce bu
kriter degerlendirilmeli ve bu kriterlerin hepsi karsilandiginda hastaya uygulanan KPR
sonlandirilmasi distiniilebilir (Bkz. Sekil 2.8). Bu kural retrospektif olarak Amerika,
Kanada ve Avrupa’da incelenmistir ve biitiin acillerden uygulanabilir olacagi

ongorilmistir (Sinif ITa, KD B) [81, 84-86].

Sekil 2.8 Hastane dis1 kardiyak arrestte IKYD Sonlandirma Kurali-2018
AHA

Asamali olarak TYD ve IKYD uygulanan sistemlerde evrensel bir kuralin
kullanmas1 tanisal dogrulugu bozmadan karigikliga yol agmayi Onleyebilir. TYD

sonlandirma kriterleri bu servislerde kullanilmasi makuldiir (Smif IIa, KD B) [81].
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Sahada restisitasyon sonlandirilmasi ve hastaneye transferin iptal edilmesi ile
%40-60 oranlarinda gereksiz transfer Onlenir. Ayn1 zamanda bu trafik kazalarmni
azaltir, boylece kurtarictyr ve halki riskten korur. Ayrica paramedikleri biyolojik

tehlikelere maruziyetten korur ve acildeki harcamalari diistirtir [88].

Ozerklige saygi duyulmasi dnemli bir sosyal degerdir. Bu prensip hastanin
kendi hayati hakkinda kararlar verebilmesini temel alir. Erigkin insanlar zihin
sagliklarin1 etkileyen bir sorunlari olmadigi kosullarda kendi hayati1 ve tedavisi
hakkinda karar vermeye yetkindir. Aydmlatilmis bilgilendirme ve karar verme,
hastalarm o anki durumlari, hastaliklarinin dogal seyri, riskleri, yararhliklari,
uygulanacak tedavi ya da alternatif tedavi yontemlerini kapsar. Hastalar bu
bilgilendirme sonrasinda kendi inanglar1 ve hayattaki hedefleri kapsaminda
secimlerini yaparlar. Hekimler hastalarin hayattaki amaglarini ve kisisel degerlerini
anladiginda, hekimler bu degerleri temel alarak hastanin hedefleri dogrultusunda

kararlar verebilir [81].

Hastalik nedeniyle karar verme Ozerkligi gecici olarak bozulmussa bu
durumlarin tedavisi hastanin 6zerkligini sonrasinda kazandirabilir. Hastanin tercihleri
eger bilinmiyorsa ya da net degilse bu bilgiler elde edilene kadar acil durumlarin

tedavisi etik olarak uygundur [81].

Kigiler, hasta olup karar vermeyecegi zamanlar i¢in medikal tedaviden
beklentilerini, hayattaki amaglarini ya da agir hastalikta tedavi isteyip istemediklerini
se¢mekte Ozgiirdiir. Bunu s6zel ya da yazili olarak belge haline getirebilir ve 0 zaman
geldiginde bu durumlar gz dniine almarak karar verilebilir. Ornegin bazi iilkelerde
kisiler kendileri i¢in ileride olas1 durumlarda ‘Do Not Attempt Resuscitation’(DNAR)
(Restisitasyon uygulanmamasi) isteginde bulunurlar. Bu iilkelerin  yasalar1
dogrultusunda kisinin olast arrest durumunda resiisitasyon uygulanmaz ve hastanin
Olmesine izin verilir. Son zamanlarda bu isim ‘Allow Natural Death’(AND) (Dogal
oliime izin verilmesi) olarak kullanilmakta ve kisilerin kararlarin1 daha iyi ifade ettigi

sdylenmektedir [81]. Ulkemizde bu uygulama yasal degildir.

Hasta veya yakimlar1 tarafindan bazi zamanlarda hastaliga yiiksek oranla
faydasi olmayacak tedavi isteklerinde bulunabilir. Saglik hizmeti veren kisiler bu

tedavi faydasiz ise bu hizmeti vermek zorunda degildir. Verilmesi diisiiniilen bu tedavi
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gereksiz olarak goriilmektedir [81]. Bu durumun detayli tanimi 1990 yilinda
yapilmustir. flag ya da girisimin %]1’in altinda sag kalm ihtimali varsa bu gereksiz
olarak tanimlanmustir [89]. Bu kriter ne kadar tartigmali olsa da giiniimiizde hala
calismalarda gereksizlik tanimi olarak kullanilmaktadir. Uygunsuz ya da gereksiz
girisimlerin en iyi Orneklerinden biri de geri doniisii olmayan Oli kisiye KPR

uygulanmasidir [81].

KPA kurbanlarma genel yaklasim KPR olmasma ragmen bazi durumlarda

KPR’ye baslanmaz. Bunlar;
e KPR uygulayicisinin hayatmin riskte olmasi (Bulasict hastalik ile temas gibi)

e Geri doniissiiz 6liimiin kesin tanis1 (Olii katihigmin gelistigi hastalar, kafa

kopmasi, 6lii morlugu gelisen hastalar, transeksiyon, ¢iiriime)

e DNAR isteginin kanit1 olan hastalar (Yasal olan iilkeler igin gegerli) [81].

2.3.1 EtCO,, Kapnografi ve Tarihgesi

EtCO2 ekspiryum esnasinda disar1 verilen havadaki karbondioksitin parsiyel
basincidir. Kapnometrik ya da kapnografi ile 6lgiim saglanabilir. Bu yontemler
EtCO2’nin noninvaziv olarak siirekli 6lgtimiinii saglar. Kapnograf, spesifik dalga
boyundaki (4.26 mikrometre) infrared radyasyon kullanarak CO2’nin absorbsiyonunu
Olgerek CO2 miktarini saptar. Kapnografi ilk olarak 1958’de endotrakeal entiibasyon
sonrasi endotrakeal tiipiin larinkse yerlesimini dogrulamak i¢in anestezistler tarafindan
kullanilmaya baglanmistir. Zaman igerisinde kapnograf kullanimi yaygmnlagmastir.

Giiniimiizde anestezi, yogun bakim ve acil tip béliimlerin tarafindan kullanilmaktadir

[90].

KPR sirasinda EtCO; monitorizasyonu ilk kez Kalenda tarafindan rapor
edilmistir [91]. Kalenda ii¢ kardiyak arrest vakasmi incelemis ve kompresyonu
uygulayan kisi yoruldugu zaman EtCO: degerlerinde azalma oldugunu, SDGD
saglandiginda ise EtCO2’nin arttigmni belirtmistir. EtCO2 miktar1 indirekt olarak
pulmoner kan akimini ve kardiyak debiyi gostermektedir. Dolayisiyla KPR sirasinda

EtCO:2 seviyesi KPR nin kalitesi ve hastanin SDGD’sinin saglanmasi ile artar. EtCO2



30

bircok diger parametrenin aksine kolay, hizli uygulanabilir, invaziv olmayan ve
tekrarlanabilen bir tekniktir [6, 78]. 10 y1l sonra Gudipati ve arkadaslar1 61giilen EtCO>
degerlerinin spontan dolasimin geri doniisiinii ve kardiyak masajin etkinligini
gosterebilecegini rapor etmislerdir [78]. Sonrasinda yapilan birgok deneysel ve klinik
calisma EtCO» ve kardiyak debi arasinda siki korelasyon oldugunu gostermistir. AHA
ve ERC ileri kardiyak yasam destegi sirasinda kapnograf kullanimini desteklemektedir
ve giiniimiizde EtCO; g6 giis kompresyonlarin etkinligini degerlendirmede, spontan
dolagimin saglanmasinin erken belirteci olarak kullanilmas: kilavuzlarda yer

almaktadir [17, 92, 93].

EtCO2’nin gilinlimiizdeki kullanim alanlar1 gittik¢e artmustir: Hastalarin
transfer sirasinda tiip yerinin monitorize edilmesinde, KPR kalitesini monitérize
etmede, SDGD degerlendirilmesinde, kardiyak arrest prognozunun 6ngdriilmesinde,
kardiyak arrest etiyolojisinin tahmininde, intrakraniyel basing artis1 olan travma
hastalarinda hiperventilasyonun monitorize edilmesi gibi alanlarda kullanimi

mevcuttur ve bu konuda birgok ¢aligmalar yapilmaktadir.

2.3.2. EtCO, Monitorii Tipleri

EtCO2 monitorleri kalitatif ya da kantitatif olabilir. Kantitatif cihazlar EtCO>
Olcerek sayr verirler. Bu cihazlardan kapnometride sadece deger Olgiiliirken
kapnografide ilave olarak dalgaformu da izlenmektedir, bu dalga formu daha ¢ok bilgi
saglamaktadir. Kalitatif cihazlar ise EtCO- seviyesi hakkinda kabaca bilgi verirler. Bu
cihazlar kalorimetriktir ve EtCO> seviyesine gore turnusol kagidinin renk degistirme
prensibini kullanirlar. Bu cihazlarda 6lgiilen EtCO2 <3 mmHg; mor, 3-15 mmHg aras1
acik kahverengi, 15 mmHg {izerinde ise sar1 rengi alirlar. Bu cihazlar daha ¢ok
entiibasyon yerinin dogrulamasinda kullanilirlar ve dogru entiibasyonda sar1 renk

goriilmesi beklenir.
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Sekil 2.9 End tidal CO dalgaform analizi [94]

Normal CO?2 dalgaformu

inhalasyon baslangici

40 - * D
c
co,
{mmHg)
A B E
ol N .
f Zaman(saniye) '

expirasyon baslangici

A-B: Olii boshik havalanmasi
B-C: Artan ekspiratuar faz
C-D: Alveolar Plato

D: End-tidal CO:

D-E: Azalan inspiratuar faz

Kapnogram 4 fazdan olusur. Birinci faz; A-B arasindaki 6lii boslugun {ist
havayolundan temizlenmesi ile baslar. Ikinci faz; B-C arasindaki hizli CO2 artisinin
oldugu alveollerdeki CO2’nin iist havayollarma ulastig1 dénemdir. Ugiincii faz; C-D
doneminin temsil ettigi ekspirasyon donemindeki ulasilan pik ve plato donemini
gosterir. Bu donemde Olclilen maksimum deger (D noktasi) EtCO2’yi gosterir ve
monitére de bu deger yansir. Dordiincii faz (D-E fazi) ise inspiratuar fazi temsil eder

(Bkz. Sekil 2.9).

Normal akciger fonksiyonlarina sahip kisilerde karakteristik olarak bu
trapezoidal kapnogram grafigi goriiliir. Kronik obstruktif akciger hastaligi gibi
obstruktif akciger patolojisi olan kisilerde artan fazda ovallesme ve uzama gibi ¢esitli

degisiklikler goriiliir [95].
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2.3.3. Kapnografik Dalga Formu Analizi

Nabiz oksimetri sadece hastanin oksijenizasyonuyla ilgili anlik bilgi vermekte
iken kapnografi ventilasyon (CO2’nin pulmoner sistemden atilimi), perflizyon
(CO2’nin vaskiiler sistem ile tagmnimi), metabolizma (hiicresel metabolizma sonrasi
efektif olarak CO; iiretimi) hakkinda bilgi saglamaktadir. Bu bilgiler 151ginda hastanin
mevcut durumuna miidahale edilebilir. Giiniimiizde en ¢ok sedatize hastanin

solunumunun yonetiminde kullanilmaktadir (Bkz. Tablo 2.1 ve Tablo 2.2).
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Tablo 2.1 Prosediirel sedasyon uygulanan hastanin EtCO> dalga formu analizi ve

yapilan miidahaleler-1 [96]

Prosediirel sedasyon ve analjezide kapnografik havayolu degerlendirmesi

Tam Dalgaformu Ozellikler Miidahale
Sp0: Normal
40 f—-\ ﬂ ETCO, Normal
Normal Cogy
o b Dalgaformu MNormal .
Zaman 55 Normal Miidahaleve gerek
Sn0s N I voktur, sedasyona
P erma d edilir
E_[c(}l ) evam
Hiper- cu: o Dalgaformu y,,5134idde
ventilasyon 8 ve geniglikte
Zaman 5% 32-131“13
Sp0: Normal
ETCO; t
Dalgaformu amplitiidd Hastay1 tekrar
Bradipneik e gl:.lnia]i]fte degerlendirip
Hipo- artma zedasyvona devam
ventilazyon =5 edilmeli
. H
(Tip 1} Aa
€Oz 3 Sp0, ' Haastay1 telarar
4 degerlendir
Zaman ETCO: ! HEHE'H}'D].'I.I obstruksivon
Dalgaformu Amp].ifiid..de acisindan degerlendir
re::m.glﬂr.te Deztek oksijen bazla
artma Ilac: kesz vada
55 b dozunu diigir
Sp0: Normal Haztay telorar
ETCO: i degerlendir
Dalgaformu  Azalmis zedasyvona devam et
Bradipneik amp].iﬁi:d
Hipo- 55 .
ventilasyon 40
Tip 2) coz SpO: |
|
Zaman f}TCU;I_ Azalmas
algaformu amplitiid Hastay1 tekrar
55 I degerlendir
3 - Havayolu obstruksivon
Hipopneik pO: Normal veya | acisindan degerlendir
Hipo- ETCO, } Destek oksijen basla
ventilasyonla Dalgaformu  Azalmas Laci kes ya da
birlikte co :u amplitiid dozunu diigiir
periodik T s S, S F - !
zoluma Faman " Apneik
Diger duraksamalar

(SpO.: Oksijen saturasyonu, EtCO-: end tidal karbondioksitin parsiyel basinci, SS: solunum

sayist)
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Tablo 2.2 Prosediirel sedasyon uygulanan hastanin ETCO:> dalga formu analizi

ve yapilan miidahaleler-2 [96]

Prosediirel sedasyon ve analjezide kapnografik havayolu degerlendirmesi

Tam Dalga formu Ozellikler Miidahale
g I
) . Spla Morma N "
Fizyolojik . Miidahale gerektirmesz,
degizkenlik | ;| --~_‘|-"_'|I.______‘_‘_|r 4 %i lcg';};urmu '::g::l::en* sedazyona devam edilir
3] Mormal
& M I vev
pC: oarma’ veya l_ Hastay1 tekrar degerlendir
ETCO; MNormal, f, veya
T Bronkodilatér tedavi
Bronko- Dalgaf i Ilaclar kezmeyvi diiziin
S0 algaformu Kavisli
spazm co
zn f,____——ﬂk f._-—-——l ES N“m‘al' Ti
Zaman . veya |#
Diger Hizlt
Havayolunun Hastay1
verini tekorar
Parziyal diizeltme ile :’f—‘é‘-"‘len—
hava yvolu . 1. w
obstruksivo Spl: Normal veya | tam acikhik .
nu ETCO: Normal zaglanmas, iv yol ag
Dalgaformu Normal giiriiltilii
&5 Degizken zolunum ve D?t"‘k
A0 { - I stridor 02 ver
cog [_—\ [_’L Diger Citriiltiilii i .
cizillmesi .
o au!unm : ilac
Pa l:al'.}'al Zaman TL:'::II::: tuar tam a;l Tk :zian'.aifli
laringo- stridor zaglanamamasi ve| . ek
spazm siiriiltili diiziin
zolunumun ve
stridorun devam
Sp0; MNormal veya {& |Hastay tekrar degerlendir
ETCO, Safir Stimulazyon ver
Dalgaformu Yol Balon mazkeye gec
c . Ilaclar kesmeyi diisiin,
Apne &5 Safir ilacl | dbndiiriici ai
Ventilazyonun Diger Gogiiz hareketi ac a'_'l ger fondurueu ajan
kayboldugu an olmaz, zolnuum ver(uygunsa)
zesi allmmaz
40
Cig hf“\l E].'lﬂ‘l Mormal veva |A | Hava yolunun tekrar
Tam /] ETCO; Sifir verlestirmesi ile havayolu
hava yolu Faman D f Yok acikligr zaglanar
ohztruksiyon q;lgﬂ I}rmuj_f::lﬁr Dalgaformu geri gelir
Tam Diger Cogiiz hareketi ﬂ:;: :'ulunun ::::::il
laringo- DI'm,a z.l,,l-lalul.nuum verlegtirmesi ile rentij_-a}-un
Fpazm zesl almmaz havayvolu aciklig
zaglanamaz

(SpO2: Oksijen saturasyonu, EtCO,: end tidal karbondioksitin parsiyel basinci, SS: solunum

sayist)
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2.4 Resiisitasyon Sonras1 Bakim

SDGD saglandiktan sonra ilk olarak elektrokardiyogram c¢ekilmeli ve ST
segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI) olup olmadigi goriilmelidir (Sinif
I, KD B). Eger STEMI tanis1 konulursa hizlica koroner anjiyografi saglanmalidir.
STEMI tanis1 konulmayan hastalarda koroner etiyoloji diisiiniilmesi halinde de
anjiyografi hizlica saglanmalidir (Smif I, KD B-NR). Hastane dis1 kardiyak
arrestlerde, akut koroner sendrom sik rastlanan bir etiyolojidir. Kardiyak arrest sonrast
hastalar1 inceleyen bir ¢alismada STEMI hastalarinda %96, STEMI olmayan
hastalarda ise %58 koroner lezyon goriilmiistiir [97]. Bu yiizden kardiyak arrest sonrast

her vakada koroner anjiyografi yapilmasi makuldiir (Sinif ITa, KD C-LD) [98].

Hipotansiyon (sistolik kan basinci <90 mmHg veya ortalama arteriyel kan
basinct <65 mmHg) hizlica diizeltilmelidir (Smif IIb, KD C-LD). Gerekirse

vazopressor kullanilmalidir [98].

Komatoz (s6zel uyarana yanitsiz) olan eriskin hastalarda SDGD saglandiktan
sonra hedeflenmis sicaklik yonetimi (HSY) uygulanmalidir (Smif I, KD C-EO). Bu
hastalarda hedeflenen sicaklik HSY sirasinda 32-36 derece olmalidir (Smif I, KD B-
R). HSY en azindan 24 saat boyunca uygulanmaldir (Sinif ITa, KD C-EO). HSY
tedavisi bittikten sonra da hipertermiden kagmilmalidir (Smif IIb, KD C-LD) [98].

HSY uygulanan hastalarda prognoz normotermi saglandiktan 72 saat sonra
degerlendirilmelidir (Smuf IIb, KD C-EO). HSY uygulanmayan hastalarda ise
kardiyak arrestin 72. saatinde norolojik sag kalim degerlendirilmelidir (Siif I, KD B-
NR). Eger hasta sedasyon ya da paralizan ajan aliyorsa bu siire daha uzun olabilir

(Smif 11, KD C-LD) [81].

Elektroensefalografi (EEG) beyindeki kortikal aktiviteyi gormede ve ndbet
tanis1 koymada yaygm kullanilan bir tetkiktir. Bu yaygmn kullanima ragmen
standardize EEG terminolojisi olmadig i¢in kullanimini kisitlamaktadir [99]. HSY
uygulanan hastalarda 72. saatin sonunda uygulanan dig uyarana karsi EEG’de
yanitsizlik olmasi kotii norolojik sag kalim diisiindiirtmelidir (Smif IIb, KD B-NR).
EEG’de inat¢1 ve 72 saatten fazla siiren status epileptikus varlig1 diisiik ndrolojik sag

kalim1 diistindiirtmelidir (Sinif IIb, KD B-NR).
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2.4.1 Serebral Performans Skalasi

Serebral performans skalas1 (SPS) basit bir 6lglimdiir, hastanin serebral ve

fonksiyonel durumuna goére birden bese kadar dagilim gdsterir. Bir puan iyi

performanst gosterirken bes puan 6liimii veya beyin dliimiinii gosterir. SPS bir¢ok

caligmada norolojik sag kalim durumunu degerlendirmede kullanilmaktadir, ¢iinkii az

miktarda egitim gerektirir, basit uygulanabilir ve saglik kayit raporlarindan kolayca

hesaplanabilir [100, 101]. SPS’nin 1’den 5’e kadar siniflandirilmasi i¢in bkz. Tablo

2.3 [102].

Tablo 2.3 Serebral Performans Skalasi Siniflandirmasi

SPS-1: Iyi Serebral
Performans

(Normal Hayat)

Bilingli, uyariya agik, calismaya ve normal hayat siirmeye
elverisli. Minor psikolojik ya da nérolojik kayp olabilir (hafif
disfazi, kapasiteyi diisiirmeyen hemiparezi veya mindr

kraniyel sinir anomalisi)

SPS-2: Orta
Serebral
Yetersizlik
(Engelli ama

Bagimsiz)

Bilingli. Korunakli ortamda yar1 zamanl ¢aligmak i¢in yeterli
serebral fonksiyona sahip. Kendi islerini gorebilir (giyinme,
yolculuk yapma, yemek hazirlama) Hemipleji, ndbet, ataksi,
dizartri, disfazi veya kalic1 hafiza ya da mental degisiklik

olabilir.

SPS-3: Agir
Serebral
Yetersizlik
(Bilingli ama

engelli ve bagimli)

Bilingli; giinliikk hayati ihtiyaglar1 i¢cin bagkalarina bagiml.
Limitli de olsa bilingsel fonksiyonlara sahip. Serebral
anormalite genis bir spektrumdadir ama agir hafiza sorunlari

mutlaka eslik eder.

SPS-4: Koma/
Bitkisel Durum

(Bilingsiz)

Bilingsiz, olan bitenden habersiz. Cevre ile sozel ya da

fizyolojik etkilesim kuramaz.

SPS-5: Beyin
Oliimii (Geleneksel
kriterlere gore
beyin 6liimii ya da

olii birey)

Geleneksel kriterlere gore beyin 6liimil ya da 6lii birey tanisi

konmus grup.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1 Calismanin yapihsi

Prospektif gdzlemsel olarak planlan bu ¢alisma igin Hacettepe Universitesi
Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 6 Temmuz 2018 tarihli GO
18/620-37 numarali etik kurul onami alindi. 1 Temmuz 2018 tarihi ile 30 Haziran 2019
tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Hastanesi Erigkin Acil Servis’e hastane
disinda travmatik olmayan yollarla kardiyak arrest olan 18 yas lizerindeki hastalar
dahil edilmesi planlandi. Hastaneye varmadan SDGD saglanan, entiibasyon
yapilmadan SDGD saglanan, bes dakika i¢inde entiibe edilmemis hastalar, calismaya
katilmasina yakilari tarafindan aydimnlatilmis onam verilmeyen ve eksik verisi olan

hastalar ¢caligmadan dislandi. Calismaya toplamda 86 hasta dahil edilmis oldu.

Hastalarin demografik bilgileri; bilinen hastaliklari; kardiyak arrest olunan yer;
kardiyak arrestin taniklik durumu; hastaya KPR’ye kim tarafindan baslanildigs;
hastaneye varilmadan once defibrilasyon yapilip yapilmadigi; hastaneye varis
anindaki ilk degerlendirilen kalp ritmi; hastane icerisinde defibrilasyon uygulanip
uygulanmamasi; hastane icerisinde ventilasyonun nasil saglandigi; hastane igerisinde
kompresyonun nasil saglandigi; hastalarin hastaneye varis anindaki kan gazi degerleri;
hastanin entiibasyondan sonrasindaki EtCO. degeri, besinci, onuncu, yirminci,
otuzuncu, kirkinci, ellinci dakikada ve KPR sonundaki EtCO> degerleri; hastanin olas1
kardiyak arrest etiyolojisi; SDGD saglanip saglanmamasi; SDGD saglanan hastalarda
SDGD’nin KPR ’nin kag¢inci dakikada saglandigi; SDGD saglanan hastalarin spontan
dolagimi siirdiirebilme siireleri ¢alisma formuna kaydedildi. Birinci ayin sonunda
hastanede yatan hastalar muayene edilerek, taburcu olan hastalar ise telefonla

ulagilarak hastalarmn birinci ay SPS skorlar1 ¢aligma formuna kayit edildi.

Hastalarm EtCO- degerleri Hacettepe Universitesi Hastaneleri Acil Servisi’nde
rutinde kullanilmakta olan Life Pak 15 monitdr/defibrilator cihazi ile hasta monitdrize
edilirken olgiildi. Hastalarin entiibasyon saglandiktan sonra bu cihazla birlikte EtCO;
dalga formu monitorizasyonu saglanir saglanmaz ilk deger alindi, sonrasinda KPR nin
besinci, onuncu ve devam eden her on dakikasindaki EtCO2 degerleri ve KPR

sonundaki EtCO; degerleri alindu.
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Hastalardan toplanan bu verilerin SDGD ve birinci ay norolojik sag kalima

olan etkileri ve SDGD saglanamayacak hastalar1 ongérmeleri incelendi.

Hastalarin EtCO2 degerlerinin bagka faktorlerden etkilenimini azaltmak ve
EtCO, seyrinin SDGD f{izerine etkisini 6ngérmek adina onuncu dakika ile baglangic
EtCO: degerleri arasinda artis ve azalma olmasi olarak gruplanarak SDGD {izerine
ongoriileri incelendi. Benzer sekilde uygulama yirminci dakika ve sifirmnci dakika

EtCO- degerleri i¢in de uyguland:.

SDGD’yi 6ngormek admna kullanilan taniksiz kardiyak arrest, hasta yakini
tarafindan KPR’ye baslanmamis olmasi, sahada tam IKYD’ye ragmen yanit
almamamis olmas1 ve OED soku verilmemis olmasmni igeren IKYD sonlandirma
kriterleri (Bkz. Sekil 2.8), hasta popiilasyonumuzdaki 6zgiillik ve duyarliliklari
degerlendirildi. SDGD’nin saglanamayacagini daha iyi ongdrebilmek i¢in diger
parametrelerle beraber KPR sonlandirmada kullanilabilecegi 6nerilen EtCO2 sonuglari
IKYD sonlandirma kriterlerine entegre edildi. Bdylece IKYD sonlandirma
kriterlerinin 6zgiilliigiinii arttirmak da amaglandi. IKY D sonlandirma kriterlerinin dort
Kriterine ¢alismamizda buldugumuz EtCO2’nin esik degerleri entegre edilerek 3 adet
5 kriter iceren model olusturuldu. Birinci modelde besinci dakika esik deger EtCO2’si,
ikinci modelde onuncu dakika esik deger EtCO;’si, iigiincli modelde yirminci dakika
esik deger EtCO;’si dahil edildi. EtCO, degerlerinin esik kriterlerin altinda olmasi
sonlandirma lehine bir parametre olarak besinci kriter olarak belirlendi. Bes kriteri de
karsilayan hastalarda KPR sonlandirilmasi 6nerildi. Bu kriterlerin hastalarin kotii
sonlanimlarma gore sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif

degerleri analiz edildi.

3.2 istatiksel Yontem

[statistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 22.0 paket programinda
ve STATA/IC 16.0 programi ile yapildi. Sayisal degiskenler ortalama+tstandart sapma
ve ortanca [25. — 75. ylizdelik] degerler ile kategorik degiskenler ise say1 ve ylizde ile
Ozetlendi. Sayisal degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi Kolmogorov

Smirnov testi ve Shapiro Wilk W testi ile incelendi. Grup varyanslarinin benzerligi ise
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Levene testi ile arastirildi Iki grup karsilastirmalarmda Mann Whitney U testi
kullanildi. Kategorik degiskenler arasi iligki ki kare testi veya Fisher kesin test ile
belirlendi. Bagimli iki ylizde arasindaki farkin belirlenmesinde McNemar testi
kullanildi. KPR sonlandirma gruplarmi aywran degerlere iliskin kesim noktast ROC
egrisi analizi ile belirlendi. En iyi kesim noktasima iliskin duyarlilik, secicilik, pozitif
kestirim ve negatif kestirim degerleri verildi. ROC egrisi altinda kalan alan hesaplandi.

Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak alind1.
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4. BULGULAR

Hacettepe Universitesi Hastaneleri Acil Eriskin Servis’e calismamizi
yaptigimiz Agustos 2018 ile Temmuz 2019 arasinda 127 adet kardiyak arrest
basvurdu. Hastalarin 6’s1 travmatik arrest oldugu i¢in calismaya dahil edilmedi. 8’1 ise
hastaneye gelmeden SDGD saglandigi i¢in diglandi. 27 adet hastada eksik veri oldugu
icin ¢alismadan digland1 ve ¢alismamiza toplamda 86 hasta dahil edildi (Bkz Sekil
4.1).

Agustos 2018 — Temmuz 2019
arasindaki erigkin, hastane disi
bitun kardiyak arrest vakalari,
n=127 Hastaneye gelmeden SDGD
saglanan hastalar, n=8
______________ > Travmatik kardiyak arrest n=6
v dislandu.
Eriskin, travmatik olmayan,
hastaneye geldiginde arrest
durumu devam eden kardiyak
arrest hastalari, n=113
Eksik verisi olan hastalar, n=27
______________ >
dislandu.
v
Eriskin, travmatik olmayan,
hastaneye geldiginde arrest
durumu devam eden kardiyak
arrest hastalari, n=86
y A
SDGD saglanan SDGD saglanamayan
hasta grubu, n=42 hasta grubu, n=44

Sekil 4.1 Agustos 2018-Temmuz 2019 arasinda Hacettepe Universitesi

Hastaneleri Acil Servis’e gelen kardiyak arrest vakalarinin akis semasi
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4.1 Demografik Ozellikler:

Calismaya alinan 86 hastanin %74,41 (n=64) erkek, %25,6’s1 (n=22) kadin
olarak saptandi (Bkz. Sekil 4.2).

Kadin n=22
26%

Erkek n=64 M Erkek n=64
74% M Kadin n=22

~__

SEKIL 4.2. HASTALARIN CINSIYETE GORE DAGILIMI

Calismaya alinan hastalarin ortalama yas1 69,81 + 13,918 olarak saptand:.
4.2 Komorbid Hastahklar

Caligmaya dahil edilen hastalarin %74,4’tinde (n=64) bilinen hastalik
mevcuttu, %25,6’sinda (n=22) bilinen dahili hastalik mevcut degildi. Hastalarin;
%32,6 ‘sinda (n=28) hipertansiyon, %31,4’linde (n=27) diabetes mellitus, %31,4’linde
(n=27) koroner arter hastaligi, %12,8’inde (n=11) KOAH ve/veya astim, %15,1’inde
(n=13) malignite, %11,6’sinda (n=10) kronik bobrek hastaligi, %10,5’inde (n=9)
alzheimer tanist mevcuttu (Bkz. Sekil 4.3).

SEKIiL 4.3 KOMORBID HASTALIKLAR

B Komorbid Hastaliklar

ALZHEIMER 10,50%
KRONiIK BOBREK HASTALIGI 11,60%

KOAH/ASTM 12,80%

MALIGNITE 15,10%
KORONER ARTER HASTALIGI 31,40%

DIABETES MELLITUS 31,40%

HIPERTANSIYON 32,60%



Tablo 4.1 Komorbid Hastahiklarin SDGD ile karsilastiriimasi
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SDGD
Saglanamayan = Saglanan | TOPLAM p

degeri
Yok 32 26 58

Hipertansiyon Var 12 16 28 0,286
Diabetes Yok 30 29 59

Mellitus Var 14 13 97 0,931
Koroner Yok 30 29 59

Arter Var 14 13 27 0,931

Hastahg

Yok 39 34 73

Malignite Var 5 ) 13 0,813
Yok 38 37 75

KOAH/Astim Var 6 5 11 0,810
Kronik Yok 40 36 76

Bobrek 0,456
Hastahg var 4 0 10
Yok 40 37 77

Alzheimer Var 4 5 9 0,736

(SDGD: Spontan dolagimin geri donmesi)

SDGD saglanan hastalarin %61,9’unda (n=26) hipertansiyon tanis1 mevcuttu.

SDGD saglanamayan hastalarin %72,3’linde (n=32) hipertansiyon tanis1 mevcuttu.

[statistiksel olarak hipertansiyon tamsinm olmasmnm SDGD agisindan anlamli

olmadig goriildi (p=0,286).

SDGD saglanan hastalarin  9%30,9’unda (n=13) diabetes mellitus tanisi

mevcuttu. SDGD saglanamayan hastalarin %31,8’inde (n=14) diabetes mellitus tanis1
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mevcuttu. Istatistiksel olarak diabetes mellitus tanismin olmasmm SDGD agisindan

anlamli olmadig1 goriildi (p=0,931).

SDGD saglanan hastalarin %30,9’unda (n=13) koroner arter hastalig1 tanisi
mevcuttu. SDGD saglanamayan hastalarin %31,8’inde (n=14) koroner arter hastalig1
tanis1 mevcuttu. Istatistiksel olarak koroner arter hastalig1 tanisinmn olmasinm SDGD

acisindan anlamli olmadigi goriildi (p=0,931).

SDGD saglanan hastalarin %11’inde (n=5) KOAH/astim tanis1 mevcuttu.
SDGD saglanamayan hastalarin %13,6’sinda (n=6) KOAH/astim tanis1 mevcuttu.
Istatistiksel olarak KOAH/astim tanisinin olmasmm SDGD agisindan anlamli

olmadig1 goriildi (p=0,810).

SDGD saglanan hastalarin %14,2’sinde (n=6) kronik bobrek hastaligi tanisi
mevcuttu. SDGD saglanamayan hastalarin %9’unda (n=4) kronik bdbrek hastalig
tanis1 mevcuttu. Istatistiksel olarak kronik bobrek hastaligi tanisinin olmasmin SDGD

acisindan anlamli olmadig1 goriildii (p=0,456).

SDGD saglanan hastalarin %19’unda (n=8) malignite tanis1 mevcuttu. SDGD
saglanamayan hastalarm %11,3’linde (n=5) malignite tanis1 mevcuttu. Istatistiksel
olarak malignite tanisinin olmasmin SDGD agisindan anlamli olmadigi goriildi
(p=0,813) (Bkz Tablo 4.1).



44

4.3 Hastalarin Arrest Olduklar: Yer

Hastalarin %55,8’1 (n=48) evde, %16,3’li (n=14) aligveris merkezi, park, cadde
ve stadyum gibi topluma ag¢ik alanlarda, %14’t (n=12) hastaneye gelirken veya
hastane Oniinde, %11,6’s1 (n=10) ambulansta, %2,3’ii (n=2) bakim hizmeti verilen

yerlerde arrest olmustur (Bkz. Sekil 4.4).

Sekil 4.4 Arrest Olunan Yer

55,80%

= 16,30%

11,60%

EV TOPLUMAACIK ~ HASTANEYE AMBULANS  BAKIM HIZMETI
ALAN GELIRKEN VERILEN YER

u Arrest Olunan Yer

4.4 Hastalarin Arrestine Tamik Olan Kisi

Hastalarm %11,6’smin  (n=10) arrest olus ani taniksizdir. Hastalarin
%88,4’linlin (N=76) arrest olusuna tanik olunmustur. Bu hastalarin %56,6’sma (n=43)
halktan bir kisi taniklik etmistir. Kalan %43,4’likk (n=33) kesime ise yardim igin
cagirilan acil saglik hizmet personeli taniklik etmistir (Bkz. Sekil 4.5).

Sekil 4.5 Arreste Tanik Olan Kisi

Taniksiz n=10
12%

Halktan bir kisi
n=43
50%

M Taniksiz ® ASHP = Halktan bir kisi

ASHP n=33
38%

(ASHP: Acil Saglik Hizmeti Personeli)
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4.5 Hastalara KPR’ye Baslayan Kisi

Calismamizdaki hastalarin %96,5’ine (n=83) hastaneye varmadan once KPR
baslanmis, hastalarin %3,5’ine (n=3) acil servise varana kadar KPR baslanmamustir.
Hastalarin %15,1’ine (n=13) halktan biri tarafindan KPR baslanmis %81,4’tine (n=70)
ise acil saglik hizmet personeli tarafindan KPR baslanmistir. KPR baglanmayan
hastalarin %66,6’s1 hastane oniinde, %33,3’1i ise ambulansta kardiyak arrest olmustur
(Bkz. Sekil 4.6).

SEKIL 4.6 HASTAYA KPR BASLAYAN KISI

ASHP n=70 Baslanmamis n=3 Baslanmami
81,4% 3,5% . 5'
ambulansta
arrest olmug n=1

33%

Baslanmamis,

Halktan bir kigi hastane 6niinde
n=13 arrest olmus n=2
15,1% 66%

(ASHP: Acil Saglik Hizmeti personeli)
4.6 Hastane Oncesi Defibrilasyon Uygulamasi

Hastalarin %11,6’smna (n=10) hastane Oncesinde defibrilasyon uygulanmis

olup %88,4’line (N=76) defibrilasyon uygulanmamustir.
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4.7 Acil Serviste Degerlendirilen 1k Ritim

Hastalarin hastaneye varig aninda ilk bakilan ritimlerinde; %45,3 (n=39)
hastada asistoli ritmi, %37,2 (n=32) hastada nabizsiz elektriksel aktivite, %16,3 (n=14)
hastada ventrikiiler fibrilasyon, %1,2 (n=1) hastada ventrikiiler tasikardi saptanmistir
(Bkz. Sekil 4.7).

Hastalarin %17’sinin (n=15) gelisinde soklanabilir ritmi mevcuttur ve bu
hastalarin %66,6’sinda SDGD saglanmistir. Geriye kalan %83 (n=71) hastanin gelis
ritmi  soklanamaz ritimdir ve %45,07’sinde SDGD saglanmistir. Gelis ritmi
soklanabilir olan ve olmayan hastalar arasinda SDGD saglanmasi agisindan anlamli

fark bulunmamistir (p=0,161).

SEKIL 4.7 HASTANEYE VARIS RITMI

Soklanamaz,

Nabizsiz N
Elektriksel Soklanabilir,
Aktivite n=32 _ V.entrlkuler
%37,2 Fibrilasyon n=14
. 93%

Soklanabilir Ritim

Soklanabilir,
Ventrikiler
piiien Tasikardin=1
- 0,
46% 7%
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4.8 Hastanin Arrest Oldugu Yere Gore Hastaneye Gelisindeki Ritim Analizi

Hastalarin 9%55,8’1 (n=48) evde arrest olmus olup bu hastalarin %52’sinde
(n=25) asistoli, %37,5’inde (n=18) nabizsiz elektriksel aktivite %10’unda (n=5)
ventrikiiler fibrilasyon ritmi goriilmiistiir. Topluma agik alanlarda arrest olan vakalarin
(n=14) %35’inde (n=5) asistoli, %28’inde (n=4) nabizsiz elektriksel aktivite,
%28’inde (n=4) ventrikiiler fibrilasyon %7’sinde (n=1) ventrikiiler tasikardi ritmi
goriilmiistiir. Hastaneye gelirken arrest olan vakalarin (n=12) %25’inde (n=3) asistoli,
%33 linde (n=4) nabizsiz elektriksel aktivite, %41’inde (n=5) ventrikiiler fibrilasyon
ritmi goriilmiistir. Ambulanstayken arrest olan vakalarm (n=10) %40’inda (n=4)
asistoli, %60’inda (n=6) nabizsiz elektriksel aktivite, ritmi goriilmiistiir. Bakim
hizmeti verilen yerde arrest olan vakalarm (n=2) %100’iinde asistoli ritmi goriilmiistiir
(Bkz. Sekil 4.8).

Sekil 4.8 Hastanin Arrest Oldugu Yere
Gore Hastaneye Gelisindeki Ritm Analizi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%
Topluma Agik Hastaneye Ambulans Bakim Hizmeti
Alanlar Gelirken Verilen Yer

M Asistoli ® Nabizsiz Elektriksel Aktivite Ventrikiler Fibrilasyon ® Ventrikiller Tasikardi
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4.9 Hastane I¢i Defibrilasyon Uygulamasi

Hastalara KPR devam ettigi siire igerisinde hastalarin %43’iiniin (n=37)
soklanabilir ritmi olmus ve defibrilasyon yapilmistir. Kalan %57’lik (n=49) kesimde

ise soklanabilir ritim KPR boyunca izlenmemistir.

4.10 Arrest Etiyolojisi

Kardiyak arrest olan hastalarin olas1 kardiyak arrest nedenleri incelendiginde
%44,2’sinin (n=38) kardiyak nedenli arrest oldugu, %?24,4’iniin (n=21) asfiksi
nedenli, %10,5’inin (n=9) metabolik nedenlere bagl, geriye kalan %20,9 unun (n=18)
da sebebinin belirlenemedigi goriilmiistiir (Bkz. Sekil 4.9). Kardiyak arrestin olas1
etiyolojileri tek degiskenli lojistik regresyon analizinde incelendiginde SDGD’yi
belirlemede anlamli olmadig: goriildii (OR, 1,15; p=0,105).

Sekil 4.9 OlasiI Kardiyak Arrest Etiyolojisi

50,00%
45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00% — S 2 R I
Kardiyak n=38 Asfiktik n=21 Metabolik n=9 Sebebi Belirlenemeyen
n=18

Sekil 4.10 Olasi Kardiyak Arrest Etyolojisi
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Kardiyak arrest nedeni asfiksi olan ve olmayan hastalar iki gruba ayrilarak
dakikalara gore EtCO2 degerleri Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi. Sifirinci,
besinci, onuncu, yirminci ve otuzuncu ve KPR sonundaki EtCO; degerleri
incelendiginde aralarinda fark olmadigi saptandi. P degerleri sirasiyla 0,872; 0,567;
0,224; 0,36 ve 0,216 oldugu goriildii. Yirminci dakika EtCO> degerleri arasinda fark
oldugu goriildii (p=0,007) (Bkz. Tablo 4.2)

Tablo 4.2 Asfiksi ve asfiksi nedenli olmayan hastalarin EtCQO>’lerinin
karsilastiriimasi

. HASTA . .
DAKIKA SAYISI/ ASFIKSI ASFIKSI
ETCO: DISI
ORTANCASI NEDENLER
0 n 21 65 0,872
EtCO; 17 mmHg 17 mmHg
5 n 18 61 0,567
EtCO; 19 mmHg 16 mmHg
10 n 17 57 0,224
EtCO; 16 mmHg 21 mmHg
20 n 11 37 0,007
EtCO; 6 mmHg 19 mmHg
30 n 1 17 0,36
EtCO; 28 mmHg 17,5 mmHg
KPR SONU n 21 65 0,216
EtCO; 12 mmHg 21 mmHg

(EtCO;: End tidal parsiyel karbondioksit basinci, n: hasta sayisi)
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4.11 EtCO; Degerlerinin incelenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin EtCO> degerleri dakikalara ve SDGD
saglanip saglanmamasina gore gruplanarak analiz edildi. 0. Dakika EtCO; degerlerine
bakildiginda SDGD saglanamayan grubun ortancast 16 mmHg [interquartiller range
-¢eyreklikler arasi genislik- (IQR, 12-2,45)] iken SDGD saglanan grubun ortancasi
18,5 mmHg [IQR, 13-28]’dir (p=0,314).

5. Dakika EtCO: degerlerine bakildiginda SDGD saglanamayan grubun
ortancasi 16,5 mmHg [IQR, 11,5-23,5] iken SDGD saglanan grubun ortancasi 21
mmHg [IQR, 13-31]’dir (p=0,03).

10. Dakika EtCO, degerlerine bakildiginda SDGD saglanamayan grubun
ortancas1 16,5 mmHg [IQR, 9,5-22,5] iken SDGD saglanan grubun ortancasi 26
mmHg [IQR, 16-38]’dir (p<0,001).

20. Dakika EtCO. degerlerine bakildiginda SDGD saglanamayan grubun
ortancasi 16 mmHg [IQR, 8-20,5] iken SDGD saglanan grubun ortancasi 24,5 mmHg
[IQR, 19-30]dir (p=0,015).

30. Dakika EtCO; degerlerine bakildiginda SDGD saglanamayan grubun
ortancasi 17 mmHg [IQR, 15-20] iken SDGD saglanan grubun ortancasi 29 mmHg
[IQR, 26-35]dir (p=0,057).

40. Dakika EtCO; degerlerine bakildiginda SDGD saglanamayan grubun
ortancas1 21 mmHg [IQR, 11-24] iken SDGD saglanan grubun ortancast 21,5 mmHg
[IQR, 13-30]dir (p=0,046).

50. Dakika EtCO. degerlerine bakildiginda SDGD saglanamayan bir hasta
vardir ve EtCO2’si 9 mmHg’dir, SDGD saglanan grupta bir hasta vardir ve EtCO2’si
29 mmHg’ dir (p=0,317).

60. Dakika EtCO2 degerlerine bakildiginda SDGD saglanamayan bir hasta
vardir ve EtCO2’si 8§ mmHg’dir, SDGD saglanan grupta bir hasta vardir ve EtCO2’si
30 mmHg’dir (p=0,317).
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KPR sonundaki EtCO; degerlerine bakildiginda SDGD saglanamayan grubun
ortancasi 15 mmHg [IQR, 8-21,5] iken SDGD saglanan grubun ortancas1 30,5 mmHg
[IQR, 18-46] dir (p<0,001) (Bkz. Tablo 4.3).

Hastalarin sifirinci, besinci, onuncu ve KPR sonundaki EtCO: degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulundu (p=0,023).

Tablo 4.3 SDGD Saglanan ve Saglanmayan Hastalarin Dakikalara Gore EtCO>
Degerlerinin Karsilastirilmasi

HASTA
DAKIKA A7V SDGD(-) SDGD(+)
ORTANCASI

0 n 44 42 0,314
EtCO; 16 mmHg 18,5 mmHg

5 n 44 35 0,030
EtCO; 16,5 mmHg 21 mmHg

10 n 44 30 <0,001
EtCO; 16,5 mmHg 26 mmHg

20 n 40 8 0,015
EtCO; 16 mmHg 24,5 mmHg

30 n 14 5 0,057
EtCO; 17 mmHg 29 mmHg

40 n 7 2 0,460
EtCO; 21 mmHg 21,5 mmHg

50 n 1 1 0,317
EtCO; 9 mmHg 29 mmHg

60 n 1 1 0,317
EtCO; 8 mmHg 30 mmHg

KPR SONU ’ n 44 42 <0,001
‘ EtCO; 15 mmHg 30,5 mmHg

(EtCOz: End tidal parsiyel karbondioksit basinci, n: hasta sayisi, SDGD:Spontan dolagimin geri
doniis)
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Sifirme1r  dakika EtCO. degerleri incelendiginde %51 (n=44) hastada SDGD
saglandigl, %49 (n=42) hastada SDGD saglanmadig1 goriilmiis ve sifirinct dakika
EtCO2 degerinin tek basima SDGD’yi ongérmede istatiksel olarak anlamli bir
parametre olmadigi saptanmustir. (Egrinin altinda kalan alan (EAKA)=0,563, p=0,314
%95 CI 0,441-0,685) (Bkz. Sekil 4.10).

Sekil 4.10 Baslangic EtCO; ve SDGD filiskisi
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Sifirmer dakika EtCO2 degerinin tek basma 30. giindeki norolojik durumu
ongormesi incelendiginde istatistiksel olarak bir farklilik saptanmadi (EAKA=0,707,
p=0,092, %95 CI 0,553-0,861).

Besinci dakika EtCO. degerleri incelendiginde %355 (n=44) hastada SDGD
saglanmig %45 (n=35) hastada SDGD saglanmadig1 goriilmiis ve besinci dakika
EtCO2 degerinin tek basina SDGD’yi Ongérmede yeterli bir parametre oldugu
bulunmustur (EAKA=0,643, p=0,03, %95 CI 0,519-0,767). Besinci dakika EtCO-

degerinin tanisal degerliliginin grafiksel olarak incelenmesi igin “Alic1 Isletim
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Karakteristigi”(Receiver Operating Characteristic Curve[ROC]” analizi yapildi.
ROC egrisi aracigiliyla en yiiksek sensitivite ve spesifite degeri ile tahmin edilebilecek
esik deger olarak 19,5 mmHg belirlendiginde sensitivite %63,6 spesifite %60,0 olarak

bulunmustur.

Onuncu dakika EtCO> degerleri incelendiginde %59 (n=44) hastada SDGD
saglanmis %41 (n=30) hastada SDGD saglanmadig1 goriilmiis ve onuncu dakika
EtCO, degerinin tek bagmna SDGD’yi 6ngdrmede yeterli bir parametre oldugu
bulunmustur (EAKA=0,758, p<0,001, %95 CI 0,649-0,868) (Bkz. Sekil 4.11). Onuncu
dakika EtCO2 degerinin tanisal degerliliginin grafiksel olarak incelenmesi i¢in ROC
analizi yapildi. ROC egrisi aracilifiyla en yiiksek sensitivite ve spesifite degeri ile
tahmin edilebilecek esik deger olarak 23,5 mmHg belirlendiginde sensitivite %77,3
spesifite %66,7 olarak bulunmustur.

Sekil 4.11. Onuncu Dakika EtCO2 ve SDGD iliskisi
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Yirminci dakika EtCO> degerleri incelendiginde %83(n=40) hastada SDGD
saglanmamis %17(n=8) hastada SDGD saglandig1 goriilmiis ve yirminci dakika EtCO>
degerinin tek basina SDGD’yi 6ngérmede yeterli bir parametre oldugu bulunmustur
(EAKA=0,775, p=0,015, %95 CI 0,612-0,938). (Bkz. Sekil 4.12) Yirminci dakika
EtCO; degerinin tanisal degerliliginin grafiksel olarak incelenmesi igin ROC analizi
yapildi. ROC egrisi aracigiliyla en yiiksek sensitivite ve spesifite degeri ile tahmin
edilebilecek esik deger olarak 20,5 mmHg belirlendiginde sensitivite ve spesifitenin

%75 oldugu goriilmiistiir.

Sekil 4.12 Yirminci Dk EtCO; ve SDGD iliskisi
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AHA’nin en son giincel kilavuzunda yer alan EtCO2’nin yirminci dakikada 10
mmHg’ nin altinda olmas1 halinde KPR’yi sonlandirma disiiniilebilir Onerisini
degerlendirmek icin yirminci dakika degerleri 10 mmHg’ nin alt1 ve iizeri olarak ikiye
ayrilarak SDGD ve birinci ay ndrolojik durumlari incelendi. EtCO2 degeri 10
mmHg’nin altinda olan 12 hastanin %100’ iinde SDGD saglanamadig1 goriildii, 10
mmHg’nin iizerinde olan hastalarin %22,22’sinde (n=8) SDGD saglandig1 goriildii,
fisher testi ile aradaki farkin anlamli olmadig1 goriildii (p=0,0174). Birinci ay norolojik
sag kalimlar1 incelendiginde EtCO2 degeri 10 mmHg’ ’nin altinda olan hastalarin
%100’liniin (n=12) SPS degerlerinin 5 oldugu goriildii, EtCO2 degeri 10 mmHg nin
istiinde olan hastalarmm %2,78’inde (n=1) SPS skorunun 3 oldugu goriildii. Mann
Whitney U testi ile degerlendirildiginde aradaki farkin anlamli olmadigi goriildi
(p=0,564).

EtCO2 degerleri bazal degerlerinden bagimsiz olarak zaman igerisinde artig ya
da azalma seklinde smiflandirilarak SDGD &ngorme iizerine etkileri incelendi. 11k
incelemede hastalarin onuncu dakika EtCO; degerleri sifirinci dakika EtCO:
degerlerinden yliksek olanlar ve diisiik olanlar olarak iki sinifa ayrildi. SDGD saglanan
30 hastanin %83,3’linde (n=25) EtCO: degerlerinde artis oldugu, onuncu dakika
EtCO. degerleri baslangig EtCO2 degerlerinden diisiik olan 26 hastanin ise %81’ inde
(n=21) SDGD saglanamadig1 goriildi (p<0,001) (Bkz. Tablo 4.4).

Tablo 4.4 Onuncu Dakika EtCO; Degerinin Baslangica Gore
Degisiminin SDGD ile Karsilastirilmasi

ETCO;10. Dakika-EtCO; 0.
Dakika TOPLAM
Azalan Artan

Spontan Hayir 21 23 44
Dolasima

Geri Doniis Evet 5 25 30

Sagland1 M1?
TOPLAM 26 48 74

(EtCOz: End tidal parsiyel karbondioksit basinci)
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Ikinci incelemede ise hastalarin yirminci dakika EtCO, degerleri sifirmci
dakika EtCO> degerlerinden yiiksek olanlar ve diisiik olanlar olarak iki sinifa ayrildi.
SDGD saglanan 8 hastanin %87,5’inde (n=7) EtCO: degerlerinde artis oldugu,
yirminci dakika EtCO: degerleri baslangic EtCO2 degerlerinden diisiik olan 20
hastanin ise %95’inde (n=19) SDGD saglanamadig1 goriildii (p<0,001) (Bkz. Tablo
4.5) Yirminci dakika EtCO, degerinin baglangi¢ degerine gore diisiisiiniin olmasi
olimii ongdérmesi incelendiginde sensitivite %47,5, spesifite %87,5, pozitif prediktif

deger %95, negatif prediktif deger %25 oldugu bulundu.

Tablo 4.5 Yirminci Dakika EtCO:> Degerinin Baslangica Gore Degisiminin
SDGD ile Karsilastirilmasi

ETCO, 20. Dakika-EtCO 0.
Dakika TOPLAM
Azalan Artan

Spontan Hayir 19 21 40
Dolasima

Geri Doniis Evet 1 7 8

Saglanda Ma?
TOPLAM 20 28 48

(EtCO;: End tidal parsiyel karbondioksit basinci)

4.12 Spontan Dolasima Geri Doniis

Hastalara yapilan KPR sonrasinda %48,8’inde (n=42) spontan dolagima geri
doniis saglanmig olup %51,2’sinde (n=44) spontan dolasim saglanamamistir. SDGD
saglanan hastalarin SDGD saglanma siiresinin ortanca degeri 12,00 dakika [IQR, 7,5-
18]. Yine bu hastalarin hayatta kalma siirelerinin ortanca degeri 129,50 dakika
[IQR,15.50-1863,75]’dir. SDGD saglanan hastalarin %28,6’s1 (n=12) 20 dakika

icerisinde tekrar arrest olmustur. %31°1 (n=13) ise 24 saatten fazla hayatta kalmistir.
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Caliymaya katilan hastalarin noérolojik sonlanimlarimi degerlendirmek igin
birinci ayda serebral performans skala puanlar1 incelenmistir. Bu hastalarin
%91,9’unda (n=79) beyin 6limii ya da 6lim (SPS-5) ger¢eklesmistir. Geriye kalan
hastalar degerlendirildiginde %3,5’inde (n=3) iyi serebral performans (SPS-1),
%1,2’sinde (n=1) orta serebral yetmezlik (SPS-2, %2,3’linde(n=2) agir serebral
yetmezlik (SPS-3), %1,2’sinde (n=1) koma veya vejetatif durum (SPS-4) izlenmistir.
(Bkz. Sekil 4.13-14).

SEKIL 4.13 BIRINCI AY SEREBRAL PERFORMANS
iyi Serebral SKALASI

Sonlanim(SPS-1-
(n=6)

Kotii Serebral
Sonlanim (SPS4-
5)(n=80)

Sekil 4.14 iyi Nérolojik Sonlanimi Olan Hastalar

SPS-3 (n=2)

3% \

SPS-1 (n=3)
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SPS-2 (n=1)
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4.13 Kan Gaz Analizi

Hastalardan arrest olarak geldigi ilk anda gonderilen kan gazi analizleri
incelenmistir. Hastalarm pH degerlerinin ortancasi 7,06 [IQR, 6,90-7,185), bikarbonat
degerlerinin ortancasi 14,2 mmol/L [IQR, 9,3-18], parsiyel karbondioksit basinglarinin
ortancasi 58,5 mmHg [IQR, 45-78,2], laktat degerlerinin ortancas1 9,05 mmol/L [IQR,
6,80-13,02]dir.

Spontan dolasim saglanan ve saglanmayan grubun kan gazi analizleri
incelendiginde pCO; degerlerinin spontan dolasim saglanan grupta (ortanca, 53,0
mmHg [Dagilim araligi, 13,7-117,0] saglanmayan gruba (ortanca 65,5 mmHg
[Dagilim aralgi, 30,0-117,0] gore daha diisiik oldugu gorilmiistiir (p=0,013). pH,
HCOs ve laktat degerlerinin SDGD acgisindan anlamli farklarmin olmadigi

goriilmiistiir. p degerleri sirasiyla 0,478; 0,102; 0,685 dir.

4.14 IKYD Sonlandirma Kriterlerinin incelenmesi

Kilavuzlarda &nerilen ve hala uygulanmakta olan IKYD sonlandirma kriterleri
calismadaki hastalarda incelenmis ve EtCO2 ile kombine edilen formlarinin duyarhilik
ve ozgiilliikkleri incelenmistir. IKYD Sonlandirma kriterlerine gore (Bkz. Sekil 2.6)
hastalarin %22,1’inde (n=19) KPR sonlandirilma diisiiniilmeli %77,9’unda (n=67) ise

KPR’ye devam etme diisiiniilmelidir.

IKYD sonlandirma kriterlerine gore 19 hastaya IKYD sonlandirilmasi
Onerilmistir. Bu hastalarin %36,8’inde (n=7) SDGD saglanmigtir. KPR’ye devam
edilmesi Onerilen hastalari %52,2’sinde (n=35) SDGD saglanmustur.

IKYD sonlandirma kriterlerine gére KPR sonlandiriimasi &nerilen 19 hastanin
birinci aylarindaki iyi norolojik sag kalimlarimi Ongdrmek icin SPS skorlari
incelendiginde %100’liniin de SPS-5 puani aldig1 goriilmiistiir. Norolojik sonlanimi
iyi olan hastalara bakildiginda %100’iine (n=6) de IKYD kriterlerine gére KPR’ye
devam edilmesi Onerilmistir. KPR’ye devam edilmesi Onerilen hastalarin ise

%91,0’inin (n=61) SPS-1, 2, 3 ile dondiigli goriilmistiir.
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SDGD’yi éngdérmek adma IKYD’de yer alan taniksiz kardiyak arrest, hasta
yakni tarafindan KPR ’ye baslanmamis olmas1, sahada tam IKYD’ye yanit alinamamis
olmasi, OED soku verilmemis olmasina daha onceki ROC analizlerinden en yiiksek
spesifite ve sensitiviteye sahip EtCO: esik degerleri entegre edilerek 5°li ii¢ model
olusturuldu. Bu modellerden ilkinde besinci dakika i¢in esik deger olan 19,5 mmHg
degeri baz alind1. Besinci kriter olarak onuncu dakika EtCO2 degerinin 19,5 mmHg’in
altinda olmasi1 alindi. Bes kriteri de karsilayan hastalarda KPR sonlandirilmasi, bes
kriterden herhangi birini karsilamayan hastalara KPR’ye devam edilmesi 6nerilen ilk
besli model olusturuldu. Bu sonugclarla hastalarin SDGD durumlari karsilastirildi. Bu
modelin 6limii 6ngérme agisindan tanisal degerliligi bakildiginda sensitivitesi %13,
spesifitesi %88, pozitif prediktif degeri %60 ve negatif prediktif degeri %44 olarak
saptand1 (p<0,001) (Bkz Tablo 4.5).

Ikinci modelde onuncu dakika igin esik deger olan 23,5 mmHg degeri baz
alimdi. Besinci kriter olarak onuncu dakika EtCO; degerinin 23,5 mmHg’ in altinda
olmasi alindi. Bes kriteri de karsilayan hastalarda KPR sonlandirilmasi, bes kriterden
herhangi birini karsilamayan hastalara KPR’ye devam edilmesi 6nerilen ikinci besli
model olusturuldu. Bu sonuglarla hastalarin SDGD durumlar1 karsilastirildi. Bu
modelin 6liimii 6ngdrme acisindan tanisal degerliligi bakildiginda sensitivitesi %22,
spesifitesi %93, pozitif prediktif degeri %83 ve negatif prediktif degeri %45 olarak
saptand1 (p<0,001) (Bkz Tablo 4.6) .

Ucgiincii modelde yirminci dakika igin esik deger olan 20,5 mmHg degeri baz
alindi. Besinci kriter olarak onuncu dakika EtCO degerinin 20,5 mmHg’ in altinda
olmas1 alindi. Bes kriteri de karsilayan hastalarda KPR sonlandirilmasi, bes kriterden
herhangi birini karsilamayan hastalara KPR’ye devam edilmesi 6nerilen {igiincii besli
model olusturuldu. Bu sonuglarla hastalarm SDGD durumlar1 karsilastirildi. Bu
modelin 6liimii 6ngérme agisindan tanisal degerliligi bakildiginda sensitivitesi %20,
spesifitesi %100, pozitif prediktif degeri %100 ve negatif prediktif degeri %20 olarak
saptandi (p<0,001) (Bkz Tablo 4.6-7).



Tablo 4.6 EtCO2-KPR sonlandirma modelleri’nin Tanisal Degerliligi

Model Model-1 Model-2 Model-3

Hasta Sayis1 79 74 48
EtCO:; esik degeri 19,5 mmHg 23,5 mmHg 20,5 mmHg

Sensitivite 13 22 20
Spesifite 88 93 100
PPD 60 83 100
NPD 44 45 20

P <0,001 <0,001 <0,001

(EtCOg: parsiyel endtidal karbondioksit basinci, PPD:Pozitif Prediktif Deger, NPD:
Negatif Prediktif Deger)

Tablo 4.7 EtCO»-KPR sonlandirma Kriterleri model 3’iin SDGD ile

Karsilastirimasi

EVET
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5. TARTISMA

Kardiyak arrest yonetimi bir ekip isidir, cokca kaynak ve insan giicli
gerektirmektedir. Dolayisiyla kurtarilamayacak hastalar icin KPR’ye devam etmek
hem kaynaklarin hem insan giiciiniin bosa kullanilmasina sebep olacaktir. Bu da
dolayli olarak tedaviye ihtiyaci olan kurtarilabilir insanlara zarar vermektedir ya da
tedavisinin gecikmesine sebep olmaktadir [4-11]. Roman ve arkadaslar1 2017 yilinda
yaptiklar1 arastirmada travmatik olarak acil servise gelen hastalarda EtCO> degerlerini
incelemisler ve EtCO2’nin maksimum degeri 20 mmHg nin altinda olan hastalarda
%100 mortalite gormiislerdir, ayrica ¢alismadaki hastalar i¢in ortalama 9,4 Unite
eritrosit stispansiyonu ve 5,3 Unite taze donmus plazma kullanildigini saptamiglardir.
Bu bilgiler 1s1ginda resiisitasyona yanit vermeyecegi Ongoriilen hastalarda
reslisitasyonu  erken  sonlandirmanin  bircok  kaynagi  kurtarabileceginden
bahsedilmekte ve yeni genis kapsamli ¢aligmalarin yapilmas: gerektigine vurgu

yapilmaktadir [103].

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamas1 69,81°di. Grunau ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada KPR sonlandirilmasi 6nerilen grubun yas ortalamasi
66 iken KPR sonlandirilmasi 6nerilmeyen grubun yas ortalamasi 69°dur [104]. Cheong
ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada yas ortalamasi 65,6’dir [105]. Kajino ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada ise ortalama yas 75,5’dir [13] . Kajino’nun
calismasinda yas ortalamasinin fazla olmasinin sebebi ¢alismanin Japonya’da yapilmis

olmasi1 ve Japonya’da ortalama yasam siiresinin uzun olmasi olabilir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin %741 erkektir. Grunau’nun ¢alismasinda
hastalarin %68’i erkektir [104]. Cheong’un ¢aligmasinda erkek hasta orani %68,7’dir

[105]. Calismamizdaki bu oran literatiire benzerlik gostermektedir.

Caligmaya dahil edilen hastalarin daha Onceden tani aldiklar1 hastaliklar
incelendiginde %74,4’tinde komorbid hastalik oldugu gézlendi. Alt grup analizleri
incelendiginde hipertansiyon, diabetes mellitus, koroner arter hastaligi, malignite,
KOAH/astim, kronik bobrek hastaligi ve alzheimer1 olan hastalarin SDGD saglanmasi
agisindan fark yaratmadigi bulundu. Literatiire bakildiginda hastalarin basvuru
anindaki komorbid hastaliklarmi direkt inceleyen ¢alisma bulunamamistir, Wang ve

arkadaglarmm yaptig1 calismada kardiyak arrest sonrasi bakimda komorbid
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hastaliklarin norolojik sag kalimi etkileyip etkilememeleri incelenmis ve kalp
yetmezligi, miyokard infarktiisli, aritmi, hipotansiyon, solunum yetmezligi, bobrek
yetmezligi, karaciger yetmezligi, metabolik veya elektrolit anomalisi, diabetes
mellitus’u olan hastalarin norolojik sag kalimlarinda fark olmadigi gdzlenirken,
kardiyak arrest sonrast bakimda pnomoni gelistiren hastalarin norolojik sag
kalimlarmin daha kotii oldugu saptanmis (iyi norolojik sag kalimi olan hastalarda
%13,3 pndmoni goriiliirken kotii sag kalimi olan hastalarda 9%32,8 oraninda goriilmiis,

p<0,001) . Calismamiz sonuglart literatiirle bu agidan benzerdir [106].

Calismamizdaki hastalarin kardiyak arrest olduklar1 yerler incelendiginde
hastalarin %55,8’inin evde, %16,3’liniin topluma acik alanlarda, %2,3’ii bakim
hizmeti verilen yerlerde kardiyak arrest olmustur. Sasson ve arkadaglarmin
calismasinda hastalarin %64,6’s1 evde, %14,5’1 bakim hizmeti verilen yerlerde,
%10,9’u topluma agik alanlarda arrest olmustur [107]. Grmec ve arkadaslarinin
calismasi incelendiginde hastalarin %52°si evde, %34°1i topluma agik alanlarda arrest
olmustur [108]. Arrest olunan yerlerin oranlar1 ¢alismanm yapildigi yerlerin
sosyoekonomik diizeyiyle birlikte bir miktar degismekle birlikte her ¢alismada birinci

sirada evde olunan arrestler gelmektedir.

Hastane dis1 kardiyak arrestte sag kalimi etkileyen en 6nemli parametrelerden
birisi arrestin erken donemde taninarak acil yardim ekibine haber verilmesi ve
sonrasinda gelmeleri beklenmeden KPR’ye baslanmasidir. Calismamizdaki hastalarin
%50’s1 halktan bir kisi tarafindan %38,4’ii yardim i¢in ¢agirilan acil yardim personeli
tarafindan tanik olunmustur. %11,6 hasta da taniksiz arresttir. Cheong’un ¢alismasinda
hastalarin %49,9’una halktan bir kisi tarafindan, %6,6’sma acil yardim personeli
tarafindan tanik olunmustur [105]. Sasson’un ¢aligmasinda hastalarin %37,4’line
halktan bir kisi, %12,1’ine acil yardim personeli tanik olmustur [107]. Toplumlarin
temel yasam destegi konusundaki egitimleri ve farkindalik diizeylerinin farkli olmasi

bu farkliligin olugsmasinda etkin olmus olabilir.

Calismamizdaki hastalara acil servise varmadan once %81,4’line acil yardim
personeli tarafindan KPR baslanmis olup, %15,1’ine halktan bir kisi tarafindan
KPR’ye baslanmistir. %3,5’lik (n=3) KPR baglanmamis grupta ise 2 hasta hastane

onilindeyken, bir hasta da ambulanstan hastaneye aktarimi sirasinda arrest oldugu i¢in
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baslanmamistir. Grunau’nun ¢alismasinda halktan bir kisi tarafindan KPR baglanma
oran1 %48 gibi yiiksek bir orandir [104]. Kajino’nun yaptig1 ¢alismada hastalarin
%41,9’una halktan bir kisi tarafindan KPR baglanmistir [13]. Sasson ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢aligmada halktan bir kisi tarafindan KPR baslanma orani1 %20,5’tir [107].
Grmec’in c¢alismasinda hastalarin %21,3’tine halktan bir kisi tarafindan KPR
baslanmigtir [108]. KPR’ nin erken donemde baglamasi hasta sag kalimmi etkileyen en
onemli etmenlerden biridir [17]. Bu oranin ¢alismalarda degisiklik gostermesinin en
biiyiik sebebi calismanin yapildigi popiilasyonun KPR konusundaki bilgi sahibi olmasi
ve yeterliligidir. Ulkemizde bu oranm ¢ok diisiik olmas1 KPR egitiminin yetersiz

kaldigini gostermektedir.

Calismamiza katilan hastalarin acil servise varmadan once %]11,6’sina
defibrilasyon uygulanmistir. Kajino ve arkadaglarinin c¢alismasinda hastalarin
%12’sine hastane Oncesi defibrilasyon yapilmistir [13]. Chiang ve arkadaslarmnin
yaptig1 ¢alismada hastalarin %8,7’sine hastane 6ncesi defibrilasyon yapilmistir [16].

Calismamizdaki bu sonug literatiirdeki oranlara benzerdir.

Calismamizdaki hastalarin acil serviste degerlendirilen ilk ritimlerine
bakildiginda gelen hastalarin %17’sinin soklanabilir ritimde oldugu goziikkmektedir.
Kajino ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada %11,1 hastanin soklanabilir ritimde oldugu
goriilmiistiir [13]. Grunau ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada hastalarin %24,7’si

hastaneye varisinda soklanabilir ritime sahiptir [104].

Hastalarm  gelis  ritimlerini  kardiyak  arrest  olduklar1  yerlerle
karsilastirdigimizda ev ve bakim hizmeti verilen yerlerden gelen hastalarin %10’unda
soklanabilir ritim goriilmiistiir. Topluma a¢ik alanlarda, ambulans igerisinde ya da
hastane Onilinde arrest olan hastalara bakildiginda ise soklanabilir ritim orani
%27,7°dir. Bu fark hastanin kardiyak arrestinin topluma acik alanlarda ve hastane
yolunda iken daha erken fark edilip hastaneye daha erken varmasimdan kaynaklanmis

olabilir.

Caliymaya alinan hastalarin olas1 arrest nedenleri incelendiginde hastalarin
%44,2’sinin kardiyak nedenli, %24,4’iniin asfiksiye bagl, %31,4’iniin de diger
nedenler ve nedeni belirlenemeyen sebepler nedenli arrest oldugu goriilmektedir. Lah

ve arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada hastalarin %61,2’si kardiyak nedenli arrest
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olurken %13,2’sinin asfiksi nedenli arrest oldugu goriilmiistiir [109]. Bu farkliliklarin
nedeni ¢alisma yapilan yerlerin farkli olmasi ve hasta popiilasyonlarmin farkli olmasi
olabilir. Grmec ve arkadaslar1 yaptigi bir ¢alismada asfiksiye bagl kardiyak arrestlerin
baslangi¢ EtCO> degerlerinin asfiksi disindaki nedenlere bagli arrestlere gore daha
yiiksek oldugunu saptamustir. Fakat iki grupta da baslangic EtCO> degerlerinin SDGD
saglanan ve saglanmayan hastalarda fark olmadigi goriilmiis. KPR sonunda ise SDGD
saglanan hastalarda EtCO2’nin daha yiiksek oldugu saptanmistir [110]. Bizim
calismamizda asfiksi ve asfiksi disindaki hastalarim  EtCO. degerlerini
karsilastirdigimizda 20. Dakika EtCO2 degerlerinde anlamli fark vardir ve asfiksi
grubundaki degerler daha diisiiktiir. Bu farkliligin sebebi asfiksi nedenli kardiyak
arrest olan gruptaki hastalarin erken doénemde SDGD saglanmasi olabilir.
Calismamizdaki asfiksi grubundaki hastalar daha detayli incelendiginde 10. dakika
sonrasinda SDGD saglanan tek bir hasta olmasi nedeniyle SDGD saglanamayan kisim
rolatif olarak daha ¢ok olmaktadir bu da EtCO; degerlerinin ortalamasmni diisiirmiis

olabilir.

Calismamizdaki hastalarin  gelis (sifirinca dakika) EtCO2 degerleri
incelendiginde SDGD saglanan grubun ortancas1 18,5 mmHg iken saglanamayan
grubun ortancasi 16 mmHg’dir. ik EtCO; degerlerinin SDGD’yi gérmede yeterliligi
olmadig1 goriilmiistiir. Daha sonrasinda bakilmaya devam edilen EtCO: degerleri
incelendiginde besinci, onuncu, yirminci dakika ve KPR sonundaki EtCO, degerleri
SDGD saglanan grupta saglanamayan gruba gore belirgin yiiksektir. EtCO2 degerleri
indirekt olarak KPR’nin kalitesini de gosterdigi i¢in kaliteli KPR yapilan hastalarda
SDGD’nin daha ¢ok saglanmis olmasi beklenen bir sonugtur. EtCO2 degerleri KPR
boyunca takip edilmeli ve KPR kalitesini arttirmada kullanilmalidir. Otuzuncu,
kirkinei, ellinci ve altmisinc1 dakika degerlerinde anlamli fark ¢ikmamasimnin sebebi

otuz dakikanin {izerinde KPR yapilan hasta sayisinin az olmasi olabilir.

KPR’nin besinci, onuncu, yirminci dakikasindaki EtCO, degerleri ve SDGD
arasindaki iligkinin incelenmesi i¢in ROC analizi yapild1 ve sirasiyla esik deger olarak
19,5; 23,5; 20,5 mmHg alindi. Besinci dakika EtCO2’nin %63,6 sensitivite ve %60
spesifite ile SDGD’yi 6ngorebildigi goriilmiistiir (ROC EAKA=0,643 p=0,03).
Onuncu dakika EtCO2’nin %77,3 sensitivite ve %66,7 spesifite ile SDGD’yi
ongorebildigi goriilmiistiir (ROC EAKA=0,758 p<0,001). Yirminci dakika EtCO2’nin



65

%75 sensitivite ve %75 spesifite ile SDGD’yi 6ngorebildigi goriilmiistiir (ROC
EAKA=0,775 p<0,015). Oliimii 6ngdrmede yardime1 bir parametre olmalarina karsin
%100 sensitivite veya spesifiteye sahip olmadiklar i¢in kilavuzun da 6nerdigi gibi tek
basina karar vermede kullanilamayacaklar1 ve diger parametrelerle beraber klinisyene

yol gosterebilecegini diistindiirtmiistiir.

Calismamizdaki KPR sonundaki EtCO2 degerlerini inceledigimizde SDGD
saglanan grupta EtCO> degerlerinin ortancasi 33,17 mmHg iken saglanamayan grupta
16,09 mmHg’dir. SDGD saglanan grupta KPR sonundaki EtCO> degerlerinin belirgin
olarak yiiksek oldugu goriildii. EtCO2 degerleri literatiirden de bilindigi tizere SDGD
saglandiginda belirgin artis gostermekte ve giiniimiizde SDGD’nin gostergesi olarak
kullanilabilecegi bircok ¢alismada vurgulanmaktadir [111, 112]. SDGD’nin
saglanmasinin gostermede iyi bir belirteg olmasma karsimm KPR’nin sonunda elde
edildigi icin her hastada ayni dakikada alinmamaktadir, rolatif olarak geriye doniik
elde ediliyor denebilir, KPR’nin sonlandirilmasinda kullanilamayacaktir. Marvin ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada SDGD saglanamayan hastalarin EtCO> ortalamasi
11,7 mmHg iken SDGD saglanan grubun ortalamasi 10,9 mmHg’dir. Marvin’in
yaptig1 ¢alismada hastalarin yirminci dakika EtCO. degerleri incelendiginde SDGD
saglanamayan grubun ortalamasi 3,9 mmHg iken, SDGD saglanan grubun ortalamasi
31,0 mmHg’dir ve aralarindaki fark anlamlidir [113]. Calismamizdaki sonuglar da

literaturle benzerdir.

EtCO2’nin zaman i¢inde degisimini incelemek i¢in onuncu dakika EtCO;
degerleri baslangig degerlerine gore kiyaslandiginda SDGD saglanan hastalarin
%83,3’iinde artis oldugu goriildii ve zaman igerisinde diisme olan hastalarin %81’inde

SDGD saglanamadigi goriildii (p<0,001).

Yirminci dakika EtCO> degerleri baslangi¢ degerlerine gore kiyaslandiginda
SDGD saglanan hastalarm %87,5’inde artis oldugu goriildii ve zaman igerisinde
diisme olan hastalarm %95’ inde SDGD saglanamadigi goriildii (p<0,001). Bu
incelemeyle birlikte yirminci ve baslangic EtCO: iligkisinin 6liimii gostermede %95
pozitif prediktif degeri ve %87,5 spesifiteye sahip oldugu gorildi. Kardiyak arrestte
EtCO2’nin seyrini inceleyen bir ¢aligma bulunamamustir. EtCO. degerleri kardiyak

arrestin etiyolojisinden, hastanin komorbid durumlarindan etkilenebilen bir parametre
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oldugu i¢in hastanin bazal degerlerinden bagimsiz olarak EtCO2’nin seyrini izlemek,
paternini gérmek bu tiir hasta gruplarinda daha Onemli olabilmektedir.
Calismamizdaki sonuglar da artis ve azalis paternini izlemenin daha 6zgiil oldugunu

gostermistir.

Calismamiza alman hastalarin yirminci dakika EtCO2’leri 10 mmHg’dan
diisiik ve yiiksek olarak incelendiginde diisiik olan hastalarin hi¢birinde SDGD
saglanamazken, yliksek olan grupta %?22,2 oraninda SDGD saglanmustir, fakat bu
hastalarmn hepsinin ndrolojik sag kalimi kotii ¢tkmustir. Istatiksel olarak da anlamli
bulunmamistir. Paiva ve arkadaslarmmin inceledigi biiylik bir derlemede 17 ayr1
calisma incelenerek yorumlanmistir. Her calismanin esik degerleri farkli olmasina
karsin 10 mmHg’ nin esik deger alindig1 caligmalarin fazlalig1 dikkat ¢ekmektedir. 7
calismada bu degerin SDGD’yi 6ngérmede yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahip
oldugu vurgulanwrken o6zellikle bir calismada 10 mmHg’nin altindaki hastalarin
%18,2’sinde SDGD saglandig1 gosterilerek bu degerin esik deger alinmasmin yanlis
oldugu wvurgulanmistir, diger calismalarda ise SDGD saglanan grupta EtCO:2
degerlerinin yiiksekligi vurgulanarak SDGD gostergesi olarak kullanilabilecegi
vurgulanmustir. Derlemede EtCO, degeri 20. dakikada 20 mmHg’nin {izerinde
olmasmin SDGD saglanmasmin daha iyi bir yonlendirici oldugu saptanmistir [111].
Bu derlemede oldugu gibi ¢alismamizda da EtCO. degerlerinin tek basina sag kalim
ya da ndrolojik sonlanimi 6n gérmeyecegi goriilmektedir ve 20 mmHg esik degeri

daha anlamlidir.

Calismamizdaki hastalarin  %48,8’inde  SDGD saglanmig olup SDGD
saglanma siiresinin ortancasit 12 dakikadir. Bu hastalarin hayatta kalma siirelerinin
ortancast ise 129,50 dakikadwr. SDGD saglanan hastalarin %28,6’s1 20 dakika
icerisinde tekrar arrest olarak eksitus ile sonuglanmistir. SDGD saglanan hastalarin
%31°1 yirmi dort saatten fazla siire hayatta kalmigtir. Ahrens ve arkadaslarinin yaptigi
calismada hastalarin %43’iinde SDGD saglanmis ve hastalarin %32’°si yirmi dort
saatten fazla siirede hayatta kalmistir. Hastalarin %13,7’si taburcu edilebilmis olup bu
kismin %50’si evine taburcu edilirken %50’si bakim merkezine gonderilmis [77].

Sonuglarimiz yapilmis diger caligmalarla benzer sonuglar gdstermektedir.
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Calismamizdaki hastalarin %38,1°1 taburcu edilebilirken noérolojik skorlarmin
%3,5’inde SPS-1, %1,2’sinde SPS-2, %2,3’tiinde SPS-3, %1,2’sinde SPS-4 oldugu
gorilmiistiir. Chiang ve arkadaslarinin ¢aligmasinda taburculuk hastalarin %5,6’sinda
saglanabilmistir ve SPS 1 ve 2 skorlarmn1 alan hastalar %3,6’dir. Kajino ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise bir aylik sag kalim %6,3 olup SPS 1 ve 2 puanini alan
hastalar %4’liik bir kismi olusturmaktadir. Kardiyak arrest mortalitesi ve morbiditesi

yiiksek bir durumdur ve bu sonuglarimiz diger ¢alismalarin sonuglarina benzerdir.

Calismamizdaki hastalardan alinan kan gazi degerleri incelendiginde pH, laktat
ve bikarbonat sonuglarinin SDGD’yi etkilemedigi goriilmiistiir. Parsiyel karbondioksit
degerleri incelendiginde SDGD saglanan grupta belirgin olarak diisiikliik goriilmiistiir
(Saglanan grupta 53,0 mmHg iken saglanamayan grupta 65,5 mmHg). Wang ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada iyi norolojik sag kalim ile kan gazi analizleri
karsilastrmuglardir. Iyi ndrolojik sag kalim gériilen grupta pH degerlerinin ortancasi
7,3 ve pCO:2 degerlerinin ortancast 46,0 mmHg iken norolojik sag kalimi kotii olan
grubun pH ortancasi 7,2 ve pCO2 degerlerinin ortancasi 60,5 mmHg d1r. Iyi ndrolojik
sag kalim goriilen grupta pH degerlerinin belirgin olarak yiiksekken pCO- degerlerinin
belirgin olarak disiiktiir. HCO3’tin anlamli fark yaratmadigi saptanmustir [106]. pCO2
ve HCO3 i¢in sonuglarimiz literatiirle benzerdir. pH degerlerindeki bu farkliligin

nedeni arrest nedenleri ve popiilasyonlardaki farkliliklarla iliskili olabilir.

Gereksiz ve bosa olan eforu azaltmak igin gelistirilen IKYD sonlandirma
kriterlerinin etkinligini degerlendirmek icin hastalarimiza uyguladigimizda IKYD
sonlandirma Onerilen hastalarin %36.,8’inde SDGD saglandig1 goriilmektedir. Bu
testin yalanci pozitifligi %36,8 olmaktadir. KPR’ye devam edilmesi Onerilen
hastalarin %52,2’sinde SDGD saglanmustir (sensitivite %27,2, spesifite %83,3, pozitif
prediktif deger %63,1, negatif prediktif deger %52,2). Bu test Amerika iilkelerinde
gelistirilmis olup sonrasinda basta Avrupa olmak iizere diger iilkelerde
uygulanabilirligi Onerilmistir. Bolgesel farkliliklar olabilecegi i¢in her bdlgede
duyarlilik ve ozgiilliiklerinin degerlendirilmesi de Onerilmektedir [13-15]. Brian ve
arkadaglarmm yaptig1 caligmada %2,1’lik bir yanlis pozitiflik goriiliirken [12], Sasson
ve arkadaslarmmn c¢alismasinda bu oran %0,2 [107], Grunau ve arkadaslarinin
caligmasinda ise %0 ¢ikmistir [105]. Bu ¢aligmalarin yapildiklar1 bolgeler farklidir,

farkliligin birincil nedeni bu olabilir. Tiirkiye’de kapsamli veri iceren ¢aligma yoktur.
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Birinci ay nérolojik sag kalimlar incelendiginde ise IKYD sonlandirma
kriterinin sonlandirmasi onerilen 19 hastanin hepsinin kotii norolojik sag kalimla
sonuglandig1, iyi ndrolojik sag kalimla sonuglanan biitiin hastalara KPR’ye devam
etmesi Onerildigi goriilmiistiir. IKYD sonlandirma kriterlerinin kotii norolojik sag
kalimi1 dngoérmesi agisindan inceledigimizde sensitivitesi %23,75, spesifitesi %100,
pozitif prediktif degeri %100, negatif prediktif degeri %8,9’dur. Cheong ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada da bu kriterlerin sensivitesi %27,3, spesifitesi %100,
pozitif prediktif degeri %100 ve negatif prediktif degeri %2,7’dir [105]. Kajino ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ise spesifite %98,1 iken pozitif prediktif deger
%99°dur [13]. Bu sonuglarimiz literatiirle benzerlik gdstermektedir. IKYD
sonlandirma kriterleri SDGD’yi 6ngdrmede yetersiz kalmasina karsin ¢calismamizda

norolojik kotii sag kalim1 6ngormede yiiksek diizeyde 6zgiildiir.

SDGD’yi daha iyi ongorebilmek adma IKYD sonlandirma kriterlerinin
Ozgiilligiinii  arttrmak i¢in diger parametrelerle beraber KPR sonlandirmada
kullanilabilecegi oOnerilen ve calismamizda da benzer sonuglar ¢ikan EtCO:>
sonuglarini entegre ettigimizde (Bkz. Tablo 4.6) birinci modelin 6liimii 6ngérmesi
acisindan tanisal degerliligi incelendiginde spesifitesi %88, pozitif prediktif degeri
%60 saptandi. Ikinci modelin &liimii Ongdrmesi acisindan tamsal degerligi
incelendiginde spesifitesi %93, pozitif prediktif degeri %83 saptand1. Ugiincii modelin
Oliimii 6ngdrmesi agisindan tanisal degerliligi incelendiginde spesifitesi %100, pozitif
prediktif degeri %100 olarak saptand1 (p<0,001). (Bkz. Tablo 4.6-7) iIKYD’nin 4
kriterinin tek basina kotii norolojik son kalimi yiiksek duyarlilik ile saptamaktayken
SDGD’yi saglamakta yetersiz kaldig1 bu kriterlere entegre edilen EtCO2 degerleriyle
beraber spesifitesinin ve pozitif prediktif degerinin arttig1 goriildii. Bu konuda yapilmis
calisma olmamasina ragmen, Inokuchi ve arkadaslar1 Japonya’da IKYD sonlandirma
ile ilgili yaptiklar1 caligmada hala yeterli 6zgiilliikte test bulunamadigindan birgok
kombinasyonun detayl1 olarak arastirilmasi gerektiginden bahsetmekte ve Japonya’da
calisma yapildig: sirada (2017) EtCO2’nin yaygin kullanilmadigint vurgulayarak bu

konuda ¢aligmalar yapilmasi gerektigini vurgulamaktadir [114].
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5.1 Kasithhiklar

1. Tirkiye’de kardiyak arrestte Utstein kriterleri kullanimi yaygmn degildir.
Elimizdeki veriler tek bir hastaneye ait oldugu icin geneli yansitmakta yetersiz

kalmaktadir. Daha genis popiilasyon igeren ¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir.

2. Kardiyak arrest yonetimi kaotik bir ortam oldugu icin bazi hastalarin

verilerinin islenmesinde aksakliklar ¢ikabilmekte bu da veri kaybina yol agmaktadir.
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6. SONUCLAR

1. Kardiyak arreste taniklik oranimiz iilkemizde yiiksek olmasma ragmen
kardiyak arreste miidahale oranimiz diinya genelinin gerisindedir. KPR konusunda

farkindalik yaratacak ve bilgilenmeyi saglayacak calismalara ihtiyag¢ vardir.

2. Kardiyak arrest hastalarinda EtCO2’nin KPR sonunda SDGD saglanan
grupta belirgin yiiksek oldugu goriilmiis olup, SDGD’nin indirekt gostergesi olarak

monitorize edilmesi dnemlidir.

3. Kardiyak arrestte baslangic EtCO> degerleri SDGD yoniinde bir fikir
veremezken besinci dakikadan itibaren SDGD saglanan grupta yiiksek goriilmiistiir.
Duyarliigi ve ozgiilliigii %100 olmadig1r i¢in tek basina kullanilmamal, diger

parametrelerle birlikte yol gosterici bir parametre olarak degerlendirilmelidir.

4. EtCO2’nin hasta i¢in bazal degerleri kardiyak arrest nedeni, komorbidite gibi
baz1 faktorlerden etkilenebildigi i¢in EtCO2’nin zaman igerisinde degisimini izlemek
onemlidir. EtCO2 nin trendi 6zellikle yirminci dakikada yiiksek ozgiillik (%87,5) ve
yiiksek pozitif prediktif degere sahiptir (%95).

5. Hastanin gelis kan gazindaki pCO> yliksekligi kotii sonlanimla iligkilidir.

6. IKYD sonlandirma kriterleri etnik durum, hastaliklarin bolgesel dagilimlari,
yas ortalamalar1 gibi bolgesel durumlardan etkilenebilecegi diisiiniilen bir kriterdir.
Cogunlukla Kuzey Amerika ve Avrupa iilkelerinde yiiksek 6zgiilliige sahip olmasina
ragmen bolgesel calismalarin yapilmasi 6nerilmektedir. Tiirkiye’de boyle bir ¢aligma
yoktur. Bizim galismamizda IKYD’nin yalanci pozitifligi %36,8 gibi yiiksek bir oran
cikmistir. SDGD’nin saglanamayacagini dngormede yeterli degildir. K&tii norolojik
sag kalima %100 sensitif ¢ikmustir. Daha kapsamli ve iilke genelinde yaygin

calismalara ihtiyag¢ vardir.

7. SDGD’yi 6ngérmek admna olusturdugumuz EtCO2- KPR sonlandirma
modellerinden en 6zgiil olant model-3’tiir. Taniksiz kardiyak arrest, sahit tarafindan
KPR yapilmamis olmasi, sahada tam IKYD’ye ragmen spontan dolagimin
saglanamamis olmasi, OED soku uygulanmamis olmasi ve yirminci dakika EtCO2’nin
20,5 mmHg’nin altinda olmasi sartlarin1 saglayan hastalara KPR sonlandirilmasi
onerilmis olup bu kriterlerin 6zgiilligii %100, pozitif prediktif degeri %100°diir.
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Hastane dis1 kardiyak arrestlerde kullanimi diisiiniilmeli, bu konuda daha kapsamli ve

daha yiiksek popiilasyonlu ¢aligmalar yapilmalidir.
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