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OZET

ACIL SERVISTE KARDIiYOPULMONER RESUSITASYON YAPILAN
HASTALARDA KAN GAZI, END-TIiDAL CO; VE ANAMNEZ YARDIMI iLE
RESUSITASYON SURESI VE MORTALITE ORANI TAHMIN EDILEBILIR Mi?

Omer HACIMUSTAFAOGLU, Tipta Uzmanlik Tezi, Konya, 2022

Giris ve Amac: Bu calismada kardiyopulmoner arrest olan hastalarda 6lclilen ETCO2,
hastanin anamnezi ve bulgulari, verilen tedavi, kan gazindaki parametreleri ile mortaliteyi
arttiran ve azaltan nedenleri, resiisitasyonun ne kadar siire yapilmasmin gerektigi ve
mortalitenin tahmin edilip edilemeyecegi hususlarinin aragtirilmasi1 amaglanmistir. Bu
parametreler 1s181inda amag, hastane i¢i ve hastane dis1 arrest olan hastalarda, KPR siiresini
hesaplayarak; SDGD saglanan hastalar ile ex olan hastalarin kiyaslanmasiyla hastaya 6zgi

yapilmasi gereken ideal KPR siiresi ile ilgili bilgi sahibi olmaktir.

Yontem: Calismaya acil servisimize basvuran 18 yas ve iizeri, diglama kriterlerini
bulundurmayan ve ¢alismaya katilma onami alinmis 150 hasta dahil edildi. Calismamizda
acile ayaktan gelen ya da ambulansla gelen hastalarda ve acil kritik bakimda takip edilen
hastalarda yapilan KPR ele alinmistir. Calismada hastalara yonelik herhangi bir girisimde
bulunulmadi ve gozlemci olarak katilarak yapilan prospektif bir ¢alismadir. Calismaya
dahil edilme kriterlerini tasiyan tiim hastalarin: Yas, cinsiyet, komorbiditeleri, HI ve HD
KPR siiresi, monitérdeki ilk arrest ritmi, defibrilatoriin kag kez kullanildigi, arrest aninda
hastaya yapilan ilaglar, entiibasyonun yapilip yapilmadigi, yapildiysa kacinci dakikada
yapildigi, travmaya bagli olup olmadigi, hastaneye ulasim sekli, geri dondiiriilebilir neden
varligi, tanikli olup olmadigi, entiibasyon uygulandiktan sonra Slgiilen ETCO2, hastanin
tanis1/6n tanisi, hastanin spontan dolasiminin geri doniip donmedigi ve 24 saat sonra
yasayip yasamadigi kayit altina alindi. Hastalardan arrest 6ncesi ya da arrest aninda alinan
kan gazi parametreleri (pH, PCO2, HCOs, Laktat, Baz A¢1g1, Hg, COHb, K, Ca) not edildi.
Arastirma sonucunda elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package for

Social Sciences) 18.0 paket programi ile analiz edildi.

Bulgular: HIKA olan 102 hasta ile HDKA olan 48 hasta ile yapilan ¢alismada; HIKA olan
grupta erkek oram %59,8 iken, HDKA’da %70,8 idi. HIKA ve HDKA olan hastalarin
sirastyla %28,3’linde (n=53), %50’sinde (n=24) SDGD tespit edildi. 24 saat sonundaki
yasam oranlarma bakildiginda ise sirastyla %13,7’sinde (n=14), %27,1’inde (n=13) ise

SDGD tespit edildi. SDGD saglanan hastalarin hastane i¢i KPR, hastane dis1 KPR, ve total
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hastada arrest siireleri sirasiyla 10,03+8,76, 26,04+15,38, 17,28+14,51 saptand1
(Istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu). 24 saat sonunda SDGD saptanan hastalarin
hastane i¢i KPR, hastane disi KPR ve total hastada arrest siireleri sirasiyla; 5,29+5,58,
19,85+10,54, 12,29+11,03 saptand (istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek bulundu). HIKA ve
HDKA olan hastalarin toplaminda 24 saat iginde mortal seyreden hastalara bakildiginda;
COHDb diisiik olmasi, baz agigmin artmasi, bikarbonatin diisilk olmasi, Ph’nin diisiik
olmasi, laktat degerinin 8,25 mmol/L ‘nin {istiinde olmasi, baz agiginin artmasi, adrenalinin
8,5 mg’dan fazla yapilmasi, KPR’nin 26,5 dakikadan fazla yapilmasi mortalite oranim
belirgin arttirdig tespit edildi. KPR yapilan hastalarda ETCO2 degerinin SDGD 6ngoriisii
icin smir degeri 17,5 mmHg olarak hesaplanmistir (AUC:0,85; sens:95,7; spes:68,3). Total
calismamizdaki hastalarda; H iyonu fazlaligi olmasi, septik sok tanisi olmasi, NEA ritmi
olmasi, yatan hasta grubunda olmasi mortaliteyi arttirmaktadir. Kardiyak tromboz varligi,
ilk arrest ritminin soklanabilir olmasi, defibrilasyon sayisinin fazla olmasi ise SDGD
oranini arttirmaktadir. HDKA olan hastalarda taniklt KA olmasi, hastanin hayatta kalma

sansini arttirmaktadir.

Sonug: HiKA ile HDKA olan hastalarin KPR seyirleri birbirinden farklilik seyretmek ile
beraber bu hastalarin mortalitesini ongérmede ETCO2 degeri, arrest olma ritmi, olasi tanisi,
komorbid hastaliklari, geri dondiiriilebilir nedenleri, tanikli/taniksiz olmasi, entiibasyon
yapilma zamani, kan gazindaki Ph, bikarbonat, laktat, baz acgigi, CO, potasyum degerleri
Onem arz etmektedir. Ayrica bu belirtegler yapilmasi gereken KPR siiresi hakkinda da bize

yol gosterirler.

Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner Resiistasyon (KPR), Arrest, Hastane I¢i Kardiyak
Arrest, Hastane Dis1 Kardiyak Arrest, Mortalite, Spontan Dolagimin Geri Dénmesi, Geri

Dondiiriilebilir Nedenler, End Tidal CO2, Kapnografi, Defibrilasyon
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SUMMARY

COULD THE RESUSITATION TIME AND MORTALITY RATE BE ESTIMATED
WITH THE HELP OF BLOOD GAS, END-TIDAL CO2 AND ANAMNESIS IN
PATIENTS WHO HAVE CARDIOPULMONARY RESUSCITATION IN THE

EMERGENCY DEPARTMENT?

Omer HACIMUSTAFAOGLU, Specialization Thesis in Medicine, Konya,
2022

Introduction and Purpose: In this study, in patients with cardiopulmonary arrest, it was
aimed to investigate relationship between the patient's anamnesis and findings, the
treatment given, the parameters in blood gas, measured ETCO: and the reasons that
increase or decrease mortality, how long resuscitation should be done and whether
mortality can be predicted. The aim is, in the light of these parameters, to calculate the
duration of CPR in patients with in-hospital and out-of-hospital arrest; and to have
information about the ideal CPR duration that should be done specifically for the patient by
comparing the patients with ROSC and the patients died.

Method: The study included 150 patients aged 18 years and older, who applied to our
emergency department, did not meet the exclusion criteria, and consented to participate in
the study. In our study, CPR performed in patients coming to the emergency room on an
outpatient basis or by ambulance and in patients followed in the emergency critical care
unit were examined. It is a prospective study with participation as an observer and no
intervention was made for the patients in the study. All patients who met the inclusion
criteria in the study: Age, gender, comorbidities, duration of in hospital and out of hospital
CPR, first arrest rhythm on the monitor, how many times the defibrillator was used, drugs
administered to the patient during the arrest, whether intubation was performed, if
intubation was done in which minute, whether it was trauma related, the type of
transportation to the hospital, the presence of a reversible cause, whether it was witnessed,
the ETCO:2 value measured after intubation, the diagnosis/pre-diagnosis of the patient,
whether the patient's spontaneous circulation returned and whether he was alive after 24
hours were recorded. Blood gas parameters (pH, PCO2, HCO3, Lactate, Base Deficiency,
Hg, COHDb, K, Ca) taken from the patients before or during the arrest were noted. The data
obtained as a result of the research were analyzed in computer environment with the SPSS

(Statistical Package for Social Sciences) 18.0 package program.
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Results: In the study conducted with 102 patients with IHCA and 48 patients with OHCA;
While the proportion of men in the group with IHCA was 59.8%, it was 70.8% in OHCA.
ROSC was detected in 28.3% (n=53) and 50% (n=24) patients with I[HCA and OHCA,
respectively. Considering the survival rates at the end of 24 hours, ROSC was detected in
13.7% (n=14) and 27.1% (n=13), respectively. In-hospital CPR, out-of-hospital CPR, and
total patient arrest times were found to be 10.03+£8.76, 26.04+15.38, 17.28+14.51,
respectively, in patients with ROSC (Statistically significant high was found). Considering
the patients who died within 24 hours in total of patients with IHCA and OHKA; Low
COHD, increased base deficit, low bicarbonate, low pH, lactate value above 8.25 mmol/L,
increased base deficit, adrenaline more than 8.5 mg, performing CPR for more than 26.5
minutes significantly increased the mortality rate. The cut-off value for the prediction of
ETCOz value for ROSC in patients undergoing CPR was calculated as 17.5 mmHg.
(AUC:0.85; sensitivity:95.7; specificity:68.3). In the patients in our total study; Excess H
ions, diagnosis of septic shock, presence of NEA rhythm, and being in the inpatient group
increase mortality. Presence of cardiac thrombosis, shockable first arrest rhythm, and high
number of defibrillations increase the rate of ROSC. Having witnessed CA in patients with

OHCA, increases the patient's chance of survival.

Conclusion: Although the CPR process of patients with IHCA and OHCA is different
from each other, in predicting the mortality of these patients; ETCO: value, arrest rhythm,
possible diagnosis, comorbid diseases, reversible causes, witnessing/unwitnessed,
intubation time, pH in blood gas, bicarbonate, lactate, base deficit, COHb, potassium

values are important. In addition, these markers guide us about the required CPR time.

Keywords: Cardiopulmonary Resuscitation (CPR), Arrest, In-Hospital Cardiac Arrest,
Out-of-Hospital Cardiac Arrest, Mortality, Reversal of Spontaneous Circulation,

Reversible Causes, End Tidal COz, Capnography, Defibrillation
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1. GIRIiS VE AMAC

Kardiyopulmoner arrest (KPA), hastada solunum ve dolasimin ¢esitli sebeplerle ani
olarak durmasi seklinde tanimlanmaktadir. Bu hastalarda spontan dolagimi saglamak igin
yapillan goglis kompresyonlari, defibrilasyon, havayolu girisimleri, ventilasyon,
oksijenasyon ve ilag uygulamalarinin tamamini igeren bilgi ve deneyim gerektiren
islemlerin biitiiniine kardiyopulmoner resiistasyon denilmektedir (Balci, Keskin, and

Karabag 2011).

Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulamasinin amaci, spontan dolasim geri donene
kadar 6zellikle beyin ve kalbin gecici olarak etkin bir sekilde oksijenlenmesini saglamaktir.
Boylelikle solunum ve dolagimin durmasiyla geri doniisiimsiiz olugabilecek hasar1 en aza

indirmek amag¢lanmaktadir (Friedlander and Hirshon 2016).

KPR, her 5 yilda bir belirli komitelerce yayinlanan kilavuzlara goére uygulanir.
Hastanede belirli ekipmanlarla KPR’de uzman kisilerce uygulamalardan, hastane disinda
ekipmansiz ve saglik personeli olmadan yapilan uygulamalara, spontan dolasim
saglandiktan sonra hastanin rehabilitasyonuna kadar olan siireci kapsamaktadir. KPR’ nin
sonlanim1 hastanin spontan dolagiminin geri dontisii (SDGD) veya 6liim ile olmaktadir

(Panchal et al. 2020; Soar et al. 2021).

Hastalarda spontan dolasimi saglayarak, norolojik herhangi bir sekel kalmadan
yasamima devam etmesi KPR’nin temel amacidir. KPR’nin basarisini arttirmak igin,
kardiyak arrestin nedenin bilinmesi ve bunun tedavi edilmesi gerekir. Hastalarin
laboratuvar  degerlerinin, kullandig1 ilaglarinin, yasinin, cinsiyetinin, kronik

rahatsizliklarinin bilinmesi KPR bagarisini arttirmaktadir (Saglam and Sener 2018).

KPA gelisen hastada prognozu belirleyebilmek i¢in bir¢ok calisma olmasina
ragmen, daha giivenilir veri elde etmek, yeni teknik ve klavuzlar gelistirebilmek ig¢in

giincel ¢aligmalara ihtiyag vardir (Williamson and Meurer 2018).

Hastanin spontan dolagimin geri doniisii sonrasinda sagkalimma etki eden
faktorlerin baslicalar1 KA olustugu siradaki ilk gozlenen kardiyak ritim, KA’ya neden olan
geri dondiiriilebilir faktorler, hastanin komorbiditesini etkileyen ek hastalik varligi ve
KPR’nin etkin yapilip yapilmamasi olarak gosterilebilir (Perkins et al. 2015; Rea et al.
2010).



Calismamizda acil servise KA olarak gelen hastalar ile acil serviste takip edilirken
KA olan hastalarda, mortalitede etkili olabilecegini diisiindiiglimiiz faktorleri
inceleyecegiz. KA olan hastalarda spontan dolasimi sona eren ve spontan dolasimi geri
donen hastalar ele alinmistir. SDGD saglanan hastalarda ise 24 saatlik siirecte spontan
dolagimu ile ilgili gozlem yapilmistir. Bu hastalarda KA iken verilen tedavi, kan gazindaki
parametreler, Ol¢iilen end-tidal CO2(ETCO2), arrest olma ritmi, hastanin anamnezi,
demografik bilgileri, tibbi ge¢misi, geri dondiiriilebilir nedenler (GDN), KA etyolojisini
kiyaslayarak mortaliteyi arttiran ve azaltan nedenleri, resiistasyonun ne kadar siire
yapilmasinin gerektigi ve mortalitenin tahmin edilip edilemeyecegi hususlarinin

arastirilmasi amaglanmistir. Boylelikle KPR’ nin basarisini arttiracagina inanmaktayiz.

Bir¢ok 6zel durum icin mortalite risk faktorleri, kotii prognoz belirtegleri ve
beklenen mortalite oranlar1 belirlenmistir ancak bu konuda diinyaca kabul goéren KPR
kilavuzlar1 KPA vakalari i¢in net veriler bildirememektedir (Panchal et al. 2020; Soar et al.
2021). Hastanin arrest oldugu konumun, travmaya bagli olup olmamasi, entiibbasyonun ne
zaman yapildigi, hastaneye ulasim sekli, yasi, cinsiyeti ve tibbi ge¢misinin bu konuda
onemli oldugunu diistinliyorum. Bu parametreler 1s1ginda amagc, hastane i¢i ve hastane dis1
arrest olan hastalarda, KPR siiresini hesaplayarak; SDGD saglanan hastalar ile ex olan
hastalarin kiyaslanmasiyla hastaya 6zgii yapilmasi gereken ideal KPR siiresi ile ilgili bilgi

sahibi olmaktir.

KPR siireci mesakkatli olmakla beraber ekip caligsmasi gerektirmektedir. Bu yiizden
KA olan hastaya miidahale ederken diger hastalarin miidahalesi de ayni zamanda
gecikmektedir. KA olan biitlin hastalara ayn1 stire KPR uygulamak gereksiz ve is kaybina
da neden olmaktadir. Bu caligma ile arrest olan hastalar kiyaslanarak, spontan dolagim
saglanan hastalardaki 6zellikler arastirilacaktir. Arastirma sonucunda ¢ikan parametrelerle
SDGD beklentisi yiiksek olan hastalarda, KPR siirecini uzatarak, SDGD beklentisi diisiik

olan hastalarda ise KPR siiresini kisarak hastaya 6zgii bir miidahale gelistirmektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kardiyak Arrest ve Kardiyopulmoner Resiistasyon
2.1.1. Tarihce

Resiisitasyon girisimleri, kaynaklara gore insanlik tarihi kadar eskiye dayaniyor.
Bununla ilgili en eski kaynak, Misir papiriislerinden elde edilen yaklasik 4000 yil 6ncesine
dayanan tibbi verilerdir. MO 11. ve 12. yiizyillarda Ibrani ebeler, 61diigii diisiiniilen
bebeklere kendi nefesiyle solutarak yasama donderirdi (Fisher 2000). Eski bir ahitte
milattan dnce Musevi bir Peygamber olan Hz Ilyas’mn, solunumu duran bir ¢ocuga, agizdan
agiza 3 kere nefes iifleyerek yasama donderdigi yazar (Balci, Keskin, and Karabag 2011;
Karatas and Selcuk 2012).

1500’li yillarda cansiz bedenin soguk olduguna ve yasamla beraber isindigina
inanilirdi. Bundan dolay1 Oliiler sicak battaniyelere sarilip, ates kaynagindan koriikle
beraber sicak hava tiflenirdi. 1700’lii yillarda bu olay giincellenerek oliilerin rektumundan
titin duman1  Gflenmistir. 1800’lii yillarda suyla bogulma durumlarinda, kisinin
akcigerlerinden suyu ¢ikarmak i¢in, kisi bas asagi1 c¢evirilip gogiis kafesine baski yapilirdi
ya da ata bindirip at sirtinda kosturulurdu. Marshall Hall 1856 yilinda sicak havanin yararl
olmadigini, transferin zaman kaybi oldugunu, geri déondermenin olay yerinde baglanmasi
gerektigini ve geriye kacan dilin hava yolunu kitledigini, dilin tekrar diizeltilmesi
gerektigini bildirdi. 1958 yilinda Peter Safar tarafindan agizdan agiza solunum gelistirilmis
olup, 1960’da ise Kowenhoven, June ve Knickborker tarafindan kapali gogiis mesajt
yeniden diizenlendi (Akbulut and Atilla 2011; Balci, Keskin, and Karabag 2011). 1960°da
20 kisi tizerinde yapilan KPR uygulamasinda %70 oraninda basar1 elde edilmis olup, bu

uygulama modern KPR uygulamalarinin temelini olusturmustur (Hermreck 1988).

“American Heart Association” (AHA), ERC, “Australian and New Zealand
Committee on Resuscitation” (ANZCOR) gibi diinya ¢apinda 7 konseyin dahil oldugu
International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) (Resiisitasyonda Uluslararasi
Irtibat Komitesi) 1992°de kurulmustur ve yaymlanan tiim kilavuzlardaki ortak hedefler
lizerine g¢aligmaktadir. Her 5 yilda yenilenen kilavuzlarin sonuncusu 2020 senesinde
yayimlanmigtir (Nolan et al. 2020). Son giincelleme 2021 yilinda ERC tarafindan
yapilmistir (Soar et al. 2021).



2.1.2. Epidemiyoloji

2015 yilinda Amerika Birlesik Devletler’inde ilk yardim personelinin miidahale
ettigi travmatik olmayan yaklasik 350.000 yetiskin kisi hastane disinda kardiyak arrest
(HDKA) oldu. Yakin zamanda yapilan egitimler ve gelismelere ragmen bu vakalarin
sadece %39,2’sine ilk yardim personeli diginda biri tarafindan KPR’ye baslanmistir,
%12’sinden azinda ise ilk yardim personeli gelmeden 6nce OED temin edilmistir. Bu
hastalarin takibinde sadece %10,4’1i hayatta kalmistir, %8,2’si ise iyi norolojik durumda
taburcu edilmistir. Sagkalimlar ABD’de bdlgeden bolgeye degismekle beraber 2012
yilindan beri plato ¢izmektedir (Eric J. Lavonas, MD et al. 2020; Panchal et al. 2020).

Avrupa Kardiyak Arrest Verileri (EuReCa), ERC’nin uluslararasi bir ¢aligmasidir.
Avrupa’daki KA epidemiyolojisi hakkinda en genis verileri bize sunar. Bu ¢alismaya gore
ilk yardim birimince (EMS) onaylanan HDKA insidans1 her 100.000 kiside 84(28-160),
EMS tarafindan resiistasyon yapilma insidansi ise her 100.000 kiside 49(19-104)’dur.
Avrupa disi, HDKA ile ilgili bir¢ok ¢alisma vardir. Bu ¢aligsmalara gore Asya’da %3-6,
Birlesik Devletler’de %11 ve Avustralya- Yeni Zelanda’da ise %12 olarak kaydedilmistir
(Grésner et al. 2021).

ABD’de hastanelerde takip edilirken hastalarin %]1,2’sinde kardiyak arrest
gelismektedir (HIKA). Bu hastalarin sadece %25,8’i hastaneden taburcu olabilirken,
hayatta kalanlarin sadece %82’si iyi fonksiyonel durumda taburcu olabilmektedir (Panchal

et al. 2020).

Avrupa’da hastane i¢inde her 1000 vakada 1,5 ile 2,8 arasinda kardiyak arrest
goriilmektedir (Grésner et al. 2021).

Hastane dis1 kardiyak arrestlerin aksine, hastane i¢i kardiyak arrest vakalarinda
klinik gozlem siireci ve laboratuvar bilgisi oldugu i¢in bu hastalarin énceden farkedilme
durumu daha ytiiksektir. Bu hastalar hem arrest olmadan dnce fark edilebilir hem de arrest

oldugunda geri dondiirme olasiligi daha yiiksektir (Andersen et al. 2019).

Avrupa disinda HIKA insidanst AHA verileri kullamilarak elde edilmistir. Bu
verilere gore 2003’ten 2007’ye kadar kardiyak arrest (KA) insidansi yilda 211,000 veya
kabaca her 1000 basvuruda 6-7 KA olmustur. 2008’den 2017’ye kadar ise kardiyak arrest
insidans1 292,000 veya her 1000 bagvuruda 9-10’a yiikseldigi goriilmiistiir. Buna karsin
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Birlesik Krallik ve Danimarka’da her 1000 bagvuruda KA goriilme orani sirasiyla 1.6 ve

1.8°dir (Andersen et al. 2019; Grésner et al. 2021; Soar et al. 2021).

Kardiyak arrestle ilgili terminolojide yasanan karigikliklardan dolay1r 1991 yilinda
Utstein yaymlarinin otdrleri oybirligi sonucunda Utstein terimlerini yayinlamislardir. En
son 2015 yilinda giincellenen bu terimlerin asagida aciklamasi bulunmaktadir (I. Jacobs et

al. 2004; Perkins et al. 2015).
Kardiyopulmoner Arrest

Hastanin dolasim isaretlerinin olmadigin1 ve kardiyak mekanik aktivitenin devam

etmedigini gostermektedir (I. Jacobs et al. 2004).
Tanmikl Arrest

Arrest olan hastanin bir kisi tarafindan duyuldugu veya goriildiigli ya da KPA

ritminin monitdrde goriildiigiini belirtmektedir (1. Jacobs et al. 2004).

Acil Servis I¢i Kardiyopulmoner Arrest (AIKA) ve Acil Servis Dis1
Kardiyopulmoner Arrest (ADKA)

Acil servis iginde arrest olan vakalar icin AIKA tanimlanmasi yapilmaktadir.
ADKA tanimlamasi ise hastane i¢cinde bagka bir birimde arrest olup acil servise getirilen,
baska bir saglik kurulusunda arrest olup acil servise sevk edilen veya olay yerinden direk

acil servise getirilen hastalar1 igermektedir (Akbulut and Atilla 2011).
Solunumun Desteklenmesi

Hastanin akcigerlerinin kurtarict solukla (balon maske aletini kullarak veya
herhangi bir mekanik alet kullanmayarak) havalandirilmasi islemi i¢in kullanilmaktadir (1.

Jacobs et al. 2004)
Defibrilasyon Uygulamasi

Otomatik eksternal defibrilatéor (OED), implante kardiyoverter-defibrilator, yari
otomatik defibrilatér veya manuel defibrilator ile sok uygulandigini gostermektedir (I.

Jacobs et al. 2004).



Resiisitasyon

Havayolu, solunum ve dolagimin korunmasi i¢in yapilan medikal girisimler,
defibrilasyon ve diger ilgili acil islemlerle saglayip, yasami siirdiirme veya eski haline

getirme islemidir (I. Jacobs et al. 2004).

flaclar

Restisitasyon sirasinda kullanilan herhangi bir ilag¢ uygulamasidir (I. Jacobs et al.

2004).
Gogiis Kompresyonlar:

Arrest olan hastalarda spontan dolagimini geri dondermek i¢in mekanik bir alet

veya bir kisi tarafindan gogiise yapilan basilara denir (I. Jacobs et al. 2004).
fleri Havayolu Uygulamasi (Entiibasyon)

Trakeal tiip veya supraglottik havayolu ekipmani kullanarak yapilan havalandirma

islemini belirtmektedir (I. Jacobs et al. 2004).
Kardiyopulmoner Resiisitasyon (KPR)

Nefes alip vermeyi saglayarak veya saglamayarak goglis kompresyonlari
uygulayarak spontan dolasimi geri saglamaya calismak i¢in yapilan islemlerin biitiiniidiir

(I. Jacobs et al. 2004).
Ventilasyon Esliginde KPR Uygulamasi

GoOgiis kompresyonuna ara vermeksizin uygulanan ventilasyon destekli siirekli

gdgiis kompresyonlarina denir (Olasveengen et al. 2017).
i1k Monitérize Edilen Ritim

Kardiyopulmoner arrest sonrast hasta monitor veya defibrilatdre baglandiginda
goriinen ilk ritim olarak tanimlanmaktadir. Bu ritim basit¢ce soklanabilir veya soklanamaz

diye ayirt etmek gerekir (I. Jacobs et al. 2004).



Soklanabilir/Soklanamaz Ritim

[1k monitdrize edildiginde monitdrde veya defibrilatdrde veya OED’de goriilen ilk
ritimdir. Soklanamaz KPA ritimleri, asistoli ve nabizsiz elektriksel aktivite (NEA);
Soklanabilir KPA ritimleri ise ventrikiiler fibrilasyon (VF) ve nabizsiz ventrikiiler tagikardi

(nVT) olmak tizere ikiye ayrildig1 belirtilmektedir (I. Jacobs et al. 2004).
Spontan Dolasimin Geri Donmesi (SDGD)

SDGD belirtileri arasinda nefes almak (gasping solunumu disinda), 6ksiirmek veya
hareket etmek yer alir. Saglik personeli i¢cin, SDGD belirtileri i¢in nabiz alinmasi veya kan
basincinin Olcililmesi veya monitdrde arteriyel dalga goriilmesi de olabilir. Yardimer
dolagim (6rnegin viicut disi membran oksijenizasyonu veya biventrikiiler destekleyici
cihaz gibi), hastanin kendi dolasimini saglanana kadar SDGD olarak kabul edilemeyecegi

de belirtilmektedir(I. Jacobs et al. 2004).
Resiisitasyonun Sonlanimi

Resiisitasyon isleminde spontan dolasimin saglanmasi veya oliimiin gergeklesmesi
ile islemin sonlandirilmasidir. Eger viicut dis1 yasam destek iinitesi kullaniliyorsa, bu
cthazin kapatilmasindan 20 dakikaya kadar resiisitasyonun devam etmesi gerektigi

belirtilmektedir (I. Jacobs et al. 2004).
2.1.3. Etyoloji

Arrestin etyolojisi, genel olarak 2’ye ayrilir. Birincisi disaridan olan miidahaleler
sonucu olur. Bunlar travma (Kiint ya da penetran travma, yaniklar), suda bogulma, ilag
zehirlenmeleri, eksternal asfiksilerdir. Ikincisi ise medikal nedenli arrestlerdir. Medikal
nedenli arrestlerden kardiyak nedenli olanlarin prevalanst %50-60 olmakla beraber en sik
goriilenidir. Medikal arrestlerin diger bir nedeni ise kardiyak olmayan medikal arrestlerdir.
Bunlar; Gastrointestinal kanamalar, anaflaksi gibi nedenler olmakla beraber en sik goriileni
pulmoner sistem (Prevalanst %15- 40) ile ilgili nedenlerdir. Medikal arrestlerde bir diger

grup ise etyolojisi bilinmeyenlerdir (Andersen et al. 2019; Perkins et al. 2015).



2.2. Eriskin Temel Yasam Destegi

Uluslararas1 Resiisitasyon Irtibat Komitesi (ILCOR), KPR icin 3 seyi vurgular;
Saglam ve etkili klavuzlar, resiistasyon yapacak kisilerin veya halkin egitimi ve isleyen bir

hayatta kalma zincirinin uygulanmasidir (Sereide et al. 2013).

2020’de yayinlanan AHA nin kilavuzuna gore ‘hayat kurtarma zinciri’ hem hastane
i¢ci hem de hastane dis1 6 halka olarak verilmistir. Hastane i¢i i¢in Oncelikle 6nleme
vurgulanmis olup hem hastane i¢i hem de hastane dis1 i¢in 112 acil yardimin 6ncelikli
olarak aranmas1 vurgulanmistir. Diger halkalarda da erken defibrilasyon ve yiiksek kaliteli
KPR konmus olup son halkada ise KPR sonrasi1 bakimdan bahsedilmistir (Sekil 2.1.) (Eric
J. Lavonas, MD et al. 2020).

HIKA

Erke.r? tanima 112.4dl lEek Defibrilasyon Rosthardiyak iylesme
ve 6nleme Yardimi ara kalite KPR arrest bakimi
HDKA

112 Acil Yiiksek Bekbsiasyon lleri Post kardiyak

Yardimi ara kalite KPR resusitasyon  arrest bakimi

iylesme

Sekil 2.1. Eriskin HIKA ve HDKA yasam zinciri (Panchal et al. 2020)

Eriskin temel yasam desteginde oOncelikli olarak olay yeri giivenligi saglanir,
sonrasinda hastanin yanitsizigi degerlendirilir. Bu siwrada 112’ye bilgi verilip,
cevredekilerden yardim talebinde bulunulur. OED ve acil yardim ekipmani temin edilmeye
caligilir. Hastanin 10 saniye i¢inde bilincinin olup olmadigina bakilir, e§er yoksa nabiz ve
solunumunun durup durmadigina bakilir. Hastanin eger solunumu ve nabzi varsa recovery
pozisyonuna alinarak acil saglik personeli gelene kadar gozlemlenir. Hastanin nabz1 olup

solunumu yok ise ‘bas geri ¢ene yukart manevrasi yapilip’ her 6 saniyede bir ya da
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dakikada 10 tane olacak sekilde kurtarict nefes verilip her 2 dakikada bir nabiz kontrolii

yapilir. Hastanin hem nabzi ve hem de nefes alip vermesi durmussa, hemen 30

kompresyon 2 ventilasyon olacak sekilde KPR’ye baslanir. 2 dakikada bir nabiz kontrolii

yapilir. Bu sirada OED temin edilmeye calisilir. OED temin edildiginde eger hastada

soklanabilir bir ritim varsa 1 sok verilip tekrar 2 dakika KPR yapilir. KPR hastadan yanit

alana kadar ya da acil saglik personeli gelene kadar devam edilir (Sekil 2.2.) (Panchal et al.

2020).

Acil saghk personeli
gelene kadar izle

| Olay yeri giivenligini dogrula

!

Yanit verme durumunu kontrol et
Cevredekilerden yardim iste

Mobil cihaz izerinden acil miidahale s
{uygunsa)

QED ve ve acil durum ekipmana ulas (veya bunu yapmasi

icin birini géinder)

istemini etkinlestir

SOLUK VAR
NABIZ VAR

!

Nefes aliyor mu

10sn iginde nabiz net alinabiliyol

SOLUK YOK

veya sadece i¢ gekmemi var ve NABIZ VAR
es zamanl nabzi degerlendir,

rmu?

Sol

uk yok veya

sadece i¢ cekme var nabiz yok

KPR'a basla 30 Kompresyon ve 2
seklinde siklluslari uygula

Olasi en kisa siirede OED'yi kullan

ventilasyon

OED ulasti

Ritmi kontrol et

Soklanabilir ritim mi?

EVET/ w‘rm

Kurtancr soluk ver, her 6 saniyede 1
soluk veya 10 soluk/dakika.

Her 2 dakikada bir nabzi kontrol et,
nabiz yoksa KPR'a basla.

Opioid  toksisitesi  dugUnayorsan,
protokole uygun olarak Naloksan ver.

I 3

1 sok ver, hemen 2 dakika boyunca KPR'a devam et .
(OED’nin ritim analizine izin verene kadar)

ileri yasam destegi saglayacak kurtaricilar gelene kadar
veya hasta hareket edene kadar KPR'a devam et

2 dakika boyunca KPR’a devam et (OED’nin ritim analizine

izin verene kadar)

ileri yasam destegi saglayacak kurtanicilar gelene kadar
veya hasta hareket edene kadar KPR'a devam et

Sekil 2.2. Saglik ¢alisanlarinda temel yasam destegi algoritmasi (Panchal et al. 2020).

KPR’ de gogiis kompresyonu c¢ok oOnemlidir. HDKA vakalarinda hastanin

elbiselerini bile ¢gikarmadan en kisa siirede gogiis kompresyonuna baslamak, onemli dlgiide

sag kalimi arttirmaktadir. Etkin goglis kompresyonu yapabilmek i¢in dakikada 100-120

arasi ve yaklasik 5 cm derinliginde gogsiin tam yiikselmesine izin verilerek, ara vermeden

yapilmasi1 gerekir. KPR saglam bir zeminde ve olabildigince supin pozisyonda yapilmasi
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Onerilir. Goglis kompresyonunu saglarken, bir elin topugu hastanin gogsiiniin ortasina,
diger eli ise bu elin Ustiine gelecek sekilde konur. Hastaya ‘bas geri, ¢ene yukar1’
manevrasi yapilarak, solunum yolunun acilmasi saglanir. Hastaya 500-600 ml tidal
voliimde ya da gdgiisiin gozle goriilebilecegi kadar yiikseklige ulastirilacak sekilde ventile

edilmelidir. Bunun fazlasini yapmak 6nerilmemektedir (Panchal et al. 2020).
2.3. Eriskin Ileri Kardiyak Yasam Destegi

Ileri kardiyak yasam destegi (IKYD), manuel defibrilasyonu, gelismis hava yolunu,
IV ilag uygulamalarm gerekirse USG kullanimini igeren KPA’nin geri dondiiriilebilir
nedenlerini aragtiran ve tedavi eden miidahalelerini igeren multidisipliner bir bakim

sistemidir (Panchal et al. 2020).

IKYD’de hasta monitorize edilerek defibrilatér baglanir ve hastaya oksijen
verilerek KPR uygulanir. Hastanin monitordeki ritmine bakilarak, eger soklanamaz bir
ritmi varsa KPR’ye devam edilerek, hastaya IV adrenalin yapilir. Her 2 dakika da bir
hastanin nabzina ve ritmine bakilir. Hastanin soklanabilir bir ritmi oldugunda hastaya
defibrilatdrle sok verilir. Sonrasinda hemen KPR ye baslanir, bu sirada hastaya yine iV
yolla adrenalin yapilir. 2 dakika KPR sonrasinda hastanin tekrar ritmine bakilir, eger
soklanabilir bir ritmi varsa hasta defibrile edilir, eger soklanabilir bir ritmi yoksa hastaya
sok verilmez ve KPR’ye devam edilir. 3. ve 5. Soktan sonra hastaya antiaritmik
(amiodaron veya lidokain) uygulamas1 yapilir (Panchal et al. 2020). IKYD semas1 ayrintili
olarak Sekil 2.3.’te gosterilmistir.
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ASAP
4 10
CPR 2 dakika CPR 2 dakika
« IV/10vyol * IV/10vyol
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Hayir
Soklanabilir ritim l Hayir
Evet
Soklanabilir ritim
6 Hayir
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+ Adrenalin her 3-5 dakikada CPR 2 dakika Evet
«  Diisiin: ileri hava yolu, kapnografi +  Geri déndiiriilebilir »
nedenleri tedavi et
Hayir l
Soklanabilir ritim >
Soklanabilir ritim
ik Hayir |
8 12
CPR 2 dakika * Spontan dolagim bulgusu (SDGD) yoksa 10 veya 11’e git 5veya
— + Amiodaron veya Lidokain Spontan dolasim varsa post kardiyak bakim uygula 6'yagit
*  Geri dondiiriiOlebilir nedenleri tedavi et

CPR kalitesi

* Devam eden resusitasyonun uygunlugunu degerlendir.

Defibrilasyon igi
sok enerji diizeyi

ilag tedavisi

* Gugli (en az 5 cm) ve Hizh
(100-120/dak) basi yap ve
gbgsin tekrar tam
yiikselmesine izin ver.

+  Kompresyondaki
duraklamalari en aza indir.

«  Agin ventilasyondan kagin,

+  Kompresyon uygulayani her 2

dakikada bir degistir.
Yorgunsa daha erken degistir.
o leri havayolu yoksa

kompresyon/ventilasyon
oranini 30:2 uygula.

+  Kantitatif dalga formu
kapnografisi (PETCO, dustk
veya dusliyorsa KPR kalitesini
yeniden degerlendir).

CPR kalitesi

Bifazik: Uretici dnerisine gére
(8rnegin, baslangic dozu 120-
200 J) uygulanabilir. Oretici
Gnerisi  yoksa maksimum
enerji verilir. ikincil ve sonraki
dozlar ayni veya daha yuksek
dozlar dugtinilebilir.
Monofazik: 360

Defibrilasyon ici
sok enerji diizeyi

Epinefrin IV/IO doz: Her 3-5
dakikada bir 1 mg
Amiodaron IV/IO doz: Birinci
doz 300 mg (bolus), ikinci doz
150 mg veya Lidokain IV/IO
doz: Birinci doz 1-1,5 mg/kg,
ikinci doz 0,5-0,75 mg/kg.

ilag tedavisi

« Gugli (en az 5 cm) ve Hizh
(100-120/dak) basi yap ve
gogsin tekrar tam
yiikselmesine izin ver.

«  Kompresyondaki
duraklamalari en aza indir.

«  Aginiventilasyondan kagin.

*  Kompresyon uygulayani her 2

dakikada bir degistir.
Yorgunsa daha erken degistir.
+ leri havayolu yoksa

kompresyon/ventilasyon
oranini 30:2 uygula.

* Kantitatif  dalga  formu
kapnografisi (PETCO, digik
veya dugtyorsa KPR kalitesini
yeniden degerlendir).

Bifazik: Uretici nerisine gére
(6rnegin, baslangic dozu 120-
200 J) uygulanabilir. Oretici
Gnerisi  yoksa maksimum
enerji verilir. ikincil ve sonraki
dozlar ayni veya daha yiiksek
dozlar diginilebilir.
Monofazik: 360 )

Epinefrin IV/IO doz: Her 3-5
dakikada bir 1 mg
Amiodaron IV/IO doz: Birinci
doz 300 mg (bolus), ikinci doz
150 mg veya Lidokain IV/IO
doz: Birinci doz 1-1,5 mg/kg,
ikinci doz 0,5-0,75 mg/kg.

Sekil 2.3. IKYD semas1 (Panchal et al. 2020).
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4 tane ritim kardiyak arreste neden olabilmektedir. Bunlar:

e VF
e Nabizsiz VT (nVT)
e Nabizsiz Elektriksel aktivite (NEA)

e Asistoli

VF ve nVT de sok uygulanabilir. NEA ve asistolide sok verilemez. KPR uygulanan
hastalarin sadece %?20’sinde soklanabilir bir ritim goriilmektedir. KPR, uygulanirken
kompresyonlara ara vermeden yapilir, ritim bakilmasi 5 saniyeden uzun slirmemelidir.
Bazen NEA ve ince ampliitiidlii VF karisabilmektedir, eger emin degilsek sok vermeden
KPR’ye devam edilmelidir (Soar et al. 2021). Defibratorler monofazik ve bifazik olarak
ikiye ayrilirlar. Defibratoriin lizerinde hastaya kag¢ joul oOnerji verilecegine dair bir Oneri
varsa ona uyulur, eger yoksa ya da bilmiyorsak maksimum enerji diizeyi verilir. Bifazik
olanlar ile baglangic dozu 120-200 j arasinda verilebilir. Monofazik olanlarda ise 360 j
onerilir. Ikinci ve sonraki soklar icin daha yiiksek ya da ayn1 enerjide sok verilmesi dnerilir

(Eric J. Lavonas, MD et al. 2020).

IKYD’de tercih edilen ila¢ uygulama yolu iV’dir. Eger IV damar yolu acilamazsa
intraosseoz yol tercih edilebilir. KA hastalar i¢in her 3-5 dakikada bir 1 mg adrenalin
Onerilir. Hastada eger soklanamaz bir ritim varsa en kisa silirede adrenalin yapilmasi
Onerilir. Soklanabilir ritmi olan hastalara ise sok verildikten sonra eger defibrilasyon

girisimi basarisiz olursa onerilir.

Soklanabilir ritimlerde hastalara antiaritmik ila¢ onerilir. Antiaritmik ilaglar 3. ve 5.
soktan sonra Onerilir. Antiaritmik ila¢ olarak lidokain ve amiodaron Onerilmektedir.
Amiodaron’un ilk dozu 300 mg, 2. dozu ise 150 mg’dir. Lidokain’in ilk dozu 1-1,5 mg/kg,
ikinci dozu ise 0,5-0,75 mg/kg’dir. 2 ilagta IV ve IO yolla bolus olarak uygulanabilir
(Panchal et al. 2020; Soar et al. 2021). KA nin siipheli veya dogrulanmis nedeni pulmoner
emboli ise hastaya trombolitik tedavi verilebilir. Trombolitik tedavi uygulandiktan sonra
KPR 60-90 dakika daha uzatilmasi Onerilmektedir. IV sivilar, kardiyak arrest ve

hipovolemi nedenli olan durumlarda verilebilir (Soar et al. 2021).

IKYD’de sirasinda arteryal kan basinci 6l¢iimii ve ETCO: siirekli 6l¢iimii KPR
kalitesi hakkinda bize bilgi verir. ETCO2’nin 10 mm Hg altinda olmasi etkin KPR

uygulanamadigin1 gosterir, 20 mm Hg ve daha {istli olmasi KPR’nin daha etkin oldugunu
12



gosterir. ETCO2’de (>40 mm HG) ve kan basincinda ani bir yiikselis ise SDGD’nin
habercisi olabilir (Panchal et al. 2020; Soar et al. 2021). Entiibe edilmis hastalarda, 20
dakika boyunca IKYD uygulanmasina ragmen ETCO: 10 mm Hg’nin altindaysa eger
resiistasyonun sonlandirilmasina karar vermek i¢in multimodal bir yaklagimin bir bilesimi

olabilir (Panchal et al. 2020).

Kardiyak arrestte hastanin ventilasyonu balon maske ile en yliksek oksijen
seviyesinden saglanabilir. Eger KPR’yi yoneten kisinin egitim ve tecriibesi varsa ileri hava
yolu olarak, supraglottik hava yolu veya endotrakeal hava yolu denenebilir. ileri hava yolu
kompresyonu kesintiye ugratacaksa eger KPR’den ve defibrilatdrden yanit alinamayincaya
kadar ya da SDGD saglana kadar ertelenmesi Onerilmektedir. Endotrakeal tiipiin yerini
dogrulamak i¢in en gilivenilir yontem klinik degerlendirme olmak {izere, siirekli dalga

formu kapnografisi de 6nerilmektedir (Panchal et al. 2020).
2.4. Resiistasyon Sonrasi Spontan Dolasimin Geri Donmesi ve Hasta Bakim

Spontan dolagimi geri donen hastalarda resiistasyon yine siirmektedir. SDGD
saglanan hastalarda yapilmasi gereken birden ¢ok miidahale vardir, bunlar es zamanl

olarak da yapilabilir. Ancak onceliklendirme gerekliyse asagidaki sira ile yapilabilir:

Havayolu yonetimi: Komada olan hastalar i¢in eger yoksa ileri hava yolu agilmasi,
oncelikle endotrakeal entiibasyon Onerilir. Endotrakeal tiip yeri hastanin solunum sesleri

dinlenerek onaylanir ve yeri sabitlenir. Kapnografi cihazi ile dalga formu izlenir.

Solunum parametrelerinin yonetimi: Hastanin saturasyonu %92-98 olacak sekilde
FiOz titre edilir. PaCOz2 35-45 mm Hg olacak sekilde ayarlanir. Ventilasyon hiz1 dakikada

10 olacak sekilde baglanir, hastanin diger parametrelerine gore ayarlanir.

Hemodinamik parametrelerin yonetimi: Hedef sistolik kan basinct >90 mmHg ve
ortalama arter basincinin >65 mmHg olmasi hedeflenir. Bunu saglamak i¢in kristaloid

verilebilecegi gibi vazopressor ve/veya inotrop ajanlarla destek verilmesi onerilmektedir.

Acil kardiyak miidahale: 12 derivasyonlu EKG erkenden ¢ekilir. STEMI, anstabil
kardiyolojik sok, mekanik dolagim destegi ihtiyaci olan hastalarda kardiyoloji ile konsulte
edilerek, hastanin hemodinamisini géz Onilinde bulundurarak kardiyak girisim

diisiiniilmelidir.

13



Hedef sicaklik yonetimi: Hasta komutlara uymuyorsa en kisa siirede hedef sicaklik
yonetimi (HSY) baslatilir. Geri beslenme dongiisiine sahip bir sogutma cihaziyla hedef

sicaklig1 32-36 C’ de 24 saat takip edilmesi onerilmektedir.

Diger kritik bakim yoOnetimi: Hastanin takibinde siirekli olarak c¢ekirdek sicakligi
takip edilmelidir (yemek borusu, mesane, rektal). Hastada normoksi, 6glisemi, normokapni
dengede tutulur. Stirekli veya aralikli olarak ensefalogram (EEG) takip edilir. Mekanik
ventilator ile takip edilen hastalarda kan gazi Olgiimleri, vital bulgular ve klinik ile
ventilator ayarlarimi diizenleyerek akciger koruyucu tedavi verilmesi Onerilmektedir.
Hastada geri dondiiriilebilir nedenlerin arastirilip bunlarin tedavi edilmesi 6nerilmektedir

(Nolan et al. 2021; Panchal et al. 2020).

SDGD saglanan hastalarda istenen temel amag¢ norolojik performansin tam
olmasidir. Yapilan bazi calismalarda terapdtik hipoterminin KPR sonrasi hastanin
ndrolojik durumunu iyilestirdigi ve mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir. SDGD saglandiktan
sonra ise arreste sebep olan nedenler arastirilmalidir. Bu amagla gerekli laboratuvar ve
diger incelemeler yapilmalidir. Saptanabiliyorsa arrestin nedeni tedavi edilmeli ve hastanin
tekrar arrest olmasi engellenmelidir. Resiisitasyon sonrasi instabilizasyon saglandiktan
sonra hastanin bundan sonraki tedavisini siirdiirebilecegi uygun bir yogun bakima transfer

edilmesi onerilmektedir (Nolan et al. 2021; Panchal et al. 2020).

KA sonrasi komada kalan hastalarda, noéroprognostikasyonun multimodal bir
yaklagimi igermesi ve tek bir bulguya dayanmamasi gerektigi onerilmektedir. Bu
hastalarda normotermi saglandiktan en az 72 saat sonra ndroprognostikasyonun bazi
testlerle degerlendirilmesi Onerilmektedir. Kardiyopulmoner arestin 72. saatinde pupiller
refleksin veya kornea refleksinin alinamamasi, arrestin 2. ve 7. giinlerinde MRG’de
anlaml difizyon kisitlamasi, 72. saatinde EEG’de reaktivite yoklugu ve direngli status
durumu varlig, ilk 72 saaate bakilan ndrona 6zgii enolazin (NSE) yiiksek serum degeri

kotii norolojik sonlanim gostergeleridir (Nolan et al. 2021; Panchal et al. 2020).
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2.5. KA Olan Hastalarda Mortaliteyi Etkileyebilecek Faktorler
2.5.1. Geri Dondiiriilebilir Nedenler

Geri dondiiriilebilir nedenler (GDN) kardiyak arrest olan veya SDGD saglanan
hastalarda diigiiniilmelidir. Geri dondiiriilebilir neden saptanan hastalara ivedi bir sekilde,

tespit edilen nedenin diizeltilmesine yonelik miidahale edilmelidir.

KA olan hastalarda KPR’ye ara vermeden ya da sekteye ugratmadan deneyimli
kisilerce hasta bast USG kullanilabilir. Boylelikle bu hastalarda tansiyon pnomotoraks
veya kardiyak tamponat gibi durumlarda daha erken tani konularak miidahale yapilabilir.
Geri dondiiriilebilir nedenler kisaca S5H-5T olarak kisaltilir. GDN’ler tablo2.1.’de
gosterilmistir (Panchal et al. 2020; Soar et al. 2021).

Tablo 2.1. Geri dondiiriilebilir nedenler (Panchal et al. 2020)

SH 5T
- Hipovolemi - Tansiyon Pndmotoraks
- Hipoksi - Toksinler
- Hipotermi - Pulmoner Tromboemboli
- Asidoz (H" iyon fazlalig1) - Kardiyak Tamponad
- Hipokalemi / Hiperkalemi - Koroner Tromboemboli

2.5.2. Demografik Ozellikler

HIKA olan hastalarin SDGD’sini bir¢ok faktdr belirlemektedir. Bunlarm bir kismi
degistirilebilir, bir kismi ise degistirilemez nedenler arasindadir. Degistirilemez nedenler
arasinda yas, cinsiyet ve komorbidite yer almaktadir (Al-Dury et al. 2017; Hirlekar et al.
2017).

Yas

HIKA ile ilgili 14933 vaka ile yapilan bir ¢alismada artan yasla beraber SDGD’nin
anlamli Olglide azaldig1 gosterilmistir (Al-Dury et al. 2017). Bununla ilgili yapilan bagka
calismalarda da benzer neticeler alinmistir (Hirlekar et al. 2017; Larkin et al. 2010). HIKA
olan hastalarda vazopressor, antiaritmik ilaglar ve entiibasyon gibi durumlar artan

komorbidite ve mortaliteye ragmen yaslilarda (>65 yas) daha az yapildig1 goriilmiistiir.
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Yagla artan mortalite oranina ragmen SDGD saglanan hastalarda néroprognostikasyon

acisindan geng ve yash hastalarda anlamli bir fark bulunmamistir (Al-Dury et al. 2017).

HDKA ile ilgili 7287 vaka ile yapilan bir ¢alismada yas ile beraber mortalitenin
artmis oldugu gosterilmistir (Awad et al. 2021).

Cinsiyet

Awad ve arkadaglarinin 5 yillik geri doniik toplanan verilerle yapmis oldugu bir
calismada; HDKA goriilen hastalarda 6nemli bir fark vardir. Bu ¢alismaya gore kadinlar,
erkeklere oranla 1,29 SDGD oranina sahiptir. SDGD’deki bu avantaj 6zellikle soklanabilir
bir ritmi olmayan ve premenopozal kadinlarda saptanmistir ama bu sonu¢ hastaneden
taburcu olmaya yansimamis olup kadin- erkek arasinda anlamli bir fark goriilmemistir.
SDGD’de kadinlarin oraninin yiiksek olmasinin nedeni belirsiz olmakla beraber Gstrojen
hormonun koruyucu etkisine bagli olabilecegi diistiniilmektedir (Awad et al. 2021).
Morrison ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada ise HDKA olan hastalarda SDGD’de
kadinlarin oranit daha yiiksek ¢ikmakla beraber bu oran taburculuga da yansimistir

(Morrison et al. 2016).

Al-Dury ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismaya gore HIKA olan hastalarda 30
giinliik sagkalimda kadinlarin oraninin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (Al-Dury et al.
2017). Ayn1 sekilde Herlitz ve Arkadaslari da benzer sonuglar sdylemistir (Herlitz et al.
2001). Bununla birlikle HIKA ve HDKA vakalarinda yash kadinlarla ilgili sagkalim

acisindan herhangi bir avantaj gosterilmemistir (Israelsson et al. 2014; Ng et al. 2016).
Hastahik ve Durumlar

21. yiizyilda artan komorbidite ve morbidite yiikiiniin yonetimi saglik hizmetleri
acisindan Onemli bir zorluktur (Barnett et al. 2012). Kardiyak arrestte, daha fazla
komorbiditesi olan hastalarin resiistasyon sonucu hayatta kalma olasiligi daha diisiiktiir
(Kazaure, Roman, and Sosa 2013; Piscator et al. 2016). Bununla birlikte komorbiditeler
sagkalimi farkli yonlerde etkileyebilir, 6yle ki ¢ogu komorbidite daha kot sonuglarla
iliskilendirilirken, digerlerinin higbir iliskisi olmayabilir veya daha iyi sonuclarla iliskili
olabilir (Trethewey and Couper 2018). KA son durum gibi goriilse de ¢ogunlukla bu
durumu tetikleyen altta yatan hastaliklar ve durumlar vardir. 2018 yilinda Amerika Birlesik

Devletleri’nde toplam 2.839.205 6liim bildirilmis olup, yasa gore diizeltilmis 6liim orant
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723,6/100.000 saptanmustir. 2017 yilina gore %1,1 diisiis gostermekle beraber, beklenen
yasam siiresi 0,1 yil artarak 78,7 yil olmustur. Meydana gelen oliimlerin %80°1 asagida
belirtilen 15 hastaliktan dolayr meydana gelmistir (Kochanek et al. 2019; Murphy et al.
2021).

Kalp Hastaliklar:

Giliniimiizde prevelansi azalma egilimi gosteren ve mortalitelerin en sik nedeni olan
kardiyovaskiiler hastaliklar icin AHA 2020’de ‘hayat basittir 7° sloganmi dile getirmistir.
Bu sloganda 7 kural olarak; tiitiin kullanmamak, saglikli diyet yapmak, kan basincini
saglikli bir ayarda tutmak, saglikli bir viicut kitle indeksine sahip olmak, aktif bir yasam
diirdiirmek, kolesterol, kan sekeri ve diyabet hastaligi hakkinda bilgi edinmeyi tesvik
etmektedir. KVH’in komponentleri olarak diisiiniilen bu 7 duruma dikkat edilerek,
hastaligin prevalansinin (20 yas {stii yetigkinlerde %48) ve mortalitesinin azaltilmasi

diisiiniilmektedir (Virani et al. 2020).
Kanserler

Kanser biitiin tlkelerde gitgide artarak onemli bir saglik problemi olmaktadir.
Insanlar igin maddi ve manevi problemlere sebep olmaktadir. GLOBOCAN 2012
verilerine gore diinya genelinde 14,1 milyon yeni kanser hastasi vardir. Bu hastalardan 8,2
milyon kisi ise bu nedenden dolay1 dlmektedir (Ferlay et al. 2015). TUIK 2014 verilerine
gore tlilkemizde her bes 6liimden birinin nedeni kanserdir. Erkeklerde daha ¢ok akciger ve
prostat kanseri; kadinlarda ise tiroid ve meme kanseri daha ¢ok oldugu goriilmektedir

(Giiltekin et al. 2014).
Kazalar (Travma)

Yaralanma, diinyada her yil 5 milyondan fazla insanin 6lim nedenidir. Gitgide
artan kaza oranlar1 diinyanin biiyiik bir halk sagligi sorununa doniismiistiir. Diinyada
yaralanmaya bagli oliimlerin %90"'indan fazlas1 diisiik ve orta gelirli iilkelerde meydana
gelmektedir. Travmatik yaralanmalar, 6liimlerin %8,5'ini ve kiiresel hastalik yiikiiniin ise
%12'sini olusturmaktadir. 2015 yilinda Vietnam’da yapilan bir ¢aligmaya gore, yilda 1
milyondan fazla yaralanmanin oldugunu ve bununda 35.000 tanesinin Oliimle
sonuclandigint gostermektedir. Vietnam’da 5. onde gelen oliim/sakatlik nedeni olarak

gosterilmekle beraber artis igerisinde oldugu vurgulanmistir (Pham et al. 2018).
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Tablo 2.2. Hastaliklardan dolay1 olan 6liim sayilar1 ve oranlar1 (Murphy et al. 2021)

Oliim nedeni Toplam Kaba
Sira (Uluslararasi Hastahik Savi oliimlerin oliim 2018 2017'den Erkekten
Siiflandirmasi, y yiizdesi, orani, 2018'e kadina
10. Revizyona Gore) 2018 2018
Tiim nedenleri 2.839.205 100,0 867,8 723,6 -1,1 1,4
1  Kalp hastaliklart 655.381 23,1 200,3 163.,6 0,8 1,6
2 Kétii huylu timor 599.274 21,1 183,2 149,1 -2,2 1,4
3 Kazalar (kasitsiz 167.127 59 51,1 48,0 2.8 2,1
yaralanmalar)
4 Konikalt solunum 159.486 5.6 48,7 39,7 2,9 1,2
yolu hastaliklar1
5 Sercbrovaskiiler 147.810 52 45,2 37,1 -13 1,0
hastaliklar
6 Alzheimer hastalig1 122.019 43 373 30,5 -1,6 0,7
7 Diabetus mellitus 84.946 3,0 26,0 21,4 -0,5 1,6
8 Influenza ve pnémoni 59.120 2,1 18,1 14,9 42 1,3
g  Nefritik ve nefrotik 51386 1.8 15,7 12,9 0.8 1,5
sendrom, nefroz
10 Iintihar 48.344 1,7 14,8 14,2 1,4 3,7
11 Kronik karaciger 42.838 1,5 13,1 11,1 1.8 1,9
hastalig1 ve siroz
12 Septisemi 40.718 1.4 12,4 10,2 -3,8 1,2
Esansiyel hipertansiyon
13 ve hipertansif bobrek 35.835 1,3 11,0 8,9 -1,1 1,1
hastalig1
14 Parkinson hastalig1 33.829 1,2 10,3 8,7 3,6 2.3
15 Katve siilara bagh 19.239 0.7 5.9 48 -5,9 1.8
pnémoni
Diger tiim nedenler 571.853 20,1 174,8

... Kategori uygulanamaz.

Kronik Alt Solunum Yolu Hastaliklar1

Kronik hastaliklar tiim diinyadaki oliimlerin %60°1m1 olusturmaktadir. Gelismis
tilkelerde bulasici hastaliklardan ziyade kronik hastaliklar daha ¢ok goriilmektedir, bundan
dolay1 kronik hastaliklarindan 6liim sayisi da daha fazladir. Kronik hastaliklar iginde
onemli bir kism1 solunum sistemine ait hastaliklardir (Dogan 2010). 2019 TUIK verilerine
gore iilkemizde bir yilda meydana gelen 6liim sayis1 435.941 kisidir. Bunlarin %12,9’unu
solunum sistemi hastaliklar1 olusturmaktadir (Oliim ve Oliim Nedeni Istatistikleri, 2019

2020).
Serebrovaskiiler Hastaliklar

Serebrovaskiiler hastalik (SVH), beyinde bir bolgenin kanamasi veya
beslenememesi sonucu gegici ya da kalici olarak etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir
ya da daha fazla kan damarmin primer patolojik hasaridir. Diinya Saglik Orgiitii’ne (DSO)
gbre ise; ani baglayan, 24 saatten fazla siiren ya da bu siire icinde mortal seyreden,
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damarsal nedenlere bagli olan ve fokal veya jeneralize norolojik defisittir (WHO MONICA
Project Principal Invest 1988; Yal¢in and Yalgin 2017). SVH, 2000 yilindan beri en 6nemli
olim ve sakatlik nedenlerinden birisidir. SVH’ nin hemen 6nemli hem de degistirilebilir
risk faktorlerii ise hipertansiyondur. inme hastalarinin yaklasik iigte biri hipertansiyon ile

direk baglantilidir (Demirci Sahin et al. 2015).
2.5.3. Kan Gaz Analizi

Arter kan gazi (AKG) analizi i¢in arteriyel kanda; oksijen (Pa0O:) ile karbondioksit
(PaCOz2) parsiyel basinglariin, oksijen satiirasyonunun (SaO2), pH ve bikarbonat
degerlerine bakilarak asit baz dengesi ve solunum fonksiyonu hakkinda bilgi sahibi oluruz.
AKG analizi hastanin metabolik ve respiratuar durumu hakkinda yol gdstermekle beraber
hastanin elektrolitleri, hg, laktat gibi degerler hakkinda da bilgi sahibi olmamaz1 saglar.
Kan gazi, hastalarda yeni gelisen dispne de olsun, metabolik ya da respiratuar asidozunun
ya da alkolozunu saptamada olsun klinik olarak hastanin durumunu izah etmede bize

yardimci olur (Boemke, Krebs, and Rossaint 2004; Karalezli 2007).

pH: Hastada asidoz ya da alkoloz olup olmadigini gosterir. Normal degeri 7,35-
7,45 arasinda degismektedir. 7,35’in altinda olmasi asidozu, 7,45’in iistiinde olmasi

alkolozu gosterir (Karalezli 2007).

Parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaQ;): Arteriyel kandaki oksijen parsiyel
basincidir. Kandaki oksijenasyonun oOlgiilmesinde kullanilir. Normalde 80 mm Hg’nin

iistiindedir (Karalezli 2007).

Karbondioksit Basinci (PaCQO»): Solunumsal asidozu ya da alkolozu belirlemede
en giivenillir parametredir. Normal arali§i 35-45 mmHg’ dir. Yiiksek olmasi solunumsal

asidozu, diistik olmasi solunumsal alkolozu gostermektedir (Karalezli 2007).

Bikarbonat: Alinan kanda bikarbonat iyonunun konsantrasyonudur. Asit-baz
dengesinde metabolik komponentini gostermekle beraber kandaki en 6nemli tamponlardan
biridir. Kanda bulunan gercek bikarbonata, aktiiel bikarbonat denir. Normal PaCO2 ve
PaO; sartlarinda kanda bulunmas1 gerekene ise standart bikarbonat denir. Normal degeri

22-26 mEq/I’dir (Karalezli 2007).

19



Baz Fazlahig1 (BE): Tam oksijenize kanin, 37°C’de ve 40 mmHg PCOz2’de, pH’ ni
7,40’a getirmek i¢in gerekli asit veya baz miktaridir, metabolik durumun gostergesidir.

Eger BE <-2.5 ise metabolik asidoz, BE>+2,5 ise metabolik alkalozdur(Karalezli 2007).

Laktat: Laktat birikimiyle olusan laktik asidoz, hastanedeki agir hastalarda yiiksek
anyon acikli metabolik asidozun genel bir nedenidir. Laktik asidozun yaygin nedeni
hipoksidir, genelde sok nedeniyle bozulmus doku oksijenasyonu ile iligkilidir. Bu nedenle
siddetli septik, kardiyojenik ve hipovolemik sokta siklikla laktik asidoz goriiliir. Kan
basincini artiran vazokonstriktdrler ise doku perflizyonunu kétiilestirebilir ve laktik

asidozun siddetlenmesine neden olabilir (H. J. Kim, Son, and An 2013).

Potasyum (K): Potasyum homeostazi, yogun bakim iinitesinde (YBU) takip edilen
hastalarda bozulma egilimindedir. Hastanedeki hastalarin mevcut hastaliklarindan veya
uygulanan tedaviler sonucunda genellikle Na'/K'-ATPaz pompasi etkilenmektedir. Bu
pompa, potasyum gradyentini korumaktadir ve insulin, katekolamin ve asit-baz durumu
gibi nedenlerden dolayr degisebilmektedir. Bobrekler, uzun vadeli potasyum dengesini
diizenler. Bu nedenle, diskalemi siklikla bobrek yetmezliginin bir sonucu olarak
gorlilmektedir. Potasyumun kandaki normal degeri 3,5-5 mmol/L’dir. Potasyumun
diisiikligli ve yiiksekligi hayati 6nem arz edebilecegi icin ivedilikle diizeltilmesi Onerilir

(Hessels et al. 2015).

Karbonmonoksit (COHb): Kokusuz, tatsiz ve renksiz zehirli bir gaz olmasindan
dolay1 “sessiz  katil” olarak nitelendirilir. Karbonmonoksit, mortal seyreden
zehirlenmelerin en sik sebeplerinden biridir. Tiim diinyay1 etkiledigi gibi lilkemiz i¢inde
onemli bir durumdur. ABD’de her yil karbonmonoksit zehirlenmesinden etkilenen 45
bin/500 milyon kisinin 4 bini oliirken, iilkemizde bu veriler net degildir. Karbonmonoksitin
direk bir antidotu mevcut degildir. Genellikle verilen tedavi sekli normobarik veya
hiperbarik oksijen tedavisidir. Hiperbarik oksijen tedavisi, hastanin halsizlik kirginlik, bas
agrisi, biling degisikligi gibi bulgularin1 diizeltebildigi gibi ndrolojik bulgularinda
azaltilmasma katki saglar. Almman kan gazinda COHb diizeyi %3’ilin {izerinde olmasi
anlamhidir. Sigara icen hastalarda %10’a kadar normal kabul edilebilir. COHb degerinin
yiiksek ¢ikmasi tan1 koydurucudur ama diisiik ¢ikmasi bu durumu ekarte ettirmez (Tursun

et al. 2017).
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Hemoglobin: Hemoglobin konsantrasyonunun normalin altina diigmesine anemi
denir (Nalbant and Karan 2010). Anemi i¢in Diinya Saglik Orgiitii (WHO) eriskinlerde
hemoglobin degerini erkeklerde 13 g/dL, kadinlarda 12 g/dL olarak tanimlamistir. Bu
degerlerin ise 1rklar arasindal-2 g/dL farkliliklar gosterebilecegi belirtilmistir (Beutler and
Waalen 20006).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Cahisma Sekli

Calismamiz tek merkezli olup prospektif gozlemsel bir ¢alismadir. Calismamiz 8
Mayis 2021-15 Aralik 2021 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Acil Servisi’nde yiiriitiilmiistiir. Calismamiz etik kurul
onayini, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi Cihaz Dis1

Aragtirmalar Etik Kurulu 7 Mayis 2021 tarih ve 2021/3253 sayili karart ile almistir.
3.2. Olgu Secimi ve Verilerin Toplanmasi
3.2.1. Dahil Edilme Kriterleri

Calismaya, ¢alisma siiresince Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne

e 18 yas ve lizeri,

e Kendisi veya birinci derece yakini tarafindan aydinlatilmig onam formu imzalanan,

e Acil serviste takip edilirken veya ambulans ile acil servise getirilen hastalarda
monitdrde VF, nabizsiz VT, NEA, asistoli goriilen ve KPR uygulanan biitiin hastalar;
hastane dis1 gelen bilinci olmayip, soluk alip vermeyen, nabiz alinamayan (eger saglik
calisan1 miidahale ediyorsa) ve buna bagli KPR uygulanan biitiin hastalar ¢alismaya
alinmustir.

e Kardiyopulmoner arrest nedeniyle hastane i¢i ve hastane disi KPR uygulanan hastalar
calismaya alinmistir. Calismaya katilan tiim hastalara ¢alisma protokolii anlatilarak
aydmlatilmis onam formu (EK-1) imzalatilmistir ve onam veremeyecek durumda olan
hastalarin (koma halindeki ve mental fonksiyonlar1 tam olmayan ya da ex olan

hastalarin) birinci derece yakinlarindan bilgilendirilmis onam alinmistir.

3.2.2. Dislanma Kriterleri

e 18 yas alt1 olan hastalar,

e Kendisinden veya 1. derece yakinindan ¢aligmaya katilmak i¢in onam alinmamis olan
hastalar,

e Olay yerinde 6liim katilig1 olugmus hastalar

e Hayatla bagdagmayan kafa, boyun, gégiis ve karin yaralanmasi olan hastalar

e Exitus kabul edilerek KPR uygulanmayan hastalar
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3.2.3. Calisma Protokolii

Calismaya dahil edilme kriterlerini tagiyan tiim hastalarin dosya numarasi, bagvuru
numarasi, bagvuru tarihi, yas, cinsiyet, viicut agirligi, boy, komorbiditeleri, madde, alkol,
sigara kullanip kullanmadig1, HI ve HD KPR siiresi, ka¢ kez arrest oldugu, monitordeki ilk
arrest ritmi, defibrilatoriin ka¢ kez kullanildigi ve kag joule enerji verildigi, arrest aninda
hastaya yapilan ilaclar, entiibasyonun yapilip yapilmadigi , yapildiysa kacinci dakika da
yapildigi, travmaya bagl olup olmadigi, tanikli m1 oldugu, hastaneye ulasim sekli, geri
dondiiriilebilir neden varligi, entiibasyon uygulandiktan sonra oOlclilen ETCO:, hastanin
tanis1 ya da On tanisi, hastanin spontan dolagiminin geri dontip déonmedigi ve 24 saat sonra
yasaylp yasamadigi; hasta bilgi formu (EK-2) iizerine kayit altina alindi. Hastalardan
arrest oncesi ya da arrest aninda alinan kan gazi parametreleri (pH, PCO2, HCO3, Laktat,

Baz A¢i1g1, Hg, CO, K, Ca) not edildi.

Hastalarmn kan gazi parametrelerine, hastanenin kullanmis oldugu ENLIL Hastane

Bilgi Yonetimi Sisteminden bakilip not edilmistir.

Calismamizda acile ayaktan gelen, ambulansla gelen, acil kritik bakim (3.
Basaamak ybii) ve acil yatakli serviste yatan hastalar ele alinmistir. KPA olan hastalara
miidahale 2020 AHA ‘nin ‘Yetiskinlerde Kardiyovaskiiler Yasam Destegi’ kilavuzuna gore
yapilmistir(Panchal et al. 2020). Hastalar hastane i¢i ve hastane dis1 kardiyak arrest olanlar
olarak ikiye ayrildi. Hastane dis1 kardiyak arrest olan hastalar tarafimiza ambulansla veya
ayaktan geldi. Bu hastalarda genellikle ileri hava yolu acil servisteyken yapildi ve acil
servise geldikten sonra alinan kan gazina gore degerlendirildi. Hastane i¢i arrest olan

hastalar ise arrest olmadan once alinmis olan kan gazi parametreleri ile degerlendirildi.

Calismamizda KA olan hastalarda gozlemci olarak katilip, yapilan tedavi veya
miidahaleye karisilmamistir. Hastaya verilen medikal tedavi, defibratér kullanimi, yapilan
KPR siiresi, komorbid hastaliklar1 ve miidahalede bulunan hekimin koymus oldugu tam

veya On tani not edilmistir.

Calismamizda HDKA olan hastalarda konulan tanilar hastanede miidahale eden
hekim tarafindan konulmustur. 112 personelinden anamnez, ¢ekilen EKG, yapilan

miidahale ve kayitli monitdr bilgilerinden yararlanilmistir.
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Calismanizda hastalarin tanilari; Septik Sok, MI, Kardiyak Patoloji (Mi Dis1),
Hipoksi, SVO, Masif PE, ABY, GIS Kanama, Karaciger Yetmezligi ve diger olarak
ayrilmistir. Diger grubuna tanis1 konulamayan ve say1 olarak az olan tanilar birlestirilerek

yazilmustir.

Calismamizda hastalarin komorbid hastaliklari; Pulmoner hastaliklar, nefrolojik
hastaliklar, norolojik hastaliklar, kardiyovaskiiler hastaliklar, GIS hastaliklar1, onkolojik
hastaliklar1 olan hastalar bu sekilde gruplandirilarak not alinmistir. Bunun disinda

komorbid hastalig1 olan ve olmayan hastalarda ayrica not edilmistir.

ETCOz2 degeri, Masimo markali Emma tasiabilir ger¢cek zamanli kapnografi cihazi
ile entiibe edilen hastalarda oOlgiildii. Hastalar endotrakeal entiibe edildikten 5 dakika sonra
Olctilen sonug¢ kayit alindi. 5 dakikadan kisa siiren kpr i¢in ise ileri hava yolu yapildiktan

hemen sonraki ETCO:z kayit altina alindi.

SDGD hastalarda yattig1 kliniklerde 24 saat i¢inde tekrar kardiyak arrest olup tekrar
SDGD saglandiginda miikerrer kardiyak arrest olarak kayda gecildi ve sayisi not edildi.

SDGD hastalarin 24. saatindeki yasam durumu da ayrica not edildi.
3.3. Istatistiksel Analiz

Aragtirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical

Package for Social Sciences) 18.0 paket programi ile analiz edildi.

Tanimlayic1 analizlerde frekans verileri say1 (n) ve ylizde (%) kullanilarak, sayisal

veriler ise ortalama+standart sapma, ortanca (1. ¢eyrek-3. ¢ceyrek) kullanilarak verildi.

Kategorik verilerin karsilastirilmasin da Ki-kare (x2) testi ve Fisher’in kesin ki-kare

testi kullanildi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
incelendi. Bagimsiz iki gruptaki normal dagilan sayisal verilerin dagilimi independent
Samples T testi ile, normal dagilmayan sayisal verilerin dagilimi Mann Whitney U testi ile

degerlendirildi.

Arrest siiresi, ETCOz, adrenalin ve kan gazindaki laktat degerleri acil serviste KPR

yapilan hastalarin exitus ve SDGD durumlarini 6ngérmede tanisal karar verdirici
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ozellikleri Receiver Operating Characteristics (ROC) egrisi analizi ile incelendi. Anlamli
sinir degerlerinin varliginda bu smirlarin sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif ve negatif

prediktif degerleri hesaplandi.

Sonuglar %95°1ik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Bu calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Servisi’ne
8 Mayis-15 Aralik 2021 tarihleri arasinda gelen KA olan hastalar ile acil serviste takipli
iken KA olup KPR uygulanan hastalar dahil edilmistir. Caligmaya dahil edilen hastalarin
%63,3’1 (n=95) erkek, %36,7’si (n=55) kadin idi. KPR uygulanan hastalarin tani/6n
tanilar1 %24,0 (n=36) septik sok, %20,0 (n=30) MI olarak saptandi. Hastalarin KPR
uygulandiktan sonra %64,7’s1 (n=97) exitus olurken %35,3’iiniin (n=53) spontan dolasimi1
geri donmiistlir. Dolasimi geri donen hastalarin (n=53) 24 saat sonraki yasam oranlarina
bakildiginda %49,1’inin (n=26) exitus oldugu belirlendi. Acil serviste KPR yapilan
hastalarin 24 saat sonundaki yasam oranlarina bakildiginda ise %82,0’min (n=123) exitus
oldugu %18,0’min (n=27) ise spontan dolasiminin geri dondiigii (SDGD) tespit edildi
(Tablo 4.1.).

Tablo 4.1. Acil serviste KPR yapilan hastalarin cinsiyet, tan1/6n tan1 ve KPR sonuglarinin
dagilim (HIKA+HDKA)

N=150 %

Cinsiyet

Kadmn 55 36,7

Erkek 95 63,3
Tan1/On tam (n=150)

Septik Sok 36 24,0

MI 30 20,0

Kardiyak Patoloji (MI Dis1) 6 4,0

Hipoksi 13 8,7

SVO 11 7,3

Masif PE 9 6,0

ABY 9 6,0

GIS Kanama 6 4,0

Karaciger Yetmezligi 5 33

Diger 31 20,7
KPR Sonucu (n=150)

SDGD 53 35,3

Exitus 97 64,7
24 saat sonunda (n=53)

SDGD 27 50,9

Exitus 26 49,1
24 saat sonunda (n=150)

SDGD 27 18,0

Exitus 123 82,0
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Acil serviste hastane i¢cinde KPR yapilan hastalarin %59,8’1 (n=61) erkek, %40,2’si
(n=41) kadin idi. KPR uygulanan hastalarin tani/6n tanilart %35,3 (n=36) septik sok,
%13,7 (n=14) MI olarak saptandi. Hastalarin KPR uygulandiktan sonra %71,6’s1 (n=73)
exitus olurken %28,3’{iniin (n=53) spontan dolagimi geri donmiistiir. Hastane i¢ginde KPR
yapilan hastalarin 24 saat sonundaki yasam oranlarina bakildiginda ise %86,3 iiniin (n=88)
exitus oldugu %13,7’sinin (n=14) ise spontan dolasiminin geri dondiigii (SDGD) tespit
edildi (Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. Acil Serviste hastane i¢ginde KPR yapilan hastalarin cinsiyet, tan1/6n tani ve
KPR sonuglarinin dagilimi (HIKA)

N=102 %
Cinsiyet
Kadmn 41 40,2
Erkek 61 59,8
Tany/On tam
Septik sok 36 353
MI 14 13,7
Kardiyak Patoloji (MI Dis1) 1 1,0
Hipoksi 7 6,9
SVO 5 49
Masif PE 6 5,9
ABY 8 7,8
GIS Kanama 6 5,9
Karaciger yetmezligi 5 4,9
Diger 15 14,7
KPR Sonucu
SDGD 29 28.4
Exitus 73 71,6
24 saat sonunda
SDGD 14 13,7
Exitus 88 86,3

Hastane disinda KPR yapilan hastalarin %70,8’1 (n=34) erkek, %29,2’si (n=14)
kadin idi. Hastane disinda KPR uygulanan hastalarin tani/6n tanilart %25,0 (n=12) M,
%12,5 (n=6) SVO olarak saptandi. Hastalarin KPR uygulandiktan sonra %50’sinin (n=24)
exitus oldugu belirlendi. Hastane disinda KPR yapilan hastalarin 24 saat sonundaki yasam
oranlarina bakildiginda ise %72,9’unun (n=35) exitus oldugu %27,1’inin (n=13) ise

spontan dolagiminin geri dondiigii (SDGD) tespit edildi (Tablo 4.3.).
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Tablo 4.3. Acil serviste hastane disinda KPR yapilan hastalarin cinsiyet, tani/ontan1 ve
KPR sonuglarimin dagilimi (HDKA)

N =48 %
Cinsiyet
Kadmn 14 29,2
Erkek 34 70,8
Tany/On tam
MI 12 25,0
Kardiyak Patoloji (M Dis1) 5 10,4
Hipoksi 6 12,5
SVO 6 12,5
Masif PE 3 6,3
Diger 16 33,3
KPR Sonucu
SDGD 24 50,0
Exitus 24 50,0
24 saat sonunda
SDGD 13 27,1
Exitus 35 72,9

Calismaya dahil edilen hastalarin yas, hastane icinde baslanan KPR yapilma
stireleri, hastane disinda baslanan KPR yapilma siireleri, toplam yapilan KPR siireleri ve
uygulanan defibrilasyon sayilar1 SDGD ve exitus gruplarinda Tablo 4.4.’de karsilastirildi.
Hastane i¢i KPR, hastane dist KPR ve total (hastane i¢i + hastane dis1) arrest siireleri exitus
grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p degerleri sirasiyla; p<0,001,
p<0,001, p<0,001). Hastalarin uygulanan defibrilasyon sayis1 SDGD grubunda istatistiksel
olarak anlamli yiiksek olarak tespit edildi (p=0,013).

Tablo 4.4. Hastalarin yas, KPR siireleri, arrest sayis1 ve defibrilasyon sayilarinin gruplar
arasinda karsilastirilmasi

SDGD (n=53)  Exitus (n=97)

Ortalama + SS Ortalama £ SS t/'z P
Yas 62,03+£19,13 66,54+16,62 -1,247 0,212
Hastane ici KPR (dk) (n=102) 10,03+8,76 46,47+8,67 -8,843  <0,001
Hastane dis1 KPR (dk) (n=48) 26,04+15,38 56,46+14,10 -4,806 <0,001
Total arrest siiresi (dk) (n=150) 17,28+14,51 48,93+11,08 9,492 <0,001
Defibrilasyon sayisi 0,92+1,83 0,55+1,80 -2,487 0,013
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Acil serviste KPR yapilan hastalarin 24 saat sonunda SDGD ve exitus olma
durumlarina gore yas, hastane icinde baslanan KPR yapilma siireleri, hastane disinda
baslanan KPR yapilma siireleri, toplam yapilan KPR siireleri ve uygulanan defibrilasyon
sayilar1 Tablo 4.5.’de karsilastirildi. Hastane i¢ci KPR, hastane dist KPR ve total (hastane
ici + hastane dis1) arrest siireleri exitus grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek
saptandi1 (p degerleri sirasiyla; p<0,001, p<0,001, p<0,001). Hastalara uygulanan
defibrilasyon sayis1 her iki grupta da benzerdi (p>0,005).

Tablo 4.5. Hastalarin Yas, KPR Siireleri, Arrest Sayis1 ve Defibrilasyon Sayilarinin
Gruplar Arasinda Karsilagtirilmasi (24 Saatlik Mortalite)

SDGD (n=27) Exitus (n=123)

Ortalama+SS  Ortalama £SS t/z p
Yas 61,44+18,54 65,72+17,39 1,098 0,279
Hastane ici KPR (dk) (n=102) 5,29+5,58 41,01+14,88 -6,334 <0,001
Hastane dis1 KPR (dk) (n=48) 19,85+10,54 49,20+18,48 -4,023  <0,001
Total arrest siiresi (dk) (n=150) 12,29+11,03 43,34+16,34 -7,263 <0,001
Defibrilasyon sayisi 0,74+1,22 0,67+1,92 -0,225 0,823

Acil serviste HIKA ve HDKA olan hastalarin tiimiinde; NEA ritminde olan
hastalarin exitus olma oranlar1 diger ritimlere oranla istatistiksel olarak anlamli yiiksek
olarak belirlendi (p=0,018). Soklanamaz ritimde olan hastalarin exitus oranlarinin
soklanabilir olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu saptandi
(p=0,018). Hastane i¢i KPR yapilanlarin hastane dist KPR yapilanlara gore exitus olma
oranlar1 istatistiksel olarak anlamli yiiksek olarak belirlendi (p=0,010). Yatan hastalarin
ambulansla ve ayaktan gelen hastalara kiyasla KPR uygulandiktan sonra daha yiiksek
oranda exitus olduklar1 saptandi (p=0,006) (Tablo 4.6.).
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Tablo 4.6. Gruplarin Cinsiyet, Ritm, Entiibasyon, KPR Yapilma Yeri, Travma, Tanik ve
Ulasim Sekli Durumlarmin Karsilastiriimas: (HIKA + HDKA)

SDGD (n=53) Exitus (n=97) )
n (%) n (%) P
Cinsiyet
Kadin 17 (30,9) 38 (69,1) 0,744 0,388
Erkek 36 (37,9) 59 (62,1)
Ritm
NEA 1(7,1) 13 (92,9) *
Asistoli 35(33,7) 69 (66,3) 10,109 0,018
nVT 8 (61,5) 5(38,5)
VF 9(47,4) 10 (52,6)
Ritm
Soklanabilir 17 (53,1) 15 (46,9) 5,635 0,018
Soklanamaz 36 (30,5) 82 (69,5) *
Entiibasyon
Evet 49 (33,6) 97 (66,4)
Hayir 4 (100,0) -
Hastane ici/dis1 KPR
Hastane i¢i 29 (28,4) 73 (71,6) * 6,646 0,010
Hastane dis1 24 (50,0) 24 (50,0)
Travma durumu
Non travmatik 49 (35,3) 90 (64,7) 0,006 0,941
Travmatik 4(36,4) 7 (63,6)
Tanik durumu
Tanikh 50 (36,5) 87 (63,5) 0,936 0,333
Taniksiz 3(23,1) 10 (76,9)
Ulasim sekli
Yatan 14 (21,9) 50 (78,1) *
Ambulans 35 (47,9) 38 (52,1) 10,274 0,006
Ayaktan 4 (30,8) 9 (69,2)

*: Farkin kaynaklandigi grubu isaret etmektedir.

Hastane disinda KPR uygulanan hastalardan tanikli olan hastalarin SDGD oranlar1
istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit edildi (p=0,029) (Tablo 4.7.).

Tablo 4.7. Gruplarin tanikli ve taniksiz durumlarina gore karsilastirilmasi (HDKA)

SDGD (n=24) Exitus (n=24) ,
n (%) n (%) X P
Tanik durumu
Taniklt 21 (60,0) * 14 (40,0) 5,169 0,023
Tantksiz 3(23,1) 10 (76,9)

*: Farkin kaynaklandig1 grubu igaret etmektedir.



HIKA ve HDKA olan hastalarin toplaminda; Amiodaron ve Alteplaz verilme
oranlar1 gruplar arasinda benzerdi (p>0,05). KPR yapilan hastalarda exitus grubunda
adrenalin verilme miktar1 SDGD grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek olarak
tespit edildi (p<0,001). Entiibasyon siiresi exitus grubunda istatistiksel olarak anlamli daha
diisiik olarak belirlendi (p=0,002). Hastane i¢ci KPR yapilan hastalarda entlibasyon siiresi
exitus grubunda istatistiksel olarak anlamli diisiik olarak belirlendi (p=0,007). Hastane dis1
KPR vyapilan hastalarda entiibasyon siiresi gruplar arasinda istatiksel olarak benzer

goriildii. (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Hastalara uygulanan ilaglarin ve entiibasyon siirelerinin gruplar arasinda

karsilastiriimas1 (HIKA + HDKA)

SDGD (n=53) Exitus (n=97) R
X p
n (%) n (%)
Amiodaron
Verilen 7(41,2) 10 (58,8) 0,286 0,592
Verilmeyen 46 (34,6) 87 (65,4)
Alteplaz
Verilen 2 (100,0) -
Verilmeyen 51 (34,5) 97 (65,5)
Ortalama + SS Ortalama + SS t P
Adrenalin (mg) 5,01+4,60 14,87+3,87 13,921 <0,001
Ortanca (1.-3. Ortanca (1.-3. Ceyrek)
Ceyrek) z p
Entiibasyon siiresi
. 2,00 (2,00-4,50) 1,00 (0,00-3,00) -3,098 0,002
(dk)(HIKA+HDKA)
Entiibasyon siiresi
) 2,00 (0,50-2,00) 0,00 (0,00-2,00) -2,683 0,007
(dk)(HIKA)n:102
Entiibasyon siiresi
3,50 (2,00-9,25) 5,00 (3,00-5,00) -0,662 0,508
(dk)(HDKA)n:48

Calismaya alinan HIKA ve HDKA olan hastalarin toplaminda adrenalin verilme
miktar1; 24 saat takip sonucunda exitus grubunda SDGD grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli yiiksek olarak saptandi (p<0,001). (Tablo 4.9.).
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Tablo 4.9. Hastalara uygulanan ilacin SDGD gruplar1 arasinda karsilastiriimasi
(HIKA+HDKA), (24 saatlik mortalite)

SDGD (n=27) Exitus (n=123) )
n (%) n (%) X P
Ortalama £ SS Ortalama £ SS t p
Adrenalin (mg) 3,14+2,98 13,20+5,28 9,546 <0,001

Calismaya alinan HIKA ve HDKA olan hastalarin toplaminda; SDGD ve exitus
gruplarinda pulmoner, kardiovaskiiler, GIS, nefrolojik, norolojik, onkolojik ve bilinen

diger hastalik yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 4.10.).

Tablo 4.10. SDGD ve exitus gruplarinin komorbid hastaliklar yoniinden karsilastirilmasi
(HIKA + HDKA)

SDGD (n=53) Exitus (n=97) )
n (%) n (%) X P
Pulmoner hastahk
Var 11 (34,4) 21 (65,6) 0,016 0,898
Yok 42 (35,6) 76 (64,4)
Kardiovaskuler hast
Var 28 (38,9) 44 (61,1) 0,766 0,381
Yok 25(32,1) 53 (67,9)
GIS hastalik
Var 3(27,3) 8(72,7) 0,338 0,747
Yok 50 (36,0) 89 (64,0)
Nefrolojik hast
Var 10 (52,6) 9 (47,4) 2,849 0,091
Yok 43 (32,8) 88 (67,2)
Norolojik hast
Var 7(23,3) 23 (76,7) 2,363 0,124
Yok 46 (38,3) 74 (61,7)
Onkolojik hast
Var 7 (25,0) 21 (75,0) 1,609 0,205
Yok 46 (37,7) 76 (62,3)
Bilinen hastahk
Var 21 (33,9) 41 (66,1) 0,099 0,753
Yok 32 (36,4) 56 (63,6)

Calismaya dahil edilen HIKA ve HDKA olan hastalarin toplaminda tan1 veya 6n

tanilar yoniinden karsilastirilmast Tablo 4.11.’de sunuldu. Septik sok ve diger hastaliklar
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tan1/0n tanist varliginda exitus orani istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit edildi (p

degerleri sirasiyla; p<0,001, 0,012). Hastalarin MI tan1/6n tanist olmas1 durumunda SDGD

orani istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,006).

Tablo 4.11. SDGD ve exitus gruplarmnin tani/6n tan1 yoniinden karsilastiriimas: (HIKA +

HDKA)
SDGD (n=53) Exitus (n=97) X p
n (%) n (%)

Masif Pulmoner Emboli
Var 6 (66,7) 3(33,3) 4,114 0,068
Yok 47 (33,3) 94 (66,7)

Septik Sok
Var 4(11,1) 32 (88,9) * 12,163 <0,001
Yok 49 (43,0) 65 (57,0)

ABY
Var 2(22,2) 7(77,8) 0,720 0,493
Yok 51 (36,2) 90 (63,8)

MI
Var 17 (56,7) * 13 (43,3) 7,469 0,006
Yok 36 (30,0) 84 (70,0)

GIS Kanama
Var 3(50,0) 3(50,0) 0,588 0,666
Yok 50 (34,7) 94 (65,3)

SVO
Var 7 (63,6) 4 (36,4) 4,162 0,053
Yok 46 (33,1) 93 (66,9)

Hipoksi
Var 8 (61,5) 5(38.,9) 4,278 0,065
Yok 45 (32,8) 92 (67,2)

Karaciger yetmezligi
Var 1 (20,0) 4 (80,0) 0,532 0,657
Yok 52 (35,9) 93 (64,1)

Diger hastalhik
Var 5(16,1) 26 (83,9) * 6,307 0,012
Yok 48 (40,3) 71 (59,7)

*: Farkin kaynaklandig1 grubu isaret etmektedir.

HIKA ve HDKA olan hastalarin toplaminda SDGD ve exitus gruplar geri
dondiiriilebilir nedenler yoniinden Tablo 4.12.’de kiyaslandi. H+ iyonu fazlaligi durumda
exitus orani istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit edildi (p=0,003). Kardiyak tromboz
varhiginda SDGD ihtimali istatistiksel olarak anlamli yliksek bulundu (p=0,025).
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Tablo 4.12. Hasta gruplarinin geri dondiiriilebilir nedenler yoniinden karsilastirilmasi
(HIKA + HDKA)

SDGD (n=53) Exitus (n=97) X p
n (%) n (%)
Hipoksi
Var 8(61,5) 5(38,5) 4,278 0,065
Yok 45 (32,8) 92 (67,2)
Hipo/Hiperkalemi
Var 10 (27,0) 27 (73,0) 1,483 0,223
Yok 43 (38,1) 70 (61,9)
Hipovolemi
Var 14 (25,9) 40 (74,1) 3,268 0,071
Yok 39 (40,6) 57 (59,4)
H iyonu fazlahg
Var 36 (29,8) 85(70,2) * 8,533 0,003
Yok 17 (58,6) 12 (41,4)
Hipotermi
Var - -
Yok 53 (35,3) 97 (64,7)
Tansiyon Pnx
Var 1 (100,0) -
Yok 52 (34,9) 97 (65,1)
Tamponat
Var - 1 (100,0)
Yok 53 (35,6) 96 (64,4)
Toksin
Var 1 (100,0) -
Yok 52 (34,9) 97 (65,1)
Tromboz (Pulmoner)
Var 5(71,4) 2 (28,6) 4,187 0,097
Yok 48 (33,6) 95 (66,4)
Tromboz (Kardiyak)
Var 15 (53,6) * 13 (46,4) 5,012 0,025
Yok 38 3L1) 84 (68.,9)
GDN
Var 52 (35,9) 93 (64,1) 0,532 0,657
Yok 1 (20,0) 4 (80,0)
Ortanca (1.-3. Ortanca (1.-3. Ceyrek) y/ p
Ceyrek)
Geri dondiiriilebilir 2,00 (1,00-2,00) 2,00 (1,00-2,50) -1,556 0,120

neden sayisi

*: Farkin kaynaklandig1 grubu isaret etmektedir.

Calismaya dahil edilen HIKA ve HDKA olan hastalarin toplaminda; kan gazi
degerlerinin ve ETCO: diizeylerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi Tablo 4.13.°de
incelendi. Exitus grubunda kan gazi pH, COHb, baz a¢i1g1, bikarbonat diizeyleri ve ETCO2
diizeyleri istatistiksel olarak anlamh diisiik tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p=0,001,
p=0,003, p=0,001, p<0,001, p<0,001).
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Tablo 4.13. Kan gaz1 degerlerinin ve ETCO: diizeylerinin gruplar arasinda karsilastiriimasi

(HIKA + HDKA)

SDGD (n=53) Exitus (n=97)

Ortalama + SS Ortalama + SS t/z p
pH 7,16+0,22 7,02+0,23 -3,573 0,001
Laktat 12,33+10,11 12,78+6,43 0,297 0,767
COHDb 1,21£1,14 0,75+0,72 -2,975 0,003
PCO; 46,16+25,12 44,62+25,07 -0,358 0,721
Baz acig1 -12,01+8,24 -17,03+8,68 -3,496 0,001
Potasyum 4,91+1,25 5,31+1,33 1,839 0,069
Bikarbonat 15,11+6,60 11,19+5,49 -3,683 <0,001
Hemoglobin 12,85+3,44 12,2943,45 -0,954 0,342
Kalsiyum 1,17+0,13 1,25+0,92 0,793 0,430
ETCO; 20,91+4,18 15,2543,55 -8,099 <0,001

Caligmaya dahil edilen hastane iginde KPR yapilan hastalarin kan gazi degerlerinin

ve ETCO:z diizeylerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi1 Tablo 4.14.’de incelendi. Exitus

grubunda kan gazi pH, COHb, baz agi81, bikarbonat diizeyleri ve ETCO: diizeyleri

istatistiksel olarak anlamli diisiik tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p<0,001, p=0,004,
p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Tablo 4.14. Kan gaz

karsilastirilmas1 (HIKA)

degerlerinin ve ETCO:2 diizeylerinin gruplar arasinda

SDGD (n=29) Exitus (n=73)

Ortalama £ SS Ortalama + SS t/z p
pH 7,24+0,19 7,06+0,20 3,934 <0,001
Laktat 11,58+12,67 11,69+6,60 -0,060 0,952
COHb 1,44+1,26 0,83+0,76 2,977 0,004
PCO; 42,40+24,45 41,524+20,87 0,171 0,865
Baz acig1 -9,25+7,64 -16,25+9,15 3,940 <0,001
Potasyum 4,84+1,26 5,20+1,28 -1,303 0,198
Bikarbonat 17,11+£6,37 11,66+5,88 3,982 <0,001
Hemoglobin 12,75+3,90 11,99+3,49 0,914 0,366
Kalsiyum 1,16+0,14 1,14+0,24 0,518 0,606
ETCO; 20,40+3,13 15,40+3,07 6,920 <0,001
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Caligmaya dahil edilen hastane disinda KPR yapilan hastalarin kan gazi
degerlerinin ve ETCO:2 diizeylerinin gruplar arasinda karsilastirilmas: Tablo 4.15.°te
incelendi. Exitus grubunda kan gazi pH ve ETCO: diizeyleri istatistiksel olarak anlamli

diisiik tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p=0,013, p<0,001).

Tablo 4.15. Kan gaz1 degerlerinin ve ETCO:2 diizeylerinin gruplar arasinda
karsilastirilmas1 (HDKA)

SDGD (n=24) Exitus (n=24)

Ortalama + SS Ortalama + SS t/z p
pH 7,07+0,22 6,89+0,24 2,593 0,013
Laktat 13,2345,83 16,10+4,59 -1,891 0,065
COHDb 0,94+0,94 0,54+0,51 1,810 0,077
PCO; 50,70+25,69 54,07+33,70 -0,390 0,699
Baz acig1 -15,36+7,81 -19,40+6,66 1,927 0,060
Potasyum 5,00+1,25 5,64+1,43 -1,659 0,104
Bikarbonat 12,70+6,17 9,76+3,83 1,981 0,054
Hemoglobin 12,98+2,86 13,2243,19 -0,276 0,784
Kalsiyum 1,19+0,12 1,58+1,80 -1,062 0,299
Endtidal CO; 21,46£5,07 14,83+4,80 4,644 <0,001

Calismaya dahil edilen HIKA ve HDKA olan hastalarin toplaminda; kan gazi
degerlerinin ve ETCO: diizeylerinin 24 saat sonraki SDGD oranlarma gore
karsilagtirilmasi Tablo 4.16.’de incelendi. Exitus grubunda kan gazi1 pH, COHb, baz ag1g1,
bikarbonat diizeyleri ve ETCO2 diizeyleri istatistiksel olarak anlamli diisiik tespit edildi
(p<0,001). Kan gaz1 laktat ve potasyum diizeyleri exitus grubunda istatiksel olarak anlamli

yliksek bulundu (p degerleri sirasiyla; p=0,001, p=0,002).
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Tablo 4.16. Kan gazi degerlerinin ve ETCO2

HDKA), (24 saatlik mortalite)

diizeylerinin gruplar

arasinda (HIKA+

SDGD (n=27) Exitus (n=123)

Ortalama + SS Ortalama £ SS t/z p
pH 7,23+0,19 7,04+0,23 -4,336  <0,001
Laktat 8,52+6,29 13,52+7,95 -3,277 0,001
COHb 1,62+1,27 0,76x0,74 4,215  <0,001
PCO; 43,16+£21,56 45,60£25,77 -0,157 0,876
Baz acig1 -9,45+7,51 -16,53+8,61 -4,310 <0,001
Potasyum 4,48+1,17 5,32+1,30 3,284 0,002
Bikarbonat 17,04+6,51 11,60+5,68 -3,850 <0,001
Hemoglobin 12,60+3,65 12,47+3,41 -0,369 0,712
Kalsiyum 1,18+0,10 1,23+0,82 -1,121 0,262
Endtidal CO, 21,95+4,41 16,26+4,09 -5,480 <0,001

HIKA ve HDKA olan hastalarda; total arrest siiresinin acil serviste KPR yapilan

hastalarda exitusu dngormede tanisal degeri oldugu belirlendi (AUC:0,94, p<0,001) (Sekil

4.1.). Hastalara yapilan total KPR siiresi i¢in dnerilen sinir degerler Tablo 4.17°da sunuldu.

Tablo 4.17. KPR yapilan hastalarin exitus durumunu 6ngérmede total KPR siiresi i¢in

onerilen sinir degerler (HIKA+HDKA)

Smir Degeri | Sensitivite | Spesifisite Pozitif Negatif Youden
(dk) (%) (%) Prediktif Deger | Prediktif Deger indeksi
(%) (“e)
19,50 97,9 62,3 82,6 94,3 0,602
24,50 97,9 71,7 86,4 95,0 0,696
32,50 96,9 90,6 94,9 94,1 0,875
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Sekil 4.1. Total arrest siiresi sinir degerinin ROC egrisi (HIKA+HDKA)

HIKA ve HDKA olan hastalarda; ETCO: diizeyinin KPR yapilan hastalarda SDGD

durumunu 6ngérmede tanisal degeri oldugu belirlendi (AUC:0,87, p<0,001) (Sekil 4.2.).

Hastalara yapilan total KPR siiresi i¢in onerilen ETCO:z diizeyinin sinir degerleri Tablo

4.18.’de sunuldu.

Tablo 4.18. KPR yapilan hastalarin SDGD durumunu 6ngérmede ETCOz diizeyi i¢in

onerilen simir degerler (HIKA+HDKA)

Sinir Degeri | Sensitivite Spesifisite Pozitif Negatif Youden
(mmHg) (%) (%) Prediktif Deger | Prediktif Deger indeksi
(%) (%)
17,50 78,4 81,6 65,6 85,4 0,600
18,50 85,6 75,5 72,5 83,8 0,611
19,50 89,7 63,3 75,6 79,8 0,530
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Sekil 4.2.ETCO: sinir degerinin ROC egrisi (HIKA+HDKA)

HIKA ve HDKA olan hastalarda, verilen adrenalin miktarinin hastalarda exitusu
ongdrmede tanisal degeri oldugu belirlendi (AUC:0,94, p<0,001) (Sekil 4.3.). Hastalara

verilen adrenalin miktar1 i¢in 6nerilen sinir degerler Tablo 4.19.”da sunuldu.

Tablo 4.19. KPR yapilan hastalarin exitus durumunu 6ngérmede adrenalin miktar1 i¢in
onerilen smir degerler (HIKA+HDKA)

Sinir Degeri | Sensitivite Spesifisite Pozitif Negatif Youden
(mg) (%) (%) Prediktif Deger | Prediktif Deger indeksi
(%) (o)
6,50 97,9 71,7 86,4 95,0 0,696
9,50 95,9 83,0 91,2 91,7 0,789
10,50 87,6 90,6 94,4 80,0 0,782
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Sekil 4.3. Adrenalin sinir degerinin ROC egrisi (HIKA+HDKA)

HiKA ve HDKA olan hastalarda; total arrest siiresinin, hastalarda 24 saat sonunda
exitus durumunu 6ngérmede tanisal degeri oldugu belirlendi (AUC:0,92, p<0,001) (Sekil
4.4.)). Hastalara yapilan total KPR siiresi i¢in Onerilen sinir degerler Tablo 4.20.’de

sunuldu.

Tablo 4.20. KPR yapilan hastalarin 24 saat sonundaki exitus durumunu éngérmede total
KPR siiresi i¢in dnerilen sinir degerler (HIKA+HDKA)

Smnir Degeri | Sensitivite Spesifisite Pozitif Negatif Youden
(dk) (%) (%) Prediktif Deger | Prediktif Deger indeksi
(%) (%)
19,50 87,0 70,4 93,0 54,3 0,574
22,00 86,2 81,5 95,5 56,4 0,677
26,50 83,7 85,2 96,3 53,5 0,689
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Sekil 4.4. Total arrest siiresi sinir degerinin ROC egrisi (HIKA+HDKA)

HIKA ve HDKA olan hastalarda; ETCO: diizeyinin 24 saat sonunda SDGD
durumunu 6ngoérmede tanisal degeri oldugu belirlendi (AUC:0,85, p<0,001) (Sekil 4.5.).

Hastalara yapilan total KPR siiresi i¢in 6nerilen ETCO: diizeyinin sinir degerleri Tablo

4.21°de sunuldu.

Tablo 4.21. KPR yapilan hastalarin 24 saat sonunda SDGD durumunu éngérmede ETCO2
diizeyi i¢in dnerilen sinir degerler (HIKA+HDKA)

Sinir Degeri | Sensitivite Spesifisite Pozitif Negatif Youden
(mmHg) (%) (%) Prediktif Deger | Prediktif Deger indeksi
(%) (“o)
17,50 95,7 68,3 36,1 94,4 0,640
18,50 82,6 74,0 37,3 91,9 0,566
19,50 73,9 80,5 41,5 90,8 0,544
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Sekil 4.5. ETCO2 sinir degerinin ROC egrisi (HIKA+HDKA)

HIKA ve HDKA olan hastalarda, verilen adrenalin miktarmin hastalarda 24 saat
sonunda exitusu ongdérmede tanisal degeri oldugu belirlendi (AUC:0,93, p<0,001) (Sekil
4.6.). Hastalara verilen adrenalin miktar1 i¢in Onerilen smir degerler Tablo 4.22.°de

gosterildi.

Tablo 4.22. KPR yapilan hastalarin 24 saat sonunda exitus durumunu 6ngdérmede
adrenalin miktari i¢in &nerilen sinir degerler (HIKA+HDKA)

Smir Degeri | Sensitivite Spesifisite Pozitif Negatif Youden
(mg) (%) (%) Prediktif Deger | Prediktif Deger indeksi
(%) (%)
5,50 87,0 85,2 96,4 59,0 0,722
7,50 86,2 88,9 97,2 58,5 0,751
8,50 83,7 92,6 98,1 55,6 0,763
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Sekil 4.6. Adrenalin siir degerinin ROC egrisi (HIKA+HDKA)

HIKA ve HDKA olan hastalarda, kan gazindaki laktat diizeylerinin 24 saat sonunda
exitusu Oongdrmede tanisal degeri oldugu belirlendi (AUC:0,70, p=0,001) (Sekil 4.7.).

Hastalarin laktat diizeyleri i¢in 6nerilen sinir degerler Tablo 4.23’te sunuldu.

Tablo 4.23. KPR yapilan hastalarin 24 saat sonunda exitus durumunu 6ngérmede laktat
diizeyleri igin &nerilen smir degerler (HIKA+HDKA)

Sinir Degeri | Sensitivite Spesifisite Pozitif Negatif Youden
(mmol/L) (%) (%) Prediktif Deger | Prediktif Deger indeksi
(Y0) (%)
8,25 78,0 55,6 88,9 35,7 0,336
9,40 72,4 59,3 89,0 32,0 0,317
9,85 67,5 63,0 89,2 29,8 0,305
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Sekil 4.7. Kan gaz laktat smir degerinin ROC egrisi (HIKA+HDKA)
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5. TARTISMA

Kardiyopulmoner resiisitasyon, KA olan hastalarda spontan dolagimi saglamak i¢in
uygulanan, belirli kilavuzlarca diizenlenen ve siirekli giincellenen islemler biitiiniidiir
(Olasveengen et al. 2021; Panchal et al. 2020). KPR’nin 6nemli miidahaleleri arasinda
erken defibrilasyon, efektif goglis basisi ve solunum destegi vardir ancak sagkalim
caligmalarinin iyilestirebilmek i¢in KA’daki tiim olasi risklerin ve KPR’de yapilan tiim

uygulamalarin beraber degerlendirilmesi 6nemlidir (I. Jacobs et al. 2004).

Resiisitasyonda  SDGD’nin saglanmasi, siirdiiriilmesi ve sagkalim oranlarinin
arttirtlmasi ayrica KA’nin erken taninmasi, hizli tedavi edilmesi ve KA sonrasi: bakimin
onemli oldugu bilinmektedir (Morrison et al. 2016; Olasveengen et al. 2021; Panchal et al.
2020). SDGD saglanmas1 ve sagkalim oranlariin arttirilmasi i¢in yapilan ¢alismalarda,
HDKA’ya erken miidahale, hastaneye naklin saglanmasi, hasta yasi, hasta cinsiyeti, KA
yeri, ilk monitorize ritim, etyoloji, KPR’ye baslama siiresi, defibrilasyon zamani,
uygulanan ilaglar ve oksijenizasyon gibi parametrelerde iyilestirme yapilmasi mutlak
Onerilirken; ilave olarak komorbidite, ila¢ uygulama zamanlari, pH ve laktat’in 6neminden
bahsedilmektedir (Perkins et al. 2015). Bunlarla beraber, hangi faktoriin sagkalim {izerinde

hangi oranda etkili oldugu ile ilgili literatiirler kisithdir.

Calismamizda kardiyopulmoner arrest olan hastalara verilen tedavi, kan gazindaki
parametreler, dl¢iilen ETCOz, arrest olma ritmi, hastanin anamnezi, demografik bilgileri,
tibbi 0zgecmisi, travmaya bagli olup olmamasi, entiibasyonun ne zaman yapildigi,
hastaneye ulasim sekli, yasi, cinsiyeti, geri dondiiriilebilir nedenler (GDN) ve KA
etyolojisini kiyaslayarak; mortaliteyi arttiran ve azaltan nedenleri, resiistasyonun ne kadar
siire yapilmasi gerektigi ile mortalitenin tahmin edilip edilemeyecegi arastirilarak KPR’ nin

basarisinin arttirilmasi amaclanmustir.

Calismamizda acil servise KA olarak gelen ya da acil serviste takip edilirken KA
olan hastalar ele alinmistir. Calismamiz yaklasik 7 ay siirmiis olup bu siiregte acile 52420
tane basvuru gergeklesmistir. Acile bagvuru yapan hastalardan, acilde takip edilirken 177
kiside KA goriilmiistiir. Acile basvuru yapan hastalarda, acildeyken KA goriilme oranimiz
%0,33 olarak bulunmustur. KA olan 27 hastadan onam alinamamasi veya eksik veri
olmasindan dolay1 ¢alismadan ¢ikarilmigtir. Bundan dolay1 toplam 150 vaka iizerinde
calisma yapilmistir. KA olan hastalarin %63,3’1 (n=95) erkek, %36,7’s1 (n=55) kadin idi.
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HIKA olan hastalarin %59,8’i (n=61) erkek, HDKA olan hastalarin ise %70,8’i (n=34)
erkek idi. Adabag ve arkadaslarinin yayimlamis oldugu makalede erkeklerin tim yas
gruplarindaki kadinlara gore {i¢ kat daha fazla HDKA insidansina sahip olduklarini ortaya
koymustur (Adabag et al. 2010). Saglam ve arkadaslarinin 257 vakalik yapmis oldugu
calismada ise KA olan hastalarin %58’i erkek, HIKA olan hastalarin %52.8 sinin kadin,
HDKA olan hastalarin ise %67,9’unun erkek oldugu gériilmiistiir. Calismamizda HIKA
vakalarinda cinsiyet orani birbirine yakin iken, HDKA olan hastalarda erkek cinsiyeti,
kadinlardan 2 kat fazladir. Bu oran literatiirle uyumlu olmakla birlikte, kadinlara kiyasla
daha yiiksek olmasinda, erkeklerin AKA oraninin ve hayati tehdit edici travmaya maruz

kalma oraninin daha yiiksek olmasindan kaynaklandig1 goriillmiistiir.

Calismamizda HiKA olan hastalarin tanisi/ 6n tamsi ¢ogunlukla septik sok olup
bunu Mi ve ABY izlemektedir. HDKA olan hastalarda ise daha cok neden kardiyak
kaynakli goriilmiistiir. Total ¢aligmamizda kardiyak nedenli dliimler %24 oran ile septik
soktan sonra gelmektedir. 2019 TUIK verilerine gére dlen hastalarin ¢ogunlugunun 6liim
nedeninin dolagim sistemi (%36,8) kaynakli oldugu goriilmektedir (Oliim ve Oliim Nedeni
Istatistikleri, 2019 2020). Murphy ve arkadaslarmin yapmis oldugu calismada ise 2018
yilinda ABD’ de goriilen 6liimlerin %23,1’inin kalp hastaliklarina bagli olarak gelistigi
goriildiigiinden, dliimlerin en sik nedeni olarak kalp hastaliklar1 saptanmistir (Murphy et al.
2021). Calisma yapmis oldugumuz hastanenin iiniversite hastanesi olmasi nedeniyle hasta
profilinin komorbid hastaliklarmin fazla olmasi, acilde 3. basamak YBU’si bulunmasi ve
sepsis/septik sok olan hastalarmn acilde takip edilmesi sebebiyle, HIKA olan hastalarmn
cogunlugunu septik sok olusturmaktadir, bu sebeple calismamizda en sik tespit edilen

neden olarak septik sok bulunmustur.

Total calismamizda KA olan hastalarin %35,3 (n:53)’tinde SDGD saglanmigtir. 24
saatlik takipte ise acile bagvuran hastalarin %18 (n:27)’inde spontan dolasimin devam
ettigi goriilmiistiir. HIKA olan hastalarim ise %28,4 (n:29)’iinde SDGD saglannustir. HIKA
olan hastalar 24 saatlik takipte 13,7 (N:14)’sinin spontan dolasimi devam ettigi
goriilmiistiir. HDKA olan hastalarin %50 (n:24)’sinde SDGD saglanmistir. HDKA olan
hastalarin 24 saatlik takibinde ise %27,1(n:13)’inde spontan dolasimin devam ettigi
goriilmistiir. Grasner ve arkadaslarinin 27 tilkede yapmis oldugu arastirmada, HDKA olan
6963 vakanin %28,6 sinda SDGD elde edilmistir. Bu oran iilkeler arasinda %9-%50

arasinda degismektedir (Grésner et al. 2016). Moosajee ve arkadaglarinin acil serviste ve
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hastane diginda arrest olan 468 hastay1 inceledigi ¢alismada, hastalarin %27,4tinde SDGD
saptanmistir (Moosajee et al. 2018). Keles ve arkadaslarinin yapmis oldugu 189 vakanin
oldugu HIKA calismasinda, SDGD oranmi %24,3 bulmustur. Saglam ve arkadaslarinin
yapmis oldugu ¢alismada ise HDKA’larda SDGD saglanma oram %33,6 iken, HIKA
vakalarinda SDGD sagkalim oran1 %50,4 olarak bulmustur. Cabioglu ve arkadaslarinin
yapmis oldugu hastane ici ve hastane dis1 kardiyak arrest olan 200 vakalik ¢alismada,
SDGD oran1 ve 24 saatlik siirecteki yasam siirdiirme orani sirasiyla %67 ve %35’tir
(Cabioglu and Dogan 2019). HIKA olan hastalarda literatiir ile benzer oranlarda spontan
dolasim elde edilmesine ragmen daha yiiksek oranlar da literartiirde mevcuttur. HDKA
hastalarinda ise literatiire gore SDGD orani daha yiiksek bulunmustur. HDKA vakalarinda
SDGD oraninin yiiksek olmasinda miyokard infarktiisii gibi kardiyak nedenli hasta
popiilasyonunun yiiksek olmas1 ve gelismis 112 ambulans agma baglanmistir. HIKA vaka
sayisinin  HDKA olan hasta sayilarima gore SDGD oranmin daha diisiik olmasi;
komorbiditesi yliksek olan sepsis/septik sok hastalarinin ve tani konulamamis hastalarin
acil YBU’de takip edilmesinden dolayr meydana gelmistir. Hastanede takip edilen
hastalarda hali hazirda kan tetkikleri olmasi, 6ncesinde miidahale sans1 olmasi ve gozlem
altinda olmasi nedeniyle bu hastalarda GDN bilinir ve diizeltilir; bundan dolay1r bu
hastalarin arrest olma ihtimali daha diisiiktiir; ama arrest olduktan sonra spontan dolagimin
donme ihtimali, yapilmasi gereken miidahalenin zaten yapilmis olmasindan dolay1 da

diisiik olmustur.

HIKA ve HDKA olup SDGD saglanan hastalar ile exitus kabul edilen hastalar
arasinda yas olarak kiyaslandiginda anlamli bir fark goriilmemekle beraber 24 saatlik
sagkaliminda da yine anlamli bir fark saptanmamistir. Moosaje ve arkadaslarinin yapmis
oldugu calismada KPR uygulanan hastalarda spontan dolasimin geri donmesinde yasin
anlamli olmadigin1 fakat SDGD saglanan hastalarin taburculuga kadar olan takibinde yash
hastalarin mortalitesinin yliksek oldugu ve hastaneden taburcu oraninin daha diisiik oldugu
sOylenmistir. Calismamizda KPR yapilan hastalarda SDGD goriilen hastalarin yasi ile
mortal seyreden hastalarin yasi arasinda anlamli istatiksel fark goriilmemekle beraber

SDGD saglanan hastalarda yas daha diisiik bulunmustur. Giincel literatiir ile benzerdir.

Total ¢alismamizda KPR uygulanip SDGD saglanan hastalarda ortalama KPR
stiresi 17,28 dakika bulunmus olup, mortal seyreden hastalarda ise ortalama KPR siiresi

48,93 dakika bulunmustur. Bu siire HIKA olan hastalarda ise sirasiyla 10,03 ve 46,47
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dakika olarak hesaplanmigtir. HDKA olan hastalarda ise sirasiyla 26,04 ve 56,46 dakika
olarak hesaplanmistir. Calismamizda HIKA ve HDKA olan hastalarda; arrest siiresinin,
acil serviste KPR yapilan hastalarda exitusu dngérmede tanisal degerinin sinir degeri ise
32,5 dakika bulunmus olup, sensvitesi %96,9 ve spesifisite ise %90,6 olarak hesaplandi
(AUC:0,94, p<0,001).

Goldberger ve arkadaslarmin yapmis oldugu ¢alismada HIKA (n:64339 kisi) olan
hastalarindaki spontan dolagim alinanlarda yapilan KPR siiresinin medyan ortalamasini 12
dakika olarak bulmus olup, exitus olanlarin medyan ortalamasim1 20 dakika olarak
bulmustur (Goldberger et al. 2012). Cabioglu ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada
ise SDGD saglanan hastane i¢i ve hastane dist KA olan hastalardaki toplam ortalama
siireyi 13,6 dk olarak bulmustur (Cabioglu and Dogan 2019). Calismamiz literatiir ile
uyumlu ve anlamli ¢ikmustir. Calismamiza gére HIKA ve HDKA olan hastalarda benzer
siire KPR yapilmamasi gerektigi ve HDKA olan hastalarda KPR siiresinin HIKA olan
hastalara gore daha uzun tutulmasi gerektigi ortaya konulmustur. HDKA olan hastalarin
HIKA olan hastalara gére spontan dolasimin geri gelme ihtimalinin de daha yiiksek olmast,

KPR siiresinin daha uzun tutulmasi gerektigini de desteklemektedir.

Total calisjmamizda KPR uygulanip 24 saatten uzun siire yasayan hastalara
uygulanan ortalama KPR siiresi 12,29 dakika olarak bulunmustur. HIKA olan hastalarda
i1se 5,29 dakika olarak bulunmustur. HDKA olan hastalarda ise 19,85 dakika bulunmustur.
Wang ve arkadaslar1 ise yapmis oldugu ¢alismada, taburculuga kadar sagkalimi olan HIKA
olan hastalardaki ortalama KPR siiresini 13,6 dk olarak belirtmistir (Wang et al. 2016).
Cabioglu ve arkadaslarinin yapmis oldugu caligmada ise 24 saatten uzun siire yasayan
hastane ici ve hastane dis1 KA olan hastalardaki toplam ortalama KPR siiresini 12,5 dk
olarak bulmustur (Cabioglu and Dogan 2019).

Calismamizda HIKA ve HDKA olan hastalarda; arrest siiresinin, hastalarda 24 saat
sonunda exitus durumunu 6ngdrmede tanisal degerin sinir degerinin 26,5 dakika oldugu
tespit edilmis olup, sensvitesi %83,7 ve spesifisite ise %85,2 olarak hesaplanmistir
(AUC:0,92, p<0,001). Cabioglu ve arakadasinin en az 24 saat yasayan hastalar i¢in yapilan
ROC analizinde; SDGD saglanma siiresi sinir degeri 14 dk tizerinde alindiginda, mortalite
acisindan sensitivite %63, spesifite %68,57 olarak hesaplanmistir (AUC: 0,675;
p=0,0002)(Cabioglu and Dogan 2019).
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Calismamizda HIKA olan hastalarda KPR siiresi 17 dakikadan fazla oldugunda
spontan dolasimi geri donse de ilk 24 saat iginde mortal seyrettigi goriilmiistiir. Bu durum
HDKA olan hastalarda ise 35 dakika olarak bulunmustur. Saglam ve arkadaslarinin hastane
ici ve dis1 KA olan hastalarin totalinde yapmis oldugu ¢aligmada, 15 dakikanin iizerinde
KPR yapilip spontan dolasimi olan biitiin hastalarin, hastanedeki takiplerinde mortal
seyretmis olduklarini ve higbirinin taburcu olmadiklarini gérmiistiir (Saglam and Sener
2018). Calismamiz tek merkezli bir ¢calisma oldugu i¢in bu bilgileri teyit etmek amaciyla
cok merkezli caligmalar ve daha fazla vaka iizerinde incelemeler yapilmasina gerek vardir.
KA durumunda kalp hiicrelerinin beslenmesi bozuldugu icin her gegen saniyede hizli bir
sekilde mortalite veya morbiditenin artmaktadir. Bu yiizden ilerleyen kilavuzlarda uzamis
KPR’de oliim karar1 almak ve KPR’yi ¢ok uzamadan sonlandirmak i¢in Oneriler

kullanilabilir.

Calismamiza gore HIKA ve HDKA olan hastalarda benzer siire KPR yapilmamasi
gerektigi ve HDKA olan hastalarda KPR siiresinin HIKA olan hastalara gore daha uzun
tutulmas1 gerektigi goriilmektedir. HDKA olan hastalarn HIKA olan hastalara gore
spontan dolasimin geri gelme ihtimali de daha yiiksek olmasi, KPR siiresinin daha uzun

tutulmasi gerektigini de desteklemektedir.

Calismamizda soklanabilir ritimi olan KPR yapilan hastalarda, yapilan
defibrilasyonun ¢ok olmasi, SDGD saglanan hastalarda exitus kabul edilenlere gore yiiksek
ve istatiksel olarak anlamli bulundu; ancak bu durum 24 saatlik sagkalimi etkilemedi.
Cabioglu ve arkadasinin yapmig oldugu 200 vakalik ¢aligmada, kisa siireli sagkalimi
etkilemedigi gorilmiistiir (Cabioglu and Dogan 2019). Calismamiz literatiir ile benzer

gorilmiistiir.

Caligmamizda KPR yapilan hastalarda SDGD orani cinsiyet lizerinde anlaml
bulunmadi. Kim ve arkadaglarinin tarafindan yapilan ¢alismada; kadinlarin KPR’ye daha
cok oranda yanit verdiklerini, KPR sonrasi hastane yatiginin daha ¢ok oranda oldugunu
ama buna ragmen kadinlarin daha az oranda hastaneden taburcu olduklarini bildirmistir (C.
Kim et al. 2001). Airaksinen ve arkadaslar1 kadinlarda SDGD oraninin yiiksek ¢ikma
nedenini, kadinlarda soklanabilir ritimlerin daha ¢ok olmasina baglamistir (Airaksinen et
al. 1998). Literatiirde bunlarin digsinda bir¢ok calismada ise cinsiyetin KPR’de SDGD
oranina etki etmedigine dair ¢caligmalar mevcuttur (J. Kim et al. 2016; Socias Crespi et al.

2015). Literatiire bakildiginda bizimle benzer ¢alismalar mevcuttur.
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Calismamizda KPR yapilan hastalardan, NEA ritmi saptanan hastalarin yiiksek
exitus orani istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Calismamizda KPR yapilan hastalardan,
soklanabilir ritim goriilen hastalarin SDGD orani yiiksek bulunmustur. Meaney ve
arkadaslarinin verilerini ve ritimlerini bildirdigi ¢alismasinda, asistoli yasayanlarin
%39,6’sinda, NEA yasayanlarin %45,2’sinde, VF yasayanlarin %62,6’sinda, VT ile arrest
olanlarim %67,5’inde SDGD saglandig1 bildirilmistir (Meaney et al. 2010). Yapmuis
oldugumuz c¢alismada NEA saptanan hastalarda SDGD oran1 diisiik bulunmustur, bu oran
literatiir ile uyusmamaktadir, bunun nedeni ise vaka sayisinin az olmasina baglanmstir.
Soklanabilir ritim olan hastalarda SDGD oranmi yiiksek bulunmus olup, literatiir ile de
uyumlu bulunmustur. KA olan hastalarda ilk arrest ritmi, soklanabilir olmast SDGD

oraninin yiiksek oldugunu gostermistir.

Calismamizda 4 hastada KA ritmi goriilmesine ragmen entlibe edilmemistir. Bu
hastalarin 4 ‘linde de spontan dolasim saglanmistir. Giincel kilavuzda KA olan hastalarda
eger soklanabilir bir ritim varsa dncelikle defibrilasyon yapilmasi ve devam ediyorsa 2 kez
daha yapilmasi, halen devam ediyorsa go0giis basilarina ve akabinde endotrakeal
entiibasyona geg¢irilmesi Onerilmektedir (Soar et al. 2021). Bundan dolay:r bu hastalar
entiibasyona gelmeden oOnce spontan dolasim alinmis oldugundan dolay1r entiibe
edilmemistir. Bu hastalarda nabiz alindiktan sonra da GKS’si hizla yiikselmis olup,

entlibasyon ihtiyaci da duyulmamaistir.

Calismamizda 11 tane travmaya bagli KA olan hasta vardir. Bu hastalarin 4
tanesinde SDGD saglandi. Non-travmatik olan hastalara gére SDGD oraninda anlamli bir
istatistiksel fark goriilmedi. Huber-Wagner ve arkadaslarinin travmaya bagli KA olan
10359 vakanin oldugu calismada siddetli travmaya bagli KA olan hastalarda miidahalenin
bile gereksiz oldugundan bahsetmektedir (Huber-Wagner et al. 2007). Ayrica, The
National Association of EMS Physicians and the American College of Surgeons
Committee on Trauma, yiiksek enerjili travmali hastalarda KA gelisme durumunda 6lim
oraninin ¢ok yliksek oldugunu hatta bazi durumlarda KPR uygulanmasina da gerek inanir
(Physicians and Trauma 2013). Bizim ¢alismamizda travmatik vaka sayisi az oldugu i¢in
literatlir ile benzer sonuclar alinamamistir. Bununla ilgili ¢ok merkezli arastirilma

yapilmasina ihtiyag vardir.

Total ¢alismamizda tanikli KA olan hastalarda SDGD orani, taniksiz olanlara gore

oran olarak daha yiiksek bulunmustur, taniksiz KA vaka sayisinin az olmasindan dolay1
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istatiksel olarak anlamli griilmemistir. HIKA olan hastalarda taniksiz KA goriilmemistir.
HDKA olan hastalara bakildiginda ise tanikli KA olan hastalarda SDGD orani istatistiksel
olarak anlamli ve yiiksek ¢ikmistir. Yan ve arkadaslarinin HDKA ile ilgili yapmis oldugu
calismada vakalarin tanikli KA olmasi, taniksiz olmasia goére hem SDGD saglanmasinda
hem de hastalarin taburcu olmasinda daha yiiksek ve anlamli bulunmustur. HDKA olan

hastalarda tanikli KA olmasi, hastanin hayatta kalma sansini arttirmaktadir.

Calismamizda hastalar ayaktan gelen hastalar, ambulans ile gelen hastalar ve yatan
(acilin YBU’de takip edilen) hastalar olarak ayrilmistir. Yatan hastalarda mortalite orani
yiiksek ¢ikmustir. Bunun nedeni YBU’de takip edilen hastalarmn komorbitesinin yiiksek

olmasina ve 65 yas iistii hasta yogunlugunun ¢ok olmasina baglanmistir.

Total calismamizda KPR yapilan hastalarda verilen adrenalin dozu
hesaplandiginda; SDGD saglananlara ortalama 5,01 mg, exitus kabul edilenlerde ise 14,87
mg adrenalin verildigi goriilmiistiir. 24 saatten fazla sagkalimi olan hastalara verilen
adrenalin miktar1 ortalamasi ise 3,14 mg bulunmus olup, 24 saat i¢cinde exitus kabul edilen
hastalara verilen adrenalin miktarinin ortalamasi ise 13,20 mg olarak bulunmustur.
Cabioglu ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada ise; KPR yapilan hastalarda verilen
adrenalin dozu SDGD saglananlarda 4,9+3,9 mg, exitus kabul edilenlerde ise 15,0+4,4 mg
bulunmustur. Taburculuga kadar sagkalimi olan hastalarda verilen adrenalin miktari
ortalamasi ise 3,3+1,85 mg, 24 saat icinde exitus kabul edilen hastalara verilen adrenalin

miktar1 ortalamasi ise 6,2+4,46 mg adrenalin bulunmugstur (Cabioglu and Dogan 2019).

Calismamizda HIKA ve HDKA olan hastalarda, verilen adrenalin miktarmin
hastalarda exitusu ongormede tanisal degerinin sinir degeri ise 9,5 mg bulunmus olup,
sensvitesi %95,9 ve spesifisite ise %83 olarak hesaplandi (AUC:0,94, p<0,001). Cabioglu
ve arkadasmin HIKA ve HDKA olan hastalarda; ROC analizinde adrenalin uygulama
sayisi sinir degeri 8’in ilizerinde alindiginda, mortalite acisindan sensitivite %83,46,

spesifite %96,97 olarak hesaplanmis (AUC:0,943; p<0,0001) (Cabioglu and Dogan 2019).

Calismamizda HIKA ve HDKA olan hastalarda, verilen adrenalin miktarmin
hastalarda 24 saat sonunda exitusu ongdrmede tanisal degerinin siir degeri ise 8,5 mg
bulunmus olup, sensvitesi %83,7 ve spesifisite ise %92,6 olarak hesapland1 (AUC:0,93,
p<0,001). Cabioglu ve arkadasi en az 24 saat yasayan HIKA ve HDKA hastalar icin

yapilan ROC analizinde adrenalin uygulama sayisi sinir degeri 3’lin lizerinde alindiginda;

51



mortalite agisindan sensitivite %65,62, spesifite %65,22 olarak bulmustur (AUC:0,692;
p<0,0001)(Cabioglu and Dogan 2019).

Wang ve arkadaslarinin KPR yapilan hastalarda adrenalin dozu iizerine yaptigi
calismada, 896 KA olgusuna ortalama 8,1 mg adrenalin uygulandigi, taburculuga kadar
yasamayanlarda adrenalin dozunun ortalama 9,1 mg oldugu; taburculuga kadar
yasayanlarda adrenalin dozunun 3,2 mg oldugu belirtilmistir (Wang et al. 2016). Jacob ve
arkadaglarinin yaptig1 plasebo ile adrenalin uygulamasinin karsilastirildigr bir ¢alismada
adrenalinin SDGD’nin saglanmasinda etkili oldugu, ancak taburculuga kadar olan
sagkalimda etkisi olmadigi belirtmistir (I. G. Jacobs et al. 2011). Calismamiz literatiirle
benzer ¢ikmis olup istatiksel olarakta anlamli ¢ikmistir. Verilen adrenalin miktar1 yapilan
KPR siiresiyle orantilidir. KPR siiresinin uzamasi, hem spontan dolasimin geri gelme
thtimalini diisiirmekte hem de verilen adrenalin miktarmi arttirmaktadir. Bu yiizden;
verilen adrenalin miktarinin artmasi sebebiyle exitus oraninda artis gozlendigi

sOylenememektedir. Bunun igin ileri arastirilma yapilmasi 6nerilmektedir.

Total calismamizda KA olan hastalarda, arrest olduktan ka¢ dakika sonra
endotrakeal entiibasyon (ileri hava yolu) yapildigina dair yapmis oldugumuz g¢alismada
SDGD saglananlarda ortanca 2 dk olarak bulunmus olup, exitus olanlarda ise ortanca 1 dk
olarak bulunmustur. Hastalara bu siire zarfinda balon maske ile ambulanmistir. Giincel
kilavuzlarda KA olan hastalarda ileri hava yolu i¢in acele edilmemesini bu siire zarfinda
balon maske ile ambulanmasini, yeterli ve deneyimli kisi olmasi halinde ileri hava yolu
denenmesi onerilmektedir (Olasveengen et al. 2021; Panchal et al. 2020). Calismamizda
HIKA olan hastalarin cogunlugunun entiibe takip edilirken arrest oldugu goriilmiistiir. Bu
hususun  hastalarin  mortalite  oranlarinin  yiiksek  olmasindan  kaynaklandigini
diisiinmekteyim. HDKA olan hastalara bakildiginda ise istatiksel olarak anlamli bir sonug
almamamistir. Calismanin ¢ok merkezli ve HDKA olan hastalar1 da kapsayan sekilde

yapilmasi gerekmektedir.

Calismamizda trombolitik olarak 2 tane KA olan hastaya alteplaz verilmis olup,
2’sinde de SDGD saglanmustir. Yeterli sayida vaka olmadigi i¢in istatistik yapilamamustir.
Calismamizda soklanabilir ritimlerde vermis oldugumuz amiadoron, SDGD saglanan
hastalarda yiiksek ¢ikmistir ama istatiksel olarak anlamli goriilmemistir. Cabioglu’nun

yapmis oldugu calismada da KPR yapilip amiadoron verilen 40 hastanin 24 tanesinde
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SDGD goriilmistiir ancak istaiksel olarak anlamli goriilmemistir (Cabioglu and Dogan

2019). Bizim ¢alismamiz da literatlire uyumlu goriilmiistiir.

Total calismamizda KPR yapilan hastalarin 6zgeg¢mislerinde olan komorbid
hastaliklar;, 7 gruba béliinerek mortaliteye etki edip etmedigine bakildi. Onceden
nefrolojik hastalig1 olan grupta SDGD orani en yiiksek goriildii (%52,6). SDGD orani en
diisiik olarak norolojik hastaliklart olan grup goriildii (%23,3). Istatiksel olarak
bakildiginda anlamli bir sonu¢ alinamadi. Saglam ve arkadaglarinin yapmis oldugu
calismada, KPR yapilmis 20 tane KBY’si olan vakanin 4 (%25) tanesi hastaneden eve
taburcu edildigini belirtmis. Calismada diger komorbid hastaliklara gére, SDGD orant
yiiksek bulunan ve istatiksel olarak da anlamli ¢ikan bu ¢alisma i¢in; Saglam ve arkadasi
sonucun beklenmedik oldugunu, bu gruptaki hastalarin GDN sebeplerinin oldugunu ve
vaka sayisinin yeterli olmadigint yorumlamistir (Saglam and Sener 2018). Calismamiz,
literatlirdeki ¢alismayla benzer olup, daha fazla vakanin oldugu ¢alismalar ile arastirilmasi

Onerilir.

Total ¢alismamizda KPR uygulanan hastalarda tani/6n tami olarak 9 grup
olusturuldu. Mevcut gruplarin arasinda septik sok tanisi/6n tanisi olan gruptaki hastalarda
SDGD oran1 belirin olarak diisiik geldi. Istatiksel olarak da anlaml gériildii. MI tanisi/6n
tanis1 olan gruptaki hastalarda ise SDGD orani anlaml1 derecede yiiksek goriildii. Istatiksel
olarak da anlamli goriildii. Septik sok, mortalitesi yliksek olan bir durum oldugu gibi arrest
oldugunda da SDGD saglanma durumu diisiiktiir. MI, geri dondiiriilebilir bir sebep olmasi,
genc hastalarda daha c¢ok goriilmesi nedeniyle SDGD orani yiliksek bulunmustur.
Literatiirde arrest olan hastalarin etyolojisi ile ilgili medikal ve medikal dis1 nedenler
seklinde ayrilmis olup, medikal nedenler ise kardiyak ve digerleri seklinde saptanmistir
(Andersen et al. 2019; Perkins et al. 2015). Literatiirde KPR yapilan hastalarin tanilarinin
oranlar1 mevcut olup, tanilarin mortalite oranlar1 bulunmamaktadir (Kanar and Yiicel 2018;

Tezcan Keles et al. 2019).

Total g¢alismamizda KPR yapilan hastalardaki GDN incelendiginde H iyonu
fazlalig1 olan hastalarda SDGD orani diisiik, kardiyak tromboz varliginda ise SDGD orani
yiiksek bulundu. Istatiksel olarak 2’si de anlamli bulundu. KPR yapilan hastalarda
GDN’nin olup olmadigina baktigimizda SDGD acisindan istatiksel olarak anlamli bir
sonu¢ alamadik. Ciinkii vakalarin sadece 5 tanesinde GDN yoktu, bu sebeple anlamli bir

sonug¢ alinamadi. Literatiirde arrest olan hastalarda GDN ile ilgili hangisinin yilizde kag
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goriildigi ile ilgili veri vardir ancak arrest olan hastalarda GDN’lerin teker teker mortalite

orani bulunmamaktadir (Cabioglu and Dogan 2019; Tezcan Keles et al. 2019).

Total calismamizda KPR wuygulanan hastalarda kan gazinda pH degerine
bakildiginda; SDGD saglanan hastalarda ortalama degeri 7,16, exitus olanlarda ise 7,02
olarak gorlilmistiir. 24 saatten uzun siire sagkalimi olan hastalarin pH’sine baktigimizda
7,23; 24 saat icinde exitus kabul edilen hastalara baktigimizda ise ortalama degeri 7,04
olarak bulunmustur. Bu verilerin hepsi istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Oben ve
arkadasginin KPR uygulanan hastalarda kan gazinda pH degerine baktiginda; SDGD
saglanan hastalarda ortalama degeri 7,117; exitus olanlarda ise 7,009 olarak bulmustur. 24
saatten uzun siire sagkalimi olan hastalarin pH’sinde ise 7,109; 24 saat i¢inde exitus kabul
edilen hastalarda ise ortalama degeri 7,056 olarak bulmustur (Kanar and Yiicel 2018).
Momiyama ve arkadaslari, KPA’nin; doku oksijen yetersizligi sebebiyle laktat artigina,
buna ikincil metabolik asidoza ve sonu¢ olarak kan pH'sinde diislise sebep olacaginm
bildirmis ve KPA gelisen hastalarda pH’nin KPR sonlanimina etkisini incelemistir.
Calisma sonucu olarak KPR sonrasi iyi ve kotii sonlanima sahip hasta gruplar
karsilastirilmig ve istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulunmustur (Momiyama et al. 2017).
Literatiirde @~ KPR yapilan hastalarin  prognozunu belirlerken pH  degerinin
kullanilabileceginden behsedilmistir (Riveiro et al. 2016; Seeger et al. 2013; Sivaraju et al.

2015). Yapmis oldugumuz caligma literatiirde yapilan ¢calismalar ile benzer goriilmiistiir.

Total ¢alismamizda 24 saatten uzun siire sagkalimi olan hastalarin laktat degerine
baktigimizda 8,52 mmol/L; 24 saat i¢inde exitus kabul edilen hastalara baktigimizda ise
ortalama degeri 13,52 mmol/L olarak bulunmustur. Oben ve arkadasinin KPR uygulanan
hastalarda 24 saatten uzun siire sagkalimi olanlarin laktat degeri ortalamasi 8,80 mmol/L,
24 saat i¢inde exitus kabul edilen hastalarda ise ortalama degeri 11,10 mmol/L olarak
bulmustur (Kanar and Yiicel 2018). Calismamizda HIKA ve HDKA olan hastalarda, kan
gazindaki laktat diizeylerinin 24 saat sonunda exitusu ongdérmede tanisal degerinin sinir
degeri ise 8,25 mmol/L bulunmus olup, sensvitesi %78 ve spesifisite ise %55,6 olarak
hesapland1 (AUC:0,70, p=0,001). Oben ve arkadasinin yapmis oldugu ¢aligmada ise KPR
yapilan hastalarda exitusu Ongoérme smir degerini 9,65 mmHg olarak bulmustur

(AUC:0,712) (Kanar and Yiicel 2018).

Kapsamli caligmalar sonucu; pnémoni, travma, pulmoner emboli, yogun bakim

takip, sepsis ve hatta sok kilavuzlarinda dahi prediktif degerinin yiliksek olmasi sebebi ile
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laktat degeri vurgulanmaktadir. Yapilan bir ¢ok c¢alismada KA olan hastalarin laktat
degerinin yiiksek olmas1 mortalite ile iligkilendirilmistir (J. Kim et al. 2016; Seeger et al.
2013; Sivaraju et al. 2015). Yapmis oldugumuz c¢aligmada da literatiir ile benzerlik
gostermektedir. KPR yapilan hastalarda laktat degeri mortaliteyi ongdrmede kullanilabilir.

Total ¢alismamizda KPR uygulanan hastalarda kan gazinda baz acgigi degerine
bakildiginda; SDGD saglanan hastalarda ortalama degerin -12,01 mmol/L, exitus olanlarda
ise -17,03 mmol/L olarak goriilmiistiir. 24 saatten uzun siire sagkalimi olan hastalarin baz
acigina baktigimizda -9,45 mmol/L, 24 saat i¢inde exitus kabul edilen hastalara
baktigimizda ise ortalama degeri -16,53 mmol/L olarak bulunmustur. Oben ve arkadaginin
KPR uygulanan hastalarin kan gazinda baz a¢ig1 degerine baktiginda; SDGD saglanan
hastalarda ortalama degeri -10,10 mmol/L, exitus olanlarda ise -15,0 mmol/L olarak
bulmustur. 24 saatten uzun siire sagkalimi olan hastalarin baz ag¢iginda ise -9,90 mmol/L,
24 saat icinde exitus kabul edilen hastalarda ise ortalama degeri -13,65 mmol/L olarak

bulmustur (Kanar and Yiicel 2018).

Hastane disinda KPA olan hastalarin resiisitasyon sonlanimini inceleyen bir
calismada, baz fazlasinin siire iizerinde anlaml bir etkisinin olmadigint gdstermistir (J.
Kim et al. 2016). Bizim calisamamizda da HDKA olan hastalarda baz agiginin mortalite
lizerine etkisine baktigimizda istatiksel olarak anlamli bulunmamustir ancak HIKA
hastalarinda istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Yapmis oldugumuz ¢alisma literatiir ile
benzer goriilmiistiir. Diger yapilan arastirmalar incelendiginde; baz fazlasinin negatif
olarak artmasi SDGD saglanma oranlarini istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiirdiigii
belirtilmistir (Anil et al. 2014; Riveiro et al. 2016). Bu durum So ve arkadasinin da
belirttigi iizere, hastane i¢i KPA’larda hastane dis1t KPA’lara gore ek hastalik, metabolik
bozukluklar, multi organ yetmezligi ve asit baz denge bozukluklarinin daha ¢ok goriilmesi
sebebi ile agiklanabilir (So, Buckley, and Oh 1994). Calismamizda KPR yapilan hastalarda

baz fazlasinin KPR sonlanimu iizerine etkisi degerlendiren ¢aligmalar1 desteklemektedir.

Total calismamizda KPR uygulanan hastalarda kan gazinda bikarbonat degerine
bakildiginda; SDGD saglanan hastalarda ortalama degeri 15,11 mmol/L, exitus olanlarda
ise 11,19 mmol/L olarak goriilmiistiir. 24 saatten uzun siire sagkalimi olan hastalarin
bikarbontina baktigimizda 17,04 mmol/L, 24 saat i¢inde exitus kabul edilen hastalara
baktigimizda ise ortalama degeri 11,60 mmol/L olarak bulunmustur. Oben ve arkadasinin

KPR uygulanan hastalarin kan gazinda bikarbonat degerine baktiginda; SDGD saglanan
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hastalarda ortalama degeri 14,91 mmol/L, exitus olanlarda ise 11,33 mmol/L olarak
bulmustur. 24 saatten uzun siire sagkalimi olan hastalarin bikarbonati1 15,10 mmol/L, 24
saat icinde exitus kabul edilen hastalarin ise ortalama degerini 11,95 mmol/L olarak
bulmustur (Kanar and Yiicel 2018). Calismamiz literatiir ile uyumlu ve istatiksel olarak
anlamli olup KPR yapilan hastalarda mortalite belirteci olarak kullanilabilecegini

diistinmekteyim.

Calismamizda HIKA olan KPR uygulanan hastalarda kan gazinda COHb degerine
bakildiginda; SDGD saglanan hastalarda ortalama degeri %1,44 mmol/L, exitus olanlarda
ise %0,83 mmol/L olarak goriilmiistiir. 24 saatten uzun siire sagkalimi olan hastalarin
COHb degerine baktigimizda %2,07 mmol/L, 24 saat i¢cinde exitus kabul edilen hastalara
baktigimizda ise ortalama degeri %0,83 mmol/L olarak bulunmustur. Calismamiz istatiksel
olarak anlamli goriilmiis olup literatiirde daha 6nce arastirilmamustir. HIKA olan hastalarda
mortaliteyi ongormede belirte¢ olarak kullanilabilir ancak oncelikle daha ¢ok merkezli

caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Total ¢alismamizda 24 saatten uzun siire sagkalimi olan hastalarin potasyum
degerine baktigimizda 4,48 mmol/L; 24 saat iginde exitus kabul edilen hastalara
baktigimizda ise ortalama degeri 5,32 mmol/L olarak bulunmustur. Oben ve arkadaginin
KPR uygulanan hastalarda 24 saatten uzun siire sagkalimi olanlarin potasyum degeri
ortalamas1 4,82 mmol/L, 24 saat i¢inde exitus kabul edilen hastalarda ise ortalama degeri
5,39 mmol/L olarak bulmustur (Kanar and Yiicel 2018). Potasyum’un diger ¢alismalarda
KPR yapilan hastalardaki degerine bakildiginda, potasyumun yiiksek olmasi mortaliteyi
arttirict oldugu goriilmistiir (Koami et al. 2017; Yanagawa, Sakamoto, and Sato 2009).
Bizim c¢aligmamuz literatiirii destekler nitelikte olup, mortal kabul edilen hastalarda, SDGD
saglanan hastalara gore potasyum degeri yiliksek bulunmus olup, istatiksel olarakta anlamli

bulunmustur.

IKYD’de sirasinda arteryal kan basinci dl¢iimii ve ETCO: siirekli 6l¢iimii KPR
kalitesi hakkinda bize bilgi verir. ETCO2’nin 10 mm Hg altinda olmasi etkin KPR
uygulanamadigin1 gosterir, 20 mm Hg ve daha {istli olmasi KPR’nin daha etkin oldugunu
gosterir. ETCO2’nin 40 mm HG {izerinde olmasi veya kan basincinda ani bir yiikselis
olmas1t SDGD’nin habercisi olabilir (Panchal et al. 2020; Soar et al. 2021). Entiibe edilmis
hastalarda, 20 dakika boyunca IKYD uygulanmasina ragmen ETCO: 10 mm Hg’nin
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altindaysa eger resiistasyonun sonlandirilmasina karar vermek i¢in multimodal bir

yaklagimin bir bilesimi olabilir (Panchal et al. 2020).

Total calismamizda KPR uygulanan hastalarda entiibasyon tiipiinden ETCO2
degerine bakildiginda; SDGD saglanan hastalarda ortalama degeri 20,91 mmHg, exitus
olanlarda ise 15,25 mmHg olarak goriilmiistiir. 24 saatten uzun siire sagkalimi olan
hastalarin ETCO:z degerine baktigimizda 21,95 mmHg, 24 saat i¢cinde exitus kabul edilen
hastalara baktigimizda ise ortalama degeri 16,26 mmHg olarak bulunmustur. Calismamiz

istatiksel olarak anlamli ¢ikmustir.

Calismanmizda HIKA ve HDKA olan hastalarda; ETCOz diizeyinin KPR yapilan
hastalarda SDGD durumunu 6ngérmede tanisal degeri oldugu belirlendi. Calismamizda
sinir deger 18,5 mmHg bulunmus olup, sensvitesi %85,6 ve spesifisite ise %75,5 olarak
hesapland1 (AUC:0,87, p<0,001). Poon ve arkadaslarinin KPR yapilan hastalarda exitusu
ongormede yapmis oldugu calismada ise ETCO2 <10 mmHg olmasi, koétii prognoz ve
diistik SDGD orani ile iliskilendirdi (AUC:0,80; sensitive:%95; spesifisite:%27) (Poon,
Lui, and Tsui 2016).

Calismamizda HIKA ve HDKA olan hastalarda; ETCO: diizeyinin 24 saat sonunda
SDGD durumunu 6ngérmede tanisal degerinin sinir degeri ise 17,5 mmHg bulunmus olup,

sensvitesi %95,7 ve spesifisite ise %68,3 olarak hesaplandi (AUC:0,85, p<0,001).

Sandroni ve arkadaglarinin KPR yapilanan hastalardaki c¢alismasinda; SDGD
saglanan hastalardaki ETCO:2 ortalama degeri, exitus seyreden hastalara gore anlamli
olarak yiiksek 0l¢iildiiglinii belirtmistir (Sandroni, De Santis, and D’Arrigo 2018). Poppe
ve arkadaslar1 KPR yapilan sok edilemez ritmi olan ve HDKA olan 526 vakada ETCO:
degerlerini kiyaslayarak SDGD oranlarina bakmistir, 20 mmHg altinda yapilan 6l¢iimlerde
sagkalim olarak ¢ok diisiik oranlar bulmusur (Poppe et al. 2019). Tuma ve arkadas1 baz
ETCO: esik degerlerini mortalitenin giiclii bir dngoriiclisii gibi gorsede, KPR sirasinda
ETCO:z esik degerlerinin resiisitasyon sonucunu dogru bir sekilde dngdrmedeki faydasi tam
olarak belirlenememistir. Bu nedenle, ETCO:2 degerleri, KPR’de bir 6liim 6ngoriiciisii
olarak kullanilamaz (Tuma and Davies 2013). Calismamiz literatiir ile uyumlu olup KPR
yapilan hastalarda ETCO: degeri SDGD hastalarda daha yiiksek goriilmustiir. Giincel
kilavuzlarda hali hazirda kullanilan ETCO: degerinin, yeni kilavuzlarda SDGD

Ongoriisiinde 6neminin artacagini diislinmekteyim.
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7. SONUC

Bu c¢alismada yaklasik 7 aylik siirede acil serviste KPR uygulanan hastalarin
retrospektif olarak epidemiyolojik analizini yaptik. Acil serviste ve hastane disinda arrest

olup acile getirilen hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorleri inceledik.

HIKA olan hastalarda tan1/6n tan1 olarak ¢ogunlukla septik sok, sonrasinda ise MI
ve ABY tanisi saptandi. Avrupa ve Amerika kaynakli ¢alismalarda kardiyak nedenler 6n
plandayken bizim ¢alismamizda septik sok goriilmesinin nedeni, acilde YBU’sinin olmas1
ve HIKA sayisinin daha fazla olmasindan kaynaklandi. HDKA olan hastalarda ise arrest

primer nedeni kardiyak saptandi.

HIKA olan hastalarda SDGD oram1 28,4; 24 saatlik sagkalim %13,7 bulundu.
HDKA olan hastalarda SDGD oran1 %50, 24 saatlik sagkalim ise %27,1 saptandi. HIKA
olan hastalarda literatiir ile benzer oranlarda spontan dolasim elde edilmesine ragmen daha
yiiksek oranlarda caligmalar da mevcuttur. HDKA hastalarinda ise literatiire gére SDGD
oran1 daha yiiksek bulunmustur. HDKA vakalarinda SDGD oraninin yiiksek olmasinda
miyokard infarktlisii gibi kardiyak nedenli hasta popiilasyonunun yiiksek olmasi ve
gelismis 112 ambulans agina baglanmistir. HIKA vaka sayisinnn HDKA olan hasta
sayilarina gére SDGD oraninin daha diisiik olmasi; Calisma yapilan hastanenin 3. basamak
bolge hastanesi olmasi, hastanenin takipli olan komorbiditesi yiiksek olan hastalarin ve tani

konulamamis hastalarin takip edilmesinden dolay1 meydana gelmistir.

Calismamizda HIKA olan hastalarda KPR siiresi 17 dakikadan fazla oldugunda
spontan dolasgimi geri donsede ilk 24 saat icinde mortal seyrettigi goriilmiistiir. Bu durum
HDKA olan hastalarda ise 35 dakika olarak bulunmustur. Calismamiz tek merkezli bir
calisma oldugu i¢in bu bilgileri teyit etmek icin ¢ok merkezli ve daha fazla vakada
bakilmasina gerek vardir. Gelecekteki kilavuzlarda bazi 6zel durumlar disinda uzamis
KPR’ de sonlandirma karar1 almak veya KPR’ yi kisa tutmak i¢in daha tesvik edici ifadeler

kullanilabilir.

Calismamiza gdre HIKA ve HDKA olan hastalarda benzer siire KPR yapilmamasi
gerektigi ve HDKA olan hastalarda KPR siiresinin HIKA olan hastalara gére daha uzun
tutulmas: gerektigi goriilmektedir. HDKA olan hastalarm HIKA olan hastalara gére
spontan dolasimin geri gelme ihtimali de daha yiiksek olmasi, KPR siiresinin daha uzun
tutulmasi gerektigini de desteklemektedir.
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Calismamizda soklanabilir ritmi olan KPR yapilan hastalarda, yapilan
defibrilasyonun daha ¢ok olmasi, SDGD saglanan hastalarda exitus kabul edilenlere gore
yiiksek ve istatiksel olarak anlamli bulundu; ancak bu durum 24 saatlik sagkalimi

etkilemedi.

Calismamizda KPR yapilan hastalarda, NEA ritmi saptanan hastalarin yiiksek
exitus oram istatiksel olarak anlamli bulundu. KA olan hastalarda ilk arrest ritminin

soklanabilir olmas1 SDGD oraninin yiiksek oldugunu gostermistir.

Giincel kilavuzda KA olan hastalarda eger soklanabilir bir ritim varsa oncelikle
defibrilasyon yapilmasi ve devam ediyorsa 2 kez daha yapilmasini, halen devam ediyorsa
gogls basilarina ve akabinde endotrakeal entiibasyona geg¢ilmesi, giincel kilavuzlarda

Onerildigi gibi bizim ¢aligmamizda da desteklenmektedir.

Septik sok mortalitesi yliksek olan bir durum oldugu gibi, arrest oldugunda da
SDGD saglanma durumu diisiik bulundu. Mi, geri dondiiriilebilir bir sebep olmasi, geng

hastalarda daha ¢ok goriilmesi nedeniyle SDGD orani yiiksek bulunmustur.

KA olup SDGD saptanan hastalar ile exitus kabul edilen hastalar arasinda; 24

saatlik takiplerine kadar anlamli bir yas ve cinsiyet farki tespit edilmemistir.

Total calismamizda KPR yapilan hastalardaki GDN incelendiginde H iyonu
fazlalig1 olan hastalarda SDGD orani diisiik, kardiyak tromboz varliginda ise SDGD orani1
yiiksek bulunmugtur. HDKA olan hastalarda tanikli KA olmasi, hastanin hayatta kalma

sansini arttirmaktadir.

Calismamizda HIKA ve HDKA olan hastalarda; ETCO: diizeyinin 24 saat sonunda
SDGD durumunu 6ngérmede tanisal degerinin siir degeri ise 17,5 mmHg bulunmustur
(AUC:0,85; sens:95,7; spes:68,3). Calismamiz literatlir ile uyumlu olup KPR yapilan
hastalarda ETCOz degerinin yliksek goriilmesi, SDGD oranini da arttirdig1 goriilmektedir.
Giincel kilavuzlarda hali hazirda kullanilan ETCO: degerinin Oniimiizdeki yeni

kilavuzlarda SDGD 6ngoriisiiniin 6neminin artacagini diisiinmekteyim.

HIKA ve HDKA olan hastalarin toplaminda 24 saat icinde mortal seyreden
hastalara bakildiginda; COHb diisiik olmasi, baz agiginin artmasi, bikarbonatin diisiik
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olmasi, Ph’nin diisiik olmasi, laktat degerinin 8,25 mmol/L ‘nin {istiinde olmasi, baz
agigimin artmasi, adrenalinin 8,5 mg’dan fazla yapilmasi, KPR’nin 26,5 dakikadan fazla

yapilmasi mortalite oranini belirgin arttirdig: tespit edildi.

Yapmis oldugumuz c¢alisma ile KPR yapilan hastalarda mortaliteyi etkileyen birgok
faktor tespit ettik. Tim faktorler hesaplandiginda bile herhangi bir KA vakasinda primer
bakan hekimin karar1 gecerli olmaya devam etmektedir. Oliim ihtimali yiiksek olan
hastalarda resiisitasyonun yapilma siiresine veya yapilmamasina dair ¢ok merkezli ileri

calismalar gereklidir.
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