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OZET

KASAP GN. Kardiyak Arrest Olgularinda Kranial Bilgisayarh Tomografinin
Hasta Prognozunu Belirlemedeki Yeri. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Acil Tip Uzmanhk Tezi. Ankara, 2018. Kardiyak Arrest; tan1 almis kalp hastaligi
olan veya olmayan bir kiside kalbin pompa fonksiyonunun ani olarak kesintiye
ugramasidir. Diinyada her yil Acil Servislere 55.3 milyondan fazla kardiyak arrest
bagvurusu kaydedilmektedir. 1 Ocak 2000-31 Agustos 2017 tarihleri arasinda
Hacettepe Universitesi Eriskin Acil Servisi'nde kardiyak arrest ve KPR sonrasi
SDGD saglanip kraniyal BT ¢ekilmis hastalarin demografik 6zellikleri, vital
bulgulari, kan gazi sonuglari, BT bulgulari, MRG bulgular1 retrospektif olarak
incelendi. Hastalarin 24 saatlik ve 6 aylik sagkalimi karsilastirildi. BT goriintiileri
yeniden okunup BrANOS hesaplamasi i¢in HUR O6l¢iimii yapildi. 207 hasta
tizerinden istatistiksel degerlendirme yapildi. Hastalarin yas ortalamasi 68,62 (19-98),
%39,1’1 (n=81) kadin, %60,9’u (n=126) erkekti. Komorbid hastalik olarak en ¢ok
kardiyovaskiiler hastaliklar tespit edildi (%62,3). Hastalarin 112’si (%54,4) hastane
ici arrest vakalarindan olusuyordu. 147 hastada (%71) kardiyak dis1 nedenlerle arrest
gelistigi saptandi. Hastalarin KPR sirasinda ilk saptanan kardiak ritmi %8,7
soklanabilir ritmler, %91,3 soklanamayan ritmlerdi. Hastalarin kan gazi parametreleri
incelendiginde ilk 24 saatlik sagkalimda laktat degerinin yiiksek olmasi artmis
mortalite ile iligkili bulundu (P=0.003). KPR sonrasi alinan kan gazinda pO,
degerinin yiiksek olmasi ilk 24 saatteki mortaliteyle iliskili bulundu (P=0.040).
BrANOS skoru 24 saatlik ve 6 aylik sagkalim incelendiginde 6len ve hayatta kalan
hasta gruplar1 arasinda anlamhi fark yoktu. BT bulgularindan en ¢ok atrofi (%45,9),
ikinci sirada hipoksik 6dem (%20,8) goriildii. 24 saatlik ve 6 aylik sagkalimda erkek
hastalarda 6liim oran1 daha fazlaydi. Hastalarda ortalama yasam siiresi 11 giin olarak
saptandi. Hipoksik ddem olan hastalarda 6liim riski 2 kat artmis olarak saptandi.
Hastalarin %26,6’sina (n=55) MRG uygulandi. MRG’de hipoksik 6dem saptanan
hastalarin %86’sinda BT ile hipoksik 6dem goriildii (p=0.012).

Anahtar kelimeler: Kardiyak Arrest, Kranial Bilgisayarli Tomografi, Kardiyak

Arrest Prognozu, Acil Servis



ABSTRACT

KASAP GN. Role of Cranial Computed Tomography in Prognosis in cases of
Cardiac Arrest. Hacettepe University Faculty of Medicine, Emergency Medicine
Thesis. Ankara, 2018. Cardiac Arrest is the sudden loss of heart function in patients
with or without a diagnosed heart disease. Every year more than 55.3 million cases of
cardiac arrest are registered in Emergency Services around the world. Between
January 1, 2000 and August 31, 2017 among the patients that had the Cranial CT
scan following the return of spontaneous circulation (ROSC) after the cardiac arrest
and cardiopulmonary resuscitation (CPR) in Hacettepe University Adult Emergency
Services, followings are retrospectively investigated: patients’ demographic
information, vital signs, blood gas results, CT results, and MRI results. Living
conditions of patients are compared on 24-hour and 6-month bases, the statistical
analysis covers 207 patients.The overall average age of the patients was 68,62 (19-
98), 39,1% (n = 81) and 60,9% (n = 126) of these patients were male and female
respectively. Of the patients, 112 (54.4%) were in-hospital arrest cases. 147 patients
(71%) developed cardiac arrest due to non-cardiac causes. The cardiac rhythm first
detectedduring CPR of the patients was 8.7% shockable rhythms and 91.3% non-
shockable rhythms. When the blood gas parameters of the patients were examined,
high lactate level was associated with increased mortality in the first 24-hour survival
(P = 0.003). The high value of pO2 in blood gases after CPR was associated with
mortality in the first 24 hours (P = 0.040). There was no significant difference
between the surviving and non-surviving patient groups when the BrANOS score
was examined at 24-hour and 6-month survival. From CT scan findings, the most
seen was atrophy (45.9%), followed by hypoxic edema (20.8%). When 24-hour and
6-month survival rates are investigated, dead patient rate were higher in male
patients. The average life expectancy of patients is calculated as 11 days. The risk of
death in patients with hypoxic edema was found to be increased by 2 times. MRI was
performed in 26.6% of patients (n = 55). On MRI of patients with hypoxic edema,
hypoxic edema was seen in 86% (p = 0.012).

Keywords: Cardiac Arrest, Cranial Computed Tomography, Cardiac Arrest
Prognosis, Emergency
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MRG Manyetik rezonans goriintiileme
NEA Nabizsiz Elektriksel Aktivite
OED Otomatik Eksternal Defibrilator

SDGD Spontan Dolagimin Geri Dontisti

viii



STEMI

TYD

VF

VT

ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii
Temel Yasam Destegi
Ventrikiiler Fibrilasyon

Ventrikiiler Tasikardi



SEKILLER DiZiNi

Sekil 1.1: Sagkalim ZINCITT ...ccovvvviiiiiiiiieiiee e 17
Sekil 2.1: Acil Tip Komuta Merkezi, Halktan kurtarici ve OED iliskisi................... 22
Sekil 2.2. IKYD Kardiyak Arrest AIOTItMAST ....vcvevevevevereeeieieieieieieereresseesesesesesesenn, 32
Sekil 2.3. Resiisitasyon sonrast bakim algoritmast ........cccceeeviveiiiiniiiie e 46
Sekil 4.1. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi ........ccccovvvveiiiieiiiee i 50
Sekil 4.2: 6 aylik sagKalim €FLiST ....ceiviiviiieiiiiiiee e 90
Sekil 4.3: Hipoksik 6dem sagkalim €ZriSi.........ccvrveriiiriiieiiniiniesiceseee e 91



TABLOLAR DiZINi

Tablo 1.1: ILCOR’a Uye KUrtulUslar ...........cccccerviereiieriicreeeeseee e 15
Tablo 1.2: ILCOR CaliSma GrUPIATL........ccccveieeruerieiiienieaieseesieseesiee e sreesieesiesneeseeas 16
Tablo 2.1: Kardiyak Arrest Nedenleri.........cccooveiviieiieiece e 20
Tablo 2.2. IKYD: Kardiyak Arrest Yonetimi Ozeti [Kaynak (4)].....cccocvvvvrvevrvrvennne 30
Tablo 2.3. Geri dondiiriilebilir arrest nedenleri: H’ler ve T’ler [Kaynak (9)]............ 31
Tablo 3.1. Glaskow Outcome SKale.............cccooviiiiiiiiiiiiii 48
Tablo 4.1. Hastalarin yasa gore dagilimi .........cocooeiiiiiiiiiiiiee e 51
Tablo 4.2 Komorbid hastaliklarin dagilim orant.........c.cocceviiiiiiiiniiiieeee 51
Tablo 4.3. Hastalarda CPR sirasinda ilk goriilen vital bulgular ortalamasi.............. 52
Tablo 4.4 Hastalarin ilk vital bulgularinin degerlendirmesi ............cccoovvivvrveiirincnnnn. 52
Tablo 4.5. Hastalarin Arrest Yerine Gore Dagilimi..........ccoooveviiiiiiiiiiiiiciicn, 53
Tablo 4.6. Hastalarin Arrest Etyolojisine gore Dagilimi .........cccooovviiiiiiiiicnieninene 53
Tablo 4.7. Hastalarda CPR sirasinda goriilen ilk kardiak ritm oranlart...................... 54
Tablo 4.8. hastalarin KPR siiresine gore dagilimi............cccooovviiiiiiiiiiicicnc 54
Tablo 4.9. Kan Gazi Parametrelerinin ortalama ve ortanca dagilimi..............c.......... 95
Tablo 4.10. Kan gazi degerlerine gore hastalarin dagilimi..........cccocoevviiiiiiinnnn, 56
Tablo 4.11. BT bulgularinin goriilme oranlart...........cccocoevviiiiiiiiiiiiiiiiicin 56
Tablo 4.12. BT uygulama zamanina goére hasta dagilimi...........cccooceiiiiinniiiinnennn, 57
Tablo 4.13. MRG bulgularinin dagilimi .........ccocooeeviiiiiiie e 58
Tablo 4.14. BIANOS dEGET1.......cciiiiiiiiiiiiiiiieii et 58
Tablo 4.15. Yasa gore ortalama BrANOS degeri ........ccoovviveiiiiiiiciiiiiiciccn 58
Tablo 4.16. BT uygulama zaman1 ve BrANOS arasindaki iligki...........cccoovverniinnnnne 59
Tablo 4.17. Hastalarin GSS siniflamasina gore dagilimi.........cccoocvviviiiiiiicnieninenne 59
Tablo 4.18. Laktat 1 ve 2 degerlerinin GSS gruplarinda karsilastirilmast................. 60

Xi



Tablo 4.19. Kan gazi sonuglarinin ortalama degerinin GSS gruplarinda

KargtlagtirTlmast ........ooiviiiiieiie e 61
Tablo 4.20. Toplam KPR siiresine gére GSS gruplarinin dagilimi ............ccceevvenne. 61
Tablo 4.21. GSS gruplarinda vital bulgularin ortalama degeri ..........ccoccvvviveeiinenne 62
Tablo 4.22. Hastalarda ilk saptanan ritmin GSS sonlanimina gore dagilimi............. 63
Tablo 4.23. GSS gruplarinda ortalama BrANOS degeri..........ccevveriiriiiiieenieeienne 63
Tablo 4.24. 6 aylik sagkalima gore 0len-hayatta kalan hastalarin dagilima............... 63

Tablo 4.25. 6 aylik sagkalima gore 6len-hayatta kalan hastalarin cinsiyete gore

AGIIIMT Lttt b et e et e be e reeere e 64
Tablo 4.26. 6 aylik sagkalima gore 6len-hayatta kalan hastalarin yasa gore dagilimi64

Tablo 4.27. Komorbid hastaliklarin 6 aylik sagkalimda hasta prognozuna gore (6len-
hayatta kalan) dagilimi.........ccoooiiiiiiii 65

Tablo 4.28. 6 aylik sagkalimda 6len-hayatta kalan hastalarda ilk vital bulgular-...... 66

Tablo 4.29. 6 aylik sagkalimda 6len-hayatta kalan hasta gruplarinin arrest yerine gore

AGIIIMT et ne e 66
Tablo 4.30. Olen- Hayatta kalan hasta gruplarinda arrest etyolojisi............cccrvvnnn. 67

Tablo 4.31. Hastalarda ilk saptanan ritmin 6len-hayatta kalan hasta grubunda

AGIIIML 1.t 67

Tablo 4.32. 6 aylik sagkalima gore 6len-hayatta kalan hasta gruplarinda KPR stiresi

.................................................................................................................................... 68
Tablo 4.33. Kan gazi sonuglarinin 6len-hayatta kalan hasta gruplarinda
Karg1agtirilmast .......eoiviieieie e 68
Tablo 4.34. BT bulgularinin 6len ve yasayan hasta gruplarinda dagilima ................. 69
Tablo 4.35. 6 aylik sagkalimda BT ¢ekilme zamanina gore dlen- hayatta kalan
NASTAIAT ..o 70

Tablo 4.36. 6 aylik sagkalimda 6len- hayatta kalan hasta grubunda global hipoksik

Xi



Tablo 4.37.

Tablo 4.38.
Tablo 4.39.
Tablo 4.40.
Tablo 4.41.
Tablo 4.42.
Tablo 4.43.
Tablo 4.44.

Tablo 4.45.

Tablo 4.46.
Tablo 4.47.
Tablo 4.48.
Tablo 4.49.
Tablo 4.50.
Tablo 4.51.
Tablo 4.52.
Tablo 4.53.
Tablo 4.54.
Tablo 4.55.
Tablo 4.56.
Tablo 4.57.
Tablo 4.58.
Tablo 4.59.

Tablo 4.60.

6 aylik sagkalimda 6len- hayatta kalan hasta grubunda bolgesel hipoksik

.................................................................................................................. 71
6 aylik sagkalimda 6len- hayatta kalan hastalarda BrANOS degeri....... 71
[k 24 saat sagkalima gore hasta dagilimi........cccoeveverereveeeeeeeereeeiennn, 71
[k 24 saat sagkalima gore demografik Veriler...........c..coevvreverrierernennnn. 72
[k 24 saat sag kalimda komorbid hastaliklarin dagilimi........................ 72
[k 24 saat sagkalimda vital bulgulara gore hasta dagilimi..................... 73
[k 24 saat sagkalimda hastalarin arrest yerine gore dagilimi................. 73
[k 24 saat sagkalimda hastalarin arrest etyolojisine gore dagilimi......... 74

[k 24 saat sagkalimda KPR de saptanan ilk kardiyak ritme gore dagilim

.................................................................................................................. 74
Ik 24 saat sagkalimda kan gaz1 degerlerine gore hasta dagilimi ........... 75
[k 24 saat sagkalimda ortalama kan gazi degerleri.............cccocovvurnnnnnn. 76
[k 24 saat sagkalimda BT bulgularina gore hasta dagilimi.................... 77
[lk 24 saat sagkalimda MRG bulgularina gore hasta dagilmi................ 78
[lk 24 saat sagkalima gore BrANOS degeri........cccooevevirerriereriinensnennns 78
Hastalarin sonlanim sekline gore gruplandirmast...........c.cccoeovvivennenne. 79
Sonlanim sekline gore hastalarda komorbid hastaliklar ......................... 79
Sonlanim sekline gore hastalarda arrest yerine gore dagilim ................. 80
Sonlanim sekline gore hastalarda ilk kardiyak ritm oranlari.................. 81
Sonlanim sekline gore hastalarda CPR SUIesi........ccocevvviiiiiiiiiiiiicins 81
Sonlanim sekline gore hastalarda kan gazi degerleri-pH.............c.......... 82
Sonlanim sekline gore hastalarda kan gazi degerleri-Laktat .................. 83
Sonlanim gekline gore hastalarda kan gazi degerleri-pOs .........ccoeeveneeen 83
BT de kanama olan hastalarin GSS gruplarinda sonlanimi .................... 84

BT de global hipoksik 6dem olan hastalarin GSS gruplarinda sonlanimi

Xi



.................................................................................................................................... 85
Tablo 4.62. BT de atrofi olan hastalarin GSS gruplarinda sonlanimi........................ 85
Tablo 4.63. BT de kronik enfarkt olan hastalarin GOS gruplarinda sonlanimi ......... 86
Tablo 4.64. BT de kafatasi kirig1 olan hastalarin GOS gruplarinda sonlanimiu.......... 86
Tablo 4.65. BT de kitle olan hastalarin GSS gruplarinda sonlanimi ...........c.c..cue..e. 87
Tablo 4.66. Global hipoksik 6dem BT ve MRG bulgularinin karsilagtirmasi........... 87

Tablo 4.67. Global hipoksik 6dem BT ve Bolgesel hipoksik 6dem MRG bulgularinin

KarSIIASTITMAST ..veeiiiiiiiiie e 88

Tablo 4.68. Bolgesel hipoksik 6dem BT ve Global hipoksik 6dem MRG bulgularinin

KaArSIASTITINAST ... .vviieiiiiiic e e e e e e e e st e e e s s e e e e e snne e e e e enreeeeaa 88
Tablo 4.69. Bolgesel hipoksik 6dem BT ve MRG bulgularinin karsilastirmast........ 89
Tablo 4.70. BT uygulama zamanina gore Global Hipoksik 6dem goriilme orant ..... 89

Tablo 4.71: Hipoksik 6dem ve kronik enfarkt S1Gm risKi..........cooveveriireverserersnennn. 90

Xi



1. GIRIS ve AMAC

Kardiyak Arrest; bilingsizlik, solunum durmasi ve nabiz yoklugu durumudur (1, 14).
Diinyada her yil Acil Servislere 55.3 milyondan fazla kardiyak arrest basvurusu
kaydedilmistir. Amerika’da yilda 300.000, Avrupa’da yilda 275.000 kardiyak arrest vakasi
kayda ge¢mistir. Etyoloji %70 oraninda kardiyak orjinlidir. Hastane dis1 kardiyak arrest
olgularinin yaklasik %8-10"u, hastane i¢i kardiyak arrest olgularinin yaklasik %22-28’i
hastaneden taburcu edilmektedir. Taburcu edilen hastalarin yaklagik %65’inde norolojik

problemler, yaklasik %35’inde geri doniissiiz kognitif bozukluklar gériilmektedir (2).

Ani kardiyak arrest (AKA) Acil Tibbin giincel ve en énemli konularindan biridir ve
tamamen ¢6ziimlenebilmis degildir. Kardiyak arrest hastasina yaklagimda standardizasyon
icin; ilgili dernek, cemiyet ve birlikler 1993 yilinda International Liason Committee on
Resusitation (ILCOR)’u kurmuslardir. Restisitasyon konusunda ilk kilavuz ise 1996 yilinda
Amerikan Kalp Cemiyeti (American Heart Association-AHA) tarafindan yayilanmustir.
2000 yili itibariyle ILCOR’a iiye kuruluglar bes yilda bir giincellenen kilavuzlar
yayinlamaktadir. ILCOR’u olusturan kuruluslar Tablo 1.1°de verilmistir. Tablo 1.2°de ise
ILCOR caligma gruplar1 bulunmaktadir.

Tablo 1.1: ILCOR’a Uye Kuruluslar

ILCOR’u Olusturan Uye Kuruluslar

1. Amerikan Kalp Dernegi (American Heart Association) — AKD

2. Avrupa Restisitasyon Konseyi (European Resuscitation Council) — ARK

3. Avustralya Resiisitasyon Konseyi (Australian Resuscitation Council)

4. Yeni Zelanda Resiisitasyon Konseyi (New Zealand Resuscitation Council)

5. Kanada Kalp ve Inme Vakfi (Heart and Stroke Foundation of Canada)

6. InterAmerikan Kalp Vakfi (InterAmerican Heart Foundation)

7. Giiney Afrika Restisitasyon Konseyi (Resuscitation Council of Southern Africa)
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Tablo 1.2: ILCOR Cahsma Gruplari

ILCOR ¢alisma gruplari

1. Temel Yasam Destegi

2. 1leri Yasam Destegi

3. Akut Koroner Sendromlar

4. Pediyatrik Yasam Destegi

5. Yenidogan Yasam Destegi

6. Restisitasyon Egitimi

Kardiyak arrest, onlemeye yonelik caligmalara ve ilerlemeye ragmen hala 6nemli bir
toplum saghigi problemi ve onde gelen 6liim nedenidir (3-4). Kardiyak arrest sonrasi
reslisitasyon konusunda uzun yillardir ¢alismalar devam etmesine ragmen 6zellikle son 30
yilda anlamli gelismeler kaydedilmistir (5). Kardiopulmoner resiisitasyonun basar1 ve
eksiklikleri gozden gecirildiginde “Sagkalim Zinciri” olarak tanimlanabilecek bes kritik
bilesenden s6z edilebilir (Sekil-1.1). Bunlar erken tani, erken KPR, erken defibrilasyon,
erken IYD ve erken resiisitasyon sonrasi bakimdan olusmaktadir (6). Bu halkalari etkili
sekilde yerine getiren acil servis sistemleri VF ile olan kardiyak arrestte yaklasik %50 sag
kalim gergeklestirebilirler (25, 26). Buna karsin birgok acil servis sisteminde sag kalimin
daha diisiik olmas1 gostermektedir ki; bu halkalarin dikkatle incelenmesi ile zayif halkalar
giiclendirildiginde, gelisim i¢in bir sans bulunmaktadir. Bireysel halkalar birbirine baglidir

ve her bir halkanin basarist kendinden 6nceki halkanin etkinligine baglidir (27).
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Cozetim ve )
Onleme Tanima ve Acil Derhal Hizh ACLS ve arrest
Yanit Siseminin yiksek Defibrilasyon sonras: bakim

Aktivasyonu kalitede CPR

Sekil 1.1: Sagkalim Zinciri

Erken tani; kardiyak arresti ve Oliimleri, yogun bakima yatisi ve uygun olmayan
resusitatif girisimleri onler (7). Kardiyak arrest olgularinin %84’ o6nceden bulgu

vermektedir. Bulgu veren olgularin %60°1inda kardiyak arrest 6nlenebilir.

Gogiis basilarinin vurgulandigi erken KPR ve gerekli ise hizla uygulanan erken
defibrilasyon temel yasam destegini olusturmaktadir (3, 4, 8). Yetiskinlerdeki ¢ogu kardiyak
arrest, alttaki bir kalp hastaligina bagl olarak, ani gelisir, bu yiizden gdgiis basist ile
saglanan dolasim ¢ok Onemlidir (29). Tersine, ¢ocuklardaki kardiyak arrest genellikle
asfiksiye baglidir, bu da ideal sonug¢ i¢in solunum ve gogiis basisinin beraber yapilmasini
zorunlu kilar (30). Dolayisiyla cocuklarda gelisen kardiyak arrestte kurtarict nefes,
yetiskinlere gore daha oOnemlidir (30). Hasta arrest olduktan sonraki ilk 2 dakikada
uygulanan KPR ile hastalarin %901 arrest dncesi nérolojik duruma dénmektedir. Tk 10
dakika sonrasinda bu oran %10’un altina diismektedir (5, 8). Nabizsiz VT ve VF gibi
soklanabilir ritmler i¢in zaman kritiktir. Devam eden ventrikiiler fibrilasyonda her gegen

dakika sag kalim % 7-10 azalmaktadir (3, 5).

Ileri yasam destegi; kardiyak arresti onlemek ve tedavi etmek igin gerekli
miidahaleleri igeren, sagkalim zincirinde anahtar rol oynayan birgok uygulamay: bir araya
getirir ve kardiyak arrest sonrasi spontan dolasimi geri donen hastalardan alinan sonuglarin
degerlendirip gelistirilmesini saglar. AHA tarafindan IV yol agilmasi ve ilag uygulanmasi,

ileri havayolu uygulanmasi ve manuel defibrilasyon olarak tanimlanmaktadir (9).

Resiisitasyon sonrasi bakim; arrest sonrast beyin, miyokard ve sistemik dokularda

iskemi ve reperfiizyon hasarinin degerlendirilip tedavi edilmesini kapsar (10). Oksijenasyon
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ve ventilasyonun devamliligini saglamak ve kardiovaskiiler fonksiyon takibi (Kan basinci,
ortalama arteryel basing ve Kardiyak output dl¢limii ile) yiiksek sagkalim ve iyi norolojik

fonksiyon ile iliskilidir (11, 12, 13).

Kardiyak arrest nedeninin erken tespiti kardiopulmoner resiisitasyon sirasinda ve
sonrasinda geri dondiirtilebilir kardiopulmoner arrest nedenlerinin (5H: Hipovolemi,
Hipoksi, Hipo/Hiperkalemi, H iyonu (asidoz), Hipotermi; 5T: Toksinler, Tamponad
kardiyak, Tansiyon pnomotoraks, Tromboz kardiyak, Tromboz pulmoner) dogru ve hizl

tedavisinin saglanmasinda yardimeidir (4).

Kardiyak arrest olgularinda resiisitasyon siiresi ve hipoksiye en hassas doku olan
beyin dokusunda meydana gelen degisiklikler prognozu belirlemede 6nemlidir (15). Yogun
bakim hastalarinda oldugu gibi kardiopulmoner arrest sonrasinda kardiopulmoner
reslisitasyonun basarisin1 takip etmede, sagkalim ve prognozu degerlendirmede cesitli
prognostik skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Glaskow Koma Skoru ve ¢esitli nérolojik
isaretler de (pupil 151k refleksi, korneal reflex, spontan solunum, agr1 lokalizasyonu) prognoz

tahmininde yararl gostergelerdir (16, 17).

Manyetik rezonans goriintilleme ve bilgisayarli tomografi ise komadaki hastalarda
siklikla kullanilan taramalardir. Bilgisayarli tomografi ulasim kolayligi, maliyet, islem
sirasinda hastaya miidahale kolaylig1 ve tetkik siiresinin kisa olmasi nedeniyle acil servise

kardiyak arrest ile gelen hastalarda segilecek ilk radyolojik goriintiileme yontemidir (18).

Ani Kkardiyak arrestin kardiyak nedenleri son yillarda genis ¢apli olarak
arastirilmasina ragmen non-kardiyak nedenler hakkinda bilinenler azdir. Solunumsal veya
norolojik bir nedenin erken tespit edilmesi, optimal bakim i¢in hastanin spesifik bir yogun
bakim tinitesine naklini saglayabilir. Solunumsal veya norolojik bir nedenin erken taninmasi,
hastaneye kabulde beyin ve go6glis BT goriintiilemenin, koroner anjiyografiden once
yapilmasini gergeklestirir. Ileri siiriilen nérolojik veya solunumsal nedene ait bulgu ve
semptomlarin yoklugunda (6rn. ndrolojik hastalar i¢in basagrisi veya konviilsiyon, bilinen
ve kotiilesen solunumsal hastaligi olan hastalarda nefes darligi veya hipoksi gibi) veya
miyokardiyal iskeminin EKG veya klinik bulgusu var ise, ilk once koroner anjiyografi
cekilir, daha sonra BT goriintiileme yapilir. Bazi olgu serileri, hastalarin 6nemli bir oraninda,
non-kardiyak arrest nedenlerinin tanisinit koymak i¢in bu stratejinin kolaylik sagladigim
gostermistir (20, 21).
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Kardiyak arrest sonrasi ¢ekilen beyin BT’de erken iskemi bulgulari, 6dem, gri ve

beyaz cevher arasindaki siirin siliklesmesi gibi hipoksi diisiindiirecek bulgular goriilebilir.

Torbey ve arkadagslar1 tarafindan gelistirilen ve 2004’te Resuscitation dergisinde
yayinlanan BrANOS (Brain Arrest Neurological Outcome Scale) kardiyak arrest hastalarinin
prognozunu tahminde énemli role sahiptir. BrANOS; kardiopulmoner arrest siiresi, Glaskow

Koma Skoru ve kranial BT de Hounsfield Unitesinin 6l¢iimiinden olusmaktadir (19).

Beyin BT de kardiyak arreste neden olabilecek kanama, kitle, kafatas1 kirigi, yabanci
cisim, atrofi, eski/yeni enfarkt bulgular1 da aranmalidir (15). Tiim bu bulgular erken ve geg

donem cekilen beyin BT lerde farklilik gosterebilir.

Calismamizin amact, acil serviste kardiyak arrest hastalarinda spontan dolasimin geri
doniisii sonras1 uygulanan kranial bilgisayarli tomografinin hasta prognozu konusundaki
Oonemini tespit etmektir. Kardiyak arrest etyolojisini belirlemede ve tedavi planim

degistirmede kranial BT’nin etkinligini degerlendirmeyi hedefledik.
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2. GENEL BILGILER
2.1.Kardiyak Arrest

Kardiyak Arrest; tan1 almis kalp hastalig1 olan veya olmayan bir kiside kalbin pompa

fonksiyonunun ani olarak kesintiye ugramasidir (1).

Basvuru sirasinda kardiyak arrest sebebini tespit etmek c¢ogu zaman zor, hatta
imkansizdir. Tablo 2.1 de Kkardiyak arrest nedenleri verilmistir (4, 14). Gelis
elektrokardiyografi (EKG) ritmi, fizik muayene ve Oykiiden alinan bilgiler dogrultusunda
ayrici tan1 diistiniilebilse de, gerekli anahtar bilgi ¢ogunlukla eksik olmaktadir. Ayirici tant;
hastanin yasi, altta yatan hastaliklar1 ve kullandig1 ilaglar bilgisi 1s18inda degisebilir.
Kardiyak arrest sebeplerinin tespiti hem KPR sirasinda, hem de kardiyak arrest sonrasinda
hastaya dogru tan1 ve tedavinin saglanmasina yardimet olmaktadir (4, 14).

Tablo 2.1: Kardiyak Arrest Nedenleri

Kardiyak Arrest Nedenleri

1.Kardiyak nedenler -Koroner Arter Hastaligi, Kardiyomiyopatiler, Yapisal

anomaliler, Kapak disfonksiyonu

2.Respiratuar nedenler -Hipoventilasyon -> Santral sinir sistemi disfonksiyonu,
Noromuskiiler — hastaliklar, Toksik ve  Metabolik

ensefalopatiler

-Ust Hava Yolu Obstriiksiyonu = SSS disfonksiyonu,

Yabanci cisim, enfeksiyon, travma, malignite

-Pulmoner disfonksiyon - Astim, KOAH, Pulmoner 6dem,

Pulmoner emboli, Pnomoni

3.Dolagim Problemleri -Mekanik  Obstrilksiyon =>  Tansiyon pndmotoraks,
Perikardial tamponad, Pulmoner emboli

-Hipovolemi - Kanama

-Vaskiiler direng = Sepsis, Norojenik

4.Metabolik nedenler -Elektrolit anormallikleri (Hipo/Hiperkalemi,

Hipermagnezemi, Hipomagnezemi, Hipokalsemi)
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5.Toksik nedenler -Antiaritmikler, Dijital Beta Blokorler, Kalsiyum kanal
blokdrleri, Trisiklik antidepresanlar, Kokain, Eroin,

Karbonmonoksit, Siyaniir

6.Cevresel nedenler -Yildinm c¢arpmasi, Elektrik carpmasi, Hipo/Hipertermi,
Senkop

12.TUm hastaliklarin terminal

donemi

Kardiyak arrestlerde baslangi¢ ritmi yaklasik %25-50 oraninda nabizsiz ventrikiiler
aritmilerdir. Fakat kollapstan sonra ritm kaydedildiginde, 6zellikle ortamda OED oldugunda
VF oram1 %76’ya ¢ikmaktadir. KPR’da ventrikiiler fibrilasyon (VF) ya da ventrikiiler
tagikardi (VT) ile olusan kardiyak arrestler, asistoli veya nabizsiz elektriksel aktivite ile
olusanlara gore daha iyi sonuglara sahiptir (5, 23, 24). VF sonucu ani 6liim gergeklesen

hastalarda en sik goriilen patoloji koroner arter hastaligidir (14, 28).

Birincil solunum yetmezligi olan hastalarda genellikle baslangigta hipertansiyon ve
tagikardi, sonrasinda hipotansiyon ve bradikardi goriiliirken; son asamada NEA, VF veya
asistoliye ilerler. Dolagimin engellendigi durumlarda (tansiyon pndmotoraks, perikardiyak
tamponad gibi) ve hipovolemide genellikle baslangigta tasikardi ve hipotansiyon goriiliirken,

sonrasinda bradikardi ve NEA veya VF ve asistoli goriiliir (14).

Kardiyak arrestin en sik metabolik sebebi olan hiperkalemi, genellikle bobrek
yetmezligi olan hastalarda goriiliir. Hiperkalemide EKG’de 6nce QRS-kompleks genislemesi
izlenirken, sonrasinda VT/VF, NEA veya asistoliye ilerler (14).

Ilag toksisitesine bagli kardiyak arrestin Ozellikleri ilaca gore degiskenlik

gosterdiginden, tedavisi de ilaca gore belirlenmektedir.

Elektrik ¢arpmasi sonucu arrest genellikle disritmi veya apneye bagli goriilmektedir.
100 mA ile 1 Amper arasindaki alternatif akim genellikle VF’ye neden olurken, 10 A
iizerindeki akim ventrikiiler asistoliye sebep olur. Yildirim carpmasi direk akim elektrik

carpmasidir ve asistoli veya uzamis apneye sebep olmaktadir (14).

Hipotermi kokenli arrest ¢esitli EKG bulgulartyla gortilebilir ve intravaskiiler 1sitma,
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peritoneal lavaj, kardiyo-pulmoner bypass ve acik kalp masaji gibi agresif resiistasyona
ihtiya¢ duymaktadir. Bogulma bir asfiksi bigimi olup, genellikle bradiasistolik arrest olarak
goriilmektedir. Hipotermiyle beraber goriildiiglinden, hipotermiye bagl arrest gibi uzun ve

agresif resiisitasyona ihtiya¢ duyulmaktadir (14).

2.2.Kardiopulmoner Resiisitasyon

Kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR); kardiyak arrest sonrasinda sag kalimi arttiran
bir dizi hayat kurtarict eylemden olusur. Her ne kadar KPR’da optimal yaklasim; kurtarici,
kazazede ve ulagilabilir kaynaklar gibi faktorlere bagl olarak degisse de, temel anlayis
aynidir: en erken ve etkili resiisitasyonu saglamak (5, 22). ERC 2015 Rehberi acil komuta
kontrol merkezi, KPR uygulayicilar ve OED dan zamaninda yararlanma konusundaki
etkilesimlerin O6nemini icermektedir. Etkin, koordine topluluk ile hastane disi kardiyak

arrestlerde sag kalim artar (Sekil 2.1).

, TOPLUM \
YANITI HAYAT .
KURTARIR g

a(/S\|\oe

R

Sekil 2.1: Acil Tip Komuta Merkezi, Halktan kurtarici ve OED iliskisi

Hastane dis1 kardiyak arrestlerde acil tip komuta merkezi, halktan KPR uygulayici ve
otomatilk eksternal defibrilatér kullanimi arasindaki iliski yasam sansim1 artiran
bilesenlerdir. ILCOR, ERC ve AHA tarafindan yayimlanan rehberlerde resiisitasyon ¢abalari

Temel Yasam Destegi ve Ileri Yasam Destegi seklinde asamalandiriimaktadr.

2.2.1. Temel Yasam Destegi

Avrupa Resiisitasyon Konseyi (ERC) Temel Yasam Destegini koruyucu cihaz disinda
donanim kullanmaksizin hava yolu biitiinliiglinii saglayarak solunum ve dolagimin
desteklenmesi olarak tanimlamaktadir (8). AHAya gore, kalp krizi ve inmenin ilk taninmasi

ve miidahale edilmesi de TYD’nin par¢asi olarak kabul edilmektedir (31).
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TYD’nin amaci; kardiyak arrestin altinda yatan neden geri dondiiriiliinceye kadar,

yeterli solunum ve dolagimin siirdiiriilmesidir. Yasam zincirinin ilk ti¢ halkasi1 (kardiyak

arrestin erken taninmasi ve acil yanit sisteminin hizli active edilmesi, erken KPR ve erken

defibrilasyon) TYD’nin basamaklarini olusturmaktadir. 2015 yil1 resiisitasyon kilavuzunda

ozellikle vurgulanan noktalar asagida siralanmustir (2, 9):

Acil tibbi komuta kontrol kardiyak arrestin erken tanisinda, komuta kontrol
destekli KPR (telefon KPR olarak da bilinir) ve OED nin yerlesimi ve

kullaniminda 6nemli rol oynar.

Egitim almis kurtaricilar, kollaps haldeki kazazedeyi hizla degerlendirip, yanitsiz

oldugunu ve normal solumadigini saptadiginda acil servisi hizla uyarmalidir.

Yanitsiz ve normal solumayan kazazede kardiyak arrest olup KPR gerektirir.
Kurtaricilar ve acil servis komuta kontrol gorevlileri, kasilmalari olan
kazazedede kardiyak arrestten siiphelenmeli ve normal soluyup solumadiginm

dikkatle kontrol etmelidirler.

KPR uygulayicilart tiim kardiyak arrest olgularinda goglis kompresyonu
uygulamalidirlar. KPR uygulayicilar1 kurtarici soluk uygulama ve gogis
kompresyonlari ile birlikte uygulama egitimi almali ve uygulayabilmelidir.
Sadece gogiis kompresyonlari uygulama ve standart KPR arasindaki esitlik

konusundaki inancimiz giincel pratigi degistirme konusunda yeterli degildir.

Yiiksek kalitede KPR uygulamasi sag kalimi artirmada Onemlidir. KPR
uygulayicilart goglis kompresyonlarini yeterli derinlikte (eriskinlerde yaklasik 5
cm, fakat 6 cm den fazla degil) dakikada 100-120 kompresyon hizinda olmalidir.
Her kompresyondan sonra gogsiin tamamn geri gelmesine izin verilmeli ve
kompresyonlar aras1 gecikme en aza indirilmelidir. Kurtarici soluk / ventilasyon
1 saniye slirede gogiis sisirmeli ve gdgsiin ylkseldigi gozle goriilmelidir. Gogiis
kompresyonlart solunum oran1 30:2 olmalidir. Solunum ic¢in gogis

kompresyonlarina 10 saniyeden daha uzun ara verilmemelidir.

Kollapsin ilk 3-5 dakikasinda uygulanan defibrilasyon sag kalim oranint %50-70
gibi yliksek degerlerde tutar. Erken defibrilasyon KPR uygulayicilarin halkin
ulasabilcegi alanlarda OED kullanimi ile saglanir. Yiiksek sayida halkin oldugu
yerlerde halkin uygulayabilecegi OED programlari aktif olarak uygulanmalidir.
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*  Erigkin KPR uygulamalar1 yanitsiz ve mormal solumayan c¢ocuklarda giivenle
kullanilabilir. Cocuklarda g6giis kompresyonlart gogiis derinliginin en az iicte

biri kadar olmalidir (yenidoganlarda 4 cm, ¢ocuklarda 5 cm).

« Ciddi hava yolu tikanmasina yol agan yabanci cisim aspirasyonlarinda tibbi bir
acil olup sirta vuru ile tedavi edilmeli, basarisiz olursa karin basisi
uygulanmalidir. Eger kazazede yanitsiz hale gelirse yardim ¢agrilirken KPR hizla

baslanmalidir.

Kardiyak arrestin hizlica taninmasi ve acil yanit sisteminin aktive edilmesi:
Kurtaric1 6nce hastanin yanitint degerlendirmelidir. Cevapsiz hasta anormal solunum ya da
solunum yoklugu durumundaysa, kurtarici hastay1 kardiyak arrest kabul etmelidir (Smif I —
KD C). Kurtaric (egitimli-egitimsiz) tek ise 6nce acil yanit sistemini aktive etmeli, otomatik
eksternal defibrilator yakindaysa getirmeli ve (saglik ¢alisan1 10 saniyeden fazla olmamak
kaydi ile nabiz kontrolii yapmali ve nabiz yoksa) hemen KPR’ye baglamalidir. Kurtarici tek
ise bogulma, intoksikasyon veya herhangi bir yasta asfiksi olgusunda 5 dongii (2 dakika)
KPR uyguladiktan sonra acil yanit sistemini aktive etmelidir. KPR’un erken baglamasi
kardiyak arrest sonrasinda sag kalimi 3-4 kat artirir. Eger olasi ise KPR uygulayicilar1 gogiis
kompresyonlar1 ventilasyon ile birlikte yapilmalidir. Cagr1 yapan KPR da egitimli ise acil
tibbi komuta merkezi tarafindan profesyonel yardim gelene dek gogiis kompresyonlarina

devam etmesi i¢in yonlendirilmelidir (31).

Gogiis basilari: Egitim almis veya almamis tiim kurtaricilar kardiyak arrest
kurbanlarma gogiis basist uygulamalidir (Smif I, KD B). Ilk degerlendirmenin hemen
sonrasinda gogiis basisina baslamalidir (3, 8, 31). Etkin gdgiis basist saglamak i¢in hem
Temel hem de ileri Kardiyak Yasam Desteginde yiiksek kalitede KPR basamaklari
uygulanmalidir. Bu amagla gogiis basilarinin en az dakikada 100 olmas1 (Sinif Ila, KD B)
(31), ve 120/dk’y1 gegmemesi (3), gogiis kafesinin en az 5 cm ¢oktiiriilmesi (Sinif ITa, KD
B) (31) ve 6cm’yi gegmemesi (3), her basi sonrasit gogiis kafesinin tam genislemesine izin
verilmesi (Smif Ila, KD B) ve gogiis basilar1 arasindaki kesintilerin minimum diizeyde

tutulmasi (Sinif Ila, KD B) onerilmektedir (3, 31).

Kurtarier soluklar: KPR 6ncesi nabiz kontroliiniin ve kurtarici (iki) soluk vermenin
zaman kaybina sebep olacagindan hemen gogiis kompresyonuna baslamasi onerilmektedir

(Smaf IIb, KD C). Kurtarict Soluklar; pediatrik arrestlerde (6zellikle sahitli addlesan
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arrestleri), asfiksi nedenli arrestlerde (bogulma, ila¢ asir1 dozu), uzamis KPR de tiim egitimli
kurtaricilar tarafindan uygulanmalidir. Yiiksek kaliteli KPR uygulamalarinda asir1
solunumdan kaginilmasi (Sinif III, KD B) 6nerilmektedir. Egitim almig kurtaricilar 30 gogiis
basisina 2 soluk olacak sekilde kurbanin solunumunu desteklemeleri 6nerilir (Sinif Ila, KD
B) (31). Egitim almamis kurtaricilar sadece gogiis basist KPR uygulamalilar. Asir1 solutma
intratorasik basinci artirip kalbe vendz doniisii ve dolyisiyla kardiyak output’u azalttigindan
onerilmemektedir (3). Solunum agiz agiza ya da maske araciligi ile yapilabilir. Bas itme-
¢ene agma ile havayolu acilir, bir el alinda, parmaklar alt ¢ene kemik yapi1 lizerinde ¢ene
yukart itilmelidir. Kurtaricinin dudaklar1 agzi tam kapamalidir. TYD’de ventilasyon

konusundaki oneriler ise asagida siralanmugtir.

1. Kurtarici solugun 1 saniyeden daha uzun verilmesi (Smf Ila, KD C) (4), (iki

solugun toplam 5 saniyeyi gecmemesi) (3),

2. Goriiniir goglis yiikselmesini saglayan yeterli tidal hacim verilmesi (Smif lla, KD

C) (4), (tidal hacmin 500-600mL (6-7ml/kg) olmasi) (3),
3. Gogiis basisi/ventilasyon oraninin 30/2 soluk olmasi 6nerilmektedir (3, 31).

ERC cocuk yasam desteginde gogiis basilarindan 6nce 5 kurtarici soluk verilmesini,
yardim c¢agirmadan Once 1 dakika KPR uygulanmasini onermektedir. Bir yas altindaki
bebeklerde gogiis basisi i¢in iki parmak kullanilmasini, bir yasin iizerindeki ¢ocuk kurbanlar
icinse bir veya her iki eli kullanmayi tavsiye etmektedir. Benzer sekilde bogulma
kurbanlarina 6nce 5 kurtarma solugu ve bir dakika KPR sonrasinda acil yardim sisteminin

aktive edilmesi onerilmektedir (3).

Asfiksi olmayan kardiyak arrestlerin ilk birka¢ dakikasinda; kan oksijen icerigi
yiiksektir, kalp ile beyine oksijen tasinmasi, akcigerlerdeki oksijen yoklugundan ziyade
azalmis kalp debisi nedeniyle smirlidir.  Bu nedenle solunum baslangigta gogiis
kompresyonlarindan daha az 6nemlidir. Standart gogiis basis1 ve ventilasyon uygulamasi ile
olusturulan koroner perflizyon basinci her ventilasyon siklusu icin kesintiye ugrayacaktir
(32).

OED ile erken defibrilasyon: Kalp ritmine ait bilgiler ve kullanicinin ne yapmasi
gerektigi cihazin monitoriinden veya sesli olarak bildirilir. Cihaz otomatik olarak; ritmi
tantyabilir, sokun gerekli olduguna karar verebilir, gerekli enerjiyi sarj edebilir, sok

verebilir. Bazi cihazlar manuel olarak da kontrol edilebilir. Acil yanit sisteminin
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etkinlestirilmesinden sonra yalniz kurtarici, eger OED yakin ve kolay erisilebilir bir
yerdeyse, OED temin ederek kurbana donmeli ve OED baglamalidir. Bundan sonra yiiksek
kalitede KPR uygulamaya baslamalidir. iki veya daha fazla kurtarici olmasi durumunda,
kurtaricilardan biri géglis basilarina baglamali, digeri acil yanit sistemini etkinlestirerek
OED temin etmelidir (Sinif Ila, KD C) (31). Kurtaricilarin korunmasi amaciyla eldiven
kullanim1 6nermekte, fakat eldivenlerin temin edilmesinin KPR gogiis basilarini
geciktirmemesi gerektigini onemle vurgulamaktadir (3). OED miimkiin olan en kisa

zamanda kullanilmalidir, her iki kurtaric1 da gégiis basis1 ve ventilasyonu saglamalidir.

222. lleri Yasam Destegi

Ileri Kardiyak Yasam Destegi (IKYD); kardiyak arrestin olusmasmi dnlenmesi icin
gerekli midahaleleri, kardiyak arrestin tedavisini ve kardiyak arrest sonrasi spontan
dolagimin geri doniisii saglanan hastalarin sonuglarinin iyilestirilmesini kapsamaktadir (4).
Kardiyak arrestin olusmasinin Onlenmesi icin gerekli miidahaleler; havayolu yonetimi,
ventilasyon destegi, bradiaritmilerin ve tasiaritmilerin tedavisini icermektedir. Kardiyak
arrest tedavisi, TYD’nin pargast olan arrestin derhal taninmasi ve acil yanit sisteminin
etkinlestirilmesi, erken KPR ve hizl1 defibrilasyona dayanarak yapilan IKYD miidahalelerini
icermektedir. IKYD miidahaleleri ile (ila¢ tedavisi, ileri havayolu yonetimi ve fizyolojik

monitorizasyon) SDGD olasiliginin arttirilmasi amaglanmaktadir.

SDGD sonrast hayatta kalim ve ndrolojik sonuglarin iyilestirilmesi Kardiyak Arrest

Sonras1 Bakim ile saglanabilir.

2015 wyili resiisitasyon kilavuzunda Ozellikle vurgulanan noktalar asagida

siralanmigtir (2, 9):

* Durumu kdétillesen hastada bakiminda ve hastane i¢i kardiyak arrestin

onlenmesinde hizli yanit sistemlerinin 6nemi vurgulanmaktadir.

Herhangi bir [YD girisimi sirasinda yiiksek kalitedeki KPR uygulamasina en aza
ara verilmelidir: goglis kompresyonlara sadece 6zel girisimileri gerceklestirmek
icin ara verilmelidir. Defibrilasyonu uygulamak icin gogiis kompresyonlarina

verilen ara 5 saniyeden kisa olmalidir.

* Bazi alanlarda defibrilator kasiklarinin kullanildigini  bilmemize karsin,
defibrilasyon i¢in kendinden yapisan pedlerin kullanimina ve presok

duraklamanin en aza indirilmesine odaklanilmalidir.
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« IYD monitérizasyonda yeni bir boliim olarak, trakeal tiip yerlesimini
dogrulugunu onaylama, KPR kalitesi ve spontan dolagimin geri doniisiiniin
(SDGD) erken gostergesi olarak kapnografi dalgalarinin kullaniminin 6nemi

vurgulanmaktadir.

» KPR sirasinda hava yolu girisiminde bir¢ok yol bulunmaktadir, hastanin durumu
ve kurtaricinin yetenekleri g6z Oniinde bulundurularak uygun yontem

se¢ilmelidir.

» KPR sirasinda ilag tedavisi onerileri degismemistir, fakat kardiyak arrestte sag

kalimin artirilmasinda ilaglarin roliiniin 6nemli oldugu kabul edilmektedir.

*  Mekanik kompresyon cihazlarmin rutin kullanimi Onerilmemektedir, fakat
yiiksek kalitede gogiis kompresyonlarini elle uygulamak pratik olmadiginda ya

da uygulayici icin giivenli olmadiginda kabul edilebilir bir alternatiftir.

e Peri-arrest ultrasonografi geri dondiiriilebilir Kkardiyak arrest nedenlerini

saptamada onemlidir.

+  Ektrakorporeal yasam destek teknikleri I'YD tekikleinin basarli olmadig1 secilmis

hastalarda kurtarma tedavisi olarak rol oynar.

Havayolu: KPA gibi dolasimin bozuldugu durumlarda beyin ve kalbe oksijen temini
kandaki oksijen miktarindan daha ¢ok kan akimina baglidir. Bundan dolayi, tanikli VF
kardiyak arrestin ilk dakikalarinda gogiis basilart kurtarici soluklardan daha c¢ok Onem
kazanmaktadir. Ayrica, ventilasyona bagli intratorasik basincin artmasindan dolayr ve gogiis
basilarina ara verilmesi nedeniyle KPR kalitesi diisebilmektedir. Bu sebeple, tanikli arrest
durumunda yalniz kurtarict KPR’nin ilk dakikalarinda gdgiis basilarina ara vermemelidir.
lleri havayolu yerlestirilmesi ve defibrilasyon, tamkli VF kardiyak arrest durumlarinda

g6giis basilarint geciktirmemelidir (Smif I, KD C) (4, 33).

Kardiyak arrest durumunda ventilasyon ihtiyaci normalden diisiik oldugundan, g6giis
basilartyla akcigerlerden havanin ¢iktigi, gogilis kafesinin genislemesiyle de oksijenin
akcigerlere ¢ekildiginden ilk dakikalarda pasif ventilasyonun yeterli oldugu
diisiiniilmektedir, fakat IKYD kurtaricilarinin  uyguladigi KPR’den ventilasyonun
cikarilmasint destekleyen yeterli bilgi bulunmamaktadir (4). Giincel rehberlerce KPR’de

ventilasyon sirasinda empirik olarak %100 oksijen baslanmas1 6nerilmektedir (Sinif Ila, KD
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(). Krikoid basisinin KPR’de rutin kullanimi 6nerilmemektedir (Sinif III, KD C). Cevapsiz
veya bilinci kapali (6giirme ve Oksiirme refleksi olmayan) hastalarda balon-maske ile

ventilasyonun saglanmasi durumunda egitimli kurtaricilar tarafindan orofaringeal havayolu

uygulanmasi 6nerilmektedir (Sinif IIa, KD C) (4, 33).

Tleri havayolu: Bilinci kapali hastada ventilasyonun balon-maske ile saglanamamasi
ve havayolu koruyucu reflekslerinin olmamasi (koma veya kardiyak arrest) durumunda acil
endoktrakeal entiibasyon yapilmalidir. Endotrakeal tiip kullanimi; giivenli havayolu agikligi
saglar, aspirasyondan korur, istenen tidal hacmi vermeye yardimci olur, bazi ilaglarin
verilmesi i¢in alternatif yol saglar, yiiksek yogunlukta oksijen temin edilmesine olanak verir

ve havayolu sekresyonlarinin aspirasyonuna imkan tanir.

Kurtaricinin endotrakeal entiibasyon konusunda yeterli bilgi ve deneyime sahip
olmasi gereklidir. Gogiis basilarinda arayr asgari tutmak amaciyla, entiibasyon islemini
uygulayacak kurtaricinin basilar devam ederken laringoskop (agiz bosluguna) yerlestirmis,
endotrakeal tiipiin elinde hazir olmas1 ve sadece vokal kordlarin goriintiillenmesi i¢in gégiis
basilarina (10 saniyeyi asmamasi sartiyla) ara verilmesi onerilmektedir. Endotrakeal tiipiin
dogru yerlestirildiginden emin olmak ve monitorizasyon ic¢in devamli dalgaformlu
kapnografi kullanilmasi 6nerilmektedir (Sinif I, KD A) (4, 33). Endotrakeal tiipiin dogru
yerlestirildiginden klinik olarak emin olmak i¢in mide epigastrium {izerinden dinlenerek
soluk seslerinin olmadigma, her iki hemitoraks {izerinden dinlendiginde ise esit
havalandiklarina emin olunabilir. Emin olunmadig1 durumlarda laringoskop kullanilarak
tiiptin vokal kordlardan gegip-gecmedigi goriintiilenebilir. Hala siiphe duyuldugunda tiip
cikarilarak balon-maske ile havalandirilarak tiip tekrar yerlestirilebilir. Tiiplin dogru
yerlestirildigine emin olduktan sonra, hangi derinlikte oldugu (6n disler seviyesinde) not
edilmeli ve tiip sabitlenmelidir (Smif I, KD C). Tiip sabitlendikten sonra gogiis grafisiyle

tiip ucunun karina tizerinde olduguna emin olunabilir (4, 33, 34).

Ileri havayolu yerlestirilmesini takiben solunum orami dakikada 8-10 soluk (6-8
saniyede bir) olacak sekilde gogiis basisindan bagimsiz bir sekilde devam etmeliler. Her bir
solukta yeterli gogiis yiikselmesi saglayacak kadar veya 500-600 mL tidal hacim verilmesi
onerilir. Intratorasik basing artis1 vendz doniisii azaltip kardiyak output’un diismesine sebep

oldugundan kurtaricilar asir1 ventilasyondan kaginmalilar (4, 33).
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Endotrakeal tiip yerlestirme isleminin egitimsiz personel tarafindan uygulanmasi
durumunda orofarenks yaralanmasi gibi komplikasyonlara, tiiplin yanlis yerlestirilmesine,
basarisiz entiibasyon girigimi sebebiyle gogiis basilarinda daha uzun siire ara verilmesine ve
dolayisiyla hipoksiye sebep olabileceginden, hastalarin sadece egitimli personel tarafindan
entiibe edilmesi Onerilmektedir. Endotrakeal entiibasyonu uygulayan personelin siklikla
tekrar egitimden ge¢mesi ve bilgisini yenilemesi Onerilmektedir (Smif I, KD B). Hastane
Oncesi endotrakeal entiibasyon uygulanan Acil Tip Sistemlerinin (ATS) olasi
komplikasyonlar1 azaltmak amaciyla personelini devamli egitim programina tabi tutmalari

onerilmektedir (Sinif Ila, KD B) (4, 33).

Yetigkin kardiyak arrest kurbanlarinda balon-maske ile endotrakeal entiibasyon
arasinda direk karsilastirilmali prospektif randomize klinik ¢alisma yapilmadigi
bildirilmektedir. Ayrica, hastane dig1 ortamda kardiyak arrest kurbanlarinda ileri havayolu
yerlestirilmesinin hasta sagkalimi iizerine olumlu etki gosterdigini kanitlayan caligmalar
mevcut degildir. Supraglottik havayolu cihazlar1 ile endotrakeal tiip ve balon-maske
karsilastirildiginda, KPR sirasinda balonmaske (Sinif IIa, KD B) veya endotrakeal tiip (Sinif
ITa, KD A) yerine yeterli bilgi ve deneyime sahip kurtaricilarin supraglottik havayolu
kullanmalarinin makul bir alternatif oldugu bildirilmektedir. Supraglottik havayollarinin

yerlestirilmesi i¢in hi¢ KPR’ye ara verilmemesi 6nerilmektedir (4).

Kardiyak arrest yonetimi: Basarili IKYD’nin temel yapitaslar1 yiiksek kalitede
KPR ve VF/nabizsiz VT i¢in kollapsin ilk dakikalarinda defibrilasyon girisimidir. Tanikli
VF arrest kurbanlarinda erken KPR ve hizli defibrilasyon sagkalim ve hastaneden

taburculuk sansini 6nemli dl¢iide arttirabilirler (4).

Adrenalin’in SDGD’ni arttirdigi gosterilmis, fakat higbir resiisitasyon ilacinin ve
havayolu miidahalesinin kardiyak arrest sonrasi hastaneden taburculugu arttirdigi
gosterilememistir. Bu sebeple, ilaglar ve ileri havayolu uygulamalari IKYD miidahaleleri
arasinda yer alsa da, erken defibrilasyon ve yiiksek kalitede araliksiz gdgiis basilarina gore

ikincil 6neme sahiptir (33).

Kardiyak arreste sebep olan ritimler VF, nabizsiz VT, NEA ve asistolidir. AKD ve
ARK, kardiyak arrestle iligkili ritimleri soklanabilir (VF, nabizsiz VT) ve soklanmayan

(NEA, asistoli) olarak iki grupta incelemektedir. Bu iki grubun tedavisindeki temel fark
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soklanabilir (VF/nabizsiz VT) ritme sahip hastalarda defibrilasyona ihtiya¢ duyulmasidir.
Bundan sonraki yiiksek kalitede araliksiz gogiis basilari, havayolu yonetimi, ventilasyon,
vendz erigim, adrenalin uygulamasi ve olas1 geri dondiirebilir sebeplerin degerlendirilmesi

adimlar1 her iki grup i¢in ortaktir (4, 33).

VF organize olmayan elektriksel aktiviteyi temsil ederken, nabizsiz VT ventrikiiler
miyokardin organize elektriksel aktivitesini temsil etmektedir. Bu ritimlerin her ikisi de

anlamli nabiz ve kan basinci olusturmayan ritimlerdir.

NEA; organize elektriksel ritimlerin oldugu ancak klinik olarak tespit edilebilir
nabiz olusturamayan durumdur. Mekanik ventrikiiler hareketi olan ve olmayan heterojen iki
gruba ayrilmaktadir. Asistoli (ventrikiiler asistoli), atriyal elektrik aktivite olsun ya da

olmasin, saptanabilir bir ventrikiiler elektrik aktivitenin olmamasi olarak tanimlanabilir (4).

IKYD ydnetimindeki kaliteli KPR basamaklari, ileri havayolu onerileri, SDGD

tespiti, sok enerjisi ve ilag tedavilerinin 6zeti Tablo 2.2 ve Sekil 2.2°de verilmistir.

Tiim kardiyak arrest ritimlerinin yonetiminde altta yatan sebebin saptanmasi ve ona
miidahale etmenin 6nemini biiyiiktiir. Kardiyak arrest yonetimi sirasinda kurtarici restisitatif
cabalar1 zorlagtiran veya arreste sebep olabilen durumlar1t (SH ve 5T’ler) gbz oniinde

bulundurarak altta yatan nedenini saptamaya calismali ve ona yonelik miidahale etmelidir
(Tablo 2.3).

Tablo 2.2. IKYD: Kardiyak Arrest Yonetimi Ozeti [Kaynak (4)]

Kaliteli KPR

e Giiglii (en az 5cm) ve hizli (en az 100/dK) bas

e (Gogiis kafesinin geniglemesine izin ver

e (ogiis basilarinda duraklamalari en aza indir

e Asin ventilasyondan kagin

e  (Gogiis basisi uygulayicisini her 2 dakikada bir degistir

e {leri havayolu yoksa 30/2 oraninda basi/solunum uygula

o Kantitatif dalga formu kapnografi ile PETCO,* <10mmHg ise, KPR kalitesini iyilestirmeye calis
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e Intra-arteriyel basing: diastolik<20mmHg ise, KPR kalitesini iyilestirmeye calis

fleri havayolu

e Supraglottik havayolu veya endotrakeal entiibasyon

e ET tiip yerlesimini kapnografi ile dogrula ve izle

e GOgls basilartyla devamli dakikada 8-10 soluk

Spontan Dolasimin Geri Doniisii (SDGD)

e Nabiz ve kan basinci

e PETCO2’nin* ani devamli artis1 (>40mmHg)

e Intra-arteriyel monitorizasyonla spontan arteriyel basing dalgas1

Sok enerjisi

e Bifazik: iretici tavsiyesine gore (120-200J). Bilinmiyorsa, en yiiksek kullan. 2. ve 3.

dozlar buna esit olmali, daha yiiksek dozlar da diisiiniilebilir.

e Monofazik: 360 Joule

ila¢ tedavisi

e Adrenalin iv/io doz: Her 3-5dkda 1mg

e Vazopressin iv/io doz: adrenalin ilk ve ikinci dozu yerine 40U yapilabilir

e Amiodaron iv/io doz: ilk doz 300mg bolus, ikinci doz 150mg.

* PETCO,: end-tidal CO, kismi basinci

Tablo 2.3. Geri dondiiriilebilir arrest nedenleri: H’ler ve T’ler [Kaynak (9)]

H’ler T’ler

Hipovolemi Toksinler

Hipoksi Tamponad (kardiyak)
H* iyonu (asidoz) Tansiyon pnémotoraks
Hipo/Hiperkalemi Tromboz, koroner
Hipotermi Tromboz, pulmoner
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KPR'a Bagla
¢ Oksijen ver
* Monitér/Defibrilatére bagla

Y
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var mi?

—
[

3
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2 dakika KPR
 {V/iO Damar yolu

Soklanabilir
ritim
var mi?
Var

. 2
] Zsm
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2 dakika KPR

¢ Adrenalin her 3-5 dakikada bir
« ileri hava yolu, kapnograf
baglamayi distn

9 —— ~
Asistoli/PEA ]
- —

10 v
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* Adrenalin her 3-5 dakikada bir

o ileri hava yolu, kapnograf

baglamayi dugin
Soklanabilir Soklanabilis Var
ritim ritim
var mi? var mi?
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7
SOK Yok
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2 dakika KPR 2 dakika KPR
* Amiodaron * Geri dondurtlebilir sebepleri
* Geri dénduralebilir sebepleri tedavi et
tedavi et
\4
Soklanabilir
ritim
var mi?
12 v

y — )
w/o Spontan dolagima geri dénis | 5veya 7'ye git
(ROSC) belirtisi yoksa 10 veya
11'e git

* Spontan dolagim saglandiysa
kardiyak arrest sonrasi yogun

Sekil 2.2. IKYD Kardiyak Arrest Algoritmasi
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2.2.2.1. Soklanabilir ritimler: VF/Nabizsiz VT

Monitorde VF veya nabizsiz VT izlenen hasta 15-30 saniye boyunca bilinci agik
kalabilmektedir. Hasta defibrilator hazir edilene kadar kuvvetlice oOksiirmeye tesvik
edilmelidir. Bu “Oksiiriik KPR”nin hastalarin bir dakika, bazen daha fazla bilincini agik
tutabildigi gosterilmistir. Hastanin bilincinin kapanmasit durumunda defibrilatér hazir
edilene kadar hemen g6giis basilarina baglanmalidir (14).

OED kullaniliyorsa ritim analizi yapip kardiyak arrest kurbaninin ritminin VF/nabiz
VT olmasi durumunda dokunulmamasi uyarist vererek sok uygulanir. Soktan hemen sonra
(ritim veya nabiz kontrolii yapilmaksizin) KPR 2 dakika boyunca bir sonraki ritim
kontroliine kadar devam etmelidir (4, 35, 36).

Manuel defibrilatér kullanildigi durumlarda, kurtaricilardan biri KPR’ye devam
ederken digeri defibrilatorii sarj etmelidir. Defibrilator hazir edilene kadar KPR’ye devam
edilmesi tim kurtaricilar i¢in siddetle onerilmektedir (Sinif I, KD C). Defibrilasyon hazir
oldugu anda gdgiis basisina ara verilip dncelikli olarak defibrilasyon yapilir. Defibrilatoriin
sarj olmasiyla dokunmayin uyarisi1 yapilir ve sok uygulanir, OED durumunda oldugu gibi,
KPR’ye ritim veya nabiz kontrolii yapilmadan devam edilir. Iki dakikalik KPR sonrasinda
islem dizisi ritim kontroliiyle baslayarak tekrarlanir (4, 35, 36).

Yorgunlugu azaltmak ve KPR basi kalitesini siirdiirebilmek amaciyla gogiis basisi
uygulayicilarimin her 2 dakikada bir degismesi Onerilir. Her iki dakikalik dongiilerde
KPR’ye 10 saniyeden daha uzun ara verilmesi dnerilmemektedir (4, 3).

ARK, defibrilasyon sirasinda defibrilator kagsiklarinin gogiis duvarina miimkiin
oldugunca temas etmesi amaciyla 8 yasindan biiylik ¢ocuklarda ve yetigkinlerde 8 kg, 1-8
yas arasindaki ¢ocuklarda 5 kg’lik kuvvet ile uygulanmasini onermektedir. Bu amagla,
defibrilasyonun takimin en gii¢lii iiyesi tarafindan yapilmasi, pediatrik hastalarda mevcutsa
pediatrik defibrilatoriin kullanilmasi1 6nerilmektedir. Bir yas altinda defibrilatér kullanimi
onerilmemektedir (35).

AKD, ritmin asistoli oldugundan siiphe duyuldugunda (ince VF’nin EKG’de asistoli
gibi goriinmediginden emin olmak i¢in) EKG leadini degistirip asistolinin yeniden

degerlendirilmesi 6nerilmektedir (4, 36).
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VF terminasyonu amaciyla bifazik defibrilator kullanildiginda ireticinin Onerdigi
enerji dozunun kullanilmasi uygundur (Smif I, KD B). Uretici tarafindan enerji dozu
belirtilmedigi veya bilinmedigi durumda kurtarici en yiiksek dozu kullanabilir (Siif IIb, KD
C). Ikinci ve sonraki dozlar en az ilk doz diizeyinde veya daha yiiksek olabilir (Sinif ITb, KD
B) (4, 36).

AKD, 2 dakikalik KPR dogiisii ve en az bir soktan sonrasinda VF/nabizsiz VT devam
ediyorsa, KPR sirasinda miyokard kan akimini arttirmak ve SDGD saglamak amaciyla
vazopressor (adrenalin/epinefrin, vazopressin) verilebilecegini belirtmektedir (Sinif IIb, KD
A). Adrenalin ilk dozu Img intravendz (iv) veya intraossedz (io) olup 3-5 dakikada
tekrarlanabilir (4). ARK, adrenalin ve amiodaron uygulamasini direngli VF/nabizsiz VT
durumunda (ayn1 dozda) tiglincii soktan sonra dnermektedir (33).

Endotrakeal ila¢ uygulamasi konusunda da AKD ve ARK IKYD rehberlerinde fark
bulunmaktadir. ARK, trakeal ila¢ uygulamasini énermezken; AKD iv/io yol saglanamadigi
durumlarda iv/io dozun 2-2.5 katinda epinefrin/adrenalin, vazopressin ve lidokain’in 5-
10mL steril su veya normal salinle seyreltilerek endotrakeal yoldan uygulanabilecegini
belirtmektedir (Sinif IIb, KD B(4, 33).

Amiodaron’un direngli VF/nabizsiz VT vakalarinda SDGD ve kisa-donem hastane
basvuru sonucunu iyilestirdigi klinik olarak gosterildiginden ilk tercih anti-arritmik ilag
olarak kullanilmas1 o6nerilmektedir (4, 33). Vazopressore, defibrilasyona ve KPR’ye
cevapsiz VF/VT durumlarinda amiodaron diisiiniilebilir (Sinif IIb, KD A). Amiodaronun ilk
uygulama dozu 300mg (5mg/kg) iv bolus, ikinci dozu 150mg olarak onerilmektedir (4, 33).
Ayrica ARK, bu dozlari takiben 24 saat boyunca 900mg infiizyonu 6nermektedir (33).

Amiodaronun olmadigi durumlarda; Lidokain ilk uygulama dozu 100mg (1-
1,5mg/kg) iv bolus, 5-10 dakikalik aralarla ek doz 50mg (0,5-0,75mg/kg), maksimum doz
3mg/kg olacak sekilde dusiiniilebilir. Fakat yapilan klinik c¢aligmalarda; amiodaron ile
karsilastirdiginda lidokainin (1,5mg/kg) SDGD ve kisa-donem hastane basvuru sonucunu
tyilestirdigi gosterilememistir (Smif IIb, KD B). Amiodaron verilmis olmasi durumunda
lidokain verilmesi 6nerilmemektedir (4, 33).

Magnezyum siilfat; torsades-de-pointes (Sinif IIb, KD B), hipomagnezemiye bagh
ventrikiiler veya supraventrikiiler tagikardi ve digoksin toksisitesi durumunda diisiiniilebilir.

Magnezyum siilfat 10-20mL %35 Dekstroz i¢inde 1-2gr iv bolus olarak uygulanir, 10-15
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dakika sonra bu doz tekrarlanabilir. Kardiyak arrestte magnezyum siilfatin rutin kullanimi
onerilmemektedir (Sif I1I, KD A) (4, 33).

Hiperkalemi ve trisiklik antidepressan asir1 alimi durumuna 6zel olarak Onerilen
NaHCO3 tedavisi (1mEqg/kg veya 50mmol) disinda, kardiyak arrestte metabolik asidozun
empirik tedavisi amaciyla NaHCO3 kullanimimi destekleyen veri bulunmamaktadir.
Bikarbonat karbon dioksit olusmasina neden olarak; hiicre i¢i asidozu derinlestirir, iskemik
miyokard iizerinde negatif inotropik etki olusturur ve oksijen disosiasyon egrisini sola
kaydirarak oksijenin dokulara birakilmasini zorlagtirir. Bu nedenle kardiyak arrestte rutin
NaHCOg rutin kullanimi 6nerilmemektedir (Sinif 111, KD B) (4, 14, 33).

Kalsiyum preparatlarinin; hiperkalemi, hipokalsemi ve kalsiyum kanal blokori asirt
doz altm disinda (10mL %10 Ca kloriir) rutin kullanimi Onerilmemektedir. Kalsiyum
¢ozeltilerinin sodyum bikarbonat ile ayn1 anda ve ayni uygulama yolundan verilememesi
gerekir (33).

Sivi resiisitasyonunun normal salinle veya Hartmann ¢ozeltisiyle yapilmasi
onerilmektedir. Dekstroz kullanimi intravaskiiler ortamdan hizla uzaklastigi ve (kardiyak
arrest sonrasi norolojik durumu kétiilestirdigi diistintilen) hiperglisemiye sebep oldugundan
onerilmemektedir. Kardiyak arrest sirasinda rutin mayi tartigmalidir (33).

AKD ve ARK, iv yoldan verilen ilaglarin ekstremiteden santral dolasima ulasmalari
amaciyla uygulama sonrast 10-20 saniye siireyle 20mL iv bolus sivi verilmesini
onermektedir (4, 33).

Direncli VF/nabizsiz VT nin geri dondiiriilebilir sebebi olarak akut koroner iskemisi
ya da miyokard enfarktiisii (tromboz, kardiyak) tespit edilirse Perkutan Kardiyak Girisim
veya tromboliz diisiiniiliir.

VF/nabizsiz VT sonrast SDGD olan hastada kardiyak arrest sonrasi bakima
baslanmalidir. Ozellikle dikkat edilmesi gereken hususlar hipoksemi ve hipotansiyonun
tedavisi, ST-yilikselmeli miyokard enfarktiisiiniin (STEMI) tan1 ve tedavisi (Sinif I, KD B),
komatdz hastada torapotik hipotermi uygulamasidir (Sinif I, KD B) (4).

2.2.2.2. Soklanmayan ritimler: NEA/Asistol
Asistoli, miyokardin elektriksel —aktivitesinin tamemen kesilmesi olarak
tanimlanmaktadir. Asistoli, kardiyak arrestin erken evresinde bradikardi sonucu

gortilebildigi gibi, daha ¢ok VF veya NEA kaynakli arrestin son ritmi olarak ortaya
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cikmaktadir. VF veya bagka organize ritim asistoli olarak maskelenebileceginden, AKD
tarafindan en az iki ekstemite derivasyonunda teyit edilmesi Onerilmektedir. Cok ince
VF’den ayirilmasi zor olsa da, soklamanin hayatta kalim oranini arttirmamasi nedeniyle
onerilmemektedir (14, 36).

NEA, saptanabilir nabiz olmaksizin (VT/VF disinda) kalbin koordine elektriksel
aktivitesi olarak tanimlanir. AKD, bu disritmi grubunu elektriksel kardiyak aktiviteye sahip
nabizsiz hastada; miyokardiyal kasilmalarin olmadig1 Gergek Elektro Mekanik Disosiasyon
(EMD) ve nabiz olusturamayan kasilmalarin oldugu Psédo-EMD seklinde ayirmaktadir.

EMD’nin ps6do-EMD’den ayirimi tedaviyi yonlendirmesi acisindan faydali olsa da,
bircok durumda hipotansiyondan psédo-EMD’ye sonrasinda da ger¢ek EMD’ye ilerleme
goriilir (14, 36). Gergek EMD miyokard hiicrelerinin elektromekanik baglantilarinin
bozulmasi sonucu olusur. Bu durum bradikardi ve genis QRS-kompleksi ile sonuglanan
anormal otomatisite ve ileti bozukluguyla iligkilidir. Baglant1 bozulmasinin mekanizmasi
tam olarak agiklanamasa da, en ¢ok hipoksi veya iskemiye bagli asidoz ve miyokard enerji
tiilkenmesine baglanmaktadir. Ger¢ek EMD siklikla uzamig VF defibrilasyonu sonrasi
gortilmektedir ve hiperkalemi, hipotermi ve ilag asir1 alimu ile iligkilidir. Psédo-EMD global
miyokard islev bozuklugu sebebiyle olmaktadir, Gercek EMD’ye gecis durumudur ve
Ger¢ek EMD ile ayni nedenlere sahiptir. Psodo-EMD’ye sebep olabilecek baska bir
kardiyak kokenli olay ventrikiiliin kasilmaya devam ettigi, fakat yeterli kan akimi
olusturamadigr  papiler kas ve/veya miyokard duvar riiptiiriidir. Ps6do-EMD
supraventrikiiler tasikardiden de kaynaklanabilir. Diger ekstrakardiyak psédo-EMD
sebepleri hipovolemi, tansiyon pndmotoraks, perikardiyal tamponad ve masif pulmoner
embolidir (14, 36). Pnomotoraks, perikardiyal tamponat ve pulmoner emboli gibi mekanik
sebeplerin tan1 konulmasinda yatakbasi ultrasonografi yardimei olabilir (39). Ekstrakardiyak
kokenli psodo-EMD baslangigta dar kompleksli tagikardiye sahip olup, ileti bozukluklarinin
ve genis QRS kompleksinin oldugu bradikardiye ilerleyebilir. Ekstrakardiyak sebepleri
diistiniildiigiinde, psddo-EMD agresif tedavi edilmesi gereken grup olarak goériinmektedir
(14).

NEA/Asistoli tedavisi; araliksiz gogilis basisi, havayolu ydnetimi, ventilasyon,
intravendz erisim ve vazopressorlerin tekrarlayan uygulamalart gibi tiim genel resiisitasyon

tedbirlerinden olusmaktadir (14, 33).
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NEA tedavisinin baglangicinda Ger¢ek EMD — psddo-EMD ayirimi yapilmasi igin
ultrasonografi veya ekokardiyografi ve monitorizasyon amaciyla PETCO2 kullanilabilir.
Rutin kardiyak arrest resiisitasyonunda kullanilmayan sivi yiliklemesi ve devamli
vazopressor inflizyonu psddo-EMD durumunda fayda saglayabilir. Supraventrikiiler
tasikardiden kaynaklandigi disiiniilen NEA durumunda hemen kardiyoversiyon
yapilmalidir. NEA hastalarinda tedavinin basarisi altta geri dondiiriilebilir sebeplerin tespiti
ve tedavisine baglidir (Tablo 2.3) (14).

EKG’de asistoli diistiniildiigiinde, p-dalgas1 varlig1 acisindan dikkatle incelenmelidir,
¢linkli bu durum kardiyak pacinge cevap verebilirken, gergek asistoli durumunda faydali
olmayacaktir. EKG’de ritmin asistoli veya ince VF oldugu konusunda siiphe varsa,
defibrilasyon denenmeden ventilasyon ve gogiis basilarina devam edilmelidir. Yiiksek
kalitede KPR’ye devam edilmesi olasi ince VF’nin ampiltiid ve frekansini iyilestirerek
basarili defibrilasyon uygulanacak ritme doniistiirebilir. Ince VF oldugu diisiiniilerek
uygulanan defibrilasyon hem verilen elektrik nedeniyle miyokarda, hem de g6giis basilarina
ara verilmesi nedeniyle koroner kan akimini bozarak hastaya daha ¢ok zarar verebilir.
Kardiyak arrestte rutin pacing 6nerilmemektedir (4, 34, 35, 36).

NEA/Asistoli tedavisi sirasinda kontrol ritmin VF’ye degismesi durumunda
soklanabilir ritim tedavisi uygulanmalidir. Ritmin asistoli olmasi veya nabiz alinamamasi
durumunda hemen gogiis basilarina devam edilmeli ve ritim kontroliine kadar iki dakika
boyunca siirdiiriilmelidir. KPR bas1 kalitesi etkilenmemesi ve kurtaricilarin yorulmamasi
amaciyla gogiis basilar1 uygulayicilarmin her 2 dakikada degismeleri onerilmektedir. KPR
kalitesi mekanik ve/veya fizyolojik monitorizasyonla takip edilmelidir (3, 4, 34).

OED tarafindan soklanmayan ritim tespit edildiginde, hemen KPR go6giis basilarina
devam edilmeli ve ritim kontroliine kadar iki dakika boyunca siirdiiriilmelidir. Manuel
defibrilator veya kardiyak monitdrde organize ritim saptandiginda nabiz kontrolii yapilabilir.
Nabiz alinmast durumunda hemen kardiyak arrest sonrasi bakim baglanmalidir (4, 14, 34).

SDGD saglamak ve KPR siiresince serebral ve miyokardiyal kan akimini arttirmak
amaciyla vazopressor (her 3-5 dakikada 1mg adrenalin) miimkiin olan en kisa siirede
verilebilir (Smuf IIb, KD A). Mevcut kanitlar NEA veya asistoli sirasinda rutin atropin
kullaniminin torapdtik fayda saglamayacagint gosterdiginden (Simf IIb, KD B) atropin

kardiyak arrest algoritmasindan ¢ikarilmistir (4).
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SDGD olmasi durumunda hastada kardiyak arrest sonrasi bakima hemen
baglanmalidir. Ozellikle dikkat edilmesi gereken hususlar hipoksemi ve hipotansiyonun
tedavisi, altta yatan kardiyak arrest sebebinin tespiti ve tedavisidir. Komatéz hastada

torapotik hipotermi uygulamasi diisiiniilebilir (Sinif IIb, KD C) (4).

2.2.2.3. Geri dondiiriilebilir sebeplerin belirlenmesi

Kardiyak arrest siklikla geri dondiiriilebilir durumlardan kaynaklanmaktadir ve tespit
edilip miidahale edildiginde basariyla tedavi edilebilmektedir. AKD, KPR boyunca
kurtaricinin olas1 geri dondiiriilebilir sebeplerini diisiinerek arreste neden olan veya
resiisitasyon c¢abalarini zorlastiran faktorlerin belirlenmesini 6nermektedir.

* Hipoksiye bagl oldugu disiiniilen kardiyak arrest durumunda ventilasyonun
saglanmas1 amaciyla ileri havayolunun yerlestirilmesi, VF/nabizsiz VT ye baglh
kardiyak arreste kiyasla daha 6nemli olabilir.

* Asirt sivi kaybina veya sepsise bagli (hipovolemi) kardiyak arrest ampirik iv/io
kristalloid sivilardan, kan kaybma bagl kardiyak arrest olan hastalar kan
transfiizyonundan fayda gorebilir.

* Olast veya kesin sebebinin pulmoner embolinin oldugu durumlarda fibrinolitik
tedavi diistiniilebilir (Sinif IIa, KD B).

* Tansiyon pnomotoraksin tetikledigi kardiyak arrestte ilk tedavi igne
dekompresyonudur.

» Ekokardiyografi/ultrasonografi; intravaskiiler ~ hacim (ventrikiil hacim
degerlendirilir), kardiyak tamponat, kitle lezyonlar1 (tiimor, pihti1), sol ventrikiil
kasilmasi ve duvar hareketliligi hakkinda bilgi vererek kardiyak arrest tedavisini
yonlendirebilir (4).

* Hiper/hipokalemi, hipokalsemi, hipoksi, asidemi ve baska metabolik bozukluklar
biyokimyasal tetiklerle tespit edilebilir (14).

2.2.2.4. Kardiyak resiisitasyon ve sonuclari

KPR’ye baslanip baslanmamas1 ve ne kadar siirecegi hakkinda karar verebilmek i¢in
bunlarla ilgili riskleri gdz Oniinde bulundurmak gerekmektedir. Erken IKYD saglanan
hastalarin daha iyi sonuglara sahip olduklari, VF veya VT ile bagvuran hasta sonuglarinin

asistoli veya NEA ile bagvuranlara gore daha iyi sonuglara sahip olduklar1 bilinmektedir.
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Genel olarak, tiim kardiyak arrest kurbanlarinin hastaneden taburcu olma oranlari
calismalarda %0 ile %10 arasinda degismektedir (28, 37, 38).

Nabizsiz VT veya VF’de sagkalim orant VF/nabizsizVT’nin baslamasi ile
sonlandirilmasi arasinda gecen zaman ile ters orantilidir. Hastanin fibrilasyonda gegirdigi
her dakikanin sagkalim olasiligini %7 ile %10 arasinda azalttig1 belirtilmektedir. Basarili
defibrilasyon ve dolayisiyla hastaneden taburcu olasilig1 zaman i¢inde hizla azalmaktadir.

Kardiyak arrestte sagkalimi belirleyen en O©nemli faktorlerden biri erken
defibrilasyonun uygulanabilmesidir. Kurtaricilar tarafindan KPR uygulanmadigi tanikli
VF’nin defibrilasyonun geciktigi her dakika icin sagkalimi %7-10 azalir. Kurtaricilar
tarafindan KPR uygulanmasi durumunda sagkalim diisiisti kollaps ile defibrilasyon arasinda
gecen her dakika i¢in %3-4 olur.

Hastane dis1 tanikli kardiyak arrestte kurtaricilarin KPR uygulamasi sagkalimi iki-ii¢
kat arttirabilir (4, 35, 36).

Hayvan modellerinde bradiasistol VF’den farkli olarak daha diisiik miyokardiyal
oksijen tliketimi gostermektedir. Dolayisiyla, miyokardiyal yiliksek enerjili fosfat depolari
daha yavas tiikenir. Teorik olarak bradiasistolinin daha yiiksek SDGD ile sonuglanmasi
beklenir. Ancak bradiasistolik arrestte SDGD ve norolojik olarak intakt hastane taburculugu
cok daha diisiiktiir. Asistol genellikle uzamis VF veya NEA’nin son asamasinda goriilen
ritimdir ve prognozu genellikle ¢ok kotidiir (37).

Resiisitasyonun sonucu hastanin baglangi¢ ritmine baglidir. Baslangi¢ ritminin VT
veya VF olmasi durumunda (6zellikle yiiksek amplitiidlii VF’ye bagl tanikli arrest olmasi
ve erken KPR ile defibrilasyonun uygulanmasi ile) sagkalim nispeten daha yiiksektir
(%60’a kadar). ilk ritim VT veya VF degilse, sagkalim genellikle %5’in altindadir. Taniks1z
asistolik kardiyak arrest hastalarmin norolojik olarak saglam hastane taburculugu cok
nadirdir. Tek istisnas1 genellikle kisa stireli hipoksi veya artmis vagal tonus gibi kolay
diizeltilebilir nedenlere bagli (ilk ritmi asistol olan) tanikli arresttir (28).

Acil tip sistemleri (ATS) ve resiisistasyondaki gelismelere ragmen, tiim kardiyak
arrest kurbanlarinin sadece %6°’s1 hastaneden norolojik acidan saglam taburcu olmaktadir.
Defibrilasyonun kollapsin ilk 10 dakikasinda saglanamadigi ATS bolgelerinde sagkalim
oranlart genellikle %10’un altindadir. NEA’l1 hastalariin ancak %2’si hastaneden taburcu
olmaktadir (37).
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Bu verilere dayanarak bazi yazarlar basarili resiisitasyon olasiligimin disiik oldugu
klinik durumlardaki hastalarda resiisitasyonun uygulanmamasi kriterlerini teklif etmislerdir

(4, 37, 38).

2.2.2.5. Resiisitatif ¢cabalarin yarar ve riskleri

Resiisitasyona baslamak veya baslamamak konusunda karar verirken resiisitasyon
cabalariin getirecegi yarar ve zararlar iyi degerlendirilmelidir. Restisitatif ¢abalarin amaci
hastanin dolagimini saglayarak onu hayata dondiirmektir.

Siklikla sagkalimin fizyolojik olarak miimkiin olmadigi klinik durumlarda da
resiisitatif girigsimler uygulanmaktadir. Bazi durumlarda, ciddi anoksik beyin hasari ile
beraber dolasimin geri doniisii olmakta ve bu da kétii hayat kalitesi (demans, kalict vejetatif
durum veya baska kognitif bozukluklar) ile sonuglanmaktadir. Ek olarak, ilave kaynaklar
(personel ve harcama) sagkalim olasilig1 diisiik olan klinik durumlara harcanmakta ve bu
sirada diger hastalarin bakimi aksamaktadir. Bu kaynaklarin baska alanlarda
degerlendirilmesi, resiisitatif ¢abalari sinirlandirmay1 goz 6ntinde bulundurmayi gerektiren

faktorlerdendir (37, 38).

2.2.2.6. Resiisitasyonun sonlandirilmasi
Kilavuz kaynaklarda kardiyak arrest hastalarinin resiisitasyon algoritmasinda;
ozellikle hastane i¢i ortamda IKYD resiisitasyon ¢abalarmim olumlu sonuglanmamasi
durumunda ne zaman sonlandirilmast konusunda net bir &neri veya fikir beyan
edilmemistir. Kardiyak arrestten kurtarma veya iyilesme KPR baslamasina kadar gegen
siire ve baslangi¢ ritmine baglidir. Arrest siiresi 20 dakikadan daha uzun olan normotermik
hastalarda resiisitasyon ve uzun dénem sonuglarinin ¢ok kotii oldugu belirtilmektedir (14).
AKD kilavuzunda, hastane disi ortamda Temel Yasam Destegi resiisitasyon
cabalarinin asagidakilerden biri gergeklesince durdurulabilecegini 6nerilmektedir (38).
 Etkili spontan dolagimin geri donmesi
o Tleri (Kardiyak) Yasam Destegi saglayacak ekibin gelmesi
* Kurtaricinin yorulmasi veya ¢evreden gelebilecek tehlike sebebiyle resiisitasyona
devam edilememesi
* Geri dondiiriilemez 6liimiin olduguna dair giivenilir ve gecerli kriterlerin varlig
(dekapitasyon, oOli katiligi, viicut biitiinliigiiniin bozulmus olmast gibi) veya

resiisitasyonu sonlandirma kriterlerinin karsilanmasi.
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2.2.2.7 Resiisitasyonu sonlandirma kriterleri: (tamam karsilanmahdir)
* Taniksiz arrestte
* OED analizinde ve 3 tam KPR dongiisii sonras1 SDGD olmamasi
* OED soku verilmemesi

Ilave olarak, Amerika Ulusal Acil Tip Hizmetleri Doktorlar1 Dernegi’nin (The
National Association of EMS Physicians (NAEMSP)) 6nerisi, hastane dis1 ortamda en az 20
dakikalik ileri Yasam Destegi’ne cevap alinmamasi ve asagidaki tiim sartlarin yerine
getirilmesi durumunda resiisitasyona son verilebilecegidir:

* Taniksiz arrest,

* Cevredekiler tarafindan KPR uygulanmamis olmasi,
« Sahada tam IKYD’ye ragmen SDGD olmamas ve

* OED soku verilmemis olmas1 (soklanmayan ritim).

Hastane ici eriskin kardiyak arrestte resiisitasyon ¢abalarina cevap vermeyen hastada
resiisitasyon siiresinin ne kadar devam edecegi konusunda kesin bilgi verilmemektedir.
Tanikli veya taniksiz arrest olmasi, KPR baslamasina kadar gegen zaman, baslangi¢ ritmi,
eslik eden hastaliklar, arrest dncesi durum gibi bir¢ok faktorii géz onlinde bulundurularak
tedavi eden hekimin kararina birakilmistir. Hastane i¢i resiisitasyonun sonlandirilmasinda
klinik karar kurallar1, karar vermedeki degiskenligi azaltmak i¢in yardime1 olabilir. Bununla
birlikte giivenilirliklerine dair kanitlar kisitlidir ve kurallar kabul edilmeden 6nce prospektif

olarak dogrulanmalidir (38).

2.2.2.8. Basarisiz Resiisitasyonun Gostergesi Olarak ETCO2

Entiibe edilmis hastalarda 20 dakika kalp masaji sonrasinda kapnografi dalga
formuyla elde edilen 10 mmHg’den yiiksek ETCO2 degerlerine ulasilamamasi restisitasyon
cabalarinin ne zaman sonlandirilacagina karar vermek icin kullanilacak multimodal
yaklasimin bir pargasi olarak kabul edilebilir ama bu amagla tek basina kullanilmamalidir
(40).

20 dakika kalp masaji sonrasinda kapnografi dalga formuyla elde edilen 10
mmHg’den yiiksek ETCO2 degerlerine ulagilamamasi son derece diisiik spontan dolasima
doniis ve hayatta kalma ihtimali ile iliskilendirilmektedir. Bununla birlikte, giiniimiize kadar

yapilmis olan ¢aligmalar potansiyel karmasikliklari ve goreli olarak az sayida hastanin
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aragtirmaya dahil edilmesi nedeniyle smurlidir, bu nedenle de resiisitasyonun

sonlandirilmasina karar vermek i¢in sadece ETCO2’ye bakilmasi 6nerilmez (40).

2.3.Resiisitasyon sonrasi bakim
Hastane disinda kardiyak arrest olan bir hastanin arrest nedeninin STEMI veya olasi

kardiyak etyolojiye baglh oldugu diisiiniiliiyorsa, bu hastalara gecikmeden (hastaneye
yattiktan sonra degil) koroner anjiyografi uygulanmalidir. Perkutan koroner girisim ve
trombolitikler, hastanin koma durumundan bagimsiz olarak endike hastalara uygulanmalidir
(40).

Tim komatoz hastalar (basitce sozel uyarilara yanit veremeyen hastalar), en az 24
saat hedefli sicaklik yonetimine (hipotermi) tabi tutulmalidir (3). 2010 kilavuzunda 32-34°C
olarak gegen hedef sicakliklar, 2015 kilavuzunda 32-36°C olarak giincellenmistir. Hedef
sicaklik, klinisyenin tercihleri ve hastanin klinigine gore belirlenmelidir.

24 saati gegen siirelerde, aktif sicaklik yonetimi bu hastalar icin diistiniilmelidir.
Bunun nedeni, 24 saatin ardindan kontrolsiizce yiikseltilen sicakligin da ndrolojik sonlanimi
kotiilestirebilmesi olasiligidir (40).

Hastane 6ncesi hipotermi veya hedefli sicaklik yonetimi dnerilmemektedir (40).

Postkardiyak arrest bakimda hedeflenmesi gereken hemodinamik nokta, sistolik kan
basincinin > 90 mmHg veya ortalama arteryel basincin > 65 mmHg olmasinin saglanmasidir
(40).

2015 arrest sonras1 bakim kilavuzunda vurgulanan bir nokta da arrest nedeni olarak
kardiyak bir neden diisiiniilmiiyorsa ya da dislandiysa kraniyal BT g¢ekilmesidir (Sekil 2.3).
BT hastanin kardiyak arrestine neden olan duruma ve hasta ile ilgili elde edilen verilerde
solunum ya da noérolojik etyolojilere isaret eden durumlara gore koroner anjiografi dncesi
veya sonrasinda planlanabilir. Kardiyak etyoloji ithtimali varliginda Koroner anjiografinin
once yapilmasi, lezyon bulunmamasi durumunda, ardindan beyin ve toraksa yonelik BT
incelemesinin yapilmasi Onerilmektedir. Travmali hastalarda tiim vucut BT uygulamasi
distintilebilir denmektedir (40).

Kardiyak arrest sonrasinda prognoz belirlenmesi; 72 saatten dnce yapilmamalidir.
Sedasyon ve paralizi uygulamalar1 bu siireyi de uzatabilir. Higbir test, norolojik sonlanimi
yiizde yiiz 6ngoérememektedir. Kardiyak arrestin 72. saatinde pupiller refleksin alinamamasi,
myoklonik statusun (jerk degil) devam ediyor olmasi, N20 somatosensoryel uyarilmis

potansiyellerin yoklugu (24-72 saatte), arrestin 2.-6. giinlerinde MR’da belirgin diflizyon

42



kisitlamasi, 72. saatte EEG’de reaktivite yoklugu — direncli satatus varligi kotii norolojik

sonlanim belirtegleridir (40).

23.1. Post-Kardiyak Arrest la¢ Tedavisi: Lidocaine
Kardiyak arrest sonrasinda lidocaine’in rutin kullanimini destekleyen yeterli bulgu

bulunmamaktadir. Bununla birlikte, VF/nVT kalp durmasindan spontan dolasima doniis
sonrasinda lidocaine kullanilmaya baslanmasi ya da devam edilmesi g6z Oniinde
bulundurulabilir (40).

Yapilan ilk ¢aligmalar miyokard enfraktiisii sonrasinda lidocaine verilmesi ile artan
Oliim orani arasinda bir iliski oldugunu ortaya koymus olsa da yakin zamanda kalp durmasi
sonrasinda hayatta kalan hastalarda lidocaine kullanimi {izerine yapilan bir calisma,
VF/nVT tekrarlamasi1 vakalarinda azalma oldugunu rapor etmistir. Ancak uzun vadede

fayda ya da zarar olup olmadigin1 bildirmemistir (40).

2.3.2. Post-Kardiyak Arrest Ila¢ Tedavisi: B-Blokerler

Kardiyak arrest sonrasinda B-blokerlerin rutin kullanimin1 destekleyen yeterli bulgu
bulunmamaktadir. Bununla birlikte, VF/nVT’ye bagh kalp durmasi nedeniyle hastaneye
kaldirilan hastalarda erken donemde oral ya da IV B-bloker kullanilmaya baslanmasi ya da
devam edilmesi diistiniilebilir (40).

VF/nVT’ye baglt kalp durmasi sonrasinda spontan dolasima doniisii gerceklesen
hastalar {izerinde yapilan gozleme dayali bir c¢alismada B-bloker uygulanmasi yiiksek
hayatta kalma oranlariyla iliskilendirilmistir. Bununla birlikte, bu bulgu sadece
bagdastirmaya dayali bir bulgudur ve kalp durmasi sonrasinda B-blokerlerin rutin kullanima,
3-blokerlerin hemodinamik dengesizlie neden olabilecek olmasi ya da bunu daha da
kotiilestirebilecegi, kalp yetmezligi riskini artirabilecegi ve bradiaritmiye neden olabilecek
olmas1 nedeniyle potansiyel olarak tehlikelidir. Bu nedenle, saglik hizmet saglayicilar B-
bloker kullanimina uygunluklarini gérmek i¢in hastalar1 bireysel olarak degerlendirmelidir
(40).

2.3.3. Ekstrakorporeal Kalp Masaji (ECPR)

ECPR, hizla uygulanabilecegi durumlarda ilk geleneksel kalp masajina yanit
vermemis olan kalp durmasi hastalarinin bazilari i¢in g6z 6niinde bulundurulabilir (40).

Her ne kadar ECPR ile geleneksel kalp masajin1 karsilastiran ¢alismalar yiiksek bir
kaliteye sahip olmasa da bir dizi diisiik kaliteli caligmada bazi hastalarda iyi noérolojik

sonuglarla birlikte artan hayatta kalma oran1 goriildiigii belirtilmistir. ECPR’nin kaynaklara
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bagli ve maliyetli olmasi nedeniyle sadece hastanin yarar gérme ihtimalinin yiiksek oldugu
durumlarda tercih edilmelidir —hastanin potansiyel olarak geri dondiiriilebilir bir hastalig

olmasi halinde ya da kalp nakli i¢in bekleyen bir hastay1 desteklemek i¢in (40).

44



Acil Tedavi

Tam

Etme

1mize

Iyilesmeyi Opti

Spontan Dolasim Geri Donmiis ve Komada Olan Hasta

Havayolu ve solunum

e  Sp0,’yi %94-98 arasinda sagla

e {leri havayolu sagla

e Kapnografi kullan

e Akcigerleri normokapni saglayacak sekilde ventile et
Dolagim

12 derivasyonlu EKG

Giivenilir damaryolu erisimi sagla

SKB>100mmHg olmali

Siv1 (kristalloid)-normovolemiyi yeniden saglayin
Intraarteryel kan basinci monitérizasyonu

SKB saglamak icin vazopressor/inotrop kullanmay: diisiiniin

<

Viicut sicakligini kontrol altinda tutunuz
e 32°C-36°C arasinda sabit sicaklik
e Sedasyon; titremeyi kontrol altinda tutun

<y

HAYIR Kardiyak sebebe benziyor mu? | EVET
EVET | 12 derivasyonlu EKG’de ST elevasyonu?
HAYIR
Koroner anjiyografi/PKG . o
Koroner anjiyografi/PKG diisiiniin

Beyin BT ve/veya <:| Kardiyak arrest icin neden tanimlandi A ]
BTPA diisiiniin mi
HAYIR EVET N

Hastay1 yogun bakim

iinitesine aliniz

<

Yogun bakim iinitesi yonetimi

e Viicut sicakhigi kontrolii: 24 saat 32°C-36°C arasinda sabit tut.en az 72
saat viicut sicakligini kontrol et.

e Normoksi-normokapni saglayimiz; koruyucu ventilasyon

e Hemodinamiyi optimize edin (OAB, laktat, ScvO,, kalp debisi, kardiyak
indeks, idrar ¢ikig1)

e Ekokardiyografi

e Normoglisemi saglaymiz

e Nbobetleri tantyip tedavi edin (EEG, sedasyon, antikonviilzan)

e Prognoz tahminini 72 saat erteleyin

<

Sekonder korunma
OJHSICD, kalitsal bozukluklarin Takip ve rehabilitasyon

aragtirilmasi



Sekil 2.3. Resiisitasyon sonrasi bakim algoritmast

SKB - Sistolik kan basinci; PKG — perkiitan koroner girisim; BTPA — Bilgisayarli tomografi
pulmoner anjiyogram, YBU — Yogun bakim iinitesi; OAB — ortalama arter basinci; ScvO2 —
santral vendz oksijenasyon; EEG - elektroensefalogram; ICD - implante edilen

kardiyoverter defibrilator. [Kaynak (40).
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1.Calismanin Yapihsi

Retrospektif, gézlemsel planlanan bu calisma i¢in Hacettepe Universitesi Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu 27.05.2015 degerlendirme tarihli GO 15/351 kayit
numarali etik kurul onami alindi.

1 Ocak 2000-31 Agustos 2017 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Eriskin Acil
Servisi’ne kardiyak arrest ile bagvuran ve Acil Serviste tetkik tedavileri devam etmekteyken
kardiyak arrest olan 18 yas ve lizeri hastalar incelendi. Bu hastalardan resiisitasyon sonrasi
kranial bilgisayarli tomografi cekilenler ¢alismaya dahil edildi. Hastane Bilgi Islem
Miidiirliigii’nden belirtilen tarihler arasinda acil servisten kardiyopulmoner resiisitasyon ve
kranial bilgisayarli tomografi hizmet girisi olan hastalarin dosya numaralar1 ve bagvuru
tarihleri talep edildi. Elde edilen 465 vaka hastane otomasyon sistemi ve hasta dosyalari
incelenerek tarandi. Caligsma kriterlerini saglayan 254 bagvurunun 47’si veri ve dosya kayit
yetersizligi nedeniyle dislandi. Kayitlar1 yeterli bulunan c¢aligsma kriterlerini saglayan 207
hasta ¢alismaya dahil edildi.

Hasta tarama formuna hastalarin yasi, cinsiyeti, 6zge¢misinde bilinen hastaliklar, ilk
vital bulgular, arrest yeri, arrestin tanikli olup olmadigi, arrest etyolojisi, resiisitasyon
sirasinda goriilen ilk kardiyak ritm, KPR siiresi (hastane dig1 ve hastane i¢i), KPR sirasinda
ve sonrasindaki kan gazi Ol¢limii degerleri, bilgisayarli beyin tomografisi bulgular1 ve
zamani, beyin manyetik rezonans goriintiilleme uygulandiysa zamani ve bulgular1 kayit
edildi. Beyin bilgisayarli tomografi bulgular1 7 alt grupta toplandi; kafa i¢i kanama, hipoksik
odem (global ve bolgesel hipoksik 6dem), atrofi, eski enfarkt alani, kafa tas1 kirigi, kitle ve
diger. Ayrica bilgisayarli tomografilerde bir Radyoloji uzmani tarafindan retrospektif olarak
Hounsfield unit oran1 6lgiimii de yapildi. Hounsfield oran1 BrANOS hesaplamasi igin
kullanildi. Hounsfield unit orani bazal ganliyonlarda Kaudat nucleus (gri madde)
yogunlugunun Kapsula interna (beyaz madde) yogunluguna oraniyla hesaplanmis olup
HUR<I,18 ise 1 puan, HUR>1,18 ise 0 puan verilmistir. BrANOS hesaplamasi i¢in ayrica
toplam kardiyo pulmoner resiisitasyonda gecen siire ve r-GKS (Reverse Glasgow Koma
Skoru) da kullanildi. Kardiyo pulmoner restisitasyonda gegen siire <5 dakika ise 1 puan, 6-
15 dakika ise 2 puan, >15 dakika ise 3 puan verilmistir. R-GKS i¢in de hastalarin ilk 24
saatteki en iyi GKS puani kaydedildi. GKS-3 0 puan aldi ve r-GKS toplam 12 puan

iizerinden degerlendirildi. 1-16 puan arasinda deger alan BrANOS skalasinda diisiik puanlar
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iyi prognozu yiiksek puanlar kotli prognozu gostermektedir.

Vital bulgular i¢in normal aralik degerleri 2017-ACLS algoritmalar1 ve 2017-AHA
kilavuzlarindan yararlanilarak belirlendi. Ortalama Arteryel basing (OAB) 70-100 mmHg,
nabiz 60-100/dakika, ates 35-37°C, kan sekeri 70-130 mg/dl arasinda normal kabul edildi.

Kan gazi degerleri i¢cin 2016-Sepsis Kilavuzu ve 2017-ACLS algoritmalarindan
yararlanilarak normal aralik degerleri belirlendi. pH i¢in 7,35-7,45 arasi, laktat i¢in 1-4
mmol/l arasi, pO2 i¢in 80-100 mmHg arasi, pCO2 i¢in 35-45 mmHg aras1 normal kabul
edildi.

Hastalarin sonlanimi i¢in Jennett B ve arkadaslarinin olusturdugu ve Lancet
dergisinde yayinlanan Glaskow Sonlanim Skalasi (Glascow Outcome Scale- GOS) kullanildi
(Tablo 3.1). Hastalarin sagkalimi degerlendirilirken arrest sonrasi1 6 aylik yasam
degerlendirilmistir. CPR sonras1 6 aylik prognoz bilgisi hasta dosyalari incelenerek ve
hastane bilgi islem sistemi kullanilarak elde edilmistir.

Tablo 3.1. Glaskow Outcome Skale.

Kategori | Simiflama Tammlama
1 Oliim
2 Bitkisel Hayat Hastanin ¢evreyle iletisimi yok. Hasta anlamli yanit

veremiyor. Spontan solunum vardir, goézler spontan agik

olabilir, hareketli cisimleri gozleriyle takip edebilir.

3 Ciddi Sakatlik Hasta bagimsiz yasayamaz ancak emirleri yerine getirebilir.
Hastanin bilinci ac¢ik ancak yasamini idame edebilmek igin

birine ihtiyaci vardir.

4 Hafif Sakatlik Hasta bagimsiz yasayabilir ancak ise okula tekrar donmesi
miimkiin degildir. Kisisel ihtiyaglarin1 karsilayabilir ancak
okul is ve sosyal yasantida dikkat gerektiren aktiviteleri

yapamaz.

5 Tam lyilesme Hasta ise veya okula donebilecek diizeydedir. Mindr fiziksel
yada mental defisitler olabilir ancak okul/is yasamini

etkilemez.

Jennet B, Teasdale G, Braakman R, Minderhoud J. Predicting outcome in individual

patients after cardiac arrest or severe head injury. Lancet 2008;1:1031-1034.
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3.2.Istatiksel Yontem
Istatistiksel analizler SPSS for Windows versiyon 23.0 paket programi kullanilarak

yapildi. Verilerin degerlendirilmesinde sayisal tlirdeki verilerin tanimlayicu istatistikleri igin
normal dagilim gosteren veriler i¢in ortalama, standart sapma degerleri, nitelik veriler i¢in
ise say1 ve ylizdeler kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen veriler igin ortanca (median) ve
Mann Whitney U testi kullanildi. Kranial bilgisayarli tomografilerdeki hipoksik &dem
bulgusunun tomografi ¢ekilme zamami ile iliskisi incelenirken Pearson Ki Kare testi

kullanildi. Anlamlilik degeri p<0,05 olarak kabul edildi.

3.3.Calismaya Alinma Kriterleri

Hastane igi ve hastane dis1 kardiyak arrest sonrasi spontan dolagimin geri doniisii
saglanmig ve stabilize edilip kranial bilgisayarli tomografi tetkiki uygulanmis hastalar

caligsmaya dahil edilmistir.

3.4.Calhisma Dis1 Birakilma Kriterleri
18 yasindan kii¢iikk hastalar, kranial travma sonrasi Kardiyak arrest gelismis olan

hastalar ve kayitlarina ulagilamayan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir.
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4. BULGULAR

4.1.Cahsmaya Alinan Kardiyak Arrest Hastalarinin Demografik
Ozellikleri

1 Ocak 2000-31 Agustos 2017 tarihleri arasinda hastane i¢i yada hastane dis1 kardiyak
arrest sonrasi spontan dolagimin geri donlisli saglanip acil serviste stabilize edilip kranial
bilgisayarli tomografi ¢ekilen toplam 207 hastanin %39,1°1 (n=81) kadin, %60,9’u (n=126)
erkek hastalardan olusmaktadir (Sekil 4.1).

Cinsiyet Dagilimi

= Kadin = Erkek

Sekil 4.1. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi
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Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 68,62 + 16,16 idi. Yas ortancasi 70

(minimum 19 maksimum 98) olarak saptanmistir. Kadin hastalarin yas ortalamasi 71+15,18,

erkek hastalarin yas ortalamasi 67+16,01 olarak saptandi (Tablo 4.1). Hastalarin 71’1

(%34,3) 65 yas alt1 hasta grubuydu. 136 hasta ise (%65,7) 65 yas ve listii hasta grubuydu.

Tablo 4.1. Hastalarin yasa gore dagilim

Cinsiyet Kadin Erkek Toplam
Hasta Sayis1 (n) 81 126 207
Hasta Yiizdesi (%) | 39,1 60,9 100
Yas ortalamasi 71£15,18 67+16,01 68,62+16,16
Yas ortancasi 72 68 70
Minimum 20 19 19
Maksimum 92 98 98
<65 yas 31 40 71
>65 yas 78 58 136
Calismaya alman hastalarda belirlenen komorbid hastaliklar  malignite,

kardiyovaskiiler hastaliklar,

sinir sistemi hastaliklari,

metabolik/endokrin hastaliklar,

solunum sistemi hastaliklar1 olmak iizere 6 grupta toplandi. Hastalarimizda en ¢ok (n=129,

%62,3) kardiyovaskiiler hastaliklar saptanmistir. En az oranda (n=29, %14) saptanan

hastalik grubu ise sinir sistemi hastaliklaridir. Hastalik gruplarinin dagilimi Tablo 4.2°te

goriilmektedir.

Tablo 4.2 Komorbid hastaliklarin dagilim oram

Hastalik Grubu Say1 (n) Yiizde (%)
Malignite Yok 143 69,1

Var 64 30.9
Kardiyovaskiiler Yok 78 37,7
hastaliklar Var 129 62,3
Sinir sistemi Yok 178 86
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Hastaliklar Var 29 14

Metabolik/Endokrin | Yok 132 63,8
hastaliklar Var 75 36,2
Solunum sistemi Yok 174 84,1
Hastaliklar Var 33 15,9

SDGD saglanan hastalarda elde edilen ilk vital bulgu degerleri kaydedildi. Ortalama
arteryel basing (OAB) 77 mmHg, ortalama nabiz 89/dk, ortalama ates 35,8 °C ve ortalama
kan sekeri 142 mg/dl olarak saptandi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Hastalarda CPR sirasinda ilk goriilen vital bulgular1 ortalamasi

Vital Bulgular Ortalama (St sapma) | Minimum Maksimum
OAB (ortalama 77 (£24,87) 20 187
arteryel basin¢) (mmHg)

Nabiz (/dk) 89 (+28,62) 30 175

Ates (°C) 35,8 (+1,14) 33,3 38,8

Kan sekeri (mg/dl) 142 (£83,6) 20 599

Hastalarin %41,1’inin (n=85) OAB degeri diisiiktii, %44’linlin (n=91) normal
siirlarda, %15’inin (n=31) OAB ise yiiksekti. Nabiz parametresi hastalarin %11,6’sinda
(n=24) diisiik, %58,5’inde (n=21) normal ve %30’unda (n=62) yiiksekti. Hastalarin
%17,4linde (n=36) ates degeri diisiik, %68,6’sinda (n=142) 35-37 °c araliginda ve
%]14’iinde (n=29) yiiksekti. Kan sekeri hastalarin %9,2’sinde (n=19) diisiik, %353,1’inde
(n=110) normal aralikta, %37,7’sinde (n=78) yiiksekti.

Tablo 4.4 Hastalarin ilk vital bulgularinin degerlendirmesi

Vital Bulgular Diisiik Normal Yiiksek
N (%) N (%) N (%)
OAB (70-100mmHg) 85 (41,1) 91 (44) 31 (15)
Nabiz (60-100/dk) 24 (11,6) 21 (58,5) 62 (30)
Ates (35-37°C) 36 (17,4) 142 (68,6) 29 (14)
Kan sekeri (70-130mg/dl) 19 (9,2) 110 (53,1) 78 (37,7)
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4.2.Hastalarin Arrest Yerine Gore Dagilim
Hastalarin bliyliik cogunlugu (112, %54,1) hastanede tedavi almaktayken kardiyak

arrest gelismis hastalardi. Hastane disi1 kardiyak arrestler ise %45,8 (n=95) oraninda
goriilmektedir (Tablo 4.4). 207 arrest vakasinin 184’1 (%88,9) tanikli, 23’1 (%11,1) taniksiz
arrest vakastydi. Taniksiz arrest vakalarinin tiimii hastane disinda kardiyak arrest gelismis
hastalardi.

Tablo 4.5. Hastalarin Arrest Yerine Gore Dagilim

Arrest Yeri Hasta sayist (n) Yizde (%)
Hastane dis1 95 45,8
Hastane i¢i 112 54,2
Toplam 207 100,0

4.3.Hastalarin Arrest Etyolojisine gore Dagilim
Hastalardaki arrest etyolojisi kardiyak ve kardiyak olmayan olarak ikiye ayrildi. 60

hasta (%29) kardiyak nedenli arrest iken 147 hasta (%71) kardiyak olmayan nedenlerle
arrest gelismis. Kardiyak olmayan nedenler solunumsal, dolasim problemleri, metabolik
nedenler ve diger nedenler (toksik, ¢evresel, terminal donem hastaliklar) olarak alt gruplara
ayrilmigtir. En ¢ok arrest etyolojisi solunumsal nedenli (n=84, %40,5) iken kardiyak nedenli
arrestler %28,9 (n=60) oraninda, dolasimsal nedenler %22,2 oraninda (n=46) metabolik
nedenler %06,76 oraninda (n=14) ve diger nedenler %1,4 oraninda (n=3) saptanmistir.
Travma nedenli arrest olgular1 ¢alisma dis1 birakilmistir. Hastalarin arrest etyolojisine gore
dagilimi Tablo 4.5 de verilmistir.

Tablo 4.6. Hastalarin Arrest Etyolojisine gore Dagilimi

Arrest etyolojisi Hasta sayis1 (n) Yiizde (%)
Kardiyak 60 29
Kardiyak dis1 147 71
Solunumsal 84 40,5
Dolasim 46 22,2
Metabolik 14 6,76
Diger (Toksik, Cevresel,Terminal | 3 1,44
donem hastalik)
Toplam 207 100,0
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4.4 . Hastalarin KPR sirasinda elde edilen ilk kardiyak ritme gore
dagilim
Hastalarda yapilan CPR sirasinda goriillen ilk kardiyak ritm soklanabilir ve

soklanamayan olmak iizere 2 grupta toplandi (Tablo 4.6). Soklanabilen ritmler %8,7 (n=18)
oraninda, soklanamayan ritmler %91,3 (n=189) oraninda goriilmekteydi. Alt gruplara
bakildiginda %74,4 (n=154) oraninda asistol, %16,9 (n=35) oraninda NEA, %5,3 (n=11)
oraninda VF ve %3.,4 (n=7) oraninda VT oldugu saptandi.

Tablo 4.7. Hastalarda CPR sirasinda goriilen ilk kardiak ritm oranlari

[k kardiyak ritm Hasta sayisi (n) Yiizde (%)
Soklanabilir VF 11 5.3

ritmler VT 7 3.4
Soklanamayan | Asistol 154 74.4
ritmler NEA 35 16.9
Toplam 207 100.0

4.5.Hastalarin KPR siiresine gore dagilim

Toplam KPR siiresine gore gruplandiginda hastalarin %71,4’tine (n=148) 20
dakikadan kisa siire KPR uygulanmis, %28,6’sina (n=59) 20 dakikadan uzun siire KPR

uygulanmistir.

Tablo 4.8. hastalarin KPR siiresine gore dagilimi

KPR siiresi Hasta sayis1 (n) Yiizde (%)
<20 dk 148 71,4
>20dk 59 28,6

4.6.Hastalarin kan gaz degerleri
Hastalardan KPR sirasinda ve SDGD saglandiktan sonra olmak {izere 2 kez kan gazi

alinmis ve kan gazinda pH, laktat, pO, , pCO,

degerlerine bakilmistir. KPR sirasinda

alinan kan gazi parametreleri 1 ile KPR sonrasinda alinan kan gazi parametreleri 2 ile
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gosterildi (Tablo 4.8). KPR sirasinda alinan kan gazinda pH degeri ortalama 7,04 (+0,8) iken
KPR sonrasinda pH degeri 7,19 (+0,8) saptandi. Laktat degeri KPR sirasinda alinan kan
gazinda ortalama 6,8mmol/L (+4,9), KPR sonrasinda alinan kan gazinda ortalama
5,9mmol/L (+4,5) bulundu. Parsiyel oksijen basinci (pO;) KPR sirasinda ortalama 74,5
mmHg (£17,3) ve KPR sonrasinda ortalama 114,7mmHg (+27,6) olarak saptandi. Parsiyel
karbondioksit basinci (pCO2) KPR sirasinda ortalama 61,8mmHg (£24,9), KPR sonrasinda
ortalama 38,2mmHg (+14,5) olarak saptandi.

Tablo 4.9. Kan Gazi Parametrelerinin ortalama ve ortanca dagilim

Kan Gazi Ortalama Standart sapma Ortanca
Parametresi (n25,75)
pH1 7,04 +0,8 7.1600
pH2 7,19 +0,8 7.3000
Laktatl 6,8 +4,9 6.2000
Laktat2 59 +4.5 4.6000
p0, 1 745 +17,3 45.000
pO,_2 1147 +27,6 97.600
pCoO, 1 61,8 +24.9 60.000
pCO,_ 2 38,2 +14,5 37.000

Hastalarin kan gazi sonuglart degerlendirildiginde 193 (%93,2) hastada pH-1 degeri
diisiik (asidotik), 8 (%3,9) hastada normal sinirlarda, 6 (%2,9) hastada yiiksek saptandi. pH-
2 degeri ise 127 (%61,4) hastada diisiik, 50 (%24,2) hastada normal siirlarda, 30 (%14,5)
hastada yiiksek saptandi. pH-1 ve pH-2 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu. Ancak pH-1 degerinin daha c¢ok sayida hastada diisiik olmasi klinik olarak
anlamliydi. Laktat-1 degeri 10 hastada (%4,8) diisiik, 63 hastada (%30,4) normal aralikta,
134 hastada (%64,7) ise yliksek bulundu. Laktat-2 degeri 9 hastada (%#4,3) diisiik, 84 hastada
(%40,6) normal aralikta, 114 hastada (%55,1) ise yiiksek bulundu. pO,-1 degeri 159 hastada
(%76,8) diisilik, 12 hastada (%5,8) normal aralikta, 36 hastada (%17,4) ise yliksek bulundu.
pO,-2 degeri 69 hastada (%33,3) diisiik, 41 hastada (%19,8) normal aralikta, 97 hastada

(%46,9) ise yliksek bulundu. pCO;-1 degeri 26 hastada (%12,6) diisiik, 26 hastada (%12,6)
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normal aralikta, 155 hastada (%74,9) ise yiiksek bulundu. pCO,-2 degeri 92 hastada (%44,4)

diisiik, 63 hastada (%30,) normal aralikta, 52 hastada (%25,1) ise yiliksek bulundu.

Tablo 4.10. Kan gazi degerlerine gore hastalarin dagilinm

Kan gazi Diisiik Normal Yiiksek

parametresi Say1 (n) (%) Say1 (n) (%) Say1 (n) (%)
pH-1 193 (9%93,2) 8 (%3,9) 6 (%2,9)

pH-2 127 (%61,4) 50 (%24,2) 30 (%14,5)
Laktat-1 10 (%4,8) 63 (%30,4) 134 (%64,7)
Laktat-2 9 (%4,3) 84 (%40,6) 114 (%55,1)
pO,-1 159 (%76,8) 12 (%5,8) 36 (%17,4)
pO2-2 69 (%33,3) 41 (%19,8) 97 (%46,9)
pCO2-1 26 (%12,6) 26 (%12,6) 155 (%74,9)
pCO2-2 92 (%44,4) 63 (%30,4) 52 (%25,1)

*T-testine gore

4.7.BT bulgularinin goriilme oranlar

Cekilen kraniyal BT lerde hipoksik 6dem (global ve bolgesel hipoksik 6dem), kanama,
kafatas1 kirigi, atrofi, kitle, kronik enfarkt bulgular1 arandi. En sik goriilen kraniyal BT
bulgusu atrofi (n=95 %45,9), en az goriilen bulgu (n=3 %1,4) kafatas1 kirigidir. Bu
bulgularin goriilme oran1 Tablo 4.8 de verilmistir. Hipoksi bulgusu olan 6dem 207 hastanin
43 tanesinde (%20,8) saptanmistir. Bolgesel hipoksik ddem goriilme orant %5,8 (n=12) iken
global hipoksik 6dem %15 (n=31) oraninda goriilmektredir. 207 hastanin 8 tanesinde (%3,9)
kafa i¢i kanama saptanmis ve 13 hastada (%6,3) kafa i¢i kitle mevcuttur.

Tablo 4.11. BT bulgularimin goriilme oranlari

Hasta sayisi (n) Yizde (%)
BT bulgusu Var Yok Toplam Var Yok
Hipoksik 6dem
Global Hipoksik | 31 176 207 15 85
6dem
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Bolgesel 12 195 207 58 94,2
Hipoksik 6dem
Kanama 8 199 207 3,9 96,1
Kronik enfarkt 34 173 207 16,4 83,6
Atrofi 95 112 207 45,9 54,1
Kafatasi kirigi 3 204 207 1,4 98,6
Kitle 13 194 207 6,3 93,7

4.8.Uygulama zamanina gore kraniyal BT ler
Cekilen kranial BT ler uygulama zamanina gore 3 grupta toplandi. En ¢ok <2 saat

zaman diliminde (n=119 %57,5) ¢ekilmis tomografiler mevcuttu. 2-24 saat zaman diliminde
cekilen BT sayis1t 78 (%37,7) ve >24 saat zaman diliminde ¢ekilen BT sayis1 10 (%4,8)
olarak saptandi (Tablo 4.9))

Tablo 4.12. BT uygulama zamanina gore hasta dagilim

BT uygulama zamani Hasta sayisi (n) Yiizde (%)
<2 saat 119 57,5

2-24 saat 78 37,7

>24 saat 10 4.8
Toplam 207 100

4.9.Manyetik rezonans goriintiileme bulgulari

Calismaya alman 207 hastanin 55 tanesine (%?26,6) manyetik rezonans goriintiilleme
yapildi. Manyetik rezonans goriintiillemede hipoksi isareti olan bolgesel hipoksik 6dem ve
global hipoksik 6dem bulgular1 arandi. MRG tetkiki uygulanmis hastalarin %352,7 sinde
(n=29) global hipoksik 6dem bulgusu, %74,5 inde (n=41) bolgesel hipoksik 6dem bulgusu
saptandi (Tablo 4.10).
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Tablo 4.13. MRG bulgularinin dagilimi

MRG bulgular1 | Global hipoksik 6dem Bolgesel hipoksik 6dem
N (%) N (%)
Yok 26 (47,3) 14 (25,5)
Var 29 (52,7) 41 (74,5)
Toplam 55 (100) 55 (100)
4.10. BrANOS

Diisiik puanlar olmasi iyi prognozu gosteren BrANOS degeri ¢alismaya alinan

hastalarda ortalama 6,9 olarak hesaplandi. En diisitk BrANOS degeri 4, en yiiksek ise 13 idi

(Tablo 4.11).

Tablo 4.14. BrANOS degeri

BrANOS
Ortalama 6,9
Ortanca (n25,75) 7,0
Standart sapma +1,19
Minimum 4,0
Maksimum 13,0

Hastalar iki yas grubunda incelendiginde <65 yas grubu ve >65 yas grubunun

ortalama BrANOS degeri arasinda anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 4.12).
Tablo 4.15. Yasa gore ortalama BrANOS degeri

Yas BrANOS degeri

Ortalama St. Sapma Minimum Maksimum P degeri*
<65 yas 6,95 +1,07 4 10 0.527
>65 yas 6,96 +1,24 5 13

*T-testine gore/iki degerin arasindaki farkin anlamlilik testi

58




Hastalar BT uygulama zamanina gore gruplanip BrANOS degeri karsilastirildiginda
<2 saatte BT cekilen hastalarin BrANOS degerinin daha yiiksek, >24 saatte BT c¢ekilen
hastalarin BrANOS degerinin daha diisiik oldugu saptandi. Bu gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (Tablo 4.15).

Tablo 4.16. BT uygulama zamani ve BrANOS arasindaki iliski

BT uygulama zamani BrANOS P degeri*
<2 saat 7,0 (£1,33)

2<x<24 saat 6,8 (£0,92) 0.876
>24 saat 6,4 (£1,07)

*T-Testine gore

4.11. Hastalarin 6 ayhik sonlanim

Calismaya dahil edilen hastalarin sonlanimi Glasgow Sonlanim Skalast [GSS-
Glasgow Outcome Skale(GOS)] g6z Oniinde bulundurularak incelendi. Hastalar orjinal
skaladaki gibi 5 grupta toplandi. Bu gruplarin dagilimi Tablo 4.16 de goriilmektedir.
Vakalarm biiyiik ¢cogunlugu (n:162, %78,6) CPR sonrasi 6 ay i¢inde oliimle sonuglanmistir.
Toplamda 44 hasta hastaneden taburcu edilmistir yada palyatif bakim amagli bagka merkeze
sevk edilmistir. Bu 44 hastanin 15 ‘i (%7,3) tam iyilesme ile sonu¢lanmistir. 13’1 ise (%6,3)
bitkisel hayatta palyatif bakim amacli baska merkeze sevk edilmistir. 1 hastanin sonlanim
bilgisine ulagilamamigtir. Oliimle sonlanan grup ve diger gruplar arasinda sayisal dengesizlik

olmas1 nedeniyle GSS gruplar1 lizerinden yapilan analizlerde ortanca degeri kullanilmigtir.

Tablo 4.17. Hastalarin GSS siniflamasina gore dagilim

GSS Grubu Hasta sayisi (n) Yiizde (%)
Oliim 162 78.6
Bitkisel hayat 13 6.3
Ciddi sakatlik 10 4.9
Hafif sakatlik 6 2.9
Tam iyilesme 15 7.3
Toplam 206 100.0
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GSS gruplarinda ortalama BrANOS degerine bakildiginda en yiiksek deger (7,80)
hafif sakatlikla sonlanan grupta ve en diisik deger (6,60) ciddi sakatlikla sonlanan grupta
saptandi (Tablo 4.14).

4.12. Kan gaz sonu¢larimin GSS gruplarinda karsilastirilmasi
Hastalarin sonlanimi incelendiginde laktat-1 degeri en yiiksek (7,2) tam iyilesme ile

sonlanan hasta grubunda saptandi. En diisiik ise hafif sakatlik ile sonlanan grupta (3,5)
oldugu gorildii. Laktat-2 degeri ise en yliksek Oliimle sonlanan grupta (6,1) saptandi. Bu
klinik olarak anlamli bulundu. Laktat-2 degeri en diisiik (3,7) hafif sakatlik ile sonlanan
grupta vardi (Tablo 4.21).

Tablo 4.18. Laktat 1 ve 2 degerlerinin GSS gruplarinda karsilastirilmasi

Oliim Bitkisel Ciddi Hafif Tam
(n=162) Hayat Sakatlik Sakatlik Iyilesme
(n=13) (n=10) (n=6) (n=15)
Laktat-1 7,08+4,98 6,8+4,02 5,76+3,8 3,51+3,0 7,2+6,28
(1-4 mmol/l)
Laktat-2 6,13+4,69 5,4+3,31 5,47+4,18 3,75+2,93 5,24+4.75
(1-4 mmol/l)
P degeri 0.658 0.746 0.985 1.000 0.055

Kangazi1 sonuclar1 degerlendirildiginde pH-1 degerinin en diisiik (7,11) ciddi sakatlik
ile sonlanan grupta, en yiiksek ise (7,29) hafif sakatlik ile sonlanan grupta oldugu goriildii.
Iki grup arasindaki fark klinik olarak anlamli olsa da GSS gruplarindaki sayr dagilimi
dengesiz olmasi nedeniyle istatistiksel olarak anlamli degildi. pO2-1 degeri en yiiksek
(72mmHg) tam iyilesme ile sonlanan grupta saptandi. En diisiik pO2-1 degeri (37mmHg)
ciddi sakatlikla sonlanan grupta vardi. pO,-2 degeri en yiiksek ciddi sakatlikla sonlanan
grupta, en diisiik ise 6liimle sonlanan grupta saptandi. pCO2-1 degeri en yliksek (64) ciddi
sakatlikla sonlanan grupta ve en diisiik (57,3) hafif sakatlikla sonlanan grupta vardi. pCO,-2
degeri ise en diisiik (29,2) hafif sakatlikla sonlanan grupta ve en yiiksek (46,7) ciddi
sakatlikla sonlanan grupta saptandi (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. Kan gazi sonuclarinin ortalama degerinin GSS gruplarinda

karsilastirilmasi
Oliim Bitkisel Ciddi Hafif Tam
(n=162) hayat (n=13) | sakatlik sakatlik lyilesme
(n=10) (n=6) (n=15)
pH-1 7,13 7,15 7,11 7,29 7,22
(7,35-7,45)
pH-2 7,30 7,30 7,23 7,39 7,33
(7,35-7,45)
pO,-1 (80-| 44,8 40,7 37 59 72
100mmHgQ)
pO,-2 (80-| 94,5 97,6 139 104,5 111
100mmHgQ)
pCO,-1 (35- | 60 58,2 64 57,3 63
45mmHgQ)
pCO,.-2 (35-| 35 33 46,7 29,2 39,4
45mmHgQ)

4.13. KPRssiirelerine gore GSS gruplan

GSS gruplan hastalara yapilan toplam KPR siiresine gore incelendiginde oliimle
sonuclanan 162 hastanin 112’sine (%69,1) <20dk, 50’sine (%30,9) >20dk KPR
uygulanmisti. Bitkisel hayatla sonlanan 13 hastanin %76,9’una (n=10) <20dk, %23,1’ine
(n=3) >20dk KPR uygulanmisti. Ciddi sakatlikla sonlanan 10 hastanin %80’ine (n=8)

<20dk, %20’sine (n=2) >20dk KPR uygulanmisti.
Tablo 4.20. Toplam KPR siiresine gore GSS gruplarmin dagilim

Toplam Oliim Bitkisel Ciddi Hafif Tam Toplam

KPR (n=162) hayat sakatlik sakatlik iyilesme

stiresi (n=13) (n=10) (n=6) (n=15)

<20dk 112 10 (%76,9) | 8 (%80) 5(%83,3) 13 (%86,7) | 148
(9069,1)

>20 dk 50 (%30,9) | 3 (%23,1) | 2 (%20) 1(%16,7) |2 (%13,3) |58

Toplam 162 13 10 6 15 206
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4.14. GSS gruplarinda vital bulgular

GSS gruplarinda KPR sirasinda saptanan ilk vital bulgu degerleri incelendi (Tablo
4.26). OAB en yiiksek (85,8mmHg) hafif sakatlikla sonlanan grupta saptandi. OAB en

diistiik (71,8mmHg) tam iyilesme ile sonlanan grupta saptandi. Bu deger klinik olarak ¢ok

anlaml degildi. Nabiz degeri en yiiksek (104/dk) hafif sakatlikla sonlanan grupta saptandi.

En diisiik nabiz degeri ise tam iyilesme ile sonlanan gruptaydi. Ortalama ates degerleri

arasinda GSS gruplarinda anlaml fark yoktu. Kan sekeri ortalama degeri en yiiksek (163)

bitkisel hayatla sonlanan grupta, en diisiik ise (140mg/dl) 6liimle sonlanan gruptaydi.

Tablo 4.21. GSS gruplarinda vital bulgularin ortalama degeri

Oliim Bitkisel Ciddi Hafif Tam iyilesme
Vital bulgular | [Ortalama hayat sakatlik sakatlik [Ortalama (St
(Stsapma)] | [Ortalama [Ortalama [Ortalama sapma)]
(Stsapma)] | (Stsapma)] | (St sapma)]
OAB(mMmHg) | 75,9 (+25,3) | 85,7 (+23,1) | 84,0 (+31,6) | 85,8 (x24,3) | 71,8 (x14,1)
Nabiz (/dk) | 88,4 (£28,5) | 97,8 (+26,9) | 98,6 (+34,8) | 104,1 83,5 (+25)
(£32,6)
Ates (°C) 35,9 (+1,2) | 35,4(x0,5) |35,6(+0,9) |351(£0,8) |354 (+0,9)
Kan  sekeri | 140 (£87) 163 (+84) 153 (+64) 151 (£57) 14569)
(mg/dl)

4.15. Soklanabilen ve soklanamayan ritmlerde prognoz

Oliimle sonlanan 162 hastanin %93,8 inde (n=152) KPR sirasinda ilk saptanan ritm
soklanamayan ritmdir. Bitkisel hayat (%84,6), ciddi sakatlik (%90), hafif sakatlik (83,3) ve

tam iyilesme (%80) gruplarinda da soklanamayan ritmler oran olarak daha fazladir. Klinik

olarak da anlamli olmayan bu veri hasta sayisindaki dagilimin dengesiz olmasindan

kaynaklanmaktadir (Tablo 4.31).
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Tablo 4.22. Hastalarda ilk saptanan ritmin GSS sonlanimina gore dagilimi

Soklanabilen ritmler | Soklanamayan ritmler | Toplam
(n) (%) (n) (%)
Oliim 10 6,2 152 93,8 162
Bitkisel hayat 2 15,4 11 84,6 13
Ciddi sakatlik 1 10 9 90 10
Hafif sakatlik 1 16,7 8 83,3 6
Tam iyilesme 3 20 12 80 15

4.16. GSS gruplarinda BrANOS degeri

GSS gruplarinda ortalama BrANOS degerine bakildiginda en diisiik deger (6,6) ciddi
sakatlikla sonlanan grupta saptandi. En yiiksek deger ise (7,8) bitkisel hayatla sonlanan

grupta saptandi. Bu degerler klinik olarak anlamli degildi.

Tablo 4.23. GSS gruplarinda ortalama BrANOS degeri

GSS gruplari BrANOS
Olim 6,9 (+1,14)
Bitkisel hayat 7,25 (£0,75)
Ciddi sakatlik 6,60 (£1,17)
Hafif sakatlik 7,80 (£2,48)
Tam iyilesme 7,13 (£1,40)

4.17.

gruplamasi

Calisamaya dahil edilen 207 hasta 6lim ve hayatta kalma olarak sonlanima

bakildiginda 162 hastanin (%79) 6liimle sonuglandigi, 44 hastanin (%21) ise hayatta kaldig

saptandi.

Hastalarin 6 aylik oliim ve hayatta kalma durumuna gore

Tablo 4.24. 6 aylik sagkalima gore 6len-hayatta kalan hastalarin dagilim

Hasta grubu Say1 (n) Yiizde (%)
Olen hastalar 162 79

Hayatta kalan hastalar 44 21
Toplam 206 100
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6 aylik sagkalimda Olen ve hayatta kalan hastalarin cinsiyete gore dagilimi
incelendiginde 6len 162 hastanin 70’inin kadin (%43,2) ve 92 sinin erkek (%56,8) oldugu
goriildii. Hayatta kalan 44 hastanin 11i kadin (%25) ve 33 i erkek (%75) idi (Tablo 4.17).
Erkek hastalardaki 6liim orani istatistiksel olarak anlamliydi (P=0.043).

Tablo 4.25. 6 aylik sagkalima gore 6len-hayatta kalan hastalarin cinsiyete gore dagilim

Olen hastalar Hayatta kalan P degeri*
hastalar
Kadin 70 (%43,2) 11 (%25) 0.068
Erkek 92 (%56,8) 33 (%75) 0.043
Toplam 162 (%100) 44 (%100)

*T-testine gore

Galismaya dabhil edilen hastalarin 6 aylik sonlanimi incelendiginde 6élen hastalarin 55
i (%34) <65 yas grubunda, 107 si ise (%66) 265 yas grubunda oldugu saptandi. Hayatta kalan
44 hastanin %34 U (n=15) <65 yas grubunda, %66s! ise (n=29) 265 yas grubunda idi. Olen ve
hayatta kalan hastalar arasinda yas dagilimi olarak anlamli bir fark bulunamadi (p=1.000)

(Tablo 4.18).

Tablo 4.26. 6 ayhk sagkalima gore 6len-hayatta kalan hastalarin yasa gore dagilinm

<65 yas 265 yas Toplam P degeri*
Olen hastalar 55 (%34) 107 (%66) 162 (%100) 1.000
Hayatta kalan 15 (%34,1) 29 (%65,9) 44 (%100)
Hastalar

*Pearson Chi-kare testi

Hastalarda eslik eden komorbid hastaliklarin 6 aylik sagkalimda 6len- hayatta kalan
hasta gruplarinda dagilimi incelendi. Olen hastalarda en cok (n=101, %62,3) kardiyovaskiiler
hastaliklarin oldugu gorildi. Hayatta kalan hasta grubunda en ¢ok (n=27, %61,4)

kardiyovaskiiler hastaliklar vardi. Komorbid hastaliklarda 6len- hayatta kalan hasta oranlari
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arasinda anlamli farklilik saptanan hastalik grubu yoktu (Tablo 4.19).

Tablo 4.27. Komorbid hastahklarin 6 ayhk sagkalimda hasta prognozuna gore (dlen-
hayatta kalan) dagilimi

Olen hastalarda | Hayatta kalan p degeri*
(n=162) hastalarda (n=44)
Var Yok Var Yok
Malignite 55 (%34) | 107 (%66) | 9(%20) 35 (%80) | 0.126
Kardiyovaskiler 101 61 (%37,7) | 27 17 (%38,6) | 1.000
hastaliklar (%62,3) (%61,4)
Sinir sistemi | 27(%16,7) | 135(%83,3) | 2(%4,5) 42(%95,5) | 0.071

hastaliklar

Metabolik/Endokrin | 61(%37,7) | 101(%62,3) | 14(%31,8) | 30(%68,2) | 0.596

hastaliklar

Solunum  sistemi | 24(%14,8) | 138(%85,2) | 9(%20,5) | 35(%79,5) | 0.501

hastaliklari

*T-testine gore

Hastalarimizda KPR sirasinda elde edilen ilk vital bulgular degerlendirildiginde 6len
hastalarda OAB diisiik saptanan 70 hasta (%43,2), normal aralikta saptanan 69 hasta
(%42,6) ve yliksek saptanan 23 hasta (%14,2) vardi. Hayatta kalan 44 hastadan 15’inde
(%34,1) OAB dusuk, 21’inde (%47,7) OAB normal aralikta ve 8’inde (%18,2) OAB yiksek
olarak saptandi. Olen ve hayatta kalan hastalar arasinda OAB degeri agisindan istatistiksel
olarak anlaml bir fark yoktu. Olen hastalardan 21’inde (%13) ilk elde edilen nabiz degeri
bradikardik, 94’Ginde (%58) normal aralikta ve 47’sinde (%29) tasikardik olarak saptandi.
Hayatta kalan hastalardan 3’Gnde (%6,8) nabiz bradikardik, 27’sinde (%61,4) normal
aralikta ve 14’linde (%31,8) tasikardik olarak saptandi. Olen hastalardan 27’sinde (%16,7)
elde edilen ilk ates degeri dlistiktli, 107’sinde (%66) ates degeri normal sinirlarda ve 28’inde
(%17,3) yuksek ates mevcuttu. Hayatta kalan hastalardan 9’unda (%20,5) ates degeri disuk,
34’linde (%77,3) ates degeri normal sinirlarda ve 1 hastada (%2,3) ates degeri yuksekti.
Yiksek atesi olan hastalarda o6lim orani istatistiksel olarak anlamh sekilde yiksekti

(P=0.040).
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Tablo 4.28. 6 aylik sagkalimda élen-hayatta kalan hastalarda ilk vital bulgular

Vital bulgular Olen hastalar (n=162) Hayatta  kalan  hastalar | P degeri*
(n=44)
Disiik | Normal | Yiiksek | Diisik | Normal | Yiiksek
OAB (70- 70 69 23 15 21 8 0.530
100mmHg) (%43,2) | (%42,6) | (%14,2) | (%34,1) | (%47,7) | (%18,2)
Nabiz (60- 21 94 47 3 27 14 0.528
100/dk) (%13) | (%58) | (%29) | (%6,8) | (%614) | (%31,8)
Ates (35-37°C) | 5 107 |28 9 34 1 0.040
(%16,7) | (%66) | (%17,3) | (%20,5) | (%77.3) | (%2,3)
Kan sekeri (70- 18 86 58 1 23 20 0.151
130mg/dI) (%11,1) | (%53,1) | (%35,8) | (%2,3) | (%52,3) | (%45,5)

*T-testine gore

6 aylik sagkalimda arrest yerine gore 6len-hayatta kalan hasta gruplarinin dagilimina
bakildiginda olen hastalarin 93U (%57,4) hastane ici kardiyak arrest, 69'u (%42,6) hastane
disi kardiyak arrest idi. Hayatta kalan hastalarin 19’u (%43,2) hastane igi kardiyak arrest,
25’1 (%56,8) hastane disi kardiyak arrestti. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
fark yoktu (P=0.131).

Tablo 4.29. 6 aylik sagkalimda 6len-hayatta kalan hasta gruplarimin arrest yerine gore

dagilinm

Arrest yeri Olen hastalar Hayatta kalan hastalar | P degeri*
Hastane igi 93 (%57,4) 19 (%43,2)

Hastane disi 69 (%42,6) 25 (%56,8) 0.131
Toplam 162 (%100) 44 (%100)

*Pearson Chi-kare
Olen ve hayatta kalan hasta gruplarinda daha cok kardiyak olmayan etyoloji

nedeniyle arrest gelistigi saptandi (Tablo 4.21). Ancak iki grup arasinda istatistiksel olarak
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anlamli fark yoktu (P=0.986)

Tablo 4.30. Olen- Hayatta kalan hasta gruplarinda arrest etyolojisi

Aurrest etyolojisi Olen hastalar Hayatta kalan P degeri*
Hastalar

Kardiyak etyoloji 48 (%29,7) 12 (%27,3)

Kardiyak olmayan 114 (%70,3) 32 (%72,7) 0.986

Toplam 162 (%100) 44 (%100)

*Pearson Chi-kare testi

Soklanabilen ve soklanamayan ritmler Olen- hayatta kalan hasta gruplarinda
incelendiginde Olen hastalarin %6,2 sinde (n=10) ve hayatta kalan hastalarin %15,9 unda
(n=7) soklanabilen ritmler saptandi (Tablo 4.32). Iki grup arasindaki say1 dagilimi dengesiz
olmakla birlikte soklanabilen ritmlerdeki yasam orani daha yiiksekti. Bu oran klinik ve
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (P=0.038).

Tablo 4.31. Hastalarda ilk saptanan ritmin 6len-hayatta kalan hasta grubunda dagilimi

[k saptanan ritm Olen hastalar Hayatta kalan P degeri*
(n)-(%) hastalar (n)-(%)

Soklanabilen ritmler | 10 (%6,2) 7 (%15,9) 0.038

Soklanamayan 152 (%93,8) 37 (%84,1) 0.058

ritmler

Toplam 162 (%100) 44 (%100)

*T-testine gore
Toplam KPR siiresine gore incelendiginde olen hastalarin %69,1'ine (n=112)

20dkdan az KPR uygulanmisti. %30,9’una ise (n=50) 20dkdan uzun siire KPR uygulanmisti.
Hayatta kalan hastalarin %81,8'ine (n=36) 20dkdan kisa siire, %18,2’sine ise 20dkdan uzun
siire KPR uygulanmisti. Olen ve hayatta kalan hastalar arasinda uygulanan KPR siiresi

acisindan anlaml bir fark yoktu (P=0.142).
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Tablo 4.32. 6 aylik sagkalima gore 6len-hayatta kalan hasta gruplarinda KPR siiresi

KPR siiresi Olen hastalar Hayatta kalan hastalar | P degeri*
<20 dk 112 (%69,1) 36 (%81,8)

>20 dk 50 (%30,9) 8 (%18,2) 0.142
Toplam 162 (%100) 44 (%100)

*Pearson Chi-kare

6 aylik sagkalima gore Olen ve hayatta kalan hastalarda kan gazi sonuglari
incelendiginde pH-1 degeri 6len (n=150-%92,6) ve hayatta kalan (n=42-%295,5) hastalarda
yiiksek oranda asidotikti. pH-2 degeri de her iki grupta yiiksek oranda asidotikti. Ancak iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Laktat-1 ve 2 degeri 6len hastalarda
yiikksek saptandi. bu klinik olarak anlamli olsa da istatistiksel olarak anlamli degildi.
Yasayan hastalarda laktat-1 degeri %61,4 (n=27) oraninda yiiksek saptanirken, laktat-2
degeri %47,7 (n=21) oraninda yiiksek saptandi.

Tablo 4.33. Kan gaz1 sonuclarinin 6len-hayatta kalan hasta gruplarinda

karsilastirilmasi

Vital Olen hastalar (n=162) Yasayan hastalar (n=44) P degeri*
bulgular Diisiik | Normal | Yiiksek | Diisiik | Normal | Yiiksek
PH-1(7.35- | 459 6 6 42 2 0 (%0)

7,45) (%92,6) | (%3,7) | (%3,7) | (%95,5) | (%4,5)

PH-2(7.35 1190 |40 22 27 9 8 0,682
7,45) (%61,7) | (%24) | (%13,6) | (%61,4) | (%20,5) | (%18,2)
Laktat-1 (1-4 | g 47 106 1 16 27 0.480
mmol/l) (%5,6) | (%29) | (%65,4) | (%2,3) | (%36,4) | (%61,4)
Laktat-2 (1-4 | o 62 92 1 22 21 0.325
mmol/l) (%4,9) | (%38,3) | (%56,8) | (%2,3) | (%50) | (%47,7)
PO2-1(80- | 15g 10 24 30 2 12 0.153
100 mmHY) | (0670) | (%6,2) | (%14,8) | (%68.2) | (%4,5) | (%27.3)
P02 (80- | g 32 72 11 9 24 0.373
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100 MMHG) | (9435,8) | (0619,8) | (%44,4) | (%25) | (%20,5) | (%54,5)
pCO-1 (35- | 5 20 122 6 6 32 0.941
45mmHY) | (912.3) | (%12,3) | (%75,3) | (%13,6) | (%13,6) | (%72,7)
pCO2-2 (35- | 45 46 39 14 17 13 0.171
A5mMHG) | (0p47,5) | (%628,4) | (%24,1) | (%31,8) | (%38,6) | (%29,5)

Olen ve hayatta kalan hasta gruplarinda BT bulgularinin dagilimi incelendi (Tablo
4.27). Olen hasta grubunda en cok goriilen BT bulgusu atrofi (n=79, %48,8) idi. Olen
hastalarda en az goriilen BT bulgusu ise kafatas1 kirigt (n=3, %1,9) olarak saptandi. Hayatta
kalan hastalarda en ¢ok goriilen BT bulgusu atrofi (n=16, %36,4) idi. Kafatas1 kirig1 yasayan
hastalarda saptanmadi. Hipoksik 6dem 06len hastalarda %17,9 (n=29) oraninda goriiliirken
hayatta kalan hastalarda %2,3 (n=1) oraninda vardi. Aradaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi (P=0.007).
Tablo 4.34. BT bulgularinin élen ve yasayan hasta gruplarinda dagilimi

Olen hastalarda (n=162) | Hayatta kalan P degeri*
hastalarda (n=44)
Var Yok Var Yok
Kanama 7(%4,3) | 155 (%95,7) | 1(%2,3) 43 (%97,7) 0.126
Hipoksik 6dem
Global 29 133 (%82,1) | 1 (%2,3) 43 (%97,7) 0.007
Hipoksik 6dem | (%17,9)
Bolgesel 11(%6,8) | 151(%93,2) | 1(%2,3) 43(%97,7) 0.596
hipoksik 6dem
Atrofi 79(%48,8 | 83(%51,2) 16(%36,4) 28(%63,6) 0.196
)
Kronik enfarkt 29(%17,9 | 133(%82,1) | 5(%11,4) 39(%77,3) 0.366
)
Kafatasi kirig1 3(%1,9) 159(%98,1) |0 44
Kitle 12(%7,4) | 150(%92,6) 1(%2.3) 43(%97.7)

*Pearson Chi-kare testi
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6 aylik sagkalima gore 6len ve hayatta kalan hasta gruplart BT uygulama zamanina
gore incelendiginde 6len hastalarin %54,3 line (n=88) ilk 2 saatte BT tetkiki uygulandigi
saptandi. %39,5 ine (n=64) 2-24 saat aras1 zaman diliminde BT uygulandig1 ve %6,2 sine
(n=10) 24 saatten ge¢ BT uygulandigi saptandi (Tablo 4.35).

Tablo 4.35. 6 aylik sagkalimda BT ¢ekilme zamanina gore olen- hayatta kalan hastalar

Uygulama zamani Olen hastalar Hayatta kalan hastalar
<2 saat 88 (%54,3) 30 (%68,2)
2<x<24 saat 64 (%39,5) 14 (%31,8)
>24 saat 10 (%6,2) 0
Toplam 162 44
4.18. 6 ayhk sagkalimda 6len-hayatta kalan hasta gruplarinda MRG

bulgular
MRG cekilmis ve 6limle sonlanan hastalarin %44,7 sinde (n=17) global hipoksik 6dem

saptanmisti. MRG cekilmis ve hayatta kalan hastalarin %70,6 sinda (n=12) global hipoksik
0dem saptanmisti. Baska bir deyisle hipoksik etkilenme olan 29 hastanin 17 si (%58,6)
olimle sonlanmisti (P=0.089) (Tablo 4.29)

Tablo 4.36. 6 aylik sagkalimda élen- hayatta kalan hasta grubunda global hipoksik

odem
Global hipoksik 6dem Toplam
Var Yok
Olen hastalar 17 (%44,7) 21 (%55,3) 38 (%100)
Hayatta kalan hastalar | 12 (%70,6) 5 (%29,4) 17 (%100)
Toplam 29 26 55

P degeri=0.089 (Pearson Chi-kare)

MRG uygulanip 6len 38 hastanin 28 inde (%73,7) bolgesel hipoksik ddem vardi.
Hayatta kalan hastalarin ise %76,5 inde MRG de bolgesel hipoksik 6dem saptandi (P=1.000)

(Tablo 4.37).

70




Tablo 4.37. 6 ayhk sagkalimda 6len- hayatta kalan hasta grubunda bélgesel hipoksik

odem

Bolgesel hipoksik 6dem (MRG)

Var Yok Toplam
Olen hastalar 28 (%73,7) 10 (%26,3) 38 (%100)
Hayatta kalan hastalar | 13 (%76,5) 4 (%23,5) 17 (%100)
Toplam 29 26 55

P degeri=1.000 (Pearson Chi-kare)

6 aylik sagkalimda Olen ve hayatta kalan hasta gruplarinda ortalama BrANOS
degerine bakildiginda 6len hastalarda ortalama 6,9 (+1,14) ve hayata kalan hastalarda
ortalama 7,11 (+1,3) degeri bulundu (Tablo 4.38).

Tablo 4.38. 6 aylik sagkalimda élen- hayatta kalan hastalarda BrANOS degeri

BrANOS
Olen hastalar 6,9 (£1,14)
Hayatta kalan hastalar 7,11 (£1,36)

4.19. 1lk 24 saat sagkahm
Calismaya 207 hastanin 36’°s1 (%17,4) ilk 24 saat i¢inde 6lmiistiir. 171 hasta (%82,6)

ise 24 saat ve lizerinde sagkalima sahiptir.

Tablo 4.39. Tlk 24 saat sagkalima gore hasta dagilimi

Hasta grubu Sayi (n) Yiizde (%)
<24 saatte 0len hastalar 36 17,4

24 saat ve lizerinde yasayan 171 82,6
hastalar

Toplam 207 100

Ilk 24 saatte 6len 36 hastanin yas ortalamasi 69,1 idi. Bu hastalarin 16’s1 kadin
(%44,4) ve 20’si (%55,6) erkekti. 24 saat ve lizerinde yasayan 171 hastanin yas ortalamasi

68,5 1di ve bu hastalarin 65°1 (%38) kadin, 106’s1 (%62) erkekti.
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Tablo 4.40. 11k 24 saat sagkalima gore demografik veriler

Demografik veriler <24 saatte dlenler (n=36) 24 saat ve lzeri yasayanlar
(n=171)

Yas (Ortalama) 69,1 68,5

Yas (Ortanca)(u25,75) 73,5 70

Kadin 16 (%44,4) 65 (%38)

Erkek 20 (%55,6) 106 (%62)

Ik 24 saat sagkalima goére gruplanan hastalarda komorbid hastaliklarin dagilimina

bakildiginda malignite ve kardiyovaskiiler hastaliklar her iki grupta da benzer oranlarda

goriildii. Sinir sistemi hastaliklar ilk 24 saatte 6len hastalarda daha yiiksek oranda goriildii

(%19,4-n=7). Komorbid hastaliklarin 24 saat i¢inde dlen ve 24 saat ve {izerinde yasayan

hasta gruplar1 arasindaki dagiliminda anlamli bir fark yoktu.

Tablo 4.41. 11k 24 saat sag kahmda komorbid hastaliklarin dagilimi

Komorbid <24  saatte  Olenler | 24 saat ve lzeri | p degeri*
hastaliklar (n=36) yasayanlar (n=171)
Var Yok Var Yok
Malignite 11 25 (%69,4) | 53 (%31) | 118 (%69) | 1.000
(%30,6)
Kardiyovaskiiler 22 14 (%38,9) | 107 64 (%37,4) | 0.869
hastaliklar (%61,1) (%62,6)
Sinir sistemi | 7 (%19,4) | 29 (%80,6) | 22 149 0.301
hastaliklari (%12,9) (%87,1)
Metabolik/Endokrin | 18 (%50) | 18 (%50) 57 114 0.059
hastaliklar (%33,3) (%66,7)
Solunum  sistemi | 5(%13,9) | 31 (%86,1) | 28 143 0.711
hastaliklari (%16,4) (%83,6)

Ik 24 saatte 6len hastalarin %58,3’liinde (n=21) OAB diisiik, %27,8’inde (n=10)
normal aralikta, %13,9’unda OAB yiiksek olarak bulundu. 24 saatten fazla yasayanlarin
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%37,4’linde (n=64) OAB diisiik, %47,4’tinde (n=81) normal aralikta, %15,2’sinde OAB
yiiksek olarak saptandi. ilk 24 saatte 6lenler ve 24 saat ve {lizerinde yasayanlar arasinda OAB
acisindan anlamli bir fark yoktu. Ilk 24 saatte 6len hastalarin %8,3’iinde (n=3) nabiz degeri
disiik, %52,8’inde (n=19) normal aralikta, %38,9’unda nabiz yiiksek olarak bulundu. 24
saatten fazla yasayanlarin %12,3’linde (n=21) nabiz diisiik, %59,6’linde (n=102) normal
aralikta, %28,1’sinde (n=48) nabiz yiiksek olarak saptandi. Ik 24 saatte 6len hastalarin
%22,2’sinde (n=8) ilk Olgiilen ates diisiik, %61,1’inde (n=22) normal aralikta, %16,7’sinde
ates yiiksek olarak bulundu. 24 saatten fazla yasayanlarin %16,4’linde (n=28) ates diisiik,
%70,2’sinde (n=120) normal aralikta, %13,5’inde (n=23) ates yiiksek olarak saptandi.

Tablo 4.42. 11k 24 saat sagkalimda vital bulgulara gore hasta dagilim

Vital bulgular <24 saatte dlenler (N=36) 24 saat ve lizeri yasayanlar | P degeri*
(n=171)
Dustk | Normal | Yiiksek | Diisiik | Normal | Yiiksek
OAB (70- 21 10 5 64 81 26 0.055
100mmHg) (%58,3) | (%27,8) | (%13,9) | (%37,4) | (%47,4) | (%15,2)
Nabiz (60- 3 19 14 21 102 48 0.406
100/dk) (%8,3) | (%52,8) | (%38,9) | (%12,3) | (%59,6) | (%28,1)
Ates (35-37°C) | 4 22 6 28 120 |23 0.560
(%22,2) | (%61,1) | (%16,7) | (%16,4) | (%70,2) | (%13,5)
Kan sekeri (70- | ¢ 16 14 13 94 64 0.192
130mg/dl) (%16,7) | (%44,4) | (%38,9) | (%7,6) | (%55) | (%37,4)

*Pearson Chi-kare

24 saat i¢inde Olen hastalarin %61,1’1 (22) hastane i¢inde, %38,9’u (n=14) hastane
disinda arrest olmustur. 24 saat ve lizeri yasayanlarin %52,6’s1 (n=90) hastane i¢inde,
%47,4’10 (n=81) hastane disinda arrest olmustur. Iki grup arasinda oran olarak anlamli

istatistiksel farklilik yoktur (P=0.457).
Tablo 4.43. i1k 24 saat sagkalimda hastalarin arrest yerine gore dagilim

Arrest yeri <24  saatte  Olenler | 24 saat ve lizeri yasayanlar | P degeri*
(n=36) (n=171)
Hastane ici 22 (%61,1) 90 (%52,6) 0.457
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Hastane dis1

14 (%38,9)

81 (%47,4)

Toplam

36 (%100)

171 (%100)

*Pearson chi-kare testi

Ilk 24 saatte 6len hastalarin %83°1 (n=30) kardiyak etyoloji nedeniyle, %17’si (n=6)
kardiyak olmayan etyoloji nedeniyle arrest olmustur. 24 saat ve lizeri yasayanlarin %17,5’1
(n=30) kardiyak nedenle, %82,5°’1 kardiyak olmayan nedenle arrest olmustur. Ik 24 saatte

olenlerde kardiyak nedenle arrest istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksektir (p=0.046).

Tablo 4.44. Tlk 24 saat sagkalimda hastalarin arrest etyolojisine gore dagilimi

Arrest etyolojisi :j:g;atte olenler 5:;?2;‘{;%27 y | P degeri®
Kardiyak etyoloji 30 (%83) 30 (%17,5)

Kardiyak olmayan 6(%17) 141 (%82,5) 0.046
Toplam 36 (%100) 171 (%100)

*Pearson Chi-kare testi

Ilk 24 saatte Olenlerde ilk saptanan ritm %97,2 (n=35) oraninda soklanamayan
ritmlerdi. 24 saat ve lizeri yasayanlarda ilk saptanan ritm %90 (n=154) oraninda

soklanamayan ritmler, %9,9 (n=17) oraninda soklanabilen ritmlerdi.

Tablo 4.45. 11k 24 saat sagkalimda KPR de saptanan ilk kardiyak ritme gore dagilim

KPR de ilk kardiyak ritm <24 saatte Glenler (n=36) 24 saat ve lizeri yasayanlar
(n=171)
Soklanabilir | VF 1 (%2,8) 10 (%5,8)
VT 0 7 (%4,1)
Soklanamayan | Asistol 25 (%69,4) 129 (%75,4)
NEA 10 (%27,8) 25 (%14,6)

Ilk 24 saatte Olenler ve 24 saat ve lizeri yasayanlarda pH-1 degeri her iki grupta da
yiikksek oranda diisiiktii. pH-2 degeri ilk 24 saatte Olenlerin %75’inde (n=27) diisiik,
%19,4’tinde (n=7) normal aralikta, %5,6’sinda (n=2) yiiksek olarak saptandi. 24 saat ve
iizeri yasayanlarda pH-2 degeri hastalarin %58,5’inde (n=100) diisiik, %25,1’inde (n=43)
normal aralikta, %16,4’linde (n=28) yliksekti. Ilk 24 saatte len hastalarin %2,8’inde (n=1)
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laktat degeri diisiik, %22,2’sinde (n=8) normal aralikta. %75’inde (n=27) laktat degeri
yiiksek olarak saptandi. 24 saat ve lizeri yasayan hastalarin %5,3’tinde (n=9) laktat-1 degeri
diistik, %32,2’sinde (n=55) normal aralikta, %62,6’sinda (n=107) laktat-1 degeri yiiksek
olarak saptandi. Ilk 24 saatte Olen hastalarin %2,8’inde (n=1) laktat-2 degeri diisiik,
%16,7’sinde (n=6) normal aralikta. %80,6’sinda (n=29) laktat-2 degeri yiiksek olarak
saptandi. 24 saat ve lizeri yasayan hastalarin %4,7’sinde (n=8) laktat-2 degeri diisiik,
%45,6’sinda (N=78) normal aralikta, %49,7’sinde (n=85) laktat-2 degeri yiiksek olarak
saptand1. laktat-2 degerinin ilk 24 saatte 6len ve 24 saat ve lizerinde yasayan hasta gruplari
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyds, ilk 24 saatte 6len hastalarda laktat-2 degeri
anlamli olarak daha yiiksekti (P=0.003). Ilk 24 saatte 6len hastalarin %75’inde (n=27) pO,-1
degeri diisiik, %8,3’linde (n=3) normal aralikta, %16,7’sinde (n=6) pO,-1 degeri yiiksek
olarak saptandi. 24 saat ve lizeri yasayan hastalarin %77,2°sinde (n=132) pO,-1 degeri
diisiik, %5,3’linde (n=9) normal aralikta, %17,5’inde (n=30) pO,-1 degeri yiiksek olarak
saptandi. pO,-2 degerinde ilk 24 saatte Olenler ve 24 saat ve {izerinde hayatta kalanlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (P=0.348).

Tablo 4.46. 11k 24 saat sagkalimda kan gaz1 degerlerine gore hasta dagilimi

Vital bulgular | <24 saatte 6lenler (n=36) 24 saat ve flizeri yasayanlar | P degeri*
(n=171)
Diigiik Normal | Yiiksek Diigiik Normal | Yiiksek
PH-L(7.35- | 55 1(%2.8) | 0 158 7 6
7,45
) (%97,2) (%0) (%92,4) | (%4,1) | (%3,5)
PH-2 (7.35- | o7 7 2 (%56) | 100 43 28 0,127
7,45
) (%75) | (%19,4) (%58,5) | (%25,1) | (%16,4)
Laktat-1 (14| 1 o28) | 8 27 9 55 107 0.358
mmol/l)
(%22,2) | (%75) (%5,3) | (%32,2) | (%62,6)
Laktat-2 (14| 1 o28) | 6 29 8 78 85 0.003
mmol/l)
(%16,7) | (%80,6) | (%4,7) | (%45,6) | (%49,7)
pOz-1 (80-100 |,/ 3(%8,3) | 6 (%16,7) | 132 9 30 0.773
mmHg)
(%75) (%77,2) | (%5,3) | (%17,5)
POz-2 (80-100 | 5 8 13 54 33 84 0.348
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mmHg) (©641,7) | (%222) | (%36,1) | (%31.6) | (%19,3) | (%49,1)
PCO--1(35-45 | £ 5 24 19 21 131
mmHg)

(%19,4) | (%13.9) | (%66,7) | (%111) | (%12,3) | (%76,6)
PCO-2 (3545 | - 10 6 (%16,7) | 72 53 46 0.279
mmHg)

(%55,6) | (%27.8) (%42,1) | (%631) | (%26,9)

Ilk 24 saatte Olen hastalarda ortalama pH-1 degeri 6,9 idi, 24 saat ve {izeri
yasayanlarda ortalama pH-1degeri 7,0 saptandi. pH-2 degeri ilk 24 saat dlenlerde 7,03 ve 24
saat ve lizeri yasayanlarda 7,22 saptandi. Laktat-1 degeri ilk 24 saatte 6lenlerde 9,56 mmol/I,
24 saat ve lzeri yasayanlarda 6,31mmol/l saptandi. Laktat-2 degeri ilk 24 saatte Glenlerde
9,10 mmol/l, 24 saat ve lizeri yasayanlarda 5,24 mmol/l saptandi. laktat-2 degerinin ilk 24
saatte Olenler ve 24 saat ve lizeri yasayanlar arasindaki farki klinik ve istatistiksel olarak
anlamliydi (P=0,048). pO,-1 degeri ilk 24 saatte 6len hastalarda 65,3 mmHg, 24 saat ve
iizeri yagayanlarda 76,5 mmHg saptandi. pO,-2 degeri ilk 24 saatte dlenlerde 101,1 mmHg,
24 saat ve lizeri yasayanlarda 117,5 mmHg saptandi. pO,-2 degeri icin iki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (P=0.040). pCO,-1 ilk 24 saatte 6len hastalarda 63,1
mmHg, 24 saat ve {izeri yasayanlarda 55,7 mmHg idi. pCO»-1 i¢in iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi (P=0.045). pCO,-2 ilk 24 saatte 6lenlerde 38,8mmHg, 24 saat
ve lizeri yasayanlarda 35mmHg olarak bulundu. pCO2-2 i¢in de iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliyd1 (P=0.012).

Tablo 4.47. Tlk 24 saat sagkalimda ortalama kan gaz1 degerleri

Kan gaz1 degerleri <24 saatte Olenler | 24 saat ve iizeri | P degeri*
(n=36) yasayanlar (n=171)

pH-1 6,96 7,06 1.000
pH-2 7,03 7,22 0.171
Laktat-1 9,56 6,31 0.056
Laktat-2 9,10 5,24 0.048
pO2-1 65,3 76,5 0.624
pO2-2 101,1 117,5 0.040
pCO-1 63,1 55,7 0.045
pCO;-2 38,8 35 0.012
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Kraniyal BT de kanama olan hastalarin %25°i (n=2) ilk 24 saatte 6lmiistiir. Kanama
olmayanlarin %17,1°T (n=34) ilk 24 saatte olenler grubundaydi. BT de global hipoksik 6dem
olan hastalarin %22,6’s1 ilk 24 saatte dlen hasta grubundaydi. BT de bolgesel hipoksik 6dem
olan hastalarin ise %25°1 (n=3) ilk 24 saatte 61dii. BT de atrofi olan hastalarin %22.1°1 ilk 24
saatte Olmiistiir. Kronik enfarkt bulgusu olan hastalarin %38,2’si (n=13) ilk 24 saatte Olen
hasta grubundaydi. Kronik enfarkt olan hastalarin %61,8’] 24 saat ve lizeri yasayan hasta
grubundaydi. Kronik enfarkt icin iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi

(P=0.001).

Tablo 4.48. 11k 24 saat sagkalimda BT bulgularina gére hasta dagihm

BT bulgular <24 saatte Olenler 24 saat ve lzeri | P degeri*
(n=36) yasayanlar (n=171)
Kanama Var | 2 (%25) 6 (%75)
Yok |34 (17,1) 165 (%82,9)
Hipoksik 6dem
Global Var | 7 (%22,6) 24 (%77,4) 0.569
hipoksik odem Yok |29 (%16,5) 147 (%83,5)
Bolgesel Var | 3 (%25) 9 (%75) 0.987
hipoksik odem Yok |33 (%16,9) 162 (%83,1)
Atrofi Var | 21(%22,1) 74 (%77,9) 0.143
Yok | 15 (%13,4) 97 (%86,6)
Kronik enfarkt Var | 13 (%38,2) 21 (%61,8) 0.001
Yok |23 (%13,3) 150 (%86,7)
Kafatasi kirigi Var | 1(%33,3) 2 (%66,7)
Yok |35 (%17,2) 169 (%82,8)
Kitle Var | 2 (%15,4) 11 (%84,6)
Yok |34 (%17,5) 160 (%82,5)

MRG’de global hipoksik 6dem olan hastalarin hepsi (%100 n=29) 24 saat ve {izeri
yasayan hastalar grubundaydi. MRG de bolgesel hipoksik 6dem olan hastalarin %4,9°u ilk
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24 saatte Olen hastalar grubundaydi, %95,1’l (n=39) 24 saat ve lizeri yasayan hasta
grubundaydi. MRG uygulanan az sayida hasta oldugu ve MRG tetkiki daha ge¢ uygulandigi

icin iki grup arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli degildi.

Tablo 4.49. 11k 24 saat sagkalimda MRG bulgularina gore hasta dagilim

MRG bulgusu <24  saatte Olenler | 24 saat ve lizeri yasayanlar
(n=2) (n=53)
Global Var 0 29 (%100)
hipoksik 6dem
Yok 2 (%7,7) 24 (%92,3)
Bolgesel Var 2 (%4,9) 39 (%95,1)
hipoksik 6dem Yok 0 14 (%100)

Ilk 24 saatte 6len hasta grubu ve 24 saat ve lizeri yasayan hasta grubunda BrANOS
ortalama degeri incelendi. Ancak iki grubun BrANOS degeri arasinda klinik ve istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktu (P=0.210).

Tablo 4.50. i1k 24 saat sagkalima gore BrANOS degeri

BrANOS <24 saatte Olenler |24 saat ve lizeri | P degeri*
(n=36) yasayanlar (n=171)

Ortalama 6,85 6,98 0.210

Ortanca (p25,75) 7,0 7,0

Minimum-maksimum | 5,0-13,0 4,0-12,0

*T-testine gore

4.20.

Hastalarin sonlanim sekline gore gruplamasi

Calismaya dahil edilen hastalarin 162’si (9%78,6) dliimle sonlandi. 29 hasta (%14)
sekelli iyilesirken, 15 hasta (%7,2) tam iyilesme ile sonland1. Olen hastalarin %56,8’1 (n=92)
erkek, %43,2’s1 (n=70) kadind1. Sekelli iyilesen hastalarin %72,4’i (n=21) erkek, %27,6’s1
(n=8) kadindi. Tam iyilesme ile sonlanan hastalarin %80’ (n=12) erkek, %20’si (n=3)
kadindu.
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Tablo 4.51. Hastalarin sonlanim sekline gore gruplandirmasi

Hasta grubu Say1 (n) (Yiizde%) Toplam
Kadin Erkek

Olen hastalar 70 (%43,2) 92 (%56,8) 162 (%78,6)

Sekelli iyilesen 8 (%27,6) 21 (%72,4) 29 (%14)

hastalar

Tam iyilesen 3 (%20) 12 (%80) 15 (%7,2)

hastalar

Toplam 81 125 206 (%100)

Olen hastalarin %34’iinde (n=55), sekelli iyilesen hastalarin %27,6’sinda (n=8), tam
iyilesenlerin %6,7’sinde (n=1) bir malignite mevcuttu. Olen hastalarin %62,3’{inde (n=101),
sekelli iyilesen hastalarin %69’unda (n=20), tam iyilesenlerin %46,7’sinde (nN=7)
kardiyovaskiiler hastaliklar eslik ediyordu. Olen hastalarin %16,7’sinde (n=27), sekelli
iyilesen hastalarin %3,4’sinda (n=1), tam 1iyilesenlerin %6,7’sinde (n=1) sinir sistmei
hastaliklar1 vardi. Olen hastalarin %37,7’sinde (n=61), sekelli iyilesen hastalarin %34,5’inde
(n=10), tam iyilesenlerin %26,7’sinde (n=4) metabolic-endokrin hastaliklar mevcuttu. Olen
%14,8’inde (n=24), sekelli %]17,2’sinde (n=5), tam

hastalarin lyilesen hastalarin

iyilesenlerin %26,7’sinde (n=11) solunum systemi hastaliklar1 eslik ediyordu.

Tablo 4.52. Sonlanim sekline gore hastalarda komorbid hastaliklar

Komorbid Olen hastalar Sekelli iyilesen Tam iyilesen
hastaliklar (n=162)-(%) hastalar (n=28)-(%) | hastalar (n=15)-(%)
Var Yok Var Yok Var Yok
Malignite 55 107 8 21 1 14
(%34) (%66) (%27,6) | (%72,4) | (%6,7) (%93,3)
Kardiyovaskuler 101 61 20 9 ! 8
hastaliklar (%62,3) | (%37,7) | (%69) (%31) (%46,7) | (%53,3)
Sinir sistemi 21 135 1 28 1 14
hastaliklari (%16,7) | (%83,3) | (%3,4) (%96,6) | (%6,7) (%93,3)
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Metabolik/Endokrin 61 101 10 19 4 11
hastaliklar (%37,7) | (%62,3) | (%34,5) |(%656) |(%26,7) | (%73,3)
Solunum sistemi | 24 138 5 24 4 11

hastaliklar (%14,8) | (%85,2) | (%17,2) |(%82,8) | (%26,7) | (%73,3)

Hastane i¢i arrest olgularinin %83’ (n=93) dliimle sonuglandi, %9,8’1 (n=11) sekelli
tyilesti, %7,1°’1 (n=8) tam iyilesti. Hastane i¢i arrest olgularinin %73,4°ti (n=69) 6liimle
sonlanirken, %19,1°I (n=18) sekelli iyilesti ve %7,4’li (n=7) tam iyilesmeyle sonlandi.

Tablo 4.53. Sonlanim sekline gore hastalarda arrest yerine gore dagilim

Hasta grubu Aurrest yeri P degeri*
Hastane i¢i (n=112) | Hastane dis1 (n=94)

Olen hastalar 93 (%83) 69 (%73,4) 0.987

(n=162)

Sekelli iyilesen 11 (%9,8) 18 (%19,1) 0.052

hastalar (n=29)

Tam iyilesen 8 (%7,1) 7 (%7,4) 1.000

hastalar (n=15)

*T-testine gore

Hastalarda KPR sirasinda elde edilen ile ritme gore degerlendirildiginde soklanabilen
bir ritm ile donen hastalarin %58,8’1 (n=10) 6len hasta grubunda, %23,5°T (n=4) sekelli
iyilesen hasta grubunda, %17,6’s1 (n=3) tam iyilesme ile sonlanan gruptaydi. Soklanamayan
bir ritm ile donen hastalarin %80,4’i (n=152) 6liimle sonlandi, %13,2 ‘si (n=25) sekelli
iyilesme ile sonlandi, %6,3’0 (n=12) tam 1iyilesme ile sonlandi. Soklanabilen ve

soklanamayan ritmle donen hasta gruplar1 arasindaki sayr dagilimi dengesiz oldugu i¢in

istatistiksel olarak anlamli sonug elde edilemedi.
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Tablo 4.54. Sonlanim sekline gore hastalarda ilk kardiyak ritm oranlar:

Hasta grubu Soklanabilen ritmler | Soklanamayan
ritmler P degeri*

VF VT Asistol NEA
Olen hastalar 4(%40) |6 123 29 0.785
(n=162) (%85,7) | (%79,8) | (%82,8)
Sekelli iyilesen 3(%30) |1 19 6 1.000
hastalar (n=29) (%14,3) | (%12,3) | (%17,2)
Tam iyilesen 3(%30) |0 12 0 1.000
hastalar (n=15) (%7,8)
Toplam 10 7 (%100) | 154 35

(%100 (%100) | (%100)

*T-testine gore

Toplam KPR siiresine gore incelendiginde <20dk KPR yapilan hastalarin %75,6’s1
(n=112) dliimle sonlandi, %15,5’1 (n=23) sekelli iyilesme ile sonlandi, %8,8’I (n=13) tam

iyilesme ile sonlandi. >20dk KPR yapilan hastalarin %86’s1 (n=50) 6liimle sonlandi,

%10,3’1 (n=6) sekelli iyilesme ile sonlandi, %3,4’{i (n=2) tam iyilesme ile sonlandi. KPR

stireleri arasinda sonlanim agisindan anlamli bir fark yoktu.

Tablo 4.55. Sonlanim sekline gore hastalarda CPR siiresi

Hasta grubu KPR siiresi

<20 dk >20dk P degeri
Olen hastalar 112 (%75,6) 50 (%86) 0.668
(n=162)
Sekelli iyilesen 23 (%15,5) 6 (%10,3) 0.758
hastalar (n=29)
Tam iyilesen 13 (%8,8) 2 (%3,4) 0.865
hastalar (n=15)
Toplam 148 (%100) 58 (%100)

*T-testine gore
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Olen hastalarin %92,7’sinde (n=150) pH-1 degeri diisiiktii, %3,7’sinde (n=6) pH-
ldegeri normal araliktaydi, %3,7’sinde (n=6) pH-1 degeri yiiksekti. Olen hastalarin
%61,7’sinde (n=100) pH-2 degeri disiiktii, %?24,7’sinde (n=40) pH-2 degeri normal
araliktaydi, %13,6’sinde (n=22) pH-2 degeri yliksekti. Sekelli iyilesen hastalarin
%96,6’sinde (n=28) pH-1 degeri diistiktii, %3,4’linde (n=1) pH-1degeri normal araliktaydi.
Sekelli iyilesen hastalarin %62,1’inde (n=18) pH-2 degeri diistiktii, %17,2’sinde (n=5) pH-2
degeri normal araliktaydi, %20,7’sinde (n=6) pH-2 degeri yiiksekti. Tam iyilesen hastalarin
%93,3’linde (n=14) pH-1 degeri diisiiktii, %6,7’sinde (n=1) pH-1degeri normal araliktaydi.
Tam iyilesen hastalarin %60’inda (n=9) pH-2 degeri diisliktii, %26,7’sinde (n=4) pH-2
degeri normal araliktaydi, %13,3’linde (n=2) pH-2 degeri yiiksekti. pH-1 ve pH-2 degerleri
arasinda sagkalim ag¢isindan anlamli istatistiksel farklilik yoktu.

Tablo 4.56. Sonlamim sekline gore hastalarda kan gazi degerleri-pH

Hasta grubu pH-1 pH-2
Dusiik | Normal | Yiiksek | Diisiik | Normal | Yiiksek
Olen hastalar (n=162) 150 6 6 100 40 22
(9%92,7) | (%3,7) | (%3,7) | (%61,7) | (%24,7) | (%13,6)
Sekelli iyilesen hastalar 28 1 0 18 5 6
(n=29) (%96,6) | (%3,4) (%62,1) | (%17,2) | (%20,7)
Tam iyilesen hastalar (n=15) | 14 1 0 9 (%60) |4 2
(%93,3) | (%6,7) (%26,7) | (%13,3)

Olen hastalarin %5,6’sinda (n=9) Laktat-1 degeri diisiiktii, %29 unda (n=49) laktat-
ldegeri normal araliktaydi, %65,4’sinde (n=106) laktat-1 degeri yiiksekti. Olen hastalarin
%4,9’unda (n=8) laktat-2 degeri dusiiktli, %38,3’linde (n=62) laktat-2 degeri normal
araliktaydi, %56,8’inde (n=92) laktat-2 degeri yiiksekti. Sekelli iyilesen hastalarin
%37,9’unda (n=11) laktat-1 degeri normal araliktaydi. Sekelli iyilesen hastalarin %62,1’inde
(n=18) laktat-1 degeri yiiksekti. Tam iyilesen hastalarin %6,7’sinde (n=1) laktat-1 degeri
disiiktii, %33,3’linde (n=5) laktat-1degeri normal araliktaydi ve %60’inda (n=9) laktat-1
degeri yiiksekti. Tam iyilesen hastalarin %6,7°sinde (n=1) laktat-2 degeri diisiikti,
%’60’inda (n=9) laktat-2 degeri normal araliktaydi, %33,3’linde (n=5) laktat-2 degeri

yiksekti. laktat-1 ve laktat-2 degerleri arasinda sagkalim agisindan anlamli istatistiksel
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farklilik yoktu. Degiskenlerde dengesiz dagilim ve diisiik rakamlar oldugu igin istatistiksel

analiz sonucu verilemedi.

Tablo 4.57. Sonlanim sekline gore hastalarda kan gazi degerleri-Laktat

Hasta grubu Laktat-1 Laktat-2
Disiik | Normal | Yiiksek | Diisiik | Normal | Yiiksek
Olen hastalar (n=162) 9 47 106 8 62 92
(%5,6) | (%29) | (%65,4) | (%4,9) | (%38,3) | (%56,8)
Sekelli iyilesen hastalar 0 11 18 0 13 16
(n=29) (%37,9) | (%62,1) (%44,8) | (%55,2)
Tam iyilesen hastalar (n=15) |1 5 9 1 9 5
(%6,7) | (%33,3) | (%60) | (%6,7) | (%60) | (%33,3)

Olen hastalarin %79 unda (n=128) pO,-1 degeri diisiiktii, %6,2’sinde (n=10) pO,-1

degeri normal araliktaydi, %14,8’inde (n=24) pO,-1 degeri yiiksekti. Olen hastalarin
%35,8’inde (n=58) pO0,-2 degeri disiikti, %19,8’inde (n=32) pO,-2 degeri normal
%44,4’inde (n=72) pO2-2 degeri yiiksekti. Sekelli iyilesen hastalarin
%72,4’linde (n=21) pO,-1 degeri diisiiktii, %3.,4’iinde (n=1) pO,-1 degeri normal araliktaydi.
Sekelli iyilesen hastalarin %20,7’sinde (n=6) pO,-2 degeri diisiiktii, %27,6’sinda (n=8) pO,-

araliktayd,

2 degeri normal araliktaydi, %51,7’sinde (n=15) pO,-2 degeri yiiksekti. Tam iyilesen
hastalarin %60’inda (n=9) pO,-1 degeri diisiiktii, %6,7’sinde (n=1) pO,-1 degeri normal
araliktaydi. Tam iyilesen hastalarin %33,3’tinde (n=5) pO,-2 degeri disiiktii, %6,7’sinde
(n=1) pO,-2 degeri normal araliktaydi, %60’inda (n=9) pO,-2 degeri yliksekti. pO,-1 ve
pO,-2 degerleri arasinda sagkalim acisindan anlamli istatistiksel farklilik yoktu.

Tablo 4.58. Sonlanim sekline gore hastalarda kan gazi degerleri-pO,

Hasta grubu pO,-1 pO,-2
Diisiik Normal | Yiiksek | Diisiik Normal | Yiiksek
Olen hastalar (n=162) 128 10 24 58 32 72
(%79) (%6,2) (%14,8) | (%35,8) | (%19,8) | (%44,4)
Sekelli iyilesen hastalar (n=29) | 21 1(%3,4) |7 6 8 15
(%72,4) (%24,1) | (%20,7) | (%27,6) | (%51,7)
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Tam iyilesen hastalar (n=15)

9 1(%6,7) |5

(%60)

(%33,3)

5
(%33,3)

1 (%6,7)

9 (%60)

4.21.

BT bulgularinin GSS ile iliskisi

Bilgisayarli tomografi bulgular1 GSS gruplari ile karsilastirildiginda her gruptaki vaka

sayist dagilimi dengeli olmadigi i¢in istatistiksel olarak anlamli sonuglar ortaya ¢ikmasa da

veriler klinik olarak anlamlidir. BT de kanama olan hastalarin %87,5 i (8 hastanin 7 si)

Oliimle sonuclanmstir. 1 hasta ise tan1 aldiktan sonra cerrahi uygulanmis ve tam iyilesme ile

taburcu olmustur. (Tablo 4.33).

Tablo 4.59. BT de kanama olan hastalarin GSS gruplarinda sonlanim

Kanama Toplam
Var Yok
Oliim 7 (%4,3) 155 (%95,7) | 162
Bitkisel hayat 0 13 (%100) 13
Ciddi sakatlik 0 10 (%100) 10
Hafif sakatlik 0 6 (%100) 6
Tam iyilesme 1 (%6,7) 14 (%93,3) | 15
Toplam 8 176 206

BT de global hipoksik 6dem olan 30 hastanin 29 u (%96,7) 6liimle sonuglanmustir.

Global hipoksik 6dem bulgusu olan 1 hasta ise (%3,3) bitkisel hayatta iken baska merkeze

nakil edilmistir. (Tablo 4.34)

Tablo 4.60. BT de global hipoksik 6dem olan hastalarin GSS gruplarinda sonlanim

Global Hipoksik 6dem Toplam
Var Yok
Oliim 29 (%17,9)* | 133 (%82,1)* | 162
Bitkisel hayat 1 (%7,7) 12 (%92,3) 13
Ciddi sakatlik 0 10 (%100) 10
Hafif sakatlik 0 6 (%100) 6
Tam iyilesme 0 15 (%100) 15
Toplam 30 176 206

P degeri=0.338
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Calismamizda kranial BT lerde Bolgesel hipoksik 6dem saptanan 12 hasta (%5,8)
vardi. 11 hastada (Bolgesel hipoksik 6dem saptananlarin %91,7°s1) 6liim gergeklesmistir.
Bolgesel hipoksik 6dem saptanan 1 hastada ise bitkisel hayat ile sonlanim gergeklesmistir
(Tablo 4.36).

Tablo 4.61. BT de bolgesel hipoksik 6dem olan hastalarin GSS gruplarinda sonlanimi

GSS gruplari Bolgesel hipoksik 6dem Toplam
Var Yok

Oliim 11 (%6,8) 151 (%93,2) | 162

Bitkisel hayat 1 (%7,7) 12 (%92,3) | 13

Ciddi sakatlik 0 10 (%100) 10

Hafif sakatlik 0 6 (%100) 6

Tam iyilesme 0 15 (%100) 15

Toplam 12 194 206

BT de atrofi saptanan 95 hasta vardi. 79 hastada (%83,2) o6liim gergeklesmistir. 7
hasta (%7,4) bitkisel hayat, 3 hasta (%3,2) ciddi sakatlik, 3 hasta (%3,2) hafif sakatlik ve 3
hasta (%3,2) tam iyilesme ile sonlanmistir (Tablo 4.35).

Tablo 4.62. BT de atrofi olan hastalarin GSS gruplarinda sonlanim

GSS gruplar1 Atrofi Toplam
Var Yok

Oliim 79 (%48,8)* | 83 (%51,2)* | 162

Bitkisel hayat 7 (%53,8) 6 (%46,2) 13

Ciddi sakatlik 3 (%30) 7 (%70) 10

Hafif sakatlik 3 (%50) 3 (%50) 6

Tam iyilesme 3 (%20) 12 (%80) 15

Toplam 95 111 206

P degeri=0.036 (T-testine gore)
BT de kronik enfarkt saptanan 34 hastanin 29 unda (%85,3) 6liim gerceklesmistir. 1

hasta bitkisel hayat (%2,9), 3 hasta ciddi sakatlik (%8,8) ve 1 hasta tam iyilesme (%2,9) ile
sonlanmistir (Tablo 4.37).
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Tablo 4.63. BT de kronik enfarkt olan hastalarin GOS gruplarinda sonlanim

Kronik enfarkt Toplam
Var Yok
Oliim 29 (%17,9)* | 133 (%82,1)* | 162
Bitkisel hayat 1 (%7,7) 12 (%92,3) 13
Ciddi sakatlik 3 (%30) 7 (%70) 10
Hafif sakatlik 0 6 (%100) 6
Tam iyilesme 1 (%6,7) 14 (%93,3) 15
Toplam 34 172 206

P degeri=0.338 (t-testine gore)

BT de kafatas1 kirig1 saptanan 3 hastanin hepsinde (%100) 6liim gerceklesmistir
(Tablo 4.38). Baska bir deyisle ¢alismamizda o6liimle sonlanan hastalarin 3’tinde (%1,5)

kafatas1 kirig1 saptanmustir.

Tablo 4.64. BT de kafatasi kirigi olan hastalarin GOS gruplarinda sonlanim

Kafatasi kirigi Toplam
Var Yok
Oliim 3(%1,9) 159 (%98,1) 162
Bitkisel hayat 0 13 (%100) 13
Ciddi sakatlik 0 10 (%100) 10
Hafif sakatlik 0 6 (%100) 6
Tam iyilesme 0 15 (%100) 15
Toplam 3 203 206
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BT de kitle saptanan 13 hastanin 12 si (%92,3) 6liimle sonuglanmistir (Tablo 4.39). 1

hasta ise tam iyilesme (%7,7) ile sonlanmistir

Tablo 4.65. BT de kitle olan hastalarin GSS gruplarinda sonlanimi

GSS gruplart Kitle Toplam
Var Yok

Oliim 12 (%7,4) 150 (%92,6) | 162

Bitkisel hayat 0 13 (%100) 13

Ciddi sakatlik 0 10 (%100) 10

Hafif sakatlik 0 6 (%100) 6

Tam iyilesme 1 (%6,7) 14 (%93,3) 15

Toplam 13 193 206

4.22. BT ve MRG karsilastirmasi

Bilgisayarli Tomografideki global hipoksik 6dem bulgusu ve Manyetik Rezonans
goriintiilemedeki global hipoksik 6dem bulgusu karsilagtirildiginda BT ile global hipoksik
6dem oldugu goriilen 30 hastanin 26’sinda (%86,6) MRG ile global hipoksik 6dem saptandi.
Bu oran istatistiksel olarak anlamli bulundu (P=0.012). MRG ile hipoksik 6dem saptanan 29
hastanin 26’sinda BT’ de hipoksik 6dem saptandi (Tablo 4.40).

Tablo 4.66. Global hipoksik 6dem BT ve MRG bulgularinin karsilastirmasi

Global hipoksik 6dem | Toplam P degeri*
(BT)
Yok Var
Global Yok 22 (%88) 4 (%13,4) 26 0.012
hipoksik
sdem Var 3 (%12) 26 (%86,6) 29
(MRG)
Toplam 25 (%100) | 30 (%100) 55

*Pearson Chi-kare testi
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BT ile global hipoksik 6dem saptanan 30 hastanin 20’sinde (%66,6) MRG ile
bolgesel hipoksik 6dem saptandi. MRG ile bolgesel hipoksik 6dem oldugu saptanan 41
hastanin 20’sinde BT ile global hipoksik 6dem saptandi. bu oran istatsitiksel olarak anlamli
degildi (P=0.055).

Tablo 4.67. Global hipoksik 6dem BT ve Bolgesel hipoksik 6dem MRG bulgularinin

karsilastirmasi
Global hipoksik 6dem | Toplam P degeri*
(BT)
Yok Var
Bolgesel Yok 4 (%16) 10 (%33,4) 14 0.055
hipoksik ~ 6dem
(MRG) Var 21 (%84) | 20 (%66,6) 41
Toplam 25 (%100) | 30 (%100) 55

*Pearson Chi-kare testi

BT ile bolgesel hipoksik 6dem saptanan 12 hastanin 8’inde (%66,6) MRG ile global

hipoksik 6dem saptandi (Tablo 4.42).

Tablo 4.68. Bolgesel hipoksik 6dem BT ve Global hipoksik 6dem MRG bulgularinin

karsilastirmasi
Bolgesel hipoksik 6dem | Toplam P degeri*
(BT)
Yok Var
Global Yok 22 (%51,1) | 4 (%33,4) 26 0.064
hipoksik
sdem Var 21 (%48,8) | 8 (%66,6) 29
(MRG)
Toplam 43 (%100) | 12 (%100) |55

*Pearson Chi-kare testi

BT ile bolgesel hipoksik 6dem saptanan 12

bolgesel hipoksik 6dem saptandi.
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Tablo 4.69. Bolgesel hipoksik 6dem BT ve MRG bulgularinin karsilastirmasi

Bolgesel hipoksik 6dem (BT) | Toplam P degeri*
Yok Var
Bolgesel Yok 10 4 14 0.125
hipoksik ~ 6dem
(MRG) Var 33 8 41
Toplam 43 12 55

*Pearson Chi-kare testi

4.23. BT uygulama zamam ve hipoksik 6dem iliskisi

BT tetkiki uygulama zamanina gore global hipoksik 6dem goriilme sikligina
bakildiginda <2saatte ¢ekilen BT lerde %14,3 (n=17) oraninda global hipoksik 6dem
saptandi. 2-24 saat arasinda ¢ekilen BTlerde %15,4 oraninda (n=12) global hipoksik 6dem
saptandi. >24 saatte ¢ekilen BTlerde %20 oraninda (n=2) global hipoksik édem saptandi
(Tablo 4.41). Saat gruplar1 arasindaki hasta sayis1 dagilimi dengesiz oldugu igin istatistiksel
olarak anlamli degildi (P=0.881).

Tablo 4.70. BT uygulama zamanina gore Global Hipoksik 6dem goriilme orani

BT uygulama | Global Hipoksik 6dem P degeri* Toplam
zamant Var Yok

<2 saat 17 (%14,3) 102 (%85,7) 119 (%100)
2<x<24 saat 12 (%15,4) 66 (%84,6) 0.881 78 (%100)
>04 saat 2 (%20) 8 (%80) 10 (%100)
Toplam 30 176 207

*T-testine gore
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4.24. Hastalarda sagkalim

0.6 08 1.0

Sagkahim Qlasiliklar

04

00
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Zaman (Gin)

Sekil 4.2: 6 ayhk sagkalim egrisi

Calismaya dahil edilen hastalarin sagkalim egrisi ¢ikarildiginda arrest ve KPR
sonrasi ortalama yasam stiresi 11 giin (u25,75 8-13 arasindaydi) olarak saptandi. BT
bulgulari, Laktat, pH, pO, ve BrANOS parametrelerinin sagkalimi dngérmedeki degerine
bakildiginda BT bulgularindan hipoksik 6dem ve kronik enfarktin degerli oldugu goriildii.
Kronik enfarkt olan hastalarda olim riski 1.5 kat artmaktaydi. Hipoksik 6dem olan
hastalarda ise oliim riski 2.0 kat artmaktaydi. Hipoksik ddem olan hastalarda 6liim riski
kronik enfarkt olanlara gére 0.88 kez daha fazlayd: (Tablo 4.71).

Tablo 4.71: Hipoksik 6dem ve kronik enfarkt 6liim riski

Parametre Katsay1 Minimum Maksimum Oran
Hipoksik 6dem | 2.088 1.387 3.143 0.88
Kronik enfarkt | 1.543 1.030 2.313
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5. TARTISMA

KPR ¢abalarinin amaci hastada SDGD saglayarak hastay1 hayata dondiirmektir. KPR
basarisint etkileyen bir¢cok faktdr olmasma ragmen, KPR’nin nasil sonuglanacagim
ongorebilen tetkik veya kurallar belirlemek oldukca glictiir. Resiisitasyon tekniklerinin
gelismesine ve basarili resiisitasyon oranlarinin artmasina ragmen; kardiyak arrest
hastalarinin ¢ogu ciddi norolojik sekellerle taburcu edilmektedir. Sekelsiz eve taburcu olma
oran1%1-16 arasinda degismektedir (41). Bu hastalarda da yogun bakim hastalarinda oldugu
gibi KPR basarisini takip etmede ve sagkalimi degerlendirmede ¢esitli prognostik skorlama
sistemleri ve tetkikler kullanilmaktadir. Tek basina gecerli bir yontem olmasa da 2015
ILCOR resiisitasyon sonras1 bakim rehberlerinde karsimiza ¢ikan kranial BT; hem hastanin
devam eden tedavisini yonetmede hem de prognozu belirlemede kullanilabilecek bir tetkiktir
(40).

Calismamizda yas ortalamasi 68, %39,1’1 (n=81) kadin, %60,9°’u (n=126) erkek
hastalardan olusmaktadir. Kadin hastalarin yas ortalamasi 71+15, erkek hastalarin yas
ortalamasi 67416, olarak saptandi. Calismaya alinan erkek hasta sayisi daha fazlaydi. Kadin
ve erkek hastalarin yas ortalamasi yakindi. 6 aylik sagkalim degerlendirildiginde erkek
hastalardaki 6liim orani kadinlara gore daha fazlaydi. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(P=0.043). Inamasu ve ark. 75 hasta ile yaptig1 calismada yas ortalamast 59, 30 kadin (%40)
ve 45 erkek (%60) hasta calismaya dahil edilmis. Sahutoglu ve ark. 100 hasta {izerinde
yaptig1 calismada ortalama yas 57 £17 olup, %67°si erkek ve %33’1 kadin olarak tespit
edilmis, cinsiyet ve yas acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmemis (41). Naples ve ark. yaptig1 98 hastalik ¢caligmada yas ortalamas1 58,3 olup, %60°1
erkek, %40°1 kadin olarak bulunmustur (42).

Kronik hastaliklar icerisinde 6nemli bir yere sahip olan kardiyovaskiiler hastaliklar
(KVH), tiim diinyada ve iilkemizde en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir (3,4,44).
Inamasu ve ark. 75 hasta ile yaptigi calismada 27 hastanin (%36) arrest Oncesinde
kardiyovaskiiler hastaliklara sahip oldugu tespit edilmisti. 6 aylhik sagkalima gore
incelendiginde 27 hastanin 20 si (%74) oliimle sonlanmistir (P=0.100). Calismamizda 129
hastada (%62,3) kardiyovaskiiler hastalik saptandi. Kardiyovaskiiler hastaligi olan
hastalardan 101’1 (%62,3) dliimle sonland1 (P=1.000). Kardiyovaskiiler hastaliga sahip olan

hastalarda arrest sonrasi 6liim riski calismamizla benzer sekilde yiiksektir.
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Calismamizda hastalarin %17,4’inde (n=36) ates degeri diisiik, %68,6’sinda (n=142)
35-37 °C araliginda ve %14’iinde (n=29) yiiksekti. Yiiksek atese sahip hastalarda 6liim oran
yiiksek bulundu (28 hasta-%96,5) (P=0.040). Piittgen ve ark. 32 hastayla yaptig1 calismada
yiiksek atese sahip 12 hastanin 9‘u (%75) 6liimle sonlanmistir. Inamasu ve ark. 75 hasta ile
yaptig1 caligmada yiiksek atese sahip hastalarda 6 aylik prognozun daha kotii oldugu
vurgulanmistir. ILCOR ve AHA klavuzlarinda yiiksek atesin mortalite ile iliskisi vurgulanis
olup hedefe yonelik sicaklik yonetimi onemlidir ve daha 6nceki 32-340C’ye alternatif olarak

360C’yi hedeflenmesi segcenegi vardir. Calismamizda da benzer sonuglar tespit edildi.

Arrest ortak bir sonlanim noktasi olmasina ragmen, hastane i¢i ve dis1 arrestlerde
belirgin farkliliklar vardir. Hastane ici arrestlerde, kalp disindaki patofizyolojik siire¢ devam
eder. Hastane disinda ise hastalar cogunlukla gercek bir “kardiyak arrest” yasarlar. Arrest
oncesi donemde, kotiilesen hastayr tanimak igin, 6zellikle de hastanede yatan hastalarda,
genellikle zaman vardir. Yaklagmakta olan arrest belirli bir siire dncesinde verdigi bulgular
ve fizyolojik parametrelerde yarattigi degisikliklerle bir ¢ok olguda 6ngoriilebilir. Hastane
digt kardiyak arrestlerde sagkalim genellikle %5’in altindadir (45). Fredriksson ve
arkadaslari, sok verilebilecek bir ritmi olan hastalar i¢in, hastane i¢i ve hastane dis1 kardiyak
arrestlerde sagkalimi belirgin olarak farkli bulmuslardir (1 aylik veya taburculuga kadar
sagkalim sirasiyla %18 ve %61, p<0.0001) (46). Gentsch ve ark. 98 hastayla yaptigi
caligmada arrest yeri dagilimi 81 hasta hastane dis1 arrest olup 52’si (%64,1) oliimle
sonlanmis, 16 hasta hastane i¢i arrest olup 2’s1 (%12,5) 6liimle sonlanmig ve fark istatistiksel
anlamli bulunmus (p<0,001) (43). Michel ve ark. 32 hastayla yaptig1 ¢alismada arrest yeri
dagilimi 12 hasta hastane dis1 arrest olup 9’u (%75) 6liimle sonlanmis, 20 hasta hastane i¢i
arrest olup 12’si (%60) 6liimle sonlanmigtir. Hastane dis1 ve hastane i¢i arrest olgularinda
Oliim orani agisindan anlamli fark bulunamamistir (19). Calismamizda 95 hastanin (%45,8)
hastane disinda ve 112 hastanin (%54,1) hastanede tedavi almaktayken arrest oldugu tespit
edilmistir. Hastane dis1 arrest hastalarinin 69°u (%72,6) 6liimle sonlandi. Hastane i¢i arrest
hastalarinin 93’1 (%83) oliimle sonland1. Arrest yerinin prognozu belirleme {izerine hasta
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (p>0,05). Calismamizda hastane
ici kardiyak arrest olgularinda 6liim oraninin daha fazla olmasinin nedeni olarak ¢aligmaya
dahil olmus hastalarin daha ¢ok geriyatrik populasyonda olmasi ve multipl komorbid

hastaliga sahip olmalar1 diigiiniildi.
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Calismamizda ilk 24 saatlik sagkalim etyoloji agisindan incelendiginde kardiyak
nedenle arrest olan hastalar istatistiksel olarak anlamli oranda fazlaydi (p=0.046). ilk 24
saatte 6len 36 hastanin 30’unun (%83) kardiyak nedenle arrest oldugu saptandi. Torbey ve
ark. 32 hastayla yaptig1 ¢alismada kardiyak ndeneler arrest olan 20 hastanin 12’si (%60)
oliimle sonlanmistir. Gentsch ve ark. 98 hastayla yaptig1 calismada 52 hastada kardiyak
nedenle arrest gelistigi saptanmisg ve 52 hastanin 36’s1 (%69,2) 6liimle sonlanmistir. Bu
oranlar ¢alismamizla benzerdi.

KPR’de soklanabilen ritimlerle (VF veya VT) ile basvuran hasta sonuglarmin
soklanamayan ritimlerle (asistoli veya NEA) bagvuranlara gore daha iyi sonuglara sahip
olduklart bilinmektedir (28, 37, 38). Resiisitasyonun sonucu hastanin baslangi¢ ritmi ile
iliskilidir. Ilk ritim soklanabilen bir ritm degilse, sagkalim genellikle %5’in altindadir (28).
Asistol genellikle uzamis VF veya NEA’nin son asamasinda goriilen ritimdir ve prognozu
genellikle ¢ok kotidir (37). Calismamiza alinan 207 hastanin baslangi¢c ritimleri
degerlendirildiginde 189 hastada (%91,3) ilk ritm soklanamayan ritmlerdi, 18 hastada
(%8,7) ise ilk ritm soklanabilen ritmlerdi. Baslangi¢ ritmi ile hasta prognozu iliskisi
degerlendirildiginde; soklanamayan baslangi¢c ritmine sahip hastalarin %80,4’1 (n=152)
olimle sonlandi, soklanabilen baslangi¢ ritmine sahip hastalarin %55,5’1 (n=10) Gliimle
sonlandi. Bu fark baslangi¢ ritminin hasta prognozunu belirlemesi agisindan istatistiksel
olarak anlamliyd1 (p=0.038) ve literatiirle benzerdi. Sahutoglu ve ark. 100 hasta ile yaptig1
calismada soklanabilen baslangi¢ ritmine sahip 53 hastanin 29°u (%54,7) 6liimle sonlanmis,
soklanamayan baslangi¢ ritmine sahip 47 hastanin 28’1 (%59,5) oliimle sonlanmustir (41).
[k ritim ve prognozu belirlemesi agisindan yapilan istatistiksel analizlerde anlamli fark
bulunamamis (Ki-kare testi, p=0.641). Inamasu ve ark. 75 hastayla yaptig1 calismada 28
hastada ilk goriilen ritm soklanabilir ritmlerdi. 28 hastanin 18’1 (%64) 6 aylik sagkalim

inecelendiginde kotii prognozla sonlanmustir.

Hastalarimizdan KPR sirasinda alman ilk kan gazinda pOz-1 degeri en yiiksek (72
mmHg) tam iyilesme ile sonlanan grupta saptandi. En diisiik pO,-1 degeri ise (37 mmHg)
ciddi sakatlikla sonlanan grupta saptandi. pO,-1 degeri KPR sirasinda en yiiksek saptanan
hasta grubunun en iyi prognozla sonlanmasi patofizyolojik olarak anlamliydi. Noronal
fonksiyonun, hiicresel detoksifikasyonun ve membran biitlinliigiiniin devamlilig1 i¢in beyin
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kesintisiz oksidatif metabolizmaya bagimlidir. Serebral perfiizyon kardiyak debinin
%20’sini almaktadir. Her ne kadar bir miktar anaerobik metabolizma miimkiin olsa da,
beynin bagka oksijen kaynagi olmadigindan dolagimin kesintisiz siirmesi sarttir. Bu nedenle
erken doku oksijenlenmesi ve bunun devaminin saglanmasi arrest sirasinda onemlidir
(3,33,47). ANZCOR yetiskinlerde kalp durmasi sirasinda %100 oksijen kullanilmasini ve
herhangi bir kosulda arrest sonrasinda SDGD olan yetiskinlerde hipoksiden kagimilmasini
tavsiye etmektedir. SDGD gergeklestikten sonra ve arteryal kanin oksijen satiirasyonu
(Sa02) giivenilir bir sekilde gézlemlenebildikten sonra (pulse oksimetresi [SpO2] ve/veya
arteryal kan gaz analizi [SaO2] ile) %94 ile %98 arasinda hedeflenen satiirasyona ulagmak
icin solunan oksijenin titrasyona tabi tutulmasi makuldiir. Akut koroner sendrom siliphesi
olan ya da oldugu kanitlanmis hastalarda takviye oksijenin rutin olarak kullanilmasi tavsiye
edilmemektedir (3, 47).

24 saatlik sagkalim incelendiginde ¢alismamizda ilk 24 saatte 6len hastalarda KPR
sonrast Laktat degeri, hem KPR sirasinda alinan laktat degerine gore (p=0.003) hem de 24
saat ve lizeri yasayanlara gore (p=0.048) anlamli olarak daha yiiksekti. KPR sonras1t SDGD
saglanan hastalarda pO, degeri ilk 24 saatte Olenlerde 101,1 mmHg, 24 saat ve lizeri
yasayanlarda 117,5 mmHg saptandi. KPR sonrasi SDGD saglanan hastalarda pO; degeri ilk
24 saat sagkalim i¢in anlamli Kabul edildi (p=0.040). KPR sirasinda alinan pCO; degeri ilk
24 saatte olen hastalarda 63,1 mmHg, 24 saat ve lizeri yasayanlarda 55,7 mmHg olarak
saptandi. pCO; degeri i¢in bu iki grup arasindaki fark anlamliydi (0.045). KPR sonrasi
SDGD saglanan hastalarda alinan pCO; degeri ise ilk 24 saatte 6lenlerde 38,8 mmHg, 24
saat ve lizeri yasayanlarda 35 mmHg olarak bulundu. KPR sonras1 alinan pCO; degeri de 24
saat sagkalimi gostermede anlamliydi (p=0.012). KPR sirasinda ve sonrasinda kan gazi
takibinin yapilmasi literatiirle uyumlu ve patofizyolojik olarak anlamlidir. 2015-ERC
resiisitasyon sonrasi bakim kilavuzunda laktatin normallesmesi veya diisiiriilmesinin 1iyi
norolojik prognoz ile iligkili oldugu vurgulanmistir (40). Hiicre i¢i asidozun primer kaynagi
anaerobik glikoliz ile asir1 miktarda iiretilen ve etkin sekilde temizlenmeyen laktatin kanda
artmasi1 doku perfiizyon bozuklugunun gostergesidir. Sok, hipovolemi, sol kalp yetmezligi
gibi dokularin oksijenlenmesinin azaldigi durumlarda veya diabetes mellitus, kanserler,
karaciger hastaligi gibi metabolik hastaliklarda diizeyi artar. Arrest sonrasi artmis laktat

seviyeleri de kotii pronozla iliskilidir (3, 4, 40).
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KPR sonrast SDGD saglanan hastalarda pO, degeri ilk 24 saatte Olenlerde 101,1
mmHg, 24 saat ve lizeri yasayanlarda 117,5 mmHg saptandi. KPR sonras1t SDGD saglanan
hastalarda pO; degeri ilk 24 saat sagkalim i¢in anlamli kabul edildi (p=0.040). KPR
sirasinda alinan pCO; degeri ilk 24 saatte 6len hastalarda ortalama 63,1 mmHg, 24 saat ve
lizeri yasayanlarda ortalama 55,7 mmHg olarak saptandi. pCO; degeri i¢in bu iki grup
arasindaki fark anlamliydi (0.045). KPR sonrasi SDGD saglanan hastalarda alinan pCO;
degeri ise ilk 24 saatte 6lenlerde 38,8 mmHg, 24 saat ve lizeri yasayanlarda 35 mmHg
olarak bulundu. KPR sonrast almman pCO; degeri de 24 saat sagkalimi gOstermede
anlamliyd1 (p=0.012).

Beyin perfiizyonu bozuldugunda beyin dokusu ¢ok hizli bir sekilde hasarlanmaya
baslar, ve bunun en 6nemli bulgularindan biri de BT de édem bulgusunun gosterilmesidir
(40). Calismamizda 6 aylik sagkalim degerlendirildiginde 207 hastanin 162’si (%78,2)
oliimle sonlandi, 44’ii (%21,8) yasiyordu. Oliimle sonlanan hastalarda hipoksik &dem
goriilme oran1 %17,9’du (n=29), hayatta kalan hastalarda ise hipoksik 6dem goriilme orani
%2,3’tli (n=1). Hipoksik 6dem olan hastalarda anlamli olarak 6liim riski artmis olarak
bulundu (p=0.007). Naples ve ark. yaptigi 98 hastalik ¢alismada 35 hastada (%32) hipoksik
O0dem goriilmiistiir. Hipoksik 6dem saptanan hastalarin 7’si (%20) 6liimle sonlanmistir. Bu
oranlar ¢caligmamizdan diisiik olmakla beraber sonu¢larimiz benzemektedir. Metter ve ark.
240 hasta ile yaptig1 calismada 58 hastada (%24) kranial BT de hipoksik ddem saptanmustir.
Hipoksik 6dem saptanan 58 hastanin 14’1 (%24) 6liimle sonlanmistir. Gentsch ve ark. 98
hastayla yaptigi caligmada 30 hastada kranial BT’de hipoksik 6dem saptanmistir. 30

hastanin 12’si (%40) 6liimle sonlanmustir.

Naples ve ark. yaptigi 98 hastalik ¢alismada 12 hastada (%11) kronik enfarkt
saptanmistir. Kronik enfarkt saptanan hastalarin 3’0 (%25) o6liimle sonlanmustir.
Calismamizda ilk 24 saatlik sagkalim degerlendirildiginde kronik enfarkt: olan 34 hastanin
%38,2’s1 (n=13) ilk 24 saatte oliimle sonlandi. 6 aylik sagkalim degerlendirildiginde kronik
enfarkti olan 34 hastanin 29’u (%85) 6liimle sonlandi. Kronik enfarkti olan hastalarda 6liim

riski 1,5 kat artmis bulundu (P=0.001).

Naples ve ark. yaptigi 98 hastalik calismada 12 hastada (%11) kronik enfarkt

saptanmistir. Kronik enfarkt saptanan hastalarin 3’4 (%25) oOliimle sonlanmustir.
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Caligmamizda ilk 24 saatlik sagkalim degerlendirildiginde kronik enfarkti olan 34 hastanin
%38,2’s1 (n=13) ilk 24 saatte oliimle sonlandi. 6 aylik sagkalim degerlendirildiginde kronik
enfarkti olan 34 hastanin 29’u (%85) 6liimle sonlandi. Kronik enfarkti olan hastalarda 6liim

riski 1,5 kat artmis bulundu (P=0.001).

Manyetik rezonans goriintiileme kardiyak arrest sonrasi hastalarda iskemik hasarin
erken bulgularmi gostermede sensitivitesi yiiksek bir tetkiktir. Ancak acil serviste
hemodinamisi stabil olmayan hastaya uygulanmasi zordur. Tetkik sirasinda hastaya
miidahale olanagi yoktur. Bu nedenle iskemik hasari erken donem tespit etmede alternatif
tetkikler aranmaktadir (48). Calismamizda hastalarin %26,6’sma (n=55) MRG uyguland:.
MRG’de hipoksik 6dem saptanan hastalarin %86’sinda BT ile hipoksik o6dem goriildii
(p=0.012). Uygulama ve ulasim kolaylig1 yaninda BT, MRG kadar sensitif bulundu.

Torbey ve ark. 32 hasta ile yaptig1 calismada <8 BrANOS skoru olan hastalar iyi
prognoz, >13 BrANOS skoru olan hastalar kotii prognoz grubunda sonlanmistir. BrANOS
morbidite ve mortalite ile yakin iliskili bulunmustur (19). Sahutoglu ve ark. 100 hasta
tizerinde yaptig1 ¢aligmada BrANOS kardiak arrest sonrasi prognoz ve yasam beklentisi
tahmininde kullanislt bir skorlama sistemi olarak vurgulanmaktadir. BrANOS skoru <10
olan hastalarin sekelsiz iyilestigi, >14 olmasinin mortalite gostergesi oldugu belirlenmistir
(41). Calismamizda hastalarin ortalama BrANOS degeri 6,9 £1,19 (4-13) olarak bulundu.
Yasa gore BrANOS degerleri <65 yas ve >65 yas arasinda farkli degildi. GSS gruplarinda
BrANOS degerleri arasinda anlamli farklilik yoktu. Bu durum GSS gruplarindaki hasta

sayilarinin dengesiz dagilimidan kaynaklandig diisiiniildi.

5.1.Calismanin kisithhklar:
Calismamiz retrospektif bir c¢alismaydi. GSS gruplarindaki hasta sayis1 dagilimi

dengesiz ve bazi gruplarda yetersiz oldugu igin istatistiksel analizler yapilamadi.
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6. SONUC ve ONERILER

1. KPR ‘nin basarisin1 degerlendirmek ve hasta prognozunu dngormek giictiir. Bu

10.

11.

12.

amagla kullanilacak tetkik ve skorlama sistemleri standardize edilmelidir.
Calismamizda yas ortalamasi 68, %39,1°1 (n=81) kadin, %60,9’u (n=126) erkek
hastalardan olusmaktadir. Kadin hastalarin yas ortalamas1 71+£15, erkek
hastalarin yas ortalamasi 67+16, olarak saptandi. Erkek hastalarda 6liim orani
daha yiiksekti.
Komorbid hastalik olarak kardiyovaskiiler hastaliklara sahip olan hastalarda
prognoz daha kotiiydi.
KPR sonrast SDGD saglanan hastalarda elde edilen ilk ates degeri yiiksek olan
hastalarda prognoz daha kotiiydi.
Ilk 24 saatlik sagkalim incelendiginde kardiyak nedenle arrest gelisen hastalarda
6liim oran1 daha yiiksek saptandi.
KPR sonrast SDGD saglanan hastalarda ilk saptanan ritm soklanabilen ritmler
(VF-VT) oldugunda prognoz daha iyiydi.
KPR sirasinda ve SDGD saglandiktan sonar alinan kan gazinda laktat degerinin
yiiksek olmasi hem 24 saatlik hem de 6 aylik sagkalim degerlendirildiginde kotii
prognozu gostermekteydi. Bu hastalarda 6liim orani daha ytiksek saptandi.
Ik 24 saatlik sagkalim degerlendirildiginde pO; degerinin yiiksek olmasi 1yi
prognoz ile iliskili bulundu.
Ilk 24 saatlik sagkalim degerlendirildiginde pCO; degerinin yliksek olmasi koti
prognoz ile iliskili bulundu.
24 saatlik sagkalim degerlendirildiginde kranial BT’de kronik enfarkti olan
hastalarda 6liim oran1 1,5 kat artmis bulundu.

Hastalarimizda ortalama sagkalim siiresi 11 giin olarak saptandi. Kraniyal
BT de hipoksik 6dem olmas1 ortalama sagkalim siiresini azalttig1 saptandi.
6 aylik sagkalim degerlendirildiginde c¢ekilen kraniyal BT de hipoksik 6dem olan

hastalarda 6liim orani 2 kat artmis olarak bulundu.
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8. EKLER

EK-1: Kardiyak Arrest Dosya Tarama Formu

Yas

Cinsiyet Kadin o Erkeko

Tanikli Arrest Evet O Hayir o

Arrest Yeri Ev o IsYeri o Sokak o

[k Gériilen Ritm VFo VTo Asistolo Nabizsiz Elektriksel Aktiviteo

Arrest Etyolojisi

o Medikal (Kardiyak ve Diger)
o0 Bogulma o Asfiksi
o Travma 0 Elektrik Carpmas1 o flag Alim

Elde Edilen Ik Vital Bulgular TA: Nabiz: Ates: Kan Sekeri:
Norolojik Bulgular Glaskow Koma Skoru:
Lateralize defisit:
Isik Refleksi:
Komorbid Hastaliklar
Kullandig: Ilaglar Aspirin
Coumadin
Onceki Yasam Bagimsiz Yasam O
Bakim Verene Bagimlilik 0O
Elde Edilen Ik EKG Ritmi Miyokard Infarktiisii
Elektrolit Anomalisi Bulgusu
Diger:
CPR Siiresi: Entiibasyon Zamani:
Kan Gazi Cpr Sirasinda  Ph: LAKTAT: PO2: PCO2:
Cpr Sonrasinda Ph: LAKTAT: PO2: PCO2:
BT Bulgular:
Zamant:
MR Bulgular:
Zamant:
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