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OZET

Giris ve Amag: Kardiyak arrestte basarili resusitasyon yasam zinciri ile
temsil edilen entegre koordineli eylemleri gerektirir. Erken kardiyopulmoner
resusitasyon(KPR) hayatta kalimi  onemli bir sekilde etkilemektedir.
Calismamizin amaci Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim
Dal’'nda kardiyopulmoner arrest(KPA) ile ilgili ilk verileri elde etmek ve

sonuglarimizi genel kabul gormus istatistiksel verilerle karsilastirmaktir.

Gereg ve Yontem: Kirikkale Universitesi Tip Fakiltesi Acil Servisine
01.01.2006 — 31.12.2010 tarihleri arasinda bagvuran kardiyak arrest olgulari
(intrauterin eksituslar hari¢) calismaya dahil edildi. Acil serviste tutulan hasta
kayit dosyalari geriye donuk incelenerek, hastalarin yas, cinsiyet, olasi arrest
nedenleri, komorbid hastaliklari, gelis saatleri, arrest sureleri, TYD uygulanip
uygulanmadigi, KPR suresi, ilk arrest ritimleri, ROSC ve taburculuk oranlari

retrospektif olarak arastirildi.

Bulgular: Acil servise basvuran 108 vaka galismaya alindi. Olgularin 66’si
hastane disi, 42’si ise hastane ici kardiyopulmoner arrestti. Taburculuk
acgisindan cinsiyetler arasinda anlamli bir fark bulunamadi. 16 yas alti
arrestlerde olasi arrest nedeni en sik %61.9 ile akut solunum yetmezIigi, 16
yas Ustl olgularda ise en sik %36.8 ile akut koroner sendromlardi. Acil
servise basvuru saatleri ile taburculuk arasinda anlamli bir farkhlik yoktu. En
sik ilk arrest ritmi %60.2 asistoli idi. Hastane disi KPA’lerle hastane igi
KPA’lerde ilk arrest ritimleri karsilastirildiginda asistolide anlamli bir farklilik
mevcuttu. Spontan dolagsimin geri dondugu(ROSC) olgulardaki ilk arrest
ritimlerinden VF / nabizsiz VT ile Asistoli / NEA arasinda anlamli bir fark
vardi. Asistoli ile kiyaslandiginda VF / nabizsiz VT'de taburculukta anlamli bir

farkhlik vardi. Olgularin %49.07’si acil serviste, %33.33’0 yattigi bolumde
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eksitus oldu. %17.59 hasta ise taburcu edildi. Taburculuk oranlari agisindan
degerlendirildiginde hastane disi arrestlerle hastane i¢i arrestler arasinda

anlamli bir farklilik mevcuttu.

Sonug: Hastane ici arrestlerde taburculuk oranlari hastane digi arrestlerden
yuksek bulundu. Erigkin hastalarda ilk arrest ritmi en sik asistoli olarak
saptandi. Ancak asistoli ile kiyaslandiginda VF / nabizsiz VT'de taburculuk
daha yiiksek saptandi. Ik arrest ritmi asistoli olan gocuklarda erigkinlerden
daha ylksek bir sagkalim vardi. Tum yas gruplarinda olasi arrest nedenleri

en sik kardiyak disi nedenler oldugu tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Acil servis, kardiyak arrest, kardiyopulmoner
resusitasyon, sagkalim
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ABSTRACT

Objective;

Succeessful resuscitation of cardiac arrest requires an intergrated, the
coordinated actions represented with life cycle. Early cardiopulmonary
resusication (CPR) is an important effect on survival life. The purpose of this
study was obtain to the first data about cardiopulmonary arrest (CPA) in
Deparment of Emergency Medicine at Kirikkale University School of
Medicine and to compared the results with generally accepted statistical
data.

Methods;

In the study were included that the cardiac arrest cases (except for
intrauterine excitus) admission to the hospital between 01.01.2006and
31.12.2010 dates in Deparment of Emergency at Kirikkale University School
of Medicine. The records of patients in emergency room examined
retrospectively. Age, sex, the possible causes of cardiac arrest, comorbid
dieases, arrival times, arrest times, applied to the BLS, the duration of CPR,
initial cardiac arrest rhythms, ROSC and discharge rates were the searched

parameters retrospectively.

Results;

108 cases of emergency deparment were admitted to this study. Cases
included that %66 of cases were out of hospital cardiopulmonary arrest, %42
of ceses were in hospital cardiopulmonary arrest. There was no significant
difference between gender when cases were discharged. Acute respiratory
failure was the most common reason in younger than 16 years old of

cases(%61,9), acute coronary syndrome was the most common reason in
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older than 16 years old of cases (%36,8). There was no significantly
differences at time of admission emergenct deparment and discharged. The
most common initial cardiac arrest rhythm was asystole(%60,2). In hospital
cardiac arrest with out of hospital cardiac arrest to compared for initial arrest
rhythms there was significantly differences for asystole. There was
significantly differences VF / pulseless VT between asystole / PEA that they
were initial arrest rhythms for cases with returned spontaneus circulation.
There was significantly differences for out of hospital arrest compared with
VF / pulseless VT and asystole. VF / pulseless VT compared with asystole
there was significantly differences at VF / pulseless VT when they were
discharged. %49,07 of cases were died at emergency room, %33.33 of
cases were died at care units. %17,59 percent of patients were discharged.
Discharged rates had significant difference between in hospital arrest and out

of hospital arrest.

Conclusion;

Rates discharged of in hospital cardiac arrest were significantly higher than
out of hospital arrest. The most common initial arrest rhythms was asystole in
adults patients. VF / pulseless VT was increased at discharged rates.
However in discharged rates of VF / pulseless was increased when VF /
pulseless VT compared with asystole. At children that initial arrest rhythms
were asystole have been higher survival than adults. in all age groups were

found to be noncardiac factors as most frequent causes of cardiac arrest.

Key Words: Cardiac arrest, cardiopulmonary resusication, emergency
deparment, survival
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GIRIS

1.1 Tezin Amaci

Her 6lum aslinda bir kardiyak arresttir ve bunlarin ancak ¢ok kuguk bir
kisminda resusitasyon sansi vardir. Yine de yeniden canlandirilan bu
hastalarin sayisi yuzbinler seviyesindedir[1]. Kardiyopulmoner arrest(KPA)
herhangi bir nedenle hastada solunum ve/veya dolasimin ani ve
beklenmeyen durmasidir. Yagami herhangi bir sekilde kesintiye ugramig bir
Kisiyi yeniden hayata dondurme c¢abalarini kapsayan uygulamalara ise
kardiyopulmoner resusitasyon(KPR) denir[2]. Kardiyak arrest tUm insanlarda
goérulecek bir durum olsa da KPR’un temel amaci geri dondurulebilir
nedenlere bagl olusan ani kardiyak arrest’i geri dondurmeye calismaktir[1].

Tarih boyunca resusitasyon olarak kabul edilebilecek ve fizyolojik olarak
etkili sayilabilecek cabalara rastlaniimaktadir[2]. ilk tarihi raporlar ise Eliha
Peygamberlere ait resusitasyon oykuleri ile baslamaktadir[3].

Yasamla o6lum arasinda en kritik donem olan KPA’ten sekelsiz donme
sansi, ancak zamaninda yapilacak uygun girigsimlerle artirilabilir. Kardiyak
arrest dunyanin birgcok yerinde o6nemli bir halk saghdr sorunudur[4].
Ventrikuler fibrilasyon(VF) veya nabizsiz ventrikller tasikardi(VT)'li kardiyak
arrest hastalar1 asistoli veya nabizsiz elektriksel aktivite(NEA) olanlar ile
kargilastirildiginda énemli dlgide daha iyi bir sonug vardir[4].

Yeni kurulmus bir anabilim dali olan hastanemiz Acil Tip Anabilim
Dal’nda acil polikliniginin en 6nemli hasta gurubunu olusturan KPA'li hastalar
hakkinda istatistiksel bir galisma yoktu. Biz bu ¢alismamizla bolimumuazdeki
ilk verileri elde etmek, bu veriler 1siginda mevcut durumumuzu gbézden
gecirmek ve sonuglarimizi genel kabul goérmus istatistiksel verilerle

kargilastirmak istedik.



GENEL BILGILER

2.1. Kardiyopulmoner Arrest

2.1.1 Tarihge

Kardiyopulmoner resusitasyon(KPR) girisimleri c¢cok eski yillara kadar
uzanmaktadir[3]. Tarih boyunca resusitasyon olarak kabul edilebilecek ve
fizyolojik olarak etkili sayilabilecek cabalara rastlaniimaktadir[2] (tablo2.1). ilk
tarini raporlar ise Eliha Peygambere ait resusitasyon oOykuileri ile
baglamaktadir. incilde bile basarili reslsitasyonlardan bahsedilmekte,
ustliine basma, agizdan agza terimleri kullaniimaktadir[3]. 1895 yilinda Alfred
Kirstein trakeanin vizualizasyonu igin laringoskobu icat etti. 1889 yilinda Sir
Henry Head kafli endotrakeal tipu gelistirdi. 1857 yilinda Marshall Hall gogus
basing metodunu gelistirdi. Bu teknigin varyantlari 1960’lara kadar
uygulanmaya devam etti[5]. 19. yuzyilin sonlarinda ve 20. yuzyil baslarinda
baslica KPR girisimleri 1950'den sonra 6nem kazanmigstir[3]. 1950'lerde acil
torakotomi ile "agik gégus masajl" tanimlandi[6]. 1958 yillinda Dr Peter Safar
agizdan agiza resusitasyonu gelistirmenin yani sira hayat kurtarmak igin
kardiyopulmoner serebral resusitasyon kavramini ve beyin tedavilerine
odaklanmis arastirmalari tegvik etti[2, 7]. Nabzin palpasyonu ve kalp atisi
3000 yili askin bir siredir tanimlanmistir. ilk kardiyak kompresyon agik
toraksa yapildi. Rudolph Boehm ve Louis Mickwitz kedilerin sternum ve
kaburgalarina basarak kardiyak kompresyonu gosterdi. Friedrich Maass 1892
yihinda bir kiside ilk bagarili kapali gogus kalp masajini bildirdi. Yine de onun
katkilar yaklasik 70 yil i¢cinde unutuldu [5, 8]. 1849 yilinda John Snow
kloroforma bagh kardiyak arrest vakalarini bildirdi. Kristianlggelsrud

tarafindan 1901 yilinda ilk basarili agik goégus kardiyak masaji yapilana kadar



bu oOlumlerin caresi yoktu. Neredeyse 60 yil sonra Guy Knickerbocker
kopeklerde defibrilasyon arastirmasi yaparken elektrot kasiklarini toraksa
sikica bastirdiginda kan basincinda es zamanl bir artis oldugunu tesadufen
fark etti. Bu, bugun goégus kompresyonu olarak bilinen eksternal kardiyak
masajin yeniden kesfine yol acti ve 1958 yilinda William Kouwenhoven
tarafindan hasta bakim hizmetlerine girmistir[5, 9]. 1889 yilinda Dr. John
McWilliam olumle sonuglanan insanlarda VF'un muhtemelen yer aldigi
goérusunu yayinladi. Prevost ve Battelli fibrile kdpek ventriklllerinde alternatif
ve direkt akim soku uyguladi ve defibrilasyonunu kesfetti. ilk basarili acik
insan defibrilasyonu 1947’de Claude Beck tarafindan yapildi[5, 10]. Paul Zoll
1955 yilinda tekrarlayan senkop ve VF’u olan bir adamda ilk basarili insan
kapali gogus defibrilasyonunu kaydetti[5, 11]. 1979 yilinda ilk tasinabilir
otomatik eksternal defibrilatér(OED) gelistirildi[5]. 1961 yilinda Safar ve
arkadaglarinin modern havayolu entegrasyonu ve kapall gogus sirktlasyon
metotlarini yayinlandi[5, 12]. 1966 yilinda ilk KPR kilavuzu yayinlandi.
Epinefrin 1894 yilinda kesfedildi[3, 5]. ilk konferans 1966 yilinda Amerika’da
Nahonal Research Council tarafindan yapilmigtir. Dinya Uzerinde
resusitasyon organizasyonlari arasinda fikir birligi saglamak amaciyla
International Liosion Committee on Resucitation (ILCOR) olusturuimus[3].
ILCOR olusturan Gye kuruluslar: Amerikan Kalp Cemiyeti (American Heart
Association, AHA), Avrupa Resusitasyon Konseyi (European Resuscitation
Council, ERC), Kanada Kalp ve inme Kurumu (Heart and Stroke Foundation
of Canada, HSFC), Avustralya ve Yeni Zelanda Resusitsyon Komitesi
(Australian and New Zealand Committee on Resuscitation, ANZCOR),
Guney Afrika Resusitasyon Konseyi (Resuscitation Council of Southern
Africa, RCSA), Inter Amerikan Kalp Kurumu (Inter American Heart
Foundation, IAHF), Asya Resusitasyon Konseyi (Resuscitation Council of
Asia, RCA: su anki Uyeleri: Japonya, Kore, Singapur, Tayvan) [13]. 2000
yihnda AHA ve ILCOR igbirliginde birinci uluslararasi KPR ve ECC
konferansi yapildi. Gelismis Ulkelerde modern resusitasyon uygulamalari ilk
basladiginda hekimlerin yaklasimlari arasinda farkliliklar olusmus ve bu

durum hem hastalarin zarar gérmesine hem de hekimler agisindan yasal



sorunlara yol ag¢mistir. Bu durumun duzeltimesi amaciyla yapilan son
arastirmalar 1s1ginda, kilavuz kurallarin hazirlanmasi ve uygulamalari
sinifamanin hekimlere kolaylik saglayacagi ve yasal sorunlari da yok

edecegi dusunulmustir[6] Kilavuzlarda yayinlanan bilgiler saglik caliganlari

icin kesin kural degil Oneriler olarak veriimektedir. Bu amagla tim

uygulamalar kanit dizeyleri (Level of Evidence, LOE) ve Oneri

siniflandirmalarina (Recommendation Classification) gore
belirtiimektedir(Tablo 2.2)[13].

Tablo 2.1: Resiisitasyon konusunda tarih boyunca olugsan geligsmeler

[2]:

Mitoloji Bir ahitte, solunumu durmus bir gocuk igin “...Uzerine egildi ve gocugun
icine Ug¢ defa hava ufledi” ifadeleri yer alir.

1500’1u Oliilere kériikle sicak hava Ufleme, agizlarina sicak duman verme,

yillar sicak battaniyelere sarma

1800’1u Akcigere giren suyu disari ¢ikarmak i¢in kisinin bas asagi getirilerek

yillar goégus kafesine baski uygulama, at sirtina vyerlestirilerek atin
kosturulmasi

1856 Marshall Hall sicak havanin yararli olmadigini, transferin zaman
kaybina yol agtigini ve gabalarin olay yerinde baglamasi gerektigini,
geriye kacan dilin hava yolunu tikadigini ve geri cekilmesi gerektigini
bildirdi.

1958 Peter Safar tarafindan agizdan agza solunum gelistirildi.

1960 Kowenhoven, June ve Knickborker tarafindan kapali gogus masaiji
yeniden tanimlandi.




Tedavi etkisinin kesinlik (hassas) tahmini

Tablo 2.2: Kanit Duzeyleri [14]:

Tedavi etkisi derecesi

»

CLASS1
Yarar>>> Risk

Islem / tedavi
yapilmah /

uygulanmahdir.

CLASS IIa
Yarar>> Risk

Odaklanmusg
objektif ek
calismalara ihtiyag
vardir.

Islemi uygulamak /
tedaviyi yapmak
makuldiir.

CLASS IIb
Yarar > Risk

Genis objektif ek
calismalara ihtiyac
vardir ; ek kayit
defteri verileri yaral
olacaktir.

Islem / tedavi

kabul edilebilir.

CLASS III
Risk > Yarar

Islem / tedavi
yaplmamal /
uygulanmamahdir.

Yarah degildir ve
zararh olabilir.

LEVEL A

Cok sayida
populasyonlar
degerlendirildi.
Veriler birden
cok randomize
Klinik calismalar
Ve meta-
analizlerden elde

= Oneri bu
islem ya da
tedavi yararly/
etkilidir.

=  Birden fazla
randomize
calisma ve meta-
analizlerde
yeterli kanit

= Oneri bu iglem
ya da tedavinin
yararly etkili
olabilecedi
lehindedir.

= Birden fazla
randomize calisma
ve meta-analizlerde
celiskili kamitlar

= Oneri yararhligi
/faydasi1 daha az iyi
tespit edilmis.

= Birden fazla
randomize calisma
ve meta-analizlerde
biiyiik celigkili
kanitlar

= Oneri bu iglem
ya da tedavi yararly/
etkili degildir ve
zararl olabilir.

» Birden fazla
randomize calisma
ve meta-analizlerde
yeterli kanit

edilmistir.

LEVEL B *  Oneri bu »  Oneribuiglem |= Oneriyararlhilign [® Oneri bu iglem
Siurh islem ya da ya da tedavinin /faydasi daha az iyl | ya da tedavi yararly/
populasyonlar tedavi yararl/ yararly/ etkili tespit edilmis. etkili degildir ve
degerlendirildi. etkilidir. olabilecegi = Randomize zararl olabilir.
Veriler tek * Randomize |lehindedir. calismalardayada |® Randomize

randomize bir
calisma va da

calismalarda ya
da randomize

= Randomize
calismalarda va da

randomize olmayan
calismalarda buytik

calismalarda va da
randomize olmayan

randomize olmayan randomize olmayan | ¢eliskili tek kanit calismalarda tek
olmayan calismalarda tek | calismalarda kanit

calismadan elde | kanit celiskili tek kanit

edilmistir.

LEVEL C *  Oneri bu » Oneribuiglem |= Oneriyararhlign |* Oneri buislem
Cok smurli islem ya da ya da tedavinin /faydasi daha az iyi | ya da tedavi yararly/
populasyonlar tedavi yararly/ yararly/ etkili tespit edilmis. etkili degildir ve
degerlendirildi. etkilidir. olabilecegi = Sadece zararl: olabilir.

= Sadece = Sadece lehindedir. uzmanlarm goriis = Sadece
uzmanlarin gérils | uzmanlarin = Sadece birligi, vaka uzmanlarmn gériis

birligi, vaka
caligmalar1 ya da

goris birligi,
vaka caligmalari

uzmanlarin gdriis
birligi. vaka

calismalari, ya da
standart bakim

birligi, vaka
calismalar ya da

standart bakim va da standart calismalari, yada | farklilasan standart bakima
bakima standart bakim
farklilagsan
Oneriler yazmak  Tavsiye Mantiklidir Kabul edilebilir/ Tavsiye edilmez
icin dnerilen edilmelidir Yararlv/faydaly/ olabilir Endike degildir
climleler Endikedir etkili olabilir Makul faydasy/ Olmamal
Yararl/faydaly  muhtemelen Snerilir etkinligi olabilir Yararly/faydaly/
etkilidir ve ya belirtilir. Bilinmeven/kansik/ Etkili degil zararli

kesin olmayan ve ya
iyi tespit edilmemis

olabilir.




2.1.2. Tanimi

Kardiyopulmoner arrest herhangi bir nedenle hastada solunum ve/veya
dolagimin ani ve beklenmeyen durmasidir. Klinik olarak “kardiyak mekanik
aktivitenin olmamasi” olarak tanimlanir. Klinik tani yanitsizlik, nabiz yoklugu
ve apne ile dogrulanir. Yagami herhangi bir sekilde kesintiye ugramis bir
Kisiyi yeniden hayata dondirme c¢abalarini kapsayan uygulamalara ise KPR
denir[2].

KPR kardiyak arrestte hayatta kalma sansini arttiran bir dizi hayat
kurtarici eylemdir[4, 15]. KPR optimal yaklagsim olsa da kurtarici, kurban ve
mevcut kaynaklara bagli olarak degisebilir[4].

Onlenmesinde onemli gelismeler olmasina ragmen kardiyak arrest
dunyanin birgok yerinde onemli bir halk saghgr sorunudur[4, 16]. Amerika
Birlesik Devletleri ve Kanada'da yilda yaklasik 350 bin kisi kardiyak arrest
olmakta ve resusitasyon almaktadir. Kardiyak arrest sagkaliminda toplum ve
hastanede genis bir degiskenlik vardir. VF veya nabizsiz VT'li kardiyak arrest
kurbanlari asistoli veya NEA olanlar ile karsilastirildiginda onemli Olglude
daha iyi bir sonug vardir[4].

Ani kardiyak 8lim(AKO) major bir saglik problemidir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde yilda en az 225.000 koroner kalp hastalikli insanin, daha
hastaneye ulasmadan ani 6limle yitirilecegi belirtiimektedir. Ulkemizde yilda
200.000 dolayinda koroner kalp hastaligindan olumlerin yarisinin ani 6lim
oldugu varsayilirsa, yilda 100.000 ani 6lumden s6z edilebilir. Nedene ve ilk
girisimin yapilmasina kadar gegen sureye bagli olmakla birlikte mortalitesi
cok yuksek olan bu durumu tetikleyen olay genellikle bir aritmidir[6].

Washington, ABD’de 1990-1999 yillari arasinda yapilan bir ¢calismada,
travmatik olmayan ani olumlerin % 71’inin kalp hastahdi kaynaklh oldugu
saptanmigtir. Elimizde ulkemize ait net veriler olmadigi icin bagka ulke
verilerine dayanarak verdigimiz bu rakamlara elektrik carpmasi, suda

bogulma, donma, ilag intoksikasyonu gibi olgulari da eklersek ileri kardiyak



yasam desteginin onemi ve c¢ok buyuk kitleleri ilgilendirdigi daha iyi

vurgulanmis olacaktir[6].

2.1.3. Ani Kardiyak Oliim

2.1.3.1. Tanim

AKO su sekillerde tanimlanmistir: “akut semptomlarin baslamasindan sonraki
bir saat icinde ani bilin¢g kaybi ile kendini gosteren kardiyak nedenlere bagl
dogal 6lum; var oldugu biliniyor olabilirse de ne zaman ve ne sekilde dlume
yol agacagi oOngorulemeyen onceden mevcut olan kardiyak hastalik”.
Miyokard infarktist(MI) gibi ani 6lim olgularinin gogunda bir tagiaritmi altta
yatan neden olsa da, aorta ruptur, subaraknoidal anevrizma veya ruptur,
kardiyak ruptur ve tamponad, masif pulmoner emboli gibi baska nedenler de
ani 6lume yol agabilmektedir[6].

Ani 6lim taniminda kilit noktalar, olayin travmatik olmayan dogasi ve ani
olumun beklenmeyen ve anlik bir durum olmasidir. Ani olumu kardiyak
dlimlerle sinirlandirmak amaciyla bu tanima ‘AKO’ teriminde de kullanilan
‘kardiyak’ kelimesi eklenmistir[6].

Resusitasyondaki ilerlemelere ragmen tim kardiyak arrest kurbanlarinin
sadece yaklasik %6’s1 hastaneden nérolojik intakt taburcu olur. Ancak %1-25

arasinda degisen oranlarda tum ilk ritimlerde sagkalim vardir[7].

2.1.3.2. Epidemiyoloji

Erigkinlerde beklenmedik AKO en sik evde meydana gelmektedir[7, 17]. En
sik 50-75 yaslarindaki erkeklerde gérulir. AKO kurbanlarinin gogunda altta
yatan yapisal kalp hastaligi; genellikle koroner aterosklerozis ve/veya
kardiyomegali vardir[7, 18]. Yapisal koroner arter anomalileri ve bunlarin

sonuglari fatal aritmilerin %80'i ile iligkilidir[7, 19]. AKO’e neden olan sonraki



en sik gorulen kardiyak anomaliler dilate ve hipertrofik kardiyomiyopatilerdir.
Valvuler ve konjenital kalp hastaliklari, primer elektrofizyolojik anormallikler
(6rnegin herediter uzun QT sendromu) ve genetik iyon kanal anormallikleri
(6rnegin Brugada sendromu) igine alan diger kardiyovaskiiler hastaliklar AKO
nedenlerinin yalnizca kiigiik bir oranini olusturur. AKO olgularinin kiicik bir
yuzdesi egzersiz ve/veya sportif aktiviteler sirasinda meydana gelir. En sik
hipertrofik kardiyomiyopati ya da gogus oOn yuzune bir darbe VF'yi
tetiklemesidir{7, 20].

AKO ve akut MI'in her ikisinde de uykudan uyandiktan sonraki birkac
saat icinde sempatik stimulasyon artisinin ortaya ¢gikmasi muhtemeldir. Hem
AKO hem de Akut MI'in yaz aylarinda olugsma ihtimali daha yiiksektir[7, 21,
22].

Ani kardiyovaskuler kollapsla basvuran hastalarda ilk kaydedilen ritim
%75- 80 oraninda VF'dir. Bradiaritmilerin AKO’lerin gok az bir kismina yol
actigi distnllmektedir. Olgularin % 5-10'unda AKO herhangi bir koroner

arter hastaligi veya konjestif kalp yetersizligi bulunmaksizin geligir[6].

2.1.3.3. Ani Kardiyak Oliim Nedenleri

2.1.3.3.1. Ventrikuler Tasiaritmi

AKO genellikle yapisal kalp anormallikleri ile gegici fonksiyonel
elektrofizyolojik bozukluklar arasindaki etkilesim sonucu tetiklenen aritmik
olaylara neden olur. Olgularin gogunda olayi baslatan ventriktler tasiaritmidir;
ya hizla VF’a dejenere olan nabizsiz VT ya da primer VF'dir. Altta yatan
onemli yapisal kalp hastaligi yoklugunda tek basina sik ventrikller ektopi
kardiyak arreste neden olmaz. Ancak gecici miyokardiyal iskemi, sol ventrikul
disfonksiyonu ve/veya kardiyomegali varliginda ventrikller ekstrasistoller
nabizsiz VT'ye dejenere olabilen VT'yi veya VF'yi tetikleyebilir. Yapisal kalp
hastaliginin birgok tiiri AKO’e predispoze olabilir (tablo 2.3)[7].



Tablo 2.3: Ventrikuler Aritmilerin Segilmis nedenleri [7]

» Miyokardiyal iskemi / enfarktis
= Sol ventrikuler hipertrofi

» Preeksitasyon sendromlari

= Brugada sendromu

» Uzun QT sendromu

Sol ventrikil hipertrofisi (siklikla hipertansiyon ve/veya kalp kapak
hastaliyi sonucu) veya ileti bozukluklari (sol veya sad dal blogu veya
nonspesifik intraventrikiler bir ileti bozuklugu) daha kronik olarak benzer
fonksiyonel bozukluklar olusturabilir. Wolf-Parkinson-White Sendromu gibi
preeksitasyonda eger atriyal fibrilasyon olusursa ve bu VF baglatmak igin
ventriklller icine yonelirse AKO’U tetikleyebilir. Brugada sendromu sodyum
kanallarinin  fonksiyonunun tamamen kaybi veya sodyum kanal
aktivasyonunun toparlanmasinin  hizlanmasiyla sonuglanan otozomal
dominant olabilir[7, 23]. En sik erkekleri etkiler ve patognomonik EKG paterni
olabilir(V1-3 derivasyonlarda asagi egimli ST segment elevasyonu, sik sik
sag dal blogu paterni)[7]. Brugada sendromunda tani, EKG'de V1-3'de sag
dal blogu ile veya tek basina ST segmentinde spontan veya induklenmis bir
elevasyonun saptanmasi ile konur[6]. Tani atlandiginda ani kardiyak olum
riski ¢ok yuksek oldugundan acil hekiminin bu durumu tespit etmesi ¢ok
onemlidir[7].

Uzamis QT sendromunda duzeltiimis QT intervali(QTc) patolojik uzar ve
ayni zamanda AKO ile iligkilidir. QTc, Bazett denklemi ile hesaplanabilir[7]:
QTc= QTm / karekok iginde R-R

Burada QTc saniye iginde duzeltiimis QT araligi, QTm saniye icinde
Olculen QT ve R-R ise saniye icinde herhangi iki ardisik R dalgasi arasindaki
arah@idir. QT intervali kalp hizina bagimh oldugu icin dlgulen QT intervali
dazeltilir[7].

2.1.3.3.1.1. Ventrikiler Tasiaritmilerde Sonuglar
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Tanikh kollaps, KPR’a hemen baslanmasi, erken defibrilasyon, geng¢ yas ve
evde olusan arrest hastane disinda VF’'de sagkalimi etkileyen faktorlerdir[24].
Elektrolit bozukluklari, kalp yetmezligi ve gegici iskemi AKO'l akut tetikler.
Konjestif kalp yetmezligi gibi eslik eden hastaliklar, basarili resusitasyon
sonrasi hastane mortalitesine katkida bulunur[7].

Resusitasyonun sonucu hastanin ilk arrest ritminden siddetle etkilenir.
Eger ilk ritim VT veya VF ise sagkalim olasiligi nispeten ylUksektir (6zellikle
VF kaba ise, arrest tanikh ise, KPR ve defibrilasyon saglandi ise). Eger ilk
ritim VT veya VF degilse en sik bildirilen serilerde sagkalim %5’in altindadir.
Taniksiz asistolik hastalarda hastaneden taburcu edilen yasayanlarda

nadiren norolojik intaktir[7].

2.1.3.3.2. Bradiasistoli

Bradiasistoli kalp ritminin olmadidi (asistoli) donemde ve/veya yetigkinlerde
60 atim/dk altinda ventrikiil hizina sahip bir kalp ritmini ifade eder[7]. AKO
olgularin %15-20’sinde bradiaritmik mekanizmalara atfedilebilir[6].

Bradiasistolik ritimler asistoli disinda ya bir nabiz ile sunulabilir ya da
nabiz olmadan QRS olabilir (6r: NEA). Nabizli bradiasistoli kardiyak outputta
anlamli bir azalma eglik ederek siklikla hipotansiyon ve/veya senkopa yol
acar. Nabizli ve/veya nabizsiz bradikardi kardiyak arrest sirasinda ya ilk ritim
olarak ya da resusitasyon sirasinda veya elektriksel defibrilasyon sonrasinda
sik sik ortaya ¢ikar. Asistoli tim 6len hastalarda zamanla olusur[7].

Amerikan Kalp Dernegi resusitasyon esnasinda VF’den emin olmak igin
EKG kaydi esnasinda gercek asistoliyi teyidi 6nerir. Herhangi bir siphe varsa
kardiyak USG genellikle VF’den gergek asistoliyi ayirt edebilir[7, 25].

Bradiasistolik arrestin nedenleri tablo 2.4’de listelenmisgtir.
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Tablo 2.4: Bradiasistolik Arrestin En Sik Nedenleri [7]

Miyokardiyal iskemi / enfarktis
Hasta sinus sendromu

Hipoksi

Hiperkarbi

Bogulma

Near drowning (bogulmaya yakin)
inme

Yuksek doz opiatlar
Beta-adrenerjik blokorler
Kalsiyum kanal blokorleri
Dijital glikozidler
Parasempatomimetik ajanlar
Adenozin

Adenozin trifosfat

Masif hemoraiji

2.1.3.3.2.1. Miyokardiyal iskemi

Normal elektriksel impuls Uretimi ve yayillimi icin hucresel metabolik
fonksiyonlar saglam olmalidir. Sinoatriyal dugum iskemisi pacemaker
hicrelerinde hilcresel metabolizmayi devre disi birakabilir. Sag koroner
arterin(RCA) proksimal tikanikhdr Sinoatriyal(SA) ve atrioventrikuler(AV)
nodda iskemi ve/veya infarktise neden olabilir. Clnku insanlarda %55’inde
proksimal RCA’nin bir dali SA nodu, %90’inda RCA’nin distal dali AV nodu
besler. AV nodun iskemi veya enfarktiisinde normal ileti bozulabilir ve AV
blok sonucu bradikardiye neden olur[7].

Miyokardiyal iskemi kardiyak vagal ve sempatik afferentleri uyarir. Buna
ek olarak MI disritmiyi potansiyel tetikleyen afferent ve efferent sinir iletimini
durdurabilir. Otonomik bozukluk akut MI'li hastalarin gogunda koroner arter
tikanikhgindan oOzellikle 30-60 dakika(dk) sonra gosterilmistir. Afferent vagal
kardiyak reseptorlerin uyarilmasi, 6zellikle sol ventrikll posteriorunda lokalize
sempatik inhibisyonunu iskemi veya infarktis esnasinda tetikleyebilir;
vazodilatasyon, bradikardi ve hipotansiyonla sonuglanir (Bezold-Jarisch

refleksi). Anterior (%29) infarktus ile karsilastinldiginda inferior(%69)
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infarktlslU hastalarda bulanti ve kusmanin daha yuksek insidansta oldugunu

bu refleksin aktivasyonu agiklayabilir[7].

2.1.3.3.2.2. Hasta Sinus Sendromu(HSS)

HSS olarak bilinen kalbin primer pacemakerini etkileyen bozukluklar
intermittant bas donmesi, senkop veya ani kardiyak 6lime neden olabilir.
ilerleyen yaslarda daha sik olmakla birlikte bebek ve c¢ocuklarda da
gorulebilir. HSS’nun kesin nedeni bilinmiyor. Patolojik ¢aligmalar genellikle
SA nodun histolojik dejenerasyonunu ortaya koymaktadir. Ayrica hastalik sik
sik AV nod ve SA ile AV nod arasindaki iletimi de icine alir. Bu nedenle HSS
kalbin elektrik Uretim ve iletim sisteminin yaygin dejeneratif bir hastahgi
olarak dusunulmelidir[7].

HSS’nun neden oldugu semptomatik bradiasistolinin (kardiyak arrest
dahil) akut tedavisinde atropin, transkutandz pacing, dopamin veya epinefrin
kullanilabilir. Kalici ventrikiler veya ardisik AV pacing genellikle kalici

semptomatik bradikardisi olan hastalar igin gereklidir[7].

2.1.3.3.2.3. Bradiasistolik Kardiyak Arrestte Sonuglar

Bradiasistoli hayvan modellerinde VF aksine ¢ok az oksijen tuketimi olur. Bu
nedenle bradiasistoli esnasinda miyokardiyal yuksek enerjili fosfat
depolarinda azalma nispeten yavas olmalidir. Bu teoride normal ritmin
restorasyonundan sonra yuksek oranda spontan dolagsimin yeniden
saglanmasina yol agcmalidir. Ancak bradiasistolik kardiyak arrestte spontan
dolasimin doénmesi nadirdir ve uzun doénem ndrolojik intakt sagkalim
enderdir[7].

2.1.3.3.3. Nabizsiz Elektriksel Aktivite
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Bu sendromun tanimi kardiyak arrestte klinik olarak bireyde saptanabilir bir
nabiz olmadan organize bir ritmin varhdidir. Elektriksel aktiviteye ragmen
nabizsizlik durumu ile beraber bireyin kardiyak arrest kliniginde olmasidir.
NEA altinda yatan nedenler kalp debisinde belirgin azalma, derin bir
miyokardiyal depresyon, vendz donuste azalma veya kardiyovaskuler
sistemde kan akimini engelleyen mekanik faktorlere baghdir[7].

Diger hastalarla karsilastirildiginda NEA kadinlarda, taniksiz ve gece
olmasi ve KPR baglatacak seyirci olmadan olmasi muhtemeldir[26].
Taburculukta sagkalim NEA'li hastalarin sadece %Z2’sinde vardir. NEA'li
hastalarin yonetimini altta yatan nedenlerin belirlenmesi ve tedavisi

yonlendirir[7].

Tablo 2.5: NEA’nin Yaygin Nedenleri [7]

Hipovolemi
Tansiyon pnémotoraks
Perikardiyal tamponad
Pulmoner emboli
Masif miyokardiyal disfonksiyon
Enfarktis ya da iskemi
Miyokardit
Toksik miyokardiyal depresyon
Herhangi bir nedenle derin sok
Hipoksi
Asidozis
AQir hiperkarbi
Otomatik pozitif ekspirasyon sonu basing (oto-PEEP)
Kardiyotoksinler
Trisiklik antidepresanlar
Beta blokerler
Kalsiyum kanal blokerleri
Hipotermi
Hiperkalemi
Yalanci-NEA

Defibrilasyon sonu nabizsizlik
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2.1.3.4. Ani Kardiyak Oliim’den Kurtarma

Nabizsiz VT veya VF'de sagkalim, olayin baslangici ve sona ermesi
arasindaki sure ile ters iligkilidir. VF’deki bir hastada her dakika sagkalim %7-
10 oraninda azalmaktadir[7].

Olaya tanik olan seyirciler derhal acil midahale sistemini uyararak
sagkalim sansini artirabilirler. Bitlin yeni ¢alismalar seyirci tarafindan KPR’a
erken baslanmasinin kardiyak arrestte sagkalimi arttirdig1 ve sag kalanlarda
norolojik sonuglari gelistirdigini gostermistir[7, 27].

KPR konusunda kamu egitimi kardiyak bir acil durumunda izleyicilerin
davraniglarini anlamh artirabilir. Cogu vatandas gercekte tanik oldugu bir
kardiyak arrestin yonetimine katilmaz. Seyirciler tanikl bir kardiyak arrestte
genellikle nasil KPR yapilacagini bilmiyor. Tipik bir kardiyak arrestte kurban
50-75 yaslarinda erkek ve genellikle arrest evde ve genellikle benzer yastaki
bir esin varliginda olur. KPR egitimi almis ¢ogu vatandasin yasi 30’un
altindadir. Sorunun en iyi ¢6zumu orta yasl kisiler, huzurevleri sakinleri ve
personeli, akut MI veya kardiyak arrest sonrasi yasayanlarin aile bireyleri gibi
yuksek riskli bireylere KPR egitimi vermek hedef olmahdir[7].

Ozellikle enfeksiyon korkusu egitimli kurtarma ekiplerinin yabancilara
agizdan agiza solunum yapma olasiligini azaltabilir[7, 28].

Erken defibrilasyon kullanimi igin gerekge dort gozleme dayanir: 1.
Ventrikuler tasidisritmiler erigskinde ani kardiyak olumdn en sik nedenidir. 2.
Defibrilasyon nabizsiz VT ve VF igin en etkili tedavi yontemidir. 3.
Defibrilasyon etkinligi zaman icinde hizla azalir. 4. Derhal tedavi edilmezse
VF daha az kaba hale gelir ve sonunda ince VF veya asistoli gibi daha az

tedavi edilebilir ritme donusur[7].

2.1.4. Tedavi

Kardiyak arrestte basarili resusitasyon yasam zinciri ile temsil edilen entegre

koordineli eylemleri icerir (sekil 2.1)[4].
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Sekil 2.1: Yagam Zinciri [4]

Zincirin halkalari sunlardir[4]:
e Kardiyak arrestin derhal taninmasi ve acil mudahale sisteminin
aktivasyonu
e (GAgus kompresyonuna bir vurgu ile erken KPR
e Hizli defibrilasyon
o Efektif ileri yasam destegi

e Kardiyak arrest sonrasi bakim entegrasyonu

Acil sistemlerin etkili uygulanmasiyla taniklh VF kardiyak arrestlerin

neredeyse %50’sinde sagkalim elde edilebilir[4].

2.1.4.1. Temel Yagam Destegi(TYD)

KPR geleneksel olarak sirkilasyon ve oksijenasyon amaci ile entegre gogus
kompresyonu ve kurtarici solunuma sahiptir. Kurtarici ve kurbanin 6zellikleri
KPR komponentlerinin optimal uygulanmasini etkileyebilir[4].

Gogus kompresyonu KPR'in temelidir. EQitimi ne olursa olsun tum
kurtaricilar kardiyak arrest kurbanlarina gégus kompresyonunu saglamalidir.
Bunun 6neminin nedeni gégus kompresyonu yasi ne olursa olsun butlin
kurbanlar icin ilk KPR eylemidir. Kurtaricilar yapabiliyorsa gogus
kompresyonlarina ventilasyonu ekleyebilir[4].

Erigkinlerde en sik kardiyak arrest primer kardiyak nedenler sonucu ani
olur. Bu nedenle gégus kompresyonlari ile saglanan dolasim ¢ok énemlidir[4,
29]. Buna karsilik cocuklarda kardiyak arrest en sik asfiksial oldugundan

optimal sonuglar igin hem ventilasyon hem de gogus kompresyonu gerektirir.
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Bu nedenle kardiyak arrestte kurtarici solunum c¢ocuklarda yetiskinlerden

daha onemli olabilir[4].

2.1.4.1.1. Tanima ve Acil Mudahalenin Aktivasyonu

Hizli acil aktivasyon ve KPR’a baslama kardiyak arrestin hizli taninmasini
gerektirir. Kardiyak arrest kurbani yanitsizdir. Solunumu yok ya da normal
degildir. Agonal solunum ani kardiyak arrest sonrasi siktir ve normal solunum
ile karigabilir. Nabiz algilanmasi tek bagina genellikle guvenilmez olsa da
egitimli kurtaricilar tarafindan bakilabilir. Eger erigkin kurban cevapsiz ve
solumuyor veya normal solunumu yoksa (yani sadece gasping) kurtarici
hemen KPR’a baslamalidir. “Bak, dinle, hisset” yontemi tanimada artik

onerilmiyor[4].
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Tablo2.6:Eriskin, Cocuk ve Yenidoganlarda TYD Komponentlerinin

Ozeti[4]
TAVSIYELER
KOMPONENT ERISKINLER | COCUKLAR | YENIDOGANLAR
TANIMA Tepkisiz (biitlin yaslar i¢in)
Solunum yok, normal
solunum yok (6rnegin | Solunum yok veya sadece gasping
sadece gasping)
10 sn icinde nabiz alinamamasi (Sadece saglik ¢aligani i¢in)
KPR dizisi CAB | CAB CAB

Kompresyon hizi

En az 100/dk

Kompresyon derinligi

En az AP’nin 1/3 i
derinliginde derinliginde
Yaklasik 2 in¢ (Scm) | Yaklasik 1,5 in¢ (4cm)

En az 2 ing (5 cm) En az AP’nin 1/3 i

Gogiis duvar geri
pozisyonunu almast

Kompresyonlar aras1 gégiis duvari geri pozisyonunu almasina tam izin ver
Her 2 dakikada bir kompresyon yapan saglik ¢alisan1 degissin

Kompresyon Gogiis kompresyonlarinda kesintileri en aza indirmeli

Kesintiler Kesintileri 10 sn’den daha kisa tutmaya c¢aligmaliyiz

Hava yolu Bas geri-cene yukari ( Saglik ¢alisani i¢in siipheli travma: Cene itme )
Kompresyon 30:2 30:2 30:2
ventilasyon orani (1 ya da 2 kurtaric) tek kurtarici tek kurtarici

(ileri hava yolu 15:2 15:2
yerlestirilinceye 2 saglik calisani 2 saglik calisan1 kurtarici
kadar) kurtarict

Ventilasyonlar:

kurtarici egitimsiz ya
da egitimli ama
uzman olmadigi
zaman

Sadece kompresyon

[leri hava yolu ile
ventilasyonlar (Saglik
caligani)

Her 6-8 sn’de 1 solunum (8-10 solunum/dk)
Goglis kompresyonlari ile senkronize
Solunum basina yaklagik 1 sn kadar olmali
Gortilebilir gogiis ylikselisi izlenmeli

Defibrilasyon

En kisa stirede OED takin ve kullanin. Sok 6ncesi ve sonrasi gogiis
kompresyonlarinda kesintiyi en aza indirmeli, her soktan sonra hemen
gbglis kompresyonlarina baglanarak KPR’a devam etmeli
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2.1.4.2. Erigkin Temel Yagsam Destegi(TYD)

TYD kardiyak arrestlerden sonra hayat kurtarici kaynaktir. TYD’nin temelleri
ani kardiyak arrestin ¢abucak taninmasi, anlasiimasi ve acil cevap sisteminin
aktive edilmesi, erken KPR ve hizli defibrilasyonu (OED ile) igerir[30].

Erigkinler icin yasam dongusu sunlari igerir[30]:

» Kardiyak arrestin hizlica anlasilmasi taninmasi ve acil midahale

sisteminin harekete gegirilmesi,

= Erken gogus kompresyonu ile baslayan KPR,

= EQger gerek varsa hizli defibrilasyon,

» Etkin ileri yagam destegi ve

» Kardiyak arrest sonrasi bakimin entegrasyonu.

Eger bu bagdlantilar etkili bir sekilde kurulursa hastane i¢i veya diginda VF
sonucu olusan kardiyak arrestlerin yaklasik %50 sinde yasam surdurtlmesi
mumkun olabilir. Ancak ne yazik ki gercekte bu bdyle olmayip VF'li kardiyak
arrestlerden 6lum hastane ici ve disinda %5-50 arasinda degismektedir[30].

Kardiyak arrestin anlagilmasi 6zellikle saglik¢i olmayan insanlar i¢in o
kadar da kolay bir is degildir. Saglik calisani olmayan izleyici kurbanin
tepkisiz oldugunu gérince hizlica acil midahale sistemini aktive etmeli veya
birisinin bu acil mudahale sistemini aktive etmesi i¢in yonlendirmelidir. EGer
saglik personeli kurbanin tepkisiz oldugunu veya nefes almadigini veya
normal bir ritimde nefes almadigini fark ederse hemen acil yanit sistemini
hizla aktive edilmeli ve bu asamadan sonra kurtaricilar hemen KPR a
baglamalidir[30].

Defibrilasyon ve ileri yasam destegi hizlica harekete gecilmeli ki KPR'da
herhangi bir kesintiye yol agmasin veya bodyle bir kesinti minimize edilebilsin.
OED, AKO gelismis bir kiside bu isin egitimini almamis kisilerce bile
uygulanabilir[30].
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2.1.4.2.1. Acil Yanit Sisteminin Aktivasyonu

Cagri merkezleri acil hizmetlerinin dnemli bir pargasidir. Cagri merkezindeki
gorevli KPR’1, kendisini arayan Kkisilere telefonla anlatabilmelidir. Cagri
merkezindeki gorevli kurtariciya kurbanin bilincinin acik olup olmadigini ve
solunum kalitesini sormalidir. Bu konuda c¢agri merkezi ¢aligsanlari ozellikle
egitiimelidirler (Class |, LOE B). Gorevli, KPR’I baglatma konusunda
kurtariclyr motive etmeli ya da yonlendirmelidir. Telefonla yardim almakta
olan kurtaricilara sadece kompresyon onermek klasik KPR yerine bu
konudaki egitimsiz kurtaricilarin daha etkili KPR yapmasina yol acabilir
(Class I, LOE B)[30].

2.1.4.2.2. Erigkin Temel Yagam Destegi Zinciri

TYD basamaklari sekil 2.2’de de gosterildigi gibi yeni basitlestiriimis bir
algoritma ile belirtilmigtir[30].
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Tepkisiz
Solunum Yok ya da

Anormal Solunum(sadece gasping)

J L

Acil Yanit Sistemi
Aktive Edilir

Defibrilator
edinmeli

KPR’a basla

\/

Her 2 dk’da bir tekrarlayin

Giiclii base Hizli bas Ritmi kontrol et/

Gerekirse sok ver

Sekil 2.2. Basitlestirilmis Erigkin TYD[30]

2.1.4.2.2.1. Erken Tanima ve Acil Yanit Sisteminin Aktivasyonu

Tek bir kurtarici tepkisiz duran ya da hi¢ hareketsiz ya da uyaranlara yanitsiz
bir eriskin gérdugunde hastanin yanitini élgmek icin omzuna hizlica vurup
tepkisine bakilmali, en azindan 112’yi arayabilmeli ya da bir acil yanit
sistemini harekete gecirebilmelidir. Acil saglik sisteminin harekete gegmesiyle
beraber erigkin kurbanlar i¢in butun kurtaricilar hizlica KPR’a baglatmalidir.
Kurtarici 112’yi aradigi zaman hemen g¢agri merkezi gorevlisi hastanin ve
kurtaricinin  bulundugu konum hakkinda bilgi almali. Kurban sayisi ve

durumlari, ne kadar ulasildiysa ulagilan yardimin mahiyetini sorarak gorevli
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tarafindan kurtarici  yeterince  bilgilendirildikten  sonra  telefonu
kapatmalidir[30].

2.1.4.2.2.2. Nabiz Kontrolii

Aragtirmalar gerek saglik galiganlarinin gerekse saglik calisani olmayan
kisilerin nabiz bulmakta gucluk c¢ektigini gostermektedir. Saglik personeli
olmayan bir kiginin nabzi kontrol etmesi sart degildir. Bir saglik personeli de
10 saniye(sn)den fazla zaman harcamamalidir. E§er 10 sn’de nabiz
bulamadiysa hemen gogus kompresyonuna baslamalidir. (Class lla, LOE
C)[30].

2.1.4.2.2.3. Erken KPR

2.1.4.2.2.3.1. Gogus Kompresyonlari

Go6gus kompresyonlari sternumun alt yarisina uygulanan kuvvetli ritmik
baskilardir. Bu kompresyonlar direkt kalbe basi yaparak ve/veya intratorasik
basinci artirarak dolagim saglanmaktadir[30].

KPR sirasinda vicuda kan temini i¢in bu kompresyonlarin etkin olmasi
onemlidir. Bu nedenle kardiyak arrest gelisen tum hastalara gogus
kompresyonu uygulanmalhdir (Class |, LOE B)[30].

Etkin bir gogus kompresyonu saglamak igin hizli ve siki kompresyon
onemlidir. En az dakikada 100 tane etkin kompresyon gereklidir (Class lla,
LOE B). Ve bu kompresyonlarin derinligi 2 in¢g veya daha fazla olmalidir
(Class lla, LOE B). Kurtaricilar her kompresyondan sonra goégusun tekrar
geri pozisyonunu almasina yetecek sureyi tanimaldir ki gogus ikinci
kompresyondan once yeterince dolabilsin (Class lla, LOE B). Kurtarici
kompresyon sirasinda kesinti suresini minimuma indirebilmeli ve kompresyon

sayisini da maksimuma cikarmaya c¢alismalidir (Class lla, LOE B). Genel
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olarak kompresyon - ventilasyon orani 30:2 olarak 6nerilmektedir (Class lla,
LOE B)[30].

2.1.4.2.2.3.2. Hayat Opiiciigii

Kan akiminin goégus kompresyonlarina bagh oldugu gergegi aciktir. Dolayisi
ile kompresyonlardaki kesintiler veya gecikmeler tium resusitasyon boyunca
minimuma indirilmelidir. Nefes igin kafaya bir pozisyon aldirmak gerekir;
agizdan agiza nefes vermek zaman alir ya da maske ile solumak igin eline
aparati alip bulmak yine zaman alicidir. Oysa kompresyona hemen hizlica
baglanabilir. Dolayisi ile ilk 6nce 2 nefesle degil 30 kompresyonla baslanmasi
onerilmektedir (Class IIb, LOE C )[30].

Hastanin oksijenasyonu ve ventilasyonu asagida anlatilacagl sekilde
saglanmahdir[30]:

* Her nefes igin bir saniyeden daha uzun olmali (Class lla, LOE C ).

= Verdigimiz nefes gdguste gozle gorilebilecek bir kabarmaya yol

acabilmeli(Class lla, LOE C).
= Ventilasyon kompresyon orani 30:2 seklinde ayarlanmalidir.

2.1.4.2.2.3.3. Otomatik Eksternal Defibrilator(OED) ile Defibrilasyon

Resusitasyon islemi basladiktan sonra kurtarici eger tek bir kisi ise yakinda
bir OED bulunuyorsa hemen getirip ondan sonra hastaya resusitasyona
devam edip gerekirse OED’yi kullanmalidir. Eger kurtarici sayisi 2 ya da
daha fazlaysa bir kurtarici hemen gogus kompresyonlarina baslarken digeri
acil yanit sistemini aktive etmekle ugrasmali ve etrafta bulunan bir OED
varsa onu edinmelidir (Class lla, LOE C)[30].

1.1.4.2.2.3.4. Defibrilasyon Siralamasi[30]
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= OED’nin dugmesini a¢
= Uyarilara dikkat et

= Soku verdikten sonra gégus kompresyonlarina hemen devam et

2.1.4.2.3. Kurtarici Spesifik KPR Stratejileri

Kurtaricinin egitim duzeyine bakarak karar verilebilir[30].

2.1.4.2.3.1. Egitimsiz ve Meslekten Olmayan Kurtarici

Eger saglhk calisani olmayan kurtarici bu konuda bir egitim almadiysa
sadece gdgus kompresyonu yapmasi onerilmeli ve bu sekilde bir saglik ekibi
gelinceye kadar ya da bir OED bulununcaya kadar kurtarici yalniz elleriyle

kompresyona baglamalidir(Class lla, LOE B)[30].

2.1.4.2.3.2. Egitimli ve Meslekten Olmayan Kurtarici

Eger kurtarici hayat opucugu verecek sekilde egitildiyse 30:2 oraninda
kompresyonla nefes vermeyi strdirmelidir. Yine bir OED bulununcaya kadar
ya da acil saglik sistemi caliganlari hastanin bakimini Ustleninceye kadar
kurtarici KPR’a devam etmelidir (Class, LOE B)[30].

2.1.4.2.3.3. Saglik Caligsani

Batun saghk calisanlari TYD konusunda egitilmelidirler. Egitilmis bir kurtarici
varsa gogus kompresyonu ve hayat 6pucuguni beraber uygulamalidir (Class
lla, LOE B). Bu, gelismis bir hava yolu takilincaya kadar 30 kompresyona 2
ventilasyon seklinde bir donguyle devam etmelidir[30].
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2.1.4.2.4. Erigkin TYD Becerileri

Erigskin temel yasam destegi saglik c¢alisani algoritmasi sekil 2.3’'de

goOrulmektedir[30].

TepKisiz Yiiksek kalitede KPR
Solunum vok va da = Hizienaz 100/dk
anormal solunum * Kompresyon derinligi
(sadece gasping gibi) en az 2 ing(5 cm)
= Her kompresyondan
¢ sonra gogiis duvari tam
Acil yanit sistemi aktive edilir geri cekilmesine izin ver
OED / defibrilatir edinilir = Gogls
Ya da ikinci kurtariciyi(eger kompresyonlarinda
varsa) bunun i¢in génderilir kesintileri en aza indir
} = Agin ventilasyonu ¢nle
U Nabzkontroli: ettt
' . alO sn icinde ) i Nabiz I »  Her 5-6 sn’de bir
: NABIZ almiyor mu? alimiyor : soh‘mum’ vel
L " = Her 2 dk’da nabz:
1 yeniden kontrol et
¢ Nabiz vok Ln

30 kompresyon ve 2 solunum siklusunu baslat

v

OED / Defibrilator geldiginde

v
.| Ritmi kontrol et
Soklanabilir ritim mi?

Soklanabilir Soklanamaz
1 sok ver Hemen KPR’a devam
Hemen KPR’a devam 2 dk icin
2 dk icin her 2 dk’da ritmi kontrol et:
IKYD uygulayicilart gelene ya da

kurban hareket etmeye baglayana
kadar devam et

Not: Kesik ¢izgili kutu icinde yer alanlar saglik calisanlarn
tarafindan yapilmali: diger kurtaricilar tarafindan yapilmamali.

Sekil 2.3:Saglk Calisanlari igin Erigskin Temel Yagsam Destegi[30]
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2.1.4.2.4.1. Arrestin Taninmasi

Kardiyak arrestin tedavisindeki ilk onemli ve basamak acil tani koymaktir.
Kurtarici oncelikle ortamin guvenli oldugunu ve hastanin yanitini test
etmelidir. Bunu test etmek i¢in hastanin omzuna veya bir yerine vurup “iyi
misiniz?” gibi sorular sorarak yanit verip vermedigine bakmalidir. Eger bir
yanit verirse oradan kaldirilabilir, glvenli bir yere gecirilebilir. Eger hasta
yanitsizsa kurtarici hemen acil yagsam destegini harekete gegirmelidir. Ayni
zamanda kurtarici ya da saglik c¢alisani hastanin solunumunu da kontrol
etmeli; solunum durmugsa ya da anormal bir solunum ritmi varsa kardiyak
arrest olarak kabul edip hemen acil basamaklari harekete gecirmelidir. Bir
saglik ¢alisani nabiz kontrolu i¢in 10 saniyeden fazla zaman harcamamali ve
herhangi bir nabiz hissetmedi ise hemen gdglus kompresyonlarina
baslamalidir (Class lla, LOE C)[30].

2.1.4.2.4.2. Teknik: Goglis Kompresyonlari

Hasta dizgun bir zemin Uzerinde supin pozisyonunda uzanmali ve kurtarici
hastanin yaninda diz ¢okmus pozisyonda olmalidir. Hastane yataklari gok
sert olmadiklari igin gégus kompresyonunda kullanilan enerjinin bir kismini
emmekte boylece etkili bir kompresyon olmamaktadir. O ylzden sirt tahtasi
onerilmektedir. Bir elinin ayasini hastanin gogsunun ortasina koymali ve
diger avucunu da o ilk avucunun Ustine koyarak elleri Ust Uste ve paralel
olarak tutmaldir. Erigskin sternumu en az 2 in¢ (5 cm) bastirilabilmelidir
(Class lla, LOE B). Go6gus kompresyonu gogusun geri gelmesi igcin gerekli
zamana izin vermelidir (Class llb, LOE C). Kurtaricilarin dakikada en az 100
kompresyon yapacak sekilde hizlarini ayarlamalari dnerilmektedir (Class lla,
LOE B). Nabzi anlamak, ritmi anlamak veya diger aktiviteler i¢in resusitasyon
sirasinda harcanan zamani minimize etmek 6nerilmektedir (Class lla, LOE
B)[30].
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Eder 2 ya da daha fazla kurtarici varsa yaklasik 2 dakikada bir yer
degismeli ya da kabaca 5 dongude bir kurtaricilar yer degistirmelidir. Boylece
kompresyonlarin kalitesinin azalmasi oOnlenebilir (Class Ila, LOE B).
Kurtaricilar arasindaki degisimin de 5 saniyeden daha kisa bir surede
yapilmasina 6zen gdsterilmelidir[30].

Saglik galisani olmayan kurtaricilarin bir OED gelinceye kadar veya bir
saglhk calisani gelinceye kadar ya da hasta uyanincaya kadar
kompresyonlara ara vermeden devam etmesi onerilmektedir (Class lla, LOE
B). Tasinma sirasinda gogus kompresyonlari etkili yapilamayacagi igin
mumkinse KPR hastanin bulundugu yerde yapilmahdir. Ancak cevresel
tehlikeler s6z konusu oldugunda tabi ki bunu yapmak mumkin
olmayabilir(Class lla, LOE C)[30].

2.1.4.2.4.3. Kompresyon - Ventilasyon Orani

30:2’lik bir kompresyon - ventilasyon orani erigkinler igin dnerilmektedir. Eger
bir ileri hava yolu agilmigsa kurtaricilarin soluk aldirmak igin ara vermelerine
gerek kalmaz. Kurtaricinin biri dakikada 100 kompresyon yaparken digeri de

hastayi havalandirir[30].

2.1.4.2.4.4. Hands Only CPR (sadece elle KPR)

Hastane digi kardiyak arrestlerde gorgu taniklarinin yalnizca %20-30’'u KPR
uygulanmakta. Dolayisi ile yalnizca kompresyon hands only igleminin gorgu
taniklarinca uygulanmasi hi¢ yapilmamasindan ¢ok daha iyidir. Gozlemsel
calismalar vyalnizca kompresyonla yapilan KPR’In klasik KPR ile
kiyaslandiginda ¢ok da onemli farklar olmadigi gorilmustar. VF’lu kardiyak
arrestlerde hayat Opucugunun gogus kompresyonlari kadar da onemli
olmadigi goruluyor. Cunklu henuz kandaki oksijen miktari birka¢ dakikalik

kardiyak arrestte yeterli sayilabilecek miktardadir. Eger hava yolu agiksa ve
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etkili bir kompresyon yapiyorsak kompresyonlar sirasinda da hastaya pasif
bir sekilde hava giris ¢ikisina sebep olmaktayiz[30].

Gorgu taniklar gerek klasik sekilde gerekse sadece kompresyonla da
olsa KPR yapmalari yonunde cesaretlendiriimelidirler (Class, LOE B).
Cocuklar igin yapilan ¢alismada hastane disinda olusan kardiyak arrestlerde
klasik KPR’In hands only KPR’a gore sagkalimi daha olumlu etkiledigi
gosterilmis.  Cocuklarda kardiyak arrest asfiksial kardiyak arrest
olabileceginden uzamis kardiyak arrestlerde klasik KPR’in daha ustin oldugu
dusundlmektedir (Class lla, LOE C)[30].

2.1.4.2.4.5. Hava Yolunun Degerlendirilmesi

Go6gus kompresyonlarina baslanmasinin ventilasyondan énce olmasi (CAB)

artik onerilmektedir. Bu, gdégus kompresyonlarinin Gneminden dolayidir[30].

2.1.4.2.4.5.1. Saghk Caligani Olmayanlarin Hava Yolu Agmasi

Bu konuda kendisini becerikli hisseden egitimli bir kurtarici hem
kompresyonlari hem de ventilasyonu ayni anda yapabilecegine inaniyorsa
hava yolunu bas geriye - ¢cene yukari manevrasi (Class lla, LOE B) ile
acabilir[30].

2.1.4.2.4.5.2. Saglhk Calisanlari Tarafindan Hava Yolu Agilmasi

Bir saglik ¢alisani bas geriye - gene yukari manevrasi ile (eger bir bas boyun
travmasi yoksa) hava yolunu acgik tutmaya calismalidir. Spinal yaralanma
suphesi olan hastalarda kurtarici manuel olarak spinal hareketi sinirlamaya
calismalidir. Mesela bir eliyle hastanin basini tutarak hareket etmesini

engelleyebilir (eger immobilizasyon cihazlari yoksa) (Class Ilb, LOE C).
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Spinal immobilizasyon cihazlari hava yolunun acgik kalmasina da yardimci
olmaktadirlar. Eger saglik ¢alisani bir servikal yaralanmadan stupheleniyorsa
sadece bir airway ile havalandirmayi saglamali, bagi oynatmamalidir (Class
llb, LOE C). Etkin ve surekli bir hava yolu agilmasi KPR'in oncelikleri
arasinda yer aldigindan (Class, LOE C) eger airway ile hava yolu yeterince

acllamiyorsa bas geriye - ¢gene yukari manevrasi kullaniimahdir[30].

2.1.4.2.4.6. Kurtarici Soluk[30]

= Her kurtarici solugu 1 sn'den daha fazla surede ver (Class lla, LOE
C).

= GO6gusun kabardidi fark edilecek kadar yeterli miktarda tidal volim ver
(Class lla, LOE C).

=  Kompresyon - ventilasyon orani olarak 30:2’yi kullan.

= Eger 2 kurtarici var ve ileri hava yolu takiliysa 6-8 saniyede bir nefes
aldir. Boylece kompresyonlarla nefes arasinda bir senkronizasyon
saglanir. Bu sekilde dakikada 8-10 nefes aldirilmig olur. Ve
kompresyonlara ara verilmeden islem surdurilmus olur (Class llb,
LOE C).

KPR sirasinda kardiyak out put normalin %25 — 33’Une tekabul eder.
Dolayisi ile  akcigerlere giden oksijen(O2) ve disari verilen
karbondioksit(CO2) miktari da ayni oranda azalmistir. Sonug¢ olarak daha az
miktardaki ventilasyon volimu ve tidal volimle efektif oksijenasyon ve
ventilasyonu saglayabilir. Bu nedenle erigkinlerin KPR’I sirasinda 500 - 600
ml’lik(6-7 ml/kg) tidal volim yeterli olacaktir (Class lla, LOE B)[30].

Asiri ventilasyon gereksizdir. Gastrik sigkinlik ve bunun komplikasyonu
regurjitasyon ve aspirasyona neden olabilir (Class Ill, LOE B). Daha da
kotusu fazla ventilasyon intratorasik basinci artirarak kalbe vendz donusu
azalttigr icin kardiyak outputu dustrerek sagkalimi etkiler. Sonug¢ olarak
kurtaricilar KPR sirasinda asiri ventilasyondan sakinmalidirlar (Class Ill, LOE
B)[30].
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Cocuklarda ya da bogulmalarda oldugu gibi asfiksi nedeniyle olusan
arrestlerde ventilasyonlar ve kompresyonlar esit dizeyde 6nemlidir. Clnku

bunlar kardiyak arrest aninda zaten hipoksemiktirler[30].

2.1.4.2.4.6.1. Agizdan Agiza Kurtarici Soluk

Agidan agiza solunum hastaya ventilasyon saglar. Bunu saglamak iginde
kurbanin hava yolunu agik tutmak, burnunu kapatmak ve agizdan agiza bir
hava akimi olusturmak gerekir. Bir nefesi 1 sn’nin Gzerinde bir stirede vermek
gerekir ve derin bir sekilde degdil dizenli bir sekilde vermek gerekir (Class llb,
LOE C). Derin bir nefestense duzenli duzgun bir nefes vermek bag donmesi
ve akcigerlerin asiri havalanmasindan kurtarir. Eger hastanin gégsu ilk soluk
verdigimizde kabarmiyorsa, basin pozisyonunun tekrar kontrol edilmesi ve
bas geriye - ¢ene yukari manevrasi tekrarlanmali ve ikinci soluk verilmesi
gerekir. Eger bir erigskin kurbandan biz nabiz alabiliyorsak, spontan dolagimin
olduguna eminsek ama ventilasyon destegine ihtiya¢ varsa saglik galisani ya
da kurtarici yaklasik 5 - 6 sn’de bir soluk vermeli ya da dakikada 10 - 12
nefes verecek sekilde ayarlamalidir(Class Ilb, LOE C). Her nefes 1 sn’den

fazla surmeli ve her nefeste gégsun kabardigi gozlenebilmelidir[30].

2.1.4.2.4.6.2. Agizdan Bariyerle Nefes Verme

Bazi saglik calisanlari ya da meslekten olmayan kurtaricilar agizdan agiza
nefes vermekten tiksindiklerini soylerler ve dolayisi ile bir bariyer cihazi
kullanmay tercih ederler. Agizdan agiza solunum sirasinda hastalik gegme
riski cok dusuktur. Dolayisiyla bu nedenden dolayi bariyer kullanmaya gerek
yoktur. Ama yine de bir kurtarici bariyer kullanmak isterse bariyer kullanayim

derken gogus kompresyonlarinin gecikmesine neden olmamalidir[30].
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2.1.4.2.4.6.3. Agizdan Buruna ve Agizdan Stomaya Ventilasyon

Eger kurbana agizdan nefes vermek mumkun degilse ornegin agzi ¢ok ciddi
bir sekilde yaralandi ise ya da agzi agilamiyorsa veya kurban suda ise bu gibi
durumlarda agizdan buruna nefes vermek onerilmektedir (Class lla, LOE C).
Eger kurbanda bir trakeal stoma varsa ve soluk vermek gerekiyorsa agizdan
stomaya da verilebilir. Yuvarlak pediatrik bir yiz maskesi ile bunu yapmak
daha uygun olacaktir (Class llb, LOE C)[30].

2.1.4.2.4.6.4. Balon Maske ile Ventilasyon

Kurtaricilar gerek oda havasi gerek 0O2 kullanarak balon maskeyle
ventilasyon saglayabilirler. Balon maske pozitif basingh ventilasyon sagladigi
icin gastrik sigkinlige ve onun komplikasyonlarina yol agabilir[30].

Bir balon maske cihazin sikisik olmayan giris valvi olmalidir ve basing
kagagi olmamalidir ya da by pass edilebilmelidir. Yiksek O2 konsantrasyonu
saglayabilen bir O2 rezervuarina sahip olmalidir. Maske transparan
materyalden yapilmalidir ki regurjitasyonu gorebilelim. Maske agzi ve burnu
kavrayacak sekilde olmalidir. Ve uygun bir O2 girigi ve standart 15 - 22 mm
boyutunda bir konnektord olmalidir. Ve bir erigskin ve ¢ocuk igin birkag boyutta
maske bulundurulmalidir[30].

Balon maske ventilasyonu tek bir kurtarici s6z konusu oldugu zaman
KPR’da kullaniimasi 6neriimemektedir. En az iki tane deneyimli kurtarici
tarafindan kullanildigi zaman en etkin seklidir. Kurtaricilar bir erigkin igin 1
veya 2 litre(lt)'lik balonu kullanmalilar ki 600 ml’lik tidal volim elde edilebilsin.
Bu apneik hastalarda yeteri miktardaki oksijenasyonu ve normokarbiyi saglar
(Class lla, LOE C). Eger ileri bir hava yolu takilamadiysa kurtaricilar 30
kompresyonda 2 nefes verecek sekilde KPR’I surdlrmelidirler. Eger kosullar
elverigli ise saglik calisanlari %40’dan daha fazla konsantrasyonda O2
saglamal ve bu 10 - 12 It/dk’da olacak sekilde surdurulmelidir (Class lla,
LOE C)[30].
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2.1.4.2.4.6.5. Bir Supraglottik Airway ile Ventilasyon

Larengeal maske airway (LMA), d6zefageal trakeal kombi tlip veya king hava
yolu cihazi gibi supraglottik hava yolu cihazlari bazi merkezlerde TYD'’inde
kullanim alani bulmusglardir. Bu aletler igin yeterli tecribeye sahip yeterli
egitimi almis saglk calisanlari tarafindan kullanildigi zaman bu araglarla da

alternatif bir ventilasyon saglanabilir (Class lla, LOE B)[30].

2.1.4.2.4.6.6. ileri Hava Yolu ile Ventilasyon

Eger hastaya bir ileri hava yolu takili ise KPR sirasinda kurtaricilarin 30:2’lik
oranina dikkat etmelerine gerek yoktur. Duzenli bir sekilde 100/dk
kompresyon olacak sekilde kompresyonlarina devam ederken ventilasyonda
6 - 8 saniye de bir nefes verilecek sekilde ya da 8 - 10/dk nefes olacak

sekilde ayarlanir[30].

2.1.4.2.4.7.0tomatik Eksternal Defibrilator ile Defibrilasyon

Batun temel yasam destedi sadlayicilari defibrilasyon konusunda
egditilmelidirler. Cunku erigkin kardiyak arrestlerde VF yaygindir ve tedavi
edilebilir bir ritimdir[30].

OED egitimi alan meslek digi kullanicilar ya da hastane igi kullanimda da
eger kurtarici defibrilasyonu kullanabilecekse mumkin olan en kisa surede
kullanmahdir (Class lla, LOE C). Ancak birden fazla kurtarici s6z konusu ise
biri gégus kompresyonlarini surdurlrken digeri defibrilatéri ve ekipmani

hazirlayabilir[30].
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2.1.4.2.4.8. Recovery Pozisyonu

Recovery pozisyonu normal soluk alis - verigi ve efektif dolagimi olan yanitsiz
erigkin hastalar icin kullanilmaktadir. Bu pozisyon kalici bir hava yolu
saglanmasi, havayolu obstriksiyonu ve aspirasyon riskini azaltmak igin
dizayn edilmistir. Hasta yan yatirilarak alt ekstremiteler 6ne gelecek sekilde

pozisyonlandirilir[30].
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2.1.4.3. Erigkin ileri Kardiyovaskiiler Yagam Destegi (IKYD)

IKYD destegi kardiyak arrest dnleyici miidahaleler, kardiyak arrest tedavisi ve
kardiyak arrest sonrasi spontan sirkllasyonun geri doéntsuni (ROSC)
saglayarak sonuclari iyilestirmeyi igeren sagkalim zincirinde onemli linkleri
icerir. Erigskin IKYD miidahaleler havayolu yonetimi, ventilasyon destegi ve
bradiaritmi ve tasiaritmi tedavisini igerir ve kardiyak arresti dnlemeyi amaclar.
Kardiyak arrest tedavisi icin, erigskin IKYD miidahaleler TYD (izerine insa
edilir[31].

2.1.4.3.1. Havayolu Yonetimi

KPR esnasindaki ventilasyonun amaci yeterli oksijenizasyonu saglamak ve
COZ2’in yeterli eliminasyonudur. Ventilasyon ve gogus kompresyonlari uzamis
VF'li kardiyak arrestlerde ve tum diger ritimlerde 6nemlidir. CUnki hem
sistemik hem de pulmoner perfizyon KPR esnasinda olduk¢a azalmistir.
KPR esnasinda ileri hava yolu yerlestirmek dusuk hizli solunuma yardimci
olmak ve hiperventilasyonu dnlemek icin gereklidir[31].

KPR gibi dusik kan akimi durumlarinda kalp ve beyne oksijen
verilmesinde arteriyal oksijen igeriginden ziyade kan akimi sinirlar[28, 31,
32]. Bu nedenle tanikli VF kardiyak arrest resusitasyonunun ilk birkag
dakikasinda kurtarici soluklar goégus kompresyonlarindan daha az
onemlidir[31].

KPR esnasinda %100 O2’in ampirik kullanimi arteriyal oksihemoglobin
icerigini ve oksijen dagilimini optimize eder. Bu nedenle kardiyak arrestte
resusitasyon esnasinda var ise %100 O2'in hemen kullaniimasi
uygundur[31].

Pozitif basingli ventilasyon KPR'in dayanak noktasidir. Hastane disinda

acil saglk hizmetleri personeli tarafindan KPR’in ilk 6 dakikasinda hava yolu
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acilip, bir maske ile pasif oksijen saglanmasi, paket bakim muadahalelerinin
bir pargasi olmustur[31, 33-35].

Balon maske ventilasyon KPR esnasinda ventilasyon saglanmasi ve
oksijenizasyonda kabul edilebilir bir yontemdir. Tek kurtarici igin balon maske
ventilasyon kullanimi tavsiye edilmez. Tek bir kurtarici ventilasyon yapacaksa
adiz - agiza veya adiz - maske daha etkilidir. ikinci bir kurtarici mevcut ise
balon maske ventilasyonu egitimli ve deneyimli bir kurtarici tarafindan
kullanilabilir. Balon maske ventilasyon ileri hava yolunun vyerlestiriimesi
gecikmis veya basarisiz ise 6zellikle yararhdir[31].

Kurtarici bir erigkin (1-2litre) balon maske kullanmalidir ve yaklasik
600ml tidal volum 1 saniye iginde yeterli miktarda saglamalidir[31, 36]. Bu
ventilasyon volUmu oksijenizasyon igin yeterlidir ve gastrik sisme riskini en
aza indirir. KPR esnasinda her 30 gdgus kompresyonu sonrasi kisa bir
duraklama esnasinda (yaklasik 3-4 saniye) 2 soluk (her biri 1 saniye)
verilir[31].

2.1.4.3.1.1. Havayolu Yardimcilari

2.1.4.3.1.1.1. Krikoid Basisi

Krikoid basisi arrest olmayan hastalarda balon maske ventilasyon esnasinda
aspirasyon ve gastrik igine hava girisinden hava yolunu korumak igin bazi
onlemler saglayabilir. Ancak bu, ventilasyona ve supraglottik airway veya
entubasyon yerlestirme islemlerine engel olabilir. Kardiyak arrestte krikoid

basinin rutin kullaniimasi tavsiye edilmez[31].

2.1.4.3.1.1.2 Orofarengeal Airway

Havayolunun dille tamamen kapanmasini 6nleyerek bir balon maske cihazi

ile yeterli ventilasyonun saglanmasina yardimci olabilir. Balon maske cihazi



35

ile ventilasyonu kolaylastirmak igin orofarengeal airwayler dksurtk veya gag
(6gurme) refleksi olmayan bilingsiz hastalarda kullanilabilir ve sadece

egitilmis kisiler tarafindan takilmalidir[31].

2.1.4.3.1.1.3. Nazofarengeal Airway

Havayolu obstruksiyonu olan hastalar veya oral airway yerlestiriimesine
engel ¢ene sikiligi gibi havayolu obstriksiyonu gelisme riski olan hastalarda
nazofarengeal airwayler faydalidir. Derin bilingsiz olmayan hastalar
nazofarengeal airwayleri oral airwaylerden daha iyi tolere ederler.
Nazofarengeal airway yerlestrme esnasinda hastalarin %30 kadarinda
havayolu kanamasi gelisebilir[31, 37]. Ciddi kraniofasiyal yaralanmasi olan
hastalarda nazofarengeal airwaylerin dikkatlice kullaniimasi énerilmektedir.
Varligi bilinen veya suphe edilen bazal kafatasi kirngr veya ciddi

koagulopatide bir oral airway tercih edilir[31].

2.1.4.3.1.1.4. ileri Havayollan

Kurtaricilar bir resusitasyon girisimi sirasinda ileri havayolu yerlestirmenin
riskleri ve yararlarinin farkinda olmalidir. Entiibasyon sik sik birka¢ saniyelik
kompresyona ara verilmesine neden olabilir[31].

Eger ileri havayolu vyerlestirimesi gb6gus kompresyonlarina ara
verdirecekse kurtarici havayolunun yerlestirimesini, ilk KPRa ve
defibrilasyon girisimlerine yanit basarisiz olana veya ROSC ispatlanana
kadar, ertelemeyi dusunebilir[31].

Entibasyon gerekli perfuzyon ritimli hastalarda airway yerlegtiriimesi
esnasinda pulse oksimetri ve elektrokardiyografik durum sirekli olarak
monitorize edilmelidir[31].

ileri havayolu takilr takiimaz kurtaricilar cihazin dodru pozisyonda

oldugundan emin olmak igin hemen kapsamli bir degerlendirme
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yapmaldirlar. Bu  degerlendirme  gogus kompresyonlarina  ara
verdirmemelidir. Fizik muayene ile degerlendirme gogus ekspansiyonunun
gorulmesi ve epigastrium Uzerinden ve akciger alanlarinda bilateral
dinlenmesi ile olur. Surekli dalga kapnografi klinik degerlendirmeye ek olarak
endotrakeal tiplin  dogru vyerlestiriimesinin  monitérizasyonu ve
onaylanmasinin en guvenilir yontem olarak onerilir. Kurtaricilar sahada,
transport aracinda, hastaneye gelirken ve herhangi bir hasta transferinde
farkina varilmamis yanlis yerlesim veya yerinden ¢ikma riskini azaltmada
endotrakeal tlp vyerlestirme monitdéri olarak kalici kapnografik dalgayi
izleyebilirler[31].

Kurtaricilar asirt  ventilasyon oranindan kag¢inmalidir. Cunkl bunu
yaparken KPR esnasinda kardiyak output ve vendz donusu riske atabilir.
Go6gus kompresyonlarinin kalitesi ve oraninin bozulmasini ve kompresyon
yorgunlugunu onlemek icin iki kurtarici yaklagik olarak her 2 dakikada
kompresor ve ventilator rollerini degistirmesi gerekir. Cok sayida kurtarici

varsa yaklasik her 2 dakikada kompresor yapan kisiyi degistirmelidirler[31].

2.1.4.3.1.1.4.1. Supraglottik Airway

Supraglottik airwayler havayolunu agik tutmak ve ventilasyonu kolaylastirmak
icin tasarlanmig cihazlardir. Endotrakeal entubasyonun aksine supraglottik
airway ile entubasyon glottis vizualizasyonunu gerektirmez. Direkt
goéruntileme gerekli olmadigr i¢in kompresyonlara ara vermeden bir
supraglottik airway yerlestirilir. KPR esnasinda supraglottik airway balon
maske ventilasyon ve endotrakeal entlibasyona (Class lla, LOE A) makul bir
alternatiftir[31].

2.1.4.3.1.1.4.1.1. Ozefageal-Trakeal Tiip (Kombitiip)
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Kombi tupun avantajlari endotrakeal tlip ile benzerdir. Her ikisi de balon
maske ventilasyona gore daha iyi havayolu izolasyonu, aspirasyon riskinin
azalmasi ve daha guvenilir havalanma saglanmasini saglar. Endotrakeal
tupln tersine kombi tipln avantajlari baslica egitim kolayligi ile ilgilidir[31]
[38, 39].

21.4.3.1.1.4.1.2. Larengeal Tup

Larengeal tipln (larengeal tlip veya King LT) avantajlari kombitapunkilerle
benzerdir. Ancak larengeal tiUp daha kompakttir ve yerlestirmesi daha az
karmagiktir (kombitupin aksine larengeal tup sadece Ozefagus igine
gidebilir). Profesyonel saglik ¢alisanlari igin bunun kullanimi i¢in egitildiginde
kardiyak arrestin havayolu ydnetiminde larengeal tup balon maske
ventilsyona veya endotrakeal entlibasyona bir alternatif olarak
dusindlebilir[31].

2.1.4.3.1.1.4.1.3. Larengeal Maske Airway(LMA)

LMA ylz maskesinden daha guvenli ve guvenilir ventilasyon saglar[40].
Endotrakeal tlp ile karsilastirildiginda LMA esdeger ventilasyon saglar.
LMA’nin yerlestiriimesi laringoskop ve vokal kordlarin viztalizasyonunu
gerektirmez[31].

LMA kullanimi kardiyak arrestin havayolu yodnetiminde balon maske

ventilasyon veya endotrakeal entlibasyona alternatif kabul edilebilir[31].

2.1.4.3.1.1.4.2. Endotrakeal Entiibasyon

Endotrakeal tup kardiyak arrest esnasinda havayolu yonetiminin optimal

metodu kabul edildi. Endotrakeal tup havayolunu patent tutar, havayolu
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sekresyonlarinin aspirasyonuna izin verir, yuksek konsantrasyonda oksijen
verilmesini saglar, bazi ilaclarin verilmesi igin alternatif yol saglar, seckin tidal
volim verilmesini kolaylastirir ve bir cuff kullanimi ile havayolunu
aspirasyondan koruyabilir. KPR  esnasinda  kurtaricilar  gogus
kompresyonlarinin kesinti slrelerini ve sayilarini en aza indirmelidir.
Kesintilerin sinirinin 10 saniyeden fazla olmamasi hedeflenmelidir[31].

Kompresyonlar sadece entubasyon yapilirken vokal kordu gérmek ve
tupu yerlestirmede gerektigi zaman kesilmelidir. Bunu ideali 10 sn’den daha
azdir. Kompresyon yapan tup vokal kordan gectikten sonra gogus
kompresyonuna hemen yeniden baslamak i¢in hazir olmahdir[31].

Tapun yanhg yerlesim, yerinden ¢ikmasi veya tikanma riski ozellikle
hastalarin taginmasinda yuksektir. Boylece endotrakeal tlip vokal kordlarin
icinden gegse ve tup pozisyonu pozitif basingli ventilasyon esnasinda
oskultasyon ve gogus ekspansiyonu ile dogrulansa bile, kurtaricilar dalga
kapnografi veya bir ekshale CO2 veya ozefageal dedektér cihaz(ODD)
kullanarak yerlestirmede ek onay almalidir[31] [41]. Endotrakeal tipun dogru
yerlestiriimesinin izlenmesi ve en guvenilir dogrulama metodu olarak klinik
degerlendirmeye ek olarak surekli dalga kapnografi tavsiye edilir. Eger dalga
kapnografi yoksa klinik degerlendirmeye ek olarak bir ODD veya dalgasiz
ekshale CO2 monitor akla uygundur[31].

21.43.1.1.4.21. Endotrakeal Tupun Yerini Dogrulamada Kilinik
Degerlendirme

Kurtaricilar endotrakeal tupln pozisyonunu yerlestirdikten sonra hemen
degerlendirmelidir. Fizik muayene ile de@erlendirme bilateral gogus
ekspansiyonunun goértulmesi ve epigastriumun ve akciger alanlarinin
dinlenmesinden olusur. Eger tupun yerinin dogrulugu hakkinda supheniz
varsa tupun kord vokallerin igcinden gegisinin gorsellestiriimek igin laringoskop
kullanilir. Eger hala sUpheniz varsa tup c¢ikartilir ve tlp tekrar takilincaya

kadar balon maske ventilasyon uygulanir[31].
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21.4.31.1.4.2.2. Endotrakeal Tupin Yerini Dogrulamada Cihaz
Kullanimi

Kurtaricilar yerlestirme sonrasinda ve resusitasyon boyunca endotrakeal
tipun lokalizasyonunun dogrulanmasinda hem klinik degerlendirme hem de

cihazlari her zaman kullanmalidir[31].

2.1.4.3.1.1.4.2.2.1. Ekshale CO2 Dedektorleri

Kardiyak arrestli kigilerde endotrakeal tuplun vyerini dogrulamada dalga
kapnografi calismalari endotrakeal tupun yerini dogru belirlemede %100
sensitivite ve %100 spesivite gostermistir. Sudrekli dalga kapnografi bir
endotrakeal tUpun dogru yerinin monitorizasyonunda en guvenilir metod
olarak klinik degerlendirmeye ek olarak tavsiye edilir. Kalorimetrik ve dalgasiz
ekshale CO2 dedektorlerin basitligi géz dnune alindiginda dalga kapnografi
mevcut degilken kardiyak arrestli hastalarda tup yerinin dogrulugunun teyidi
icin ilk yontem olarak klinik degerlendirmeye ek olarak bu yontemler
kullanilabilir[31].

Cesitli nedenlerden dolayi kardiyak arrest esnasinda yalanci negatif
okumalar olabilir. En sik nedeni akcigerlerde kan akimi ve COZ2nin
verilmesinin dasuklugudur. Pulmoner emboli ile iligkili yanhg negatif sonuglar
da bildirilmistir. Cinkd pulmoner kan akimi ve akcigerlerde CO2’in verilmesi
azalir. Eger detektor gastrik icerik veya asidik ilaglarla kontamine ise bir
kalorimetrik cihaz sabit bir renk yerine nefesten nefese dedisen renk
goruntuleyebilir. Ayrica COZ2’in tespiti ve eliminasyonu siddetli havayolu
obstriksiyonu (6rnegin status astmatikus) ve pulmoner 6dem ile buyuk
Olcide azalabilir. Bu nedenlerle eger CO2 tespit edilemezse direkt
goéruntileme veya 6zefageal dedektér cihaz gibi endotrakeal tlpun yerini

onaylamada ikinci bir metod kullaniimasi onerilir[31].
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2.1.4.3.1.1.4.2.2.2. Ozefagus Dedektdr Cihazlar(ODD)

ODD’nin basitligi gdoz éniine alindiginda dalga kapnografi mevcut degilken
kardiyak arrestli hastalarda tip yerinin dogrulugunun teyidi icin ilk yontem

olarak klinik degerlendirmeye ek olarak bu kullanilabilir[31].

2.1.4.3.1.1.4.2.3. Entiibasyon Sonrasi Havayolu Yonetimi

Endotrakeal tlpun yerlestirimesi ve yerinin dogrulugunun teyidi sonrasi
kurtarici tipUn derinligini on disler veya disetlerine isaretlemelidir ve onu
guvenceye almalidir. Endotrakeal tup bir bant veya ticari cihazla guvence
altina alinmalidir. Cihazlar ve band boyun yan ve ©onden kompresyon
yapmayacak ve beyin vendz donusunt bozmayacak sekilde uygulanmalidir.
Tdp dogrulanmasi ve fiksasyonu sonrasi bir gogus X-ray’'i elde edilirse

endotrakeal tupun teyidinde karina ustu uygun pozisyondur[31].

2.1.4.3.1.1.4.3. ileri Havayolu Yerlestirme Sonrasi Ventilasyon

Pozitif basingli ventilasyon intratorasik basinci arttirir ve 6zellikle hipovolemik
veya obstriuktif akciger hastaligi olan hastalarda ven6z dénusu ve kardiyak
outputu azaltabilir. ileri havayolunun vyerlestiriimesini miteakip kurtarici
gogus kompresyonlarini uygulayarak duraklamaksizin her 6 - 8 saniyede 1
soluk verilmelidir(dakikada 8-10 nefes) [31].

2.1.4.3.1.1.4.4. Otomatik Transport Ventilatorler(OTV)

Hem hastane disi hem de hastanede kardiyak arrest olmayan erigkin
hastalarin ventilasyonunda ileri bir hava yolu olarak otomatik transport

ventilatorler faydali olabilir. Uzamis resusitasyon islemleri sirasinda acil
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ekibinin diger gorevleri yerine getirmek igin yeterli ventilasyon ve
oksijenizasyonun saglanmasi kosuluyla bir OTV kullanimina izin verilebilir[31]
[42, 43].

2.1.4.3.1.2. Aspirator Cihazi

Acil resusitasyonlar i¢cin hem tasinabilir hem de monte kullanilabilir aspirator
cihazlari olmalidir. ileri havayolu liimenini aspire etmek icin gesitli boyutlarda
birkac tane sterii emme kateteri, kirilmaz koleksiyon sisesi ve tupleri
temizlemek igin steril su ve kateterler mevcut olmalidir. Emme Uniti yeterince
gugli olmalidir, tape verimin sonunda 40L/dk’dan fazla bir hava akimi
saglamali ve tup klemplendiginde 300mmHg’dan fazla vakum olmaldir.

Emme miktari ¢gocuklarda ve entube hastalarda ayarlanabilir olmalidir[31].

2.1.4.3.2. Kardiyak Arrestin Yonetimi

Kardiyak arreste 4 ritim neden olabilir: VF, nabizsiz VT, NEA ve asistoli. VF
disorganize elektriksel aktiviteyi temsil ederken nabizsiz VT ise ventrikller
miyokardin elektriksel aktivitesini temsil eder. Bu ritimlerin higbiri kan akimini
saglamaz. NEA heterojen bir grup organize elektrik ritimleri kapsar; bu da
mekanik ventrikuler aktivite yoklugu ile iligkilidir. Asistoli (belki de daha iyi tarif
ventrikller asistoli gibi) atriyal elektrik aktivitesi olsun veya olmasin
saptanabilir ventrikuler elektrik aktivitesinin yoklugunu temsil eder[31].

Bu kardiyak arrest ritimlerde sagkalim, TYD ve IKYD ile kardiyak arrest
sonrasi bakimin entegrasyonunu gerektirir. Basarili IKYD’nin temelini yliksek
kaliteli KPR ve VF / nabizsiz VT icin kollapsin dakikasi icinde defibrilasyon
tesebblsu olusturur. Buna karsilik, bazi ilaglar ve ileri hava yollar gibi diger
IKYD tedavileri, ROSC oraninda bir artis ile iliskili olsa da, hastaneden
taburculuktaki hayatta kalma oranini artirdiyi gosteriimemistir. Terapotik

hipotermi ve erken perkutan koroner girisimler gibi kardiyak arrest sonrasi
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mudahaleler ve yuksek kaliteli KPR ile kombine edildiginde uzun dénem

sonuglar gelistirir[31].

Yardim I¢in Bagu/Acil yanit sistemini aktive et

KPR a basla

"0O2ver

sMonitdr / defibrilatére bagla

v

Evet Soklanabilir ritim mi? Hayir

VF/VT

3}501{

2 dk KPR
=TV /10 yol sagla

.| Soklanabilir ritim mi? | Hayu

Evet
5§ Sok

2 dk KPR
=her 3-5 dk’da epinefiin
=ileri hava yolu diigiiniin,
kapnografi

A J

Havu >

Soklanabilir ritim mi?

Evet
70 Sok

KPR 2 dk
= Amiodaron
=Geri donebilir
nedenlen tedavi et

12

h 4 Y

Havir . - Evet
Soklanabilir ritim mi?

Asistoli / NEA

2 dk KPR
= IV /10 yol sagla
= her 3-5 dk’da epinefrin
=ileri hava yolu diisiintin.
kapnografi

v Evet

[ Soklanabilir ritim mi? '7

KPR 2 dk
=Geri donebilir
nedenleri tedavi et

Yy

» Eger spontan dolagimn geri doniistine(ROSC) ait hicbir
bulgu yok ise, 10 ve ya 11%e git
» Eger ROSC olursa kardiyak arrest sonrasi bakima git

5 veya 7’ve git

Sekil 2.4: Erigkin Kardiyak Arrest Algoritmi[31]
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Tablo 2.7: Erigkin Kardiyak Arrest Algoritminde Detaylar [31]

KPR Kalitesi

= Giiclii(en az 5 cm) ve luzli(en az 100/dk) bas1 uygula ve gogiis kafesinin tam geri
cekilmesini sagla

= (GOgis basilarinda duraksamalart en aza indir

= Agir ventilasyondan kacin

= (GOgis basist yapani her 2 dk’da bir degistir.

» Tleri hava yolu yoksa: 30:2 gdgiis basisi-solunum oram uygula.

= Kantitatif dalga kapnografi ile PETCO2 <10 mmHg ise KPR kalitesini
iyilestirmeye calis

» Intra-arteriyal basing ile relaksasyon fazi basinci (diastolik) <20 mmHg ise KPR
kalitesini iyilestirmeye calis

Spontan dolasimin geri déniisii(ROSC)

= Nabiz ve kan basinci

= PETCO2’nin ani devaml artisi (tipik olarak 40 mmHg ve iizeri)
» Infra-arteriyal monitorizasyonla spontan arteriyal basing dalgasi

Sok Enerjisi

» Bifazik: Uretici tavsiyesine gore (120-200 J). Bilinmiyorsa maksimum kullan.
Ikinci ve sonraki dozlar buna esit ve daha yiiksek dozlarda diisiiniilebilir.

® Monofazik: 36017

Ilac Tedavisi
= Epinefrin IV/IO Doz: her 3-5 dk’da 1lmg
= Vasopressin IV/IO Doz: Adrenalinin ilk veya ikinci dozlar yerine 40 {inite
yapilabilir
=  Amiodaron IV/IO doz: ilk doz: 300 mg bolus
Ikinci doz: 150 mg

Tleri Hava Yolu

* Endotrakeal entiibasyon ya da supraglottik ileri hava yolu
= ET tip verlesimini dalga kapnografi ile dogrula ve izle

= (GOgis basilar ile devamli olarak dk’da 8-10 solunum

Geri donebilirr nedenler:

* Hipovolemi = Tansiyon pnomotoraks
»  Hipoksi * Tamponad kardiyak

= Hidrojen iyon (asidozis) * Toksinler

* Hipo-hiperkalemi * Tromboz. pulmoner

* Hipotermi = Tromboz. koroner

KPR’daki periyodik duraklamalar mumkun oldugunca kisa olmali ve

sadece ritim degerlendirmek, sok vermek (VF/VVT'de), organize bir ritim tespit
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edildiginde nabzi kontrol etmek veya ileri hava yolu yerlestirmede ara
verilmelidir. Temel mekanik parametreler (gégus kompresyon hizi ve
derinligi, gevseme yeterliligi ve duraklamanin azaltilmasi) veya mumkuin
oldugu zaman fizyolojik parametreler (end-tidal CO2 parsiyel
basinci[PETCO2], gbégus kompresyonunun gevseme fazinda arteriyal basing
veya santral vendz oksijen saturasyonu) KPR’In monitdérizasyonu ve
kalitesinin optimize edilmesini tesvik eders1).

Yuksek kalitede KPR’a ek olarak taburculuk sagkalimini arttirdigi
kanitlanmigs tek ritim spesifik tedavi VF/nabizsiz VT'nin defibrilasyonudur. Bu
nedenle bu mudahale KPR dongusunun bir pargasi olarak dahil edildiginde
VF/nabizsiz VT ritim kontrolU ortaya ¢gikmaktadir. Kardiyak arrest esnasindaki
diger IKYD midahaleleri ROSC’un oraninin artmasiyla iligkili olabilir ancak
hastaneden taburculuktaki survival artigiyla iligkisi hentz kanitlanmis degildir.
Bu nedenle, bunlar KPR’In kalitesinden veya zamaninda defibrilasyondan
odun vermeden oOnerilen tavsiyeler olarak yapilmalidir. Bagka bir deyigle
vaskuler girisim, ilag verilmesi ve ileri hava yolu yerlestirme, defibrilasyon
gecikmesi veya gogus kompresyonunda dnemli kesintiye neden olmamalidir.

Altta yatan nedenin tani ve tedavisi tum kardiyak arrest ritimlerinin
yonetiminde esastir. Kardiyak arrest yonetimi esnasinda H’ler ve Tleri
saptamayi ve tedavisini dugsunmelisiniz. Bu faktorler arrest nedeni olabilir

veya resusitasyon ¢abasini karmasiklastirabilir(Tablo 2.8) (31].

Tablo 2.8. Kardiyak Arrestin Tedavi Edilebilir Nedenleri: H’ler ve T’ler
[31]

H’ler T’ler

Hipoksi Toksinler

Hipovolemi Tamponad (kardiyak)
Hidrojen iyonlari(asidozis) Tansiyon pndmotoraks
Hipo/hiperkalemi Trombozis(kardiyak)
Hipotermi Trombozis (pulmoner)

Resusitasyon sirasindaki ilag uygulamalari izlenmeli ve potansiyel

toksisitelerini dnlemek igin toplam dozlari tablo haline getirilmelidir[31].
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Eder hasta ROSC’u basarir ise rearresti onlemek ve iyi norolojik
fonksiyonlu uzun sureli sagkalim sansini optimize etmek icgin post-kardiyak
arrest bakima hemen baslamak onemlidir. Resusitatif ¢abalarin ¢ogunda

ROSC’un olmamasi realitedir[31].

2.1.4.3.2.1. Kardiyak Arrestin Ritme Dayali Yonetimi

Tanikl ve taniksiz kardiyak arrest olgularinin gogunda birinci kurtarici gogus
kompresyonu ile KPR’a baglamali; ikinci kurtarici defibrilatori getirmeli veya
hazirlamali, yapigkan pedleri veya pedallar yerlestirmeli, ve ritmi kontrol
etmelidir. Pedallar ve elektrod pedler gdgduste anterior-lateral pozisyonda
yerlestiriimelidir. Kabul edilebilir alternatif pozisyonlar anterior - posterior,
anterior - sol infraskapular ve anterior - sag infraskapulardir. Kisaca ritim
kontrol edilmeli ve eger bir organize ritim gorulmekte ise nabiz kontrolu
yapiimahdir. Eger nabzin varligi hakkinda bir suphe varsa gogus

kompresyonu hemen devam etmelidirz1).

2.1.4.3.2.1.1. Ventrikiler Fibrilasyon/Nabizsiz Ventrikiiler Tasikardi

Otomatik eksternal defibrilator ile ritim kontrol edildigi zaman VF/VT’yi ortaya
cikartir. OED sok vermek igin kurbani temizlemeyi sonra sok vermeyi
isteyecektir. Soktan hemen sonra KPR’a devam edilmelidir (bir ritim ya da
nabiz kontroli olmadan ve goégus kompresyonu ile baslanmall) ve 6nce 2
dakika devam edip sonra ritim kontrol edilmelidirz1).

Bir manuel defibrilator ile ritim kontrolinde VF/VT ortaya kondu ise birinci
kurtaricit KPR’a devam ederken ikinci kurtarici defibrilatori sarj eder.
Defibrilatdr sarj olunca sok vermek i¢cin KPR durdurulup hasta agilir. Sonra
ikinci kurtarici tek bir soku en kisa surede verir. Birinci kurtarici soktan sonra
hemen KPR’a kaldigi yerden devam eder (bir ritim ya da nabiz kontrolu

olmadan ve gogus kompresyonu ile baglanmali) ve 2 dakika boyunca devam
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eder. Sonra 2 dakikalik KPR silsilesi ritim kontroli yapilarak tekrarlanir.
Yorgunlugu en aza indirmek i¢in her 2 dakikalik siklusda gogus kompresyonu

yapan kurtarici degistirilebilir[31].

2.1.4.3.2.1.1.1. Defibrilasyon Stratejileri

2.1.4.3.2.1.1.1.1. Dalga Formu ve Enerji

Eger bifazik defibrilator varsa, VF sonlandiriimasi i¢in Ureticinin tavsiye ettigi
enerji dozu (120-200 J) kullanmaniz gerekir(Class |, LOE B)[31] [44]. Eger
kurtarici, efektif doz arahidini bilmiyorsa maksimum dozu kullanabilir (Class
llb, LOE C). ikinci ve sonraki enerji seviyeleri en az dengi olmali ve yiiksek
enerji duzeyleri varsa dusunulebilir (Class Ilb, LOE B). Eger monofazik bir
defibrilator kullaniliyorsa 360J’lUk ilk soku izleyen sonraki butin soklarda ayni
doz kullanilir. Eger VF bir sok ile sonlanirsa daha sonra tekrarlayan arrestte

sonraki soklar, onceki bagarili enerji seviyesinde verilir[31].

2.1.4.3.2.1.1.1.2. Defibrilatérden Once Kardiyopulmoner Resusitasyon

VF birkag dakikadan fazla slrdugi zaman miyokardiyum oksijen ve
metabolik substratlari tikenir. G6gus kompresyonu kisa bir slire oksijen ve
enerji substratlarini temin edebilir ve sag ventrikul asiri volumunu bosaltarak
sok sonrasi geri donebilir perfuzyon ritmi olasiligini arttirabilir[31].

Bir defibrilator kullanmak icin hazirlanirken becerikli KPR kardiyak
arrestli tim hastalar igin kuvvetle tavsiye edilir (Class I, LOE B). Son gogus
kompresyonu ile sok arasindaki zaman intervali kisaligi buyuk ihtimalle sok
basarisini artirir. Kompresyondaki duraklama ile sok arasindaki intervalde
birkag saniyelik bir azalma bile sok basari olasiligini arttirabilir[31].

Defibrilasyondan 6nce KPR gergeklestirmek icin  defibrilasyonu

geciktirmenin yarari belirsizdir (Class IIb, LOE B) [31].
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Hastane ici ve disindaki kardiyak arrestte defibrilasyonun ydénetimine
rehberlik etmek i¢in VF dalga analizinin dederi eriskinde belirsizdir (Class llb,
LOE C) [31].

2.1.4.3.2.1.1.2. Ventrikiler Fibrilasyon/Nabizsiz Ventrikiler Tasikardi’de
lla¢ Tedavisi

En az 1 soktan sonra VF/nabizsiz VT devam ediyorsa bir 2 dakikalik KPR
periyodunda, KPR esnasinda ve basariimis ROSC’da miyokardiyal kan
akimini arttirmak primer amaci ile bir vazopressor verilebilir (Class Ilb, LOE
A). KPR esnasinda bolus doz olarak intravendz/intraossedz verilen
vazopressorun pik etkisi en az 1-2 dakika gecikir. Eger bir sok, bir perfuze
ritim dretememesi durumunda sok sonrasinda hemen vasopressor
verildiginde bir sonraki sok oncesi artmig miyokardiyal kan akiminin
potansiyel etkisini optimize eder. Ancak eger bir sok, perfize ritimle
sonlanirsa 2 dakikalik KPR periyodunu takiben herhangi bir zamanda (ritim
kontroli Oncesinde) vazopressorun bolus dozunun kardiyovaskuler
stabilitede teorik olarak zararl etkileri olabilir[31].

Amiadaron kardiyak arrest esnasinda verilen birinci basamak antiaritmik
ajandir. Cunku refraktér VF/nabizsiz VT'li erigkinlerde ROSC oranini artirdidi
klinik olarak kanitlanmistir. Amiadaron KPR ve defibrilasyona yanit vermeyen
VF/NVT'de dikkate alinmalidir (Class Ilb, LOE A). Eger amiadarona
ulasilamazsa lidokain dusuUnulebilir. Ancak Kklinik c¢alismalar lidokainin
amiadarona goére ROSC oranini arttirdi§i kanitlanmis degildir (Class Ilb, LOE
B). Magnezyum sulfat sadece uzun QT intervali ile iligkili torsades de pointes
icin disundlmelidir (Class llb, LOE B) [31].

2.1.4.3.2.1.1.3. Ventrikiler Fibrilasyon/Nabizsiz Ventrikiiler Tasikardi’nin
Potansiyel Reversible Nedenlerinin Tedavisi
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VF/nabizsiz VT'nin altinda yatan nedenin tani ve tedavisinin énemi butin
kardiyak arrest ritimlerinin yonetiminde esastir. Her zaman kurtarici H'ler ve
T’leri tanimalidir[31].

ROSC varsa, post-kardiyak arrest bakim baglatiimasi gerekir. Hipoksemi
ve hipotansiyonun tedavisi, ST elevasyonlu MI'in erken tani ve tedavisi ve
komadaki hastada terapdétik hipotermi 6zellikle énemlidir (Class |, LOE B)
[31].

2.1.4.3.2.1.2. Nabizsiz Elektriksel Aktivite/Asistoli

Bir OED ile ritim kontrolinde sok gerekmeyen bir ritim goérulirse hemen
KPR'a devam edilmeli, gddus kompresyonuna baslanmali ve ritim
kontrolinden dnce 2 dakika devam etmelidir ve bu tekrar tekrar yapilmahdir.
Bir manuel defibrilator veya kardiyak monitor ile ritim kontrolu yapildiginda
organize bir ritim ortaya ¢ikarsa nabiz kontroll yapilir. Eger bir nabiz tespit
edilirse hemen post-kardiyak arrest bakimina baslanmalidir. Eger ritim
asistoli veya nabiz yoksa (6rnegin NEA) hemen KPR’a devam edilmeli,
gogus kompresyonuna baglanmali ve ritim kontrolunden once 2 dakika
devam etmelidir ve bu tekrar tekrar yapiimahdir. KPR kalitesi mekanik veya
fizyolojik parametrelerle takip edilmelidi., KPR esnasinda ve ROSC
saglandiginda miyokardiyal ve serebral kan akiminin primer hedeflendigi icin

vazopressor en kisa surede uygulanabilir(Class Ilb, LOE A) [31].

2.1.4.3.2.1.2.1. Nabizsiz Elektriksel Aktivite /Asistoli’nin Potansiyel Geri
Doénebilir Nedenlerinin Tedavisi

NEA’ye genellikle reversible kosullar neden olur ve bu kosullar eger basaril
bir sekilde tanimlanirsa tespit ve duzeltilebilir. KPR’in her 2 dakikalik
periyodu esnasinda kurtarici H'ler ve T’leri tanimalidir. Bu faktorler arrest
nedeni olabilir veya resusitatif ¢abayi karmasiklastirabilir. Hipoksemi ile

NEA’nin potansiyel iligkisi goz onune alindiginda ileri bir hava yolu
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yerlestirmek teorik olarak VF/nabizsiz VT'de daha 6nemlidir. NEA ciddi
volum kaybi veya sepsis nedeniyle olabilir. Ampirik
intravendz(1V)/intraossedz(l0) kristaloid uygulamasi faydali olabilir. Ciddi kan
kaybi nedeniyle NEA olabilir. Kan transfizyonu potansiyel faydali olabilir.
Pulmoner emboli de kardiyak arrestin nedeni olabilir. ampirik fibrinolitik tedavi
dusundlebilir (Class lla, LOE B). Tansiyon pndmotoraks NEA’nin nedeni
olarak Klinik gupheleniliyorsa ilk yonetim igne dekompresyonu icerir. Eger
ekokardiyografi mevcut ise NEA’nin yonetim rehberinde kullanilabilir[31].
Asistoli siklikla uzun sureli VF veya NEA’'nin son dénem ritmidir ve bu

nedenle prognozu genellikle gok daha kotudur[31].

2.1.4.3.2.1.2.2. Nabizsiz Elektriksel Aktivite /Asistoli Sonrasi ROSC

Hastada eger ROSC varsa, post-kardiyak arrest bakim baslatilmasi gerekir.
Hipoksemi ve hipotansiyonun tedavisi ve kardiyak arrestin altinda yatan
nedenin erken tani ve tedavisi 6zellikle dnemlidir. Terapoétik hipotermi hasta
komada oldugunda dusundulebilir (Class llb, LOE C) [31].

2.1.4.3.2.2. Kardiyopulmoner Resiisitasyon Sirasinda Monitorizasyon

2.1.4.3.2.2.1. Mekanik Parametreler

Fizyolojik olmayan tekniklerin kullanimi ile KPR Kkalitesi arttirilabilir.
Ventilasyonun hizi ve kompresyonun hizi ve derinligi gibi KPR parametreleri
kurtariclya uygun tavsiyelerde bulunur. En basiti isitsel veya gorsel metotlarla
gogus kompresyonu veya ventilasyon oranini kurtariciya tavsiye eder. Daha
sofistike cihazlar aslinda gogus kompresyonu orani, derinligi, relaksasyonu
ve duraklamay! gercek zamanh olarak goérsel ve isitsel geri bildirim

saglar[31].
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2.1.4.3.2.2.2. Fizyolojik Parametreler

Henuz tedavi rehberinde fizyolojik parametrelerden sadece segilmis EKG
derivasyonlari ve nabiz kontrolu ritim degerlendirmesinde kullanilir. Hayvan
ve insan galismalarinda PETCO2 (partial pressure of end-tidal CO2), koroner
perflizyon basinci(CPP) ve santral vendz oksijen saturasyonunun (ScvO2)
monitorizasyonunun hastanin durumu ve tedaviye yanitinda degerli bilgiler
sagladigi gostermigstir. Kardiyak arrest sirasinda vazopressor tedavi kilavuzu
ve optimize gégus kompresyonunda bu parametreler kullanimi akla uygun
olabilir (Class Ilb, LOE C) [31].

2.1.4.3.2.2.2.1. Nabiz

Klinisyenler  kompresyonun etkinligini  degerlendirmek i¢cin  gogus
kompresyonu esnasinda sik sik arteriyal nabizlari palpe ederler. Higbir
calismada KPR esnasinda nabiz kontrolinin gecerliligi ve Kklinik yarari
gOsterilmemistir. Clnku inferior vena kavada retrograd kan akimi ile femoral
ven pulsasyonlari Uretilebilir. Boylece femoral Gi¢ggende nabiz palpasyonunda
arteriyal kan akimindan ziyade ven6z gosterebilir. KPR esnasinda karotid
pulsasyonlar miyokardiyal ve serebral perflizyonlarin etkinligini géstermez.
Nabiz palpasyonunda gégus kompresyonu durdurulmaz. ROSC’un guvenilir
goOstergesidir. Asagida tartisilan diger fizyolojik tedbirlerden potansiyel olarak
daha az duyarhidir[31].

2.1.4.3.2.2.2.2. End-Tidal CO2

End-tidal CO2 ekspirasyon sonundaki havadaki CO2 konsantrasyonudur.
Genellikle mmHg’da parsiyel basing olarak ifade edilir (PETCO2). Kapnografi

tarafindan tespit edilen CO2 vicutta Uretilir ve kan yoluyla akcigerlere iletilir.
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Normal kosullar altinda PETCO2 35-40mmHg arasindadir. Tedavi edilmemis
kardiyak arrest esnasinda vicutta CO2 Uretimeye devam edilir fakat
akcigerlere iletilemez. Bu kosullar altinda devamli ventilasyonla sifir olacaktir.
KPR'In baglanmasi ile kardiyak output akcigerlere iletlen CO2’nin major
belirleyicisidir. Havalanma nispeten sabit ise KPR esnasinda kardiyak output
ile PETCO2 koraledir. KPR esnasindaki PETCO2 ile kardiyak output
arasindaki bu korelasyon iv Sodyum bikarbonat verildiginde gegici degisebilir.
Bikarbonat su ve CO2’ye donusur; buda akcigerler CO2 gegisini gegici olarak
artirir. Bu nedenle Na-bikarbonat tedavisi sonrasi PETCOZ2’de gegici bir artis
beklenir; KPR’In kalitesinde bir iyilesme veya ROSC’un isareti olarak yanhs
yorumlanmamalidir. Vazopressor tedavi sonrasi PETCO2’de kuguk azalma
olugsabilr ancak bu KPR  kalitesinde azalma gibi yanls
yorumlanmamalidir[31].

Entlibe hastalarda KPR esnasinda persistan dustik PETCO2 degerleri
(<10mmHg) ROSC oldugunu olasilikla dusundurar. Benzer veriler
PETCOZ2'nin kantitatif monitérizasyonunda KPR esnasinda balon maske
ventilasyon veya supraglottik airway olan hastalarda gecerli degildir. Entibe
hastalarda 10mmHg altinda bir PETCO2 degeri olmasina ragmen kardiyak
outputun ROSC’a ulagsmada yetersiz oldugunu gosterir; optimize ROSC igin
spesifik hedef PETCO2 degeri belirlenmemistir. KPR esnasinda PETCO2'de
ani bir surekli artis ROSC’un bir gostergesidir. Eger PETCO2 10mmHg
altinda ise gogus kompresyon parametrelerini optimize ederek KPR kalitesini
arttirmak dusunulebilir (Class llb, LOE C). Eger PETCO2 aniden normal bir
degere (35-40mmHg) cikarsa dikkate alinmasi gerekir; bu ROSC’un bir
gostergesidir (Class lla, LOE B). ROSC tespitinde ve optimize KPR kalitesi
ve izleminde entibe olmayan hastalarda kantitatif dalga kapnografi
kullaniminin deg@eri belirsizdir(Class llb, LOE C) [31].

21.4.3.2.2.2.3. Koroner Perfuzyon Basinci ve Arteriyal Relaksasyon
Basinci
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KPR esnasindaki CPP miyokardiyal kan akimi ve ROSC ile iliskilidir. Ancak
KPR esnasinda CPP’nin monitdrizasyonu nadiren kullanighdir. Clnku aort ve
santral venoz basinglarinin 6lgum ve kayitlari es zamanh kaydi gerekir. KPR
esnasinda CPP icin radial, brakial veya femoral arter kateteri kullanilarak
arteriyal relaksasyon(diastolik) basinci O&lgllebilir. Bunlar insanda KPR
sirasinda aort relaksasyon basincina yaklasik olarak yakindir. ROSC’un
optimizasyonunda spesifik bir hedef arteriyal relaksasyon basinci
belirlenmemistir. KPR kalitesinin  monitdrizasyonu, optimize gogdus
kompresyonu ve vazopressor tedaviye yol gdstermesinde arteriyal
relaksasyon(diastolik) basinci dikkate alinmasi gerekir (Class llb, LOE C).
Eger arteriyal relaksasyon basinci <20mmHg ise optimize gogus
kompresyon parametreleri veya vazopressor kullanimi veya her ikKisi
tarafindan KPR’in kalitesini artirmak igin ¢alistigi dusunulebilir (Class llb,
LOE C)[31].

2.1.4.3.2.2.2.4. Santral Venoz Oksijen Saturasyonu

02 tuketildigi zaman arteriyal O2 saturasyonu (Sa0O2) ve hemoglobin sabittir.
ScvO2'deki degisiklikler kardiyak outputdaki degisiklik vasitasiyla 02
dagihmindaki degisikligi yansitmaktadir. ScvO2 superior vena kavadan
yerlestirilen oksimetrik uclu santral vendz kateterlerle surekli oOlgulebilir.
ScvO2'nin normal degeri %60 - 80 arasindadir. Kardiyak arrest ve KPR
esnasindaki bu degerler %25-35 arasindadir. Kardiyak arrest oncesinde
yerlestirildiginde KPR’Iin kalitesinin  monitorizasyonu, optimize gogus
kompresyonu ve ROSC tespiti veya ritim kontrollinde organize ritim gérmede
surekli ScvO2 olgimu kullaniimasi dusundlebilir (Class Ilb, LOE C). Eger
Svc02<%30 ise optimize goégus kompresyon parametrelerince KPR’in

kalitesini arttirmaya calistigini dusundurar (Class Ilb, LOE C) [31].
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2.1.4.3.2.2.2.5. Pulse Oksimetri

Kardiyak arrest esnasinda pulse oksimetri guvenilir bir sinyal saglamaz.
CunkU pulsatif kan akimi periferal dokularda yetersizdir. Pulse oksimetri

ROSC’tan sonra uygun oksijenasyonun saglanmasinda yararlidir[31].

2.1.4.3.2.2.2.6. Arteriyal Kan Gazi

KPR esnasinda arteriyal kan gazlarinin rutin olgumleri belirsiz degerdedir

(Class Ilb, LOE C) [31].

2.1.4.3.2.2.2.7. Ekokardiyografi

Transtorasik veya transdzefageal EKO kardiyak arrestin tedavi edilebilir

nedenlerinin tanisinda ve tedavi karalari kilavuzunda dusundlebilir (Class b,
LOE C) [31].

2.1.4.3.2.3. Kardiyak Arrest Esnasinda Parenteral ilag Kullanimi

2.1.4.3.2.3.1. intravenéz/intraossedz Girisim Zamanlamasi

Kardiyak arrest esnasinda yuksek kalitede KPR ve hizli defibrilasyonun
saglanmasi primer 6énem tagsir. llag uygulamasi sekonder énem tasir. KPR
baslangicindan ve VF/nabizsiz VT tespiti igin defibrilasyon tesebblsinden
sonra kurtaricilar iV veya 10 girisim yapabilir. Bu gégiis kompresyonuna ara

vermeksizin yapilabilmelidir[31].
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2.1.4.3.2.3.2. Periferal intravenéz ila¢ Verilmesi

Eger bir resusitasyon ilaci periferik vendz yolla veriliyorsa bolus enjeksiyon
seklinde uygulanmalidir ve takiben ekstremiteden santral sirkllasyon igine

ilag akisi kolaylastirmak igin 20ml sivi iv bolus uygulanmahdir[31].

2.1.4.3.2.3.3. intraosseoz ilag Verilmesi

IO kanulasyon bir kollaps olmayan vendz pleksus girisim saglar. Periferal
venoz erigsimle karsilastirilabilir dozlarda benzer ila¢ dagilimi saglar. Tum
IKYD ilaglar IO verilebilse de zararli etkileri bilinmemektedir. Eger iv erisim

kolay degilse 10 erisim yerlestiriimesi makuldur (Class lla, LOE C) [31].

2.1.4.3.2.3.4. Santral intravenéz ilag Verilmesi

Kontrendikasyon olmadigi surece kardiyak arrest esnasinda uygun sekilde
egditilmis kurtarici tarafindan bir santral yol (internal juguler veya subklavian)
yerlestiriimesi dusunulebilir (Class Ilb, LOE C). Santral yolun primer avantaji
periferal iv kateter ile ilag verilmesi karsilastirnldiginda pik ilag
konsantrasyonlari daha yuksektir ve ilag dolagim sureleri kisadir. Ayrica
superior ven cava igine dogru uzanarak ScvO2 monitérizasyonu ve CPP
Olcimu icin kullanilabilir. Ancak santral kateter yerlestirimesi KPR'I sekteye
ugratabilir[31].

2.1.4.3.2.3.5. Endotrakeal ilag Verilmesi

Lidokain, epinefrin, atropin, naloksan ve vasopressin trakea yoluyla emilir.

Amiodaronun endotrakeal uygulanmasi ile ilgili higcbir veri yoktur. Bazi

ilaglarin endotrakeal uygulamasi mumkuinken IV veya 10 ilag uygulamasi
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tercih edilmektedir. Cunkl ilag dagihmi ve farmakolojik etkiler daha
ongorulebilirdir. Eger iv veya 10 yol saglanamazsa epinefrin, vasopressin ve
lidokain kardiyak arrest esnasinda endotrakeal yolla verilebilir (Class IIb, LOE
B). ilaglarin endotrakeal 6nerilen doz iv dnerilen dozun 2 - 2,5 kati dozdur.
Onerilen doz 5-10ml steril su veya normal salin ile diliie ediimesi énerilir ve
ilag dogrudan endotrakeal tlp icine enjekte edilir. Epinefrin ve lidokain
calismalari %0.9 salin yerine steril su ile dilusyonunun daha iyi ilag emilimini

sagladigini gosterdi[31].

2.1.4.3.2.4. ileri Hava Yolu

ileri havayolu vyerlestirmenin avantajlari ventilasyon icin gdgis
kompresyonunu durdurmayi elimine eder, ventilasyon ve oksijenasyonu
iyilestirir, aspirasyon riskini azaltir, KPR kalitesini goruntilemek, optimum
gbégus kompresyonu ve ROSC tespiti veya organize ritim tespiti igin
kapnografi kullanimi saglar. Primer dezavantajlari yerlestirme sirasinda

g6gus kompresyonundaki kesintiler ve 6zefageal enttibasyon riskidir[31].

2.1.4.3.2.5. ilaglar

Kardiyak arrest esnasinda farmakolojik tedavinin primer hedefi resisitasyonu
kolaylastirmak ve spontan ritim perfizyonunun onarimidir. Bu hedef yonunde
KPR esnasinda iIKYD ilag tedavisi ROSC oranlarinda ve hastaneye girislerde
artigla iliskilidir fakat iyi noérolojik sonuglu uzun dénem sagkalim oranlari

artmamigtir[31].

2.1.4.3.2.5.1. Vazopressorler

Vazopressor ajanlarin kullanimi ROSC oraninin artisi ile iligkilidir[31].
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2.1.4.3.2.5.1.1. Epinefrin

Epinefrin hidroklorid kardiyak arrest esnasinda yararl etkiler tretir. CUnku
alfa adrenerjik reseptor stimilan o6zelligindedir (6r vazokonstriktor).
Epinefrinin bu alfa adrenerjik etkileri KPR esnasinda CPP ve serebellar
perfuzyon basincini artirabilir[31].

Erigkin kardiyak arrestte her 3-5 dakikada bir 1mg epinefrin iV/IO
verilmesi énerilir (Class Ilb, LOE A). Beta blokér veya kalsiyum kanal blokoru
over dozu gibi spesifik problemlerin tedavisinde daha yuksek dozlar endike
olabilir. Eger IV/IO yol gecikiyor veya yerlestiriiemezse 2 - 2,5mg dozda

endotrakeal epinefrin verilebilir[31].

2.1.4.3.2.5.1.2. Vasopressin

Vasopressin bir nonadrenerjik periferal vazokonstriktérdir. Ayni zamanda
koroner ve renal vazokonstruksuyona neden olur. Kardiyak arrestin
tedavisinde epinefrinin ilk veya ikinci dozunun yerine IV/IO bir doz
vasopressin 40 Unite konabilir (Class b, LOE A) [31].

2.1.4.3.2.5.1.3. Diger Vazopressorler

Epinefrin ile karsilastirildiinda sagkalim yarari kanitlanmis alternatif

vazopressorler (norepinefrin, fenilefrin) yoktur[31].

2.1.4.3.2.5.2. Antiaritmikler
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insan kardiyak arresti esnasinda verilen higbir antiaritmik ilacin hastaneden

taburculukta sagkalimi artirdigina dair higbir kanit yoktur[31].

2.1.4.3.2.5.2.1. Amiodaron

IV amiodaron sodyum, potasyum ve kalsiyum kanallarini etkiler ve alfa ve
beta adrenerjik blokor 6zelligi vardir. Sok, KPR ve vazopressore yanitsiz
VF/nabizsiz VT nin tedavisinde dusuntlmelidir[31].

Amiadaron KPR, defibrilasyon ve vazopressor tedaviye cevap vermeyen
VF veya nabizsiz VT igin dusunulebilir (Class Ilb, LOE B). 300mg IV/IO
baslangic dozu, takibinde bir doz 150mg IV/IO olabilir. 10 uygulamanin
bilinen yan etkileri olmamasina ragmen bu yolla amiadaronun verilmesinin

deneyimleri sinirhdir[31].

2.1.4.3.2.5.2.2. Lidokain

Lidokain uzun suredir bir alternatif antiaritmiktir. Eger amiadaron yok ise
lidokain dusunulebilir (Class Ilb, LOE B). Persistan VF/nabizsiz VT'de
baslangi¢c dozu 1-1.5mg/kg iv. Gerekirse ek doz 5-10 dakika araliklarla 0.5-
0.75mg/kg verilebilir. Maksimum doz 3mg/kg[31].

2.1.4.3.2.5.2.3. Magnezyum Siilfat

iki gézlemsel calismal45] [31] iv magnezyum siilfatin torsades de pointes’in
(uzamis QT intervali ile iligkili irreguler/polimorfik VT) sonlanmasini
kolaylastirdigini gosterdi. Normal QT intervalli bir hastada irreguler/polimorfik
VT’nin sonlandiriimasinda magnezyum sulfatin etkili olmasi mimkidn
degildir[31] .
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Torsades de pointes ile iligkili VF/nabizsiz VT kardiyak arrestte kurtarici
10ml %5dextroz iginde dilie edilmis 1-2gr magnezyum sulfati 1V/IO bolus
uygulayabilir (Class llb, LOE C). Torsades de pointes olmadik¢a kardiyak
arrestte rutin magnezyum sulfat kullanilmasi 6nerilmez (Class Ill, LOE A)
[31].
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2.1.4.4. Cocuklarda Temel Yagsam Destegi

Hizli ve etkili KPR c¢ocuklarda spontan dolasimin basarili olarak geriye
dondurulmesini ve noérolojik intakt sagkalimlarin ortaya ¢ikmasini saglar.
Hastane disinda yapilan canlandirmada c¢ocuklarda iyi nérolojik sonuglu
sagkalim oranlari solunum arrestine bagli >%70, VF’ye bagh %20 - 30 olarak
dokumante edilmistir. Hastanedeki resusitasyon sonuglart %27 genel
sagkalim ile daha iyidir[46].

Bebeklerde 6nde gelen 6lim nedenleri konjenital malformasyonlar,
prematurite komplikasyonlari ve ani bebek o6lum sendromudur. 1 yas Ustu
cocuklarda kazalar dnde gelen 6lum nedenidir[46].

Bebek ve c¢ocuklarda asfiksial kardiyak arrest, VF kardiyak arrestten
daha siktir ve ventilasyon pediatrik resusitasyonda son derece o6nemlidir.
KPR’a 30 kompresyonla baslayip takibinde 2 ventilasyon, teorik olarak
sadece yaklasik 18 saniye ventilasyonda gecikmeye neden olur. Bebek ve
cocuklarda CAB dizisi seyircilerin  egitimini  kolaylagtirmak igin
Onerilmektedir[46].

infant TYD, <1 yas; cocuk TYD, 1 - Puberte arasi; erigskin TYD puberte
sonrasi donemi kapsar. Puberte ise kizlarda meme gelisimi ve erkeklerde

aksiller killanma olarak tanimlanir[46].

2.1.4.4.1. Saghk Galisani Olmayan Kurtaricilar igin Temel Yasam Destegi
Siralamasi

2.1.4.4.1.1. Kazazedenin ve Kurtaricinin Giivenliginin Saglanmasi

Her zaman alanin kendiniz ve kurban i¢in guvenli oldugundan emin olun[46].
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2.1.4.4.1.2. Kardiyopulmoner Resiisitasyon ihtiyaci Var mi? Yok mu?
Degerlendirilmesi

Eger kazazede cevapsiz, solumuyor veya i¢ cekme seklinde soluyor ise;

kardiyak arrest olarak degerlendir[46].

2.1.4.4.1.3. Uyarilara Yanit Veriyor mu? Vermiyor mu?

Uyarilara yanit veriyor ve soluyor ise, 112 aranir. Solunum sikintisi var ise,
hava yolu acikligini saglayacak pozisyonda tutulur. Yanitsiz ise, bagirarak

yardim ¢agrilir[46].

2.1.4.4.1.4. Solunumun Kontrolii

Solunumu dizenli ise, KPR’a gerek yoktur. Travmaya ait bulgu yok ise,
recovery pozisyonuna alinir. Hasta cevapsiz ve solumuyorsa; KPR’a
baslanir[46].

2.1.4.4.1.5. Goglis Kompresyonuna Baslama

Eger bebek ve cocuklar yanitsiz ve solumuyorsa 30 goégus kompresyonu
yapilir. Bir veya iki el tekniginin kullaniimasinda bir faklilik yoktur. Gégus geri
gelmesine izin verilmelidir. Verilmez ise, intratorasik basing artar, vendz geri
donus azalir, koroner perfuzyon duser, kan akimi azalir, serebral perfuzyon
da azalir[46].

2.1.4.4.1.6. Hava Yolunu Ag, Ventilasyon Yaptir
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Hava yolunu agmak icin yarali veya yarali olmayan tum ¢ocuklarda head tilt-
chin lift manevrasi kullanilir (Class |, LOE B). 30 g6gus kompresyonu
yaptiktan sonra hava yolunu acgip 2 solunum yaptirilir. Solunum agizdan
agiza veya agizdan agiz ve buruna yapilir. Etkin ventilasyon gogus kafesini
kaldiran ventilasyondur. Her nefes 1 saniye surmelidir. Gogus kafesi

kalkmiyorsa basa tekrar pozisyon verilmelidir[46].

2.1.4.41.7. Gogus Kompresyonu ve Solunumu Koordine Etmek

iki dakika (yaklasik 5 déngi) siire ile 30 kompresyona - 2 ventilasyona

devam edilir. Sonrasinda 112 aranmali; OED istenmelidir[46].

2.1.4.41.8. 112’yi Ara

Eger 2 kurtarici var ise biri hemen KPR’a baslamalidir. Digeri ise mudahale

sistemini aktive etmelidir; eger varsa OED elde edilmelidir[46].

21.44.2. Yuksek Kaliteli Kardiyopulmoner  Resiisitasyon’un
Ozellikleri[46]:

° Hizli ve sert olmali, en az 100 kompresyon/dk olmalidir.
. On-arka gap, infantlar icin %z in¢ veya 4 cm, cocuklar igin 2 in¢ veya 5

cm bastiriimahdir.

o Her kompresyon sonrasinda gogsun tam gerigekilmesine izin
verilmelidir.

o Kompresyona minimal ara verilmelidir.

o Fazla ventilasyondan kaginilmalidir.

Saglik calisanlari igin de TYD bazi degisiklikler ile yukarda anlatildigi
gibidir[46].
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Yiiksek kaliteli KPR

* Enaz 100/dk kadar

¢ Basilarin derinligi gogiis
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Sekil 2.5: Saglk Galisanlar igin Pediatrik TYD Algoritmi[46]

Eger hasta cevapsiz veya solumuyorsa 10 saniye sure ile nabiz kontrolu

yapilir. Bebeklerde brakiyal nabiz; ¢ocuklarda karotis veya femoral nabiz
bakilir[46].

Nabiz=260/dk ama hasta etkin solumuyor ise spontan solunumu geri

gelene kadar 12 - 20 solunum/dk olacak sekilde hasta solutulmalidir (her 3-5

sn’ de bir solunum ). Her 2 dakikada bir ise nabiz kontrolU yapilir[46].

bozuklugu bulgulari

Nabiz<60/dk ve yeterli oksijenasyon ve ventilasyona ragmen perfuzyon

(solukluk, beneklenme,

kompresyonuna baslanmalidir[46].

siyanoz) var

ise gogus



63

Hastadan nabiz alinamiyorsa veya nabzi alip almadigindan emin
degilsen gogus kompresyonuna baslanir[46].

Saglik galisanlar igin gogus kompresyonundaki tek fark infantlardadir.
Tek saglk calisani kurtarici ise infantlarda 2 parmak teknigini kullanir (saglik
calisani olmayanlarda da). 2 saglik galisani kurtarici var ise bagparmak
teknigi kullanilir[46].

Otuz kompresyon yapildiktan sonra (iki kurtarici varsa 15 kompresyon),
bas geri - cene yukari manevrasi ile hava yolun agilir. Sonra 2 nefes verilir
(100 kompresyon /dk, 8 - 10 ventilasyon/dk olacak sekilde). Servikal travma
varsa ¢ene itme manevrasi kullanilir. Cene itme manevrasi ile hava yolu
acllamiyorsa bas geri - ¢ene yukari manevrasini kullaniimalidir. Cunku
cocuklarin KPR’Inda hava yolu acikhigini saglamak ve yeterli ventilasyon
saglamak daha 6nemlidir[46].

Tek kurtarici var ise bebek ve ¢ocuklarda kompresyon-ventilasyon orani
30:2°dir. EQer 2 kurtarici var ise bu oran 15:2°dir. Eger ileri bir hava yolu
varsa ventilasyon icin bir duraklama olmaksizin dakikada en az 100 olacak
sekilde kompresyon yapilmalidir. Kurtarici her 6 - 8 saniyede bir (8-10
soluk/dk) ventilasyon yapmalidir[46].

Yaklagik 2 dakikalik siklus sonunda acil yardim sistemi aktive edilmeli ve
eger varsa OED elde edilmelidir[46].

2.1.4.4.3. Defibrilasyon

VF ani kollapsin nedeni olabilir ya da resusitasyon girisimleri sirasinda
gelisebilir. Cocuklarda ani tanik olunan kollaps var ise nedeni VF veya
nabizsiz VT'dir ve bu ritimlere acilen sok uygulanmasi gerekir. > 8 yas
cocuklar igin OED; < 8 yas ¢ocuklar icin enerjileri azaltilmis cihazlar; bebekler
icin manuel defibrilatdrler kullanilir. Defibrilasyon igin ilk enerji dozu 2J/kg’dir.
Eger ikinci bir doz gerekiyorsa 4J/kg dozda sok verilir. Sok uygulandiktan

hemen sonra ritim kontrolt yapilmadan 2 dakika KPR uygulanmalidir[46].
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Ritim kontrolinde soklanabilir ritim degil ise 112 ekibi gelene kadar ya da
hasta hareket etmeye baslayana kadar KPR’a devam edilmelidir ve her 2

dakikada bir ritim kontrolu yapiimaldir[46].

2.1.4.4.4. Hands Only CPR (sadece elle KPR)

infantlar ve gocuklar igin en uygun KPR kompresyon ve ventilasyonu igerir.
Ancak vyalniz bagina kompresyonlar hic KPR yapilmamasina tercih
edilebilir[46].

2.1.4.4.5. Balon-Maske Ventilasyon(BMV)

Balon-maske ventilasyon saglik calisani kurtaricilari igin gerekli bir KPR
teknigidir. Etkin BMV igin maske uygun boyda olmali, hava yolu agikhgi
saglanmali, maske yuze sikica oturmali, etkili ventilasyon saglanabilmelidir.
Yuksek oksijen konsantrasyonu saglamak icin rezervuarl mutlaka
olmalidir[46].

Resusitasyonda %100 O2 kullanimi dénerilir. Dolagim dizeldikten sonra
oksijen  saturasyonunu  monitoérize edilip SO2 2=%94 olmasini

saglanmalidir[46].
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2.1.4.5. Gocuklarda ileri Yagam Destegi

Yetiskinlerin aksine bebek ve gocuklardaki kardiyak arrest genellikle primer
kardiyak nedenlerden kaynaklanmaz. Sistemik hipoksemi, hiperkapni ve
asidozun degisken periyotlarinda asfiksi baglar; bradikardi ve hipotansiyona
ilerler ve kardiyak arrestle sona erer[47].

Hastane i¢i veya disi pediatrik arrestlerin yaklasik %5-15'inden VF ve

nabizsiz VT sorumludur. Bu insidans yasla birlikte artar[47].

2.1.4.5.1. Havayolu

2.1.4.5.1.1. Orofarengeal Airway

Bilinci kapali, gag refleksi olmayan tepkisiz hastalara uygulanir. Hasta igin
uygun boyu agiz késesi-mandibula kosesi arasi mesafedir[47].

2.1.4.5.1.2. Nazofarengeal Airway

Gag refleksi olan ¢ocuklarda uygulanabilir. Hasta igin uygun boy burun ucu-
tragus arasi mesafedir[47].

2.1.4.5.1.3. Larengeal Maske Airway

Balon maske ventilasyon basarisiz ise veya endotrakeal entlibasyon

yapilamiyorsa kullanilabilir. Kuglik c¢ocuklarda daha fazla komplikasyona

neden olur[47].
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2.1.4.5.1.4. Pulse Oksimetri

Klinik olarak hipokseminin varligini tespit etmek zor olabileceginden surekli
olarak oksihemoglobinin monitdrizasyonu o6nemlidir. Dolagim bozuklugu,
karbonmonoksit zehirlenmesi, Methemoglobinemi yanlis élglime neden olan
durumlardir[47].

2.1.4.5.1.5. Balon Maske Ventilasyon

Hastane diginda kisa sureli ventilasyon i¢in endotrakeal tup uygulamasindan
daha kolay ve daha etkili bir yontemdir. Hasta kisa sure igcinde hastaneye
ulastirilacaksa sadece BMV yapilimalidir[47].

Entlibe olmayan hasta 2 ventilasyon: 30 kompresyon (tek kurtarici), 2
ventilasyon: 15 kompresyon (cift kurtarici); Entube hastalarda ise gogus
kompresyonuna ara vermeksizin 6-8 saniyede bir ventilasyon (8-10
solunum/dk) uygulanmalidir. Solunum yok veya yetersiz ve dolagimi normal
hastalarda ise her 3-5 saniyede bir ventilasyon (12-20 solunum/dk)

saglanmahdir[47].

2.1.4.5.1.6. Endotrakeal Tiip ile Ventilasyon
Entlibasyon sirasinda krikoid basisi dnerilmemektedir. infant ve ¢ocuklarda

Kafli ve Kafsiz endotrakeal tupler entibasyonda kullanilabilir. Kafli tapler,

aspirasyon riskini azaltabilir[47].

2.1.4.5.1.6.1. Endotrakeal Tup Capi
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Tap hazirligr sirasinda 0.5 mm kuguk ve buyuk numara tup hazirlanmalidir.
Kafli tip yerlestirilirken bir direng ile karsilasilir ise 0.5 mm kiguk tlp
secilmelidir. Tap etrafindan hava kagagi var ise 0.5 mm buyuk gapl bir tap ile
yeniden entubasyon denenmelidir. Tup kafsiz ise ayni boyutta kafli tup ile
entlbasyon denenmelidir[47].

Acil entibasyonlarda <1 yas hastalarda 3.5 mm, 1-2 yas 4 mm kafsiz tip
kullanilir. > 2yas vyas/4 +4 mm formalu ile tp c¢api hesaplanir. Kafli tip
kullanillacaksa = 3.5 kg ve < 1 yas hastalarda 3 mm, 1-2 yasta 3.5 mm kafli
tip kullanilabilir. > 2 yas ise yas(yil)/4 +3.5 mm formull ile tup capi
hesaplanir[47].

2.1.4.5.1.6.2. Endotrakeal Tupun Yerinin Dogrulanmasi[47]

e Solunum seslerinin bilateral aksiller bdlgede esit olarak duyulmasi.

o GOgus hareketlerinin yeterli ve simetrik olmasi.

¢ Mide Uzerinde solunum seslerinin duyulmamasi.

e Solunum havasinda CO2 monitorizasyonu.

e Perfuze ritim varsa, oksijen saturasyonuna bakilmali; etkili
ventilasyon olmasa bile 3 dakika oksijen saturasyonunun
korunmasi

e Direkt laringoskopi

e Akciger grafisi

e Ekspiryum sirasinda tlp i¢cinde buhar olugsmasi

2.1.4.5.1.6.2.1. End-Tidal CO2 Monitorizasyonu

Perfuze ritmi olan tiUm yas grubu hastalar igin, trakeal tupun vyerinin

dogrulanmasi amaciyla end-tidal CO2 monitdrizasyonu (kapnograf veya

Kalorimetrik ile) 6nerilmektedir[47].
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2.1.4.5.1.6.2.2. Ozefageal Dedektor

Perfuze ritmi olan 20kg ustl ¢ocuklarda endotrakeal tupun vyerini

dogrulamada kullanilabilir[47].

2.1.4.5.1.7. Aspirasyon

Endotrakeal tlp aspirasyonunda, trakeal mukozaya zarar vermemek igin
aspirasyon kateterinin endotrakeal tupun ilerisine gegmemelidir. Aspirasyon
icin kullanilacak maksimum basing -80 ile -120 mmHg arasinda olmalidir.
Agiz ve farenksin aspirasyonunda daha fazla basing ve genis capl

aspirasyon kateterleri kullanilabilir[47].

2.1.4.5.2. Vaskiiler Erigim

Hem kan almak hem de ila¢ uygulamasi yapmak icin vaskuler erigim
gereklidir[47].

2.1.4.5.2.1. intraossedz Erigim

Cocuklarda hizli, guavenli, etkili ve kabul edilebilir bir vaskuler erisim yoludur.
Epinefrin, adenozin, sivilar ve kan UrUnleri de dahil tim intravenoéz ilaglar bu
yolla verilebilir[47].

Eger KPR sirasinda veya sok durumunda 90 sn iginde gevresel ven6z
bir damar yolu acillamaz ise zaman kaybetmeden kemik iligi yol

aciimahdir[48].
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2.1.4.5.2.2. Venoz Erisim

Eger hizli bir gekilde yerlestirilebilir ise periferal intravendéz erisim
resusitasyon sirasinda kabul edilebilir. Santral vendz erisim acil durumda ilk

venOz erisim rotasi olarak onerilmez[47].

2.1.4.5.2.3. Endotrakeal ilag Uygulamasi

Vaskuler erisim mimkuin degilse yagda ¢ézlnen ilaglar (Lidokain, Epinefrin,
Atropin, Naloksan) endotrakeal tupten uygulanabilir. Dagilimlari duzenli
degildir. ilag uygulandiktan sonra en az 5 mL salin uygulanmahdir, ardindan
5 kez pozitif basingh ventilasyon yapilmalidir. Lidokain, atropin ve naloksan

icin 6nerilenin 2-3 kati doz, epinefrin icin ise10 kati doz verilmelidir[47].
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Sekil 2.6: Cocuklarda iYD Algoritmi[47]
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Tablo 2.9: Pediatrik Kardiyak Arrest Algoritiminde Detaylar[47]

KPR Kalitesi

= Gigclii(gogiis kafesinin on-arka capimin 1/3 ve iizeri) ve hizli(en az 100/dk) basi
uygula ve gogiis kafesinin tam geri ¢ekilmesini sagla.

= Gogiis basilannda duraksamalar en aza indir.

= Asin ventilasyondan kacin.

= GOgiis basis yapan her 2 dk’da bir degistir.

= Tleri hava yolu yoksa: 15:2 g6giis basisi-solunum oram uygula. Ileri havayolu varsa
g6giis basilar ile devamli olarak dakikada 8-10 solunum uygula

Defibrilasvonda Sok Enerjisi
Ik sok 2 J/kg: ikinci sok 4 J/kg: sonraki soklar 4 J/kg ve iizeri: maksimum 10J/kg veya
eriskin doz.

Ilac Tedavisi

Epinefrin I'V/IO Doz: 0.01 mg/kg (0.1mL/kg 1:10 000 konsantrasyonda) her 3-5 dk’da
bir tekrarla.

IV/IO yol saglanamamigsa endotrakeal doz 0,1 mg/kg (0,1 mL/kg 1:1000
konsantrasyonda ) verilebilir.

Amiodaron IV/IO doz: kardiyak arrest sirasinda Smg/kg bolus. Direncli VT / VE de 2
kez tekrarlanabilir.

Ileri Hava Yolu

= Endotrakeal entiibasyon va da supraglottik ileri hava yolu.

= ET tip yerlesimini dalga kapnografi veya kapnometri ile dogrula izle.

[leri hava yolu saglandiginda 6-8 sn’de bir solunum (dk’da 8-10 solunum).

Spontan dolasimin geri doniisii(ROSC

Nabiz ve kan basinci
Intra-arteriyal monitérizasyon ile spontan arteriyal basing dalgasi

Geri donebilir nedenler:

" H%PUVU_lemj » Tansiyon pnomotoraks
" H}Pok_ﬁ _ o * Tamponad kardiyak

= Hidrojen iyon (asidozis) »  Toksinler

* Hipoglisemi * Tromboz. pulmoner

* Hipo-hiperkalemi .
= Hipotermi

Tromboz, koroner

2.1.4.5.3. Defibrilator

iki ped veya kasik arasinda yaklasik 3 santimetre olmalidir. Uygun boy >10
kg cocuklar icin (yaklagsik >1 yas) erigkin boyu (8-10 cm); <10 kg bebekler
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icin bebek boyu kasiklar kullanilir. ilk sok 2J/kg verilir. ikinci soklar 4J/kg ve

uzeri verilir. Maksimum 10J/kg veya eriskin doz kullanilir[47].

2.1.4.5.4. Kardiyopulmoner Resiisitasyon Kalitesi[47]:

+ Guglu (gogus kafesinin on-arka ¢apinin 1/3 ve uzeri) ve hizh (En az
100/dk) basi uygulanmalidir ve gogus kafesinin tam geri cekilmesi
saglanmalidir.

» GO6gus basilarinda duraklamalari en aza indirilmelidir.

» Asiri ventilasyondan kaginilmalidir.

+ (GOogus basisi yapan kurtarici her 2dk’da bir degistirilmelidir.

« leri hava yolu yoksa 15:2 gdgiis basisi-solunum orani uygulanmalidir.
lleri hava yolu varsa gogiis basilariyla devamli olarak 8-10/dk solunum

uygulanmalidir.

2.1.4.5.5. ilag Tedavisi

2.1.4.5.5.1. Adrenalin

ivlio doz: 0.01mg/kg (0.1ml/kg 1:10000 konsantrasyonda), Her 3-5dk’da bir
tekrarlanir. iv/iio yol saglanamamissa endotrakeal doz 0.1mg/kg (0.1ml/kg
1:1000 kons.) [47]

2.1.4.5.5.2. Amiodaron

ivlio doz: Kardiyak arrest suresince 5mg/kg bolus. Direngli VF/nabizsiz
VT'de 2 kez tekrarlanabilir[47].
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2.1.4.6. Neonatal Reslisitasyon

Yeni doganlarin ortalama %10’u dogduklarinda nefes almak icin yardima
ihtiya¢ duyarlar. %1’den azi genis bir resusitasyon dnlemlerine ihtiyag duyar.
Yeni doganlarin buyuk ¢ogunlugu intrauterin hayattan ekstrauterin hayata
gegiste muidahaleye ihtiyag duymazken, toplam dogum sayisinin
¢oklugundan dolayi yine blyuk ¢ogunluk resusitasyonun bazi kademelerine
ihtiya¢ duyacaktir[49].

Asagida verilen 3 karakteristigin hizli degerlendirmesi ile resusitasyona
ihtiya¢c duymayan yeni doganlar tanimlanabilir[49]:

e Gebelik suresi?
e Aglama ve nefes alma var mi?
e Kas tonusu iyi mi?

Eger bu 3 sorulara cevap “evet” ise, bebek reslsitasyona gerek duymaz
ve bebegi annesinden ayirmamak gerekir. Bebek kurulanmali, anneyle deri
temasi olacak sekilde yerlestiriimeli ve sicakligini iyi durumda tutmak icin
kuru keten bir bezle ortulmelidir. Solunum, aktivite ve renk gozlemi devam
etmelidir[49].

Eger bu degerlendirme sorularinin cevabi “hayir” ise asagida belirtilen 4

aktivite kategorisinden birini veya birkacgini almahdir[49]:

A- ik stabilizasyon adimlari( 1k temiz hava saglama, kuruluk,
uyarmak)

B- Ventilasyon

C- Gogus kompresyonu

D- Epinefrin uygulama ya da volum arttirma

Ortalama 60 saniye (altin dakika) bu adimlari tamamlama,
degerlendirme ve gerekliyse ventilasyona baslama igin paylastiriir. Bu
adimlarin yaninda 2 hayati karakteristik degerlendirme yapilir: solunum ve
kalp atigi. Kalp atim degerlendirmesi araliklarla gogus duvarindan oskulte

edilerek bakilmali. Atim Olgulebilir oldugunda, gobekten kalp atimini palpe
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etme de hizl bir nabiz tahmini saglayabilir ve diger alanlari palpe etmekten
daha dogru ve tam sonug verir[49].

Bir kere pozitif basingh ventilasyon ve oksijen destedi uygulamasi
baglanirsa, degerlendirme ayni zamanda 3 hayati karakteristik
degerlendirmeyi de icermelidir: Kalp atimi, solunum ve oksijenlenme durumu,
ki bu son deger pulse oksimetri ile dlgultr. Her adimin bagari gostergesi kalp
atimindaki artigtir[49].

2.1.4.6.1. Resusitasyon ihtiyaci Tahmini

Bekleme, vyeterli hazirlik, tam degerlendirme ve acil destek uygulama
basarili neonatal resusitasyon icin kritiktir. Her yeni gelisme yenidogan
sorumlulugu olan en az bir kiside var olmalidir. Bu kisi, ilk resusitasyon,
gogus kompresyonu ve pozitif basingh ventilasyon uygulama yeteneginde
olmalidir. Bu kisi, medikal ilag uygulama ve endotrakeal entibasyonu igeren
tam resusitasyonu yapmayi gerektirecek yetenege sahip olmalidir[49].

Risk faktorleri dikkatlice disunuldigunde, resusitasyona ihtiyag duyacak
yenidoganlarin ¢gogu dogumdan once tanimlanabilir. Eger preterm dogum
bekleniyorsa( 37 haftadan 6nce), 6zel hazirliklara ihtiya¢ duyulacaktir.
Preterm bebekler ventilasyonu zor olan ve pozitif basingli ventilasyona bagl
zararlara daha savunmasiz ve gelismemis bir akcigere sahiptir. Preterm
bebekler beyinde kanama sikintisi verecek, gelisimini tamamlamamis kan
damarlariyla birlikte 1s1 kaybina yol agacak zayif deri ve genis yuzey alani,
artmis enfeksiyona duyarllik ve artmig kiguk kan volimine bagh

hipovolemik sok riskine sahiptir[49].

2.1.4.6.2. ilk Adimlar

Canlandirmaya karar verildiginde, tum baslangi¢ basamaklari birkag saniye

icinde basglatiimalidir. Baslangi¢c olarak adlandirilmalarina ve belirli bir
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siralarinin  olmasina karsin tum canlandirma iglemi suresince de

uygulanmalari gerekmektedir[49].

2.1.4.6.2.1. Is1 Kontroli

Bebek radyant isitici altina yerlestiriimelidir. Burada canlandirma ekibi
rahatca girisimlerini yapabilecek, ayni zamanda radyant sicaklik da isi
kaybini engelleyecektir. Bebek battaniye ya da havluya sarilmamali, g¢iplak
birakilmalhidir. Bdylece hem gozlemek kolay olacak hem de radyant sicaklik
bebege ulasacaktir. Dogumda bebekler yilkanmamalidir. Sicak suyla yikanip
hemen kurulansalar bile 1s1 kaybina ugrarlar. Bebekler i1s1 degisimlerine, en
onemlisi I1s1 kayiplarina dayaniksizdirlar. Clnku 1s1 kaybettiklerinde metabolik
hiz artar, bu nedenle glikoz tuketirler ve dolayisiyla oksijene gereksinimleri

artar. Bu da yenidogan resusitasyonunda istenmeyen bir durumdur[49].

2.1.4.6.2.2. Havayolu Temizleme

2.1.4.6.2.2.1. Amniyon Sivisi Temizken

Amniyon sivisi duru olmali, mekonyumla boyanma belirtileri gostermemelidir.
intrauterin dénemde sikintili olan bebekler genellikle mekonyum gikarirlar.
Eger amniyon sivisinda veya bebegin derisi Uzerinde mekonyum varsa ve
bebek aktif, canli degilse diger canlandirma basamaklarina gecilmeden ve
bebek soluk almadan 6nce entube edilip trakeal aspirasyon uygulanmalidir.
Amniyon sivisi temizse ya da mekonyumla boyali bebek aktif canliysa trakeal
aspirasyon gerekli degildir. Bu birka¢g saniye gibi ¢ok kisa bir zamanda

degerlendrilmelidir[49].
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2.1.4.6.2.2.2. Mekonyum Varken

Burun ve agiz temiz bir bezle silinerek ya da puarla aspire edilerek ya da
mekanik aspirator kullanilarak sekresyonlar solunum yolundan temizlenebilir.
Eger yenidoganin agzinda bol miktarda salgi varsa bas yana ¢evrilmelidir. Bu
sekresyonlarin yanak iginde toplanarak kolayca alinabilmesini sadlar.
Solunum yolunu kapatiyor gibi gorinen sekresyonlar varsa, puar ya da
aspirator kullaniimalidir. Aspirator kullanilirken kateter kapatildiginda negatif
basing yaklasik olarak 100 mmHg olmalidir. Yenidoganlar burun solunumu
yaparlar. Once burun aspirasyonu yapilirsa, bebek solumaya basladiginda
agzindakileri aspire edebilir. Bunu engellemek i¢in aspirasyona once agiz
aspirasyonu ile baslanmalidir. Eger adiz ve burunda bulunanlar yenidogan
solunuma basglamadan temizlenmezse, bebegin solunumu ile trakea ve
akcigerlere kagabilir. Bu durumda ciddi solunumsal sorunlar yasanabilir[49].
Aspirasyon sirasinda, oOzellikle aspirator kullaniliyorsa, siddetli ve derin
aspirasyondan kaciniimalidir. Dogumdan sonraki ilk birka¢ dakikada arka
farenksin uyarimi vagal yanit olusturabilir. Bu da agir bradikardi ve apneye
yol acar. Sekresyonlari almak icin puarla kisa ve nazikge yapilan aspirasyon

genellikle yeterlidir[49].

2.1.4.6.2.3. Ek Oksijen Yonetimi

Canlandirma sonrasi solunum ve kalp atim hizi stabil duruma geldigi halde,
yenidoganin surekli oksijen gereksinimi oldugu saptanirsa, pulse oksimetri ve
arteriyal kan gazi olcumu ile uygun oksijen konsantrasyonu saptanmalidir.
Preterm bebekler asiri oksijene 6zellikle duyarlidirlar[49].

Oksijen, merkezi sistem ya da trup gibi basingli bir ortamdan geldiginden
¢ok soguk ve kurudur. Isi kaybini ve solunum yolu mukozasinin kurumasini
engellemek igin, yenidogana uzun sureyle verilecek oksijen isitilmal ve

nemlendiriimelidir. Ancak canlandirma sirasinda, yenidoganin durumunu
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stabilize etmek igin gereken birka¢c dakikalik surede kuru ve isitiimamis

oksijen de kullanilabilir[49].

2.1.4.6.2.3.1. Oksijen Yonetimi ve Oksijen ihtiyacinin Saptanmasi

Canlandirma sirasinda kullanilan oksijen miktarina klinik bulgular, verilen
oksijen konsantrasyonu ve bebegde baglanmig olan pulse oksimetride okunan
degerlere bakilarak karar verilir[49].

Eger preterm bebek oksijen destegi aliyorsa, uzun sure %95'’in Ustinde
oksijen saturasyonu, zarar verici olabilir. Bu nedenle ileri derecede preterm
bir bebek kurumda elektif olarak dogurtulmussa, asiri doku oksijenlenmesini
azaltmak i¢in bazi basamaklar dnerilmistir. E§er dogum salonunda oksijeni
seyreltecek olanaklar bulunmuyorsa, canlandirma sirasinda kisa sureli %100

oksijen kullaniminin zararli olacagina iligkin guglu bir kanit da yoktur[49].

2.1.4.6.2.3.2. Pozitif Basin¢li Ventilasyon(PPV)

Egder bebek apneik, nefes nefese kaliyorsa veya ilk uygulamalar sonrasi kalp
atis1 100/dk’nin altindaysa PPV baslanir[49].

2.1.4.6.2.3.3. Larengeal Mask Airway

Yenidoganda kullanilan 1 numarali larengeal maske, bukulebilen,
endotrakeal tupe eklenmis sigirilebilen yastikh kenari olan, eliptik, yumugsak
bir nesnedir. Larengeal maske isaret parmagi yardimiyla bebegin agzina
yerlestirilir ve bebegin sert damagi boyunca ucu yemek borusuna gelinceye

kadar ilerletilir. Maske yerlestirilince yastikli kenar sisirilir[49].
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2.1.4.6.2.3.4. Endotrakeal Tup Yerlesimi

Tupun kordlarin arasindan gegtiginin gorulmesi, pozitif basing uygulamasini
izleyerek gogus hareketlerinin olmasi ve solunum seslerinin dinlenmesi,
tipun ozefagusta degil de trakeada oldugunun anlasiimasini saglayan
gOstergelerdir. Ancak bu belirtiler yaniltici olabilir. Kalp atim hizinda artis
endotrakeal tip yerlesiminin dogrulanmasinda birincil yontemdir[49].

Eder tip dogru vyerlestiriimigse gozlenmesi gerekenler asagida
siralanmistir[49]:
*Kalp atim hizi ve rengin dizelmesi,
*Her iki akciger alaninda solunum seslerinin duyulmasi, ancak midede
duyulmamasi,
*Ventilasyonla gastrik distansiyonun olmamasi,
*Soluk verme sirasinda tipun i¢ginde bugu olusmasi,

*Her solunumda gogsun simetrik olarak ylikselmesi.

2.1.4.6.2.4. Gogus Kompresyonu

Go6gus kompresyonuna, 30 saniyen etkin pozitif basingli ventilasyona karsin
kalp atimi dakikada 60 atimin altinda kalirsa baslanmalidir[49].

Bir yenidogana goglus kompresyonu yapilirken basi, sternumun 1/3 alt
bolimune uygulanmalidir. Tanimlanan bodlge, meme uglarindan gegen bir
gizgiyle ksifoid ¢ikinti arasinda kalan bolumdur. Bagparmak tekniginde eller
g6gsu cevreler, bagparmaklar sternum Uzerindeyken diger parmaklar da sirta
destek saglar. Bagparmaklar yan yana konabilecegi gibi, bebek kugukse ust
ustede konulabilir. Bagparmaklar sternuma basi uygularken diger
parmaklarda sirta sert destek saglar. Bagparmaklar proksimal eklemlerden
kivrilmal ve kalbin sternumla omurga arasinda sikistiriimasi igin dik aci ile
basi uygulanmalidir[49].

iki parmak tekniginde ise orta parmak ve isaret ya da yiizilkk parmaginin

uclart kompresyon icin kullaniimaktadir. Parmaklar goguse dik bigimde
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yerlestirimeli, basi parmak uclariyla gergeklestiriimelidir. iki parmak

tekniginde diger elin parmaklari sirta destek saglayarak kalbin sternumla

omurga arasinda daha etkin bir bicimde sikistiriimasini saglar[49].
Bagparmak teknigi genelde yedlenmektedir. Cunki hem daha az

yorucudur hem de basi derinligini ayarlamak daha kolaydir[49].

2.1.4.6.2.5. ilaglar

llaglar yenidogan resiisitasyonunda nadiren belirtilir. Eger canlandirma
basamaklari zamaninda ve dogru bi¢cimde uygulanirsa, canlandirma gereken
bebeklerin %99'u ilaglara gerek kalmadan diizelecektir. ilag uygulamasindan
once ventilasyonun etkinligi birka¢ kez denetlenmeli, her solukta uygun

gogus hareketi ve solunum seslerinin duyulmasi saglanmalidir[49].

2.1.4.6.2.5.1. Epinefrin Uygulamasinin Orani ve Dozu

Adrenalin 30 saniye etkin ventilasyon ve ardindan 30 saniye kompresyon ve
ventilasyon yapilmasina kargin kalp atim hizinin dakikada 60 atimin altinda
kalmasi durumunda verilmelidir. Yeterli ventilasyon saglanmadan epinefrin
verilmemelidir[49].

Yenidoganda onerilen Doz 1/1000 lik ¢ozeltiden 0.1 - 0.3 mi/kg dir[49].

2.1.4.6.2.5.2. Volim Ekspansiyonu

Eger bebek sokta gorinuyor ve canlandirmaya yanit vermiyorsa, volim
genisletici vermek gerekebilir. Eger hipovolemiden supheleniliyorsa serum
fizyolojik ve diger volim genisleticilerden biri blylkge bir enjektore ¢ekilir, bu
sirada ekibin diger Uyeleri canlandirmayi surdurarler[49].

Baslangi¢c dozu 10 ml/kg’'dir[49].
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Sekil 2.7: Neonatal Resilisitasyon Algoritmi[49]

2.1.4.6.3. Resiisitasyon Sonrasi Bakim

Resusite edilmis bebekler vital bulgulari normale dondukten sonra kotlilesme
riski tasirlar. Yeterli havalandirma ve sirkllasyon saglanip o©nceden

belirlenmis kapali bir yerde yakindan izlenmelidir[49].



GEREG — YONTEM

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine 01.01.2006 — 31.12.2010
tarihleri arasinda bagka bir hastaneden sevkli olarak veya direkt gelen butin
kardiyak arrest olgulari (intrauterin eksituslar hari¢) ¢alismaya dahil edildi.
Hastanemiz acil servisinde tutulmakta olan hasta kayit dosyalari geriye donuk
incelenerek, hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi, olasi arrest nedenleri,
komorbid hastaliklari, acil servise gelis saatleri, KPR 0Oncesi tahmini arrest
suresi, hastane oOncesinde TYD uygulanip uygulanmadigi, uygulanan
resusitasyonun suresi, saptanan ilk arrest ritimleri, resusitasyon sonugclari ve
taburculuk oranlari retrospektif olarak arastirildi. Elde edilen veriler
hazirlanmig olan forma kaydedildi.

istatistiksel analiz SPSS 15.0 paket programi ile yapilmistir. Kantitatif
veriler ortalama * standart sapma, kalitatif veriler ise oran (%) ile ifade

edilmigtir.



BULGULAR

Hastanemiz acil poliklinigine 01.01.2006 — 31.12.2010 tarihleri arasinda
toplam 118 kardiyopulmoner arrest hastasi bagvurmustur. Bunlardan 10
hastanin bilgisine ulasilamadidi i¢in ¢calisma digi birakilmistir.

Calismaya katilan arrest olgularinin genel yas ortalamasi 56.5 (median)
idi. Tum arrest vakalarinin %19.45’ini 16 yas alti olgular olusturmaktaydi ve
bunlarin da %76.2’si 2 yas altindayd.

16 yas Ustu erigkin arrest hastalarinin yas ortalamasi 61.90 (#=15.58) idi
ve bu olgularin %79.3’4 50 yas ve Uzerindeydi. 16 yas Ustu eriskin arrest
olgularin %56.3’0 erkekti.

Calismaya dahil edilen 108 olgunun %49.07°si (n= 53) acil serviste,
%33.33’0 (n= 36) yattig1 bolumde eksitus oldu. Geri kalan %17.59 (n= 19)
hasta ise hastaneden taburcu edildi. Bu taburcu olan olgularin %14.81’i (n=
16) norolojik defisit olmadan hastaneden taburcu olurken %2.77’si (n= 3)

norolojik defisitli olarak taburcu oldu.

3%

OAcil Serviste
Eksitus

EYattigi boliimde
Eksitus

CONorolojik Defisitsiz
Taburculuk

ONorolojik Defisitli
Taburculuk

Sekil 4.1: Tum olgularin sonuglari

16 yas alti arrest olgularinin %52.4’G (n= 11) acil serviste eksitus olurken
%33.4’0 (n= 7) yattid1 bolimde eksitus oldu. %14.3’4 (n= 3) ise ndrolojik
defisit olmadan taburcu edildi. 16 yas alti arrest olgularinda nérolojik defisitli

taburcu yoktu.
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Sekil 4.2: 16 yas alti olgularin sonuglari

16 yas Ustu erigkin arrest olgularinin %48.3’G (n= 42) acil serviste eksitus
olurken %33.3'0 (n= 29) yattigi bolimde eksitus oldu. Erigkin arrest
olgularinin %14.9’u (n= 13) norolojik defisit olmadan taburcu edilirken %3.4’U

(n= 3) norolojik defisitli taburcu edilmistir.

34 O Acil Serviste

Eksitus

B Yattig Boliimde
Eksitus

ONorolojik Defisit
olmadan Taburcu

ONorolojik Defisitli
Taburcu

14,9

Sekil 4.3: 16 yas uistu olgularin sonuglari

Calismamiza dahil edilen 108 olgunun 66’si hastane disl; 42’si ise
hastane ici (acil serviste) kardiyopulmoner arrest gelismisti.

Hastane disi kardiyopulmoner arrest gelisen olgularin %37.87’sinde (n=
25) ve hastane ici kardiyopulmoner arrest gelisen olgularin %66.66’sinda (n=
28) acil serviste yapilan KPR ¢abalari sonucu ROSC saglanmistir (P= 0.003).

Acil serviste kardiyopulmoner arrest gelisen toplam 42 hastadan
%33.33’U (n=14) acil serviste eksitus oldu. %38’i (n=16) yattigi bolimde
eksitus oldu. %28.57’si (n=12) ise hastaneden taburcu edilmistir. Bunlarin
sadece 1 tanesinde noérolojik defisit vardi. 11 olgu ndrolojik defisit olmadan

taburcu edildi. Hastane digi arrest gelisen 66 olgudan %59u (n=39) acil
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serviste eksitus oldu. %30.3’U0 (n=20) yattigi bolimde eksitus oldu. %10.6’si
(n=7) taburcu edildi ve bunlardan 2 tanesinde nodrolojik defisit mevcuttu.
Taburculuk oranlari agisindan deg@erlendirildiginde hastane digi KPA'lerle

hastane i¢ci KPA’ler arasinda anlaml bir farklilik mevcuttu (P= 0.008).

60+
50

40- O Acil serviste Eksitus
3,
307 ! B Yattig Bélimde
20+ Eksitus
10+ OHastaneden Taburcu
0-
Hastane Hastane
ici Disi

Sekil 4.4: Hastane i¢i ve digi olgularin sonuglari

Calismamiza dahil edilen toplam 58 erkek olgudan %46.55’i (n=27) acil
serviste; %31’i (n=18) yattigi bélumde eksitus oldu. %22.41’i (n=13) taburcu
edildi. Bunlardan sadece 2’sinde taburculukta noérolojik defisit vardi.
Caligmamiza dahil edilen 50 kadin arrest hastasindan %52'si (n=26) acil
serviste, %36’sI (n=18) yattigi bélumde eksitus oldu. %12 (n=6) kadin arrest
olgusu taburcu edildi. Bunlardan sadece 1’inde nérolojik defisit vardi. Bizim
calismamizda sonuglar agisindan cinsiyetler arasinda anlamli bir fark
bulunamamistir.

Calismaya dahil edilen 108 arrest hastasinda olasi arrest nedeni %50.9
oraniyla akut koroner sendromlar ve akut solunum yetmezligiydi. 16 yas alti
arrest hastalarinda olasi arrest nedeni en sik %61.9 ile akut solunum
yetmezligiydi. 16 yas Ustl olgularda ise en sik olasi arrest nedeni %36.8 ile
akut koroner sendromlardi.

Calismamiza dahil edilen 108 olgudan %60.2’sinde (n= 65) asistoli,
%25.9'unda (n=28) VF, %11.1’'inde (n= 12) nabizsiz VT ve %2.8’inde (n= 3)

NEA ilk arrest ritmi olarak saptandi.
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Sekil 4.5: ilk arrest ritmi oranlar

16 yas ustU arrest olgularinda ilk arrest ritimleri %59.8 (n= 52) asistoli,
%26.4 (n= 23) VF, %10.3 (n= 9) nabizsiz VT ve %3.4 (n= 3) NEA olarak
saptanmistir.

16 yas alti arrest olgularinda ilk arrest ritmi ise %61.9 (n= 13) asistoli,
%23.8 (n=5) VF, %14.3 (n= 3) nabizsiz VT olarak saptanmistir. NEA gelisen
16 yas alti olgusu yoktu.

Hastane digi KPA'li toplam arrest olgularinin %69.69'unda (n= 46)
asistoli, %22.72’sinde (n= 15) VF, %4.54’inde (n= 3) nabizsiz VT ve
%3.03’Unde (n= 2) NEA ilk arrest ritmi olarak saptandi. Hastane i¢i (acil
serviste) KPA'li toplam olgularin %45.25’inde (n= 19) asistoli, %30.95’'inde (n=
13) VF, %21.42’sinde (n= 9) nabizsiz VT ve %2.38’inde (n= 1) NEA olarak ilk
arrest ritmi saptandi. Hastane disi KPA'lerle hastane i¢ci KPA'lerin ilk arrest
ritimleri karsilastirildiginda VF’de anlamli bir farkhlik mevcut degildi. Asistolide
ise anlamh bir farkhlik mevcuttu (P= 0.02).

Hastane ici 16 yas altt KPA’lerin orani %23.8 idi ve bu olgularin ilk
arrest ritimleri degerlendirildiginde %40.0 (n=2) VF, %20.0 (n=1) nabizsiz VT,
%40.0 (n=2) asistoli olarak saptandi.

Hastane disi 16 yas alti ilk arrest ritimleri degerlendirildiginde %18.75
(n=3) VF, %12.5 (n=2) nabizsiz VT, %68.75 (n=11) asistoli olarak saptandi.

Hastane i¢i 16 yas Ustl KPA’lerin orani %42.52 idi ve bu olgularin ilk
arrest ritimleri degerlendirildiginde %29.7 (n=11) VF, %21.6 (n=8) nabizsiz
VT, %45.9 (n=17) asistoli ve %2.7 (n=1) NEA olarak saptandi. Anlamli oldugu
saptandi (p=0.02).
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ROSC saglanan toplam 55 olgunun %49.09unda (n=27) VF,
%30.90’Iinda (n= 17) asistoli, %18.18’'inde (n= 10) nabizsiz VT ve %1.81’inde
(n=1) NEA ilk arrest ritmi olarak saptandi.
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Sekil 4.6: ROSC saglanan olgularda ilk arrest ritmi oranlari

ilk arrest ritmi VF olan olgularin %96.42’sinde (n= 27), nabizsiz VT
olanlarin %83.33’Unde (n= 10) ROSC saglanirken ilk arrest ritmi asistoli
olanlarin %26.15'inde (n= 17) ve NEA’nin %33.33’Unde (n=1) ROSC
saglanmistir. ROSC saglanan olgulardaki ilk arrest ritimlerinden VF ile
nabizsiz VT arasinda anlamli bir fark yoktu. VF / nabizsiz VT ile Asistoli / NEA
arasinda anlaml bir fark vardi (P= 0.001).
ilk arrest ritmi VF olan olgunun %39.28'i (n= 11), nabizsiz VT olanlarin
%33.33'U (n= 4), asistoli olanlarin %6.15’i (n= 4) hastaneden taburcu
edilmistir. ilk arrest ritmi NEA olanlarin hepsi eksitus olmustur. Asistoli ile

kiyaslandiginda VF / nabizsiz VT'de taburculukta anlamli bir farkhlik vardi.
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Sekil 4.7: ilk arrest ritimlerinde taburculuk oranlari
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Hastane digi KPA olgularin %40.9’unda (n= 27) ROSC saglanmisti.
Spontan dolagimi dénen bu olgularin ise %81.48’inde (n= 22) KPR &ncesi
KPA suresi 20 dakikanin altindaydi.

ROSC saglanan toplam 55 olgunun %78.18’'inde (n= 43) ilk 20 dakikalik
KPR suresi igerisinde spontan dolagimi donmastir. Norolojik defisit olmadan
taburcu edilen toplam 16 olgunun %87.5’ine (n= 14) 20 dakikanin altinda KPR
uygulanmigtir. 2 erigkin olgu 50 ve 60 dakikallk KPR’'in ardindan norolojik
defisit olmadan taburcu edilmigtir.

Hastane digi KPA hastalarin %78.78'inde (n= 52) TYD uygulanmistir.
%21.21’inde (n= 14) TYD uygulanmamistir. TYD uygulanan olgularin %9.61’i
(n= 5) hastaneden taburcu olurken TYD uygulanmayan olgularin %13.33’U
(n= 2) hastaneden taburcu olmustur. TYD uygulamasi ile taburculukta anlaml
bir farkhlik yoktu.

Arrest olgularinin %42.6’s1 (n= 46) 08:01-16:00 saatleri arasinda, %36.1’i
(n=39) 16:01-24:00 saatleri arasinda ve %21.3’0 (n= 23) 00:01-08:00 saatleri

arasinda acil servise bagvurmusglardir.
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Sekil 4.8: Saatlik dilimlere gore arrest olgusu oranlari

Toplam 28 VF olgusunun %53.57’si (n= 15) 08:01-16:00 saatleri
arasinda acil servise bagvurmustur. Toplam 12 nabizsiz VT olgusunun %50’si
(n= 6) 16:01-24:00 saatleri arasinda acil servise basvurmustur. Toplam 65
asistoli olgusunun %43.07’si (n= 28) 08:01-16:00 saatleri arasinda acil servise
basvurmustur. Toplam 3 NEA olgusunun %66.66’si (n= 2) 00:01-08:00
saatleri arasinda acil servise basvurmustur. Tum saat dilimlerinde en fazla

asistoli olgulari acil servise bagvurmustur.

87



00:01-08:00 saatlerinde acil servise bagvuran toplam 23 olgunun
%17.39’unda VF, %17.39’unda nabizsiz VT, %56.52’sinde asistoli ve %
8.69’unda NEA ilk ritim olarak saptanmigstir. 08:01-16:00 saatleri arasinda acil
servise basvuran toplam 46 olgunun %32.60'inda VF, %4.34’'4nda VT,
%60.86’sinda asistoli ve %2.17’sinde NEA ilk ritim olarak saptanmigtir. 16:01-
24:00 saatleri arasinda acil servise basvuran toplam 39 olgudan %23.07’sinde
VF, %15.38’'inde VT, %61.53'linde asistoli ilk ritim olarak saptanmistir. Bu
saat diliminde NEA ile bagvuran olgu olmamistir.

701
60
50
404
30
20
101

OVF

B Nabizsiz VT
O Asistoli
ONEA

00:01-08:00 08:01-16:00 16:01-24:00

Sekil 4.9: Saatlik dilimlerde ilk arrest ritimlerinin orani

00:01-08:00 saatleri arasinda acil servise bagvuran arrest olgularinin
%17.39'u (n= 4) hastaneden taburcu oldu. 08:01-16:00 saatleri arasinda acil
servise bagvuran olgularin %17.39’u (n= 8) hastaneden taburcu oldu. 16:01-
24:00 saatleri arasinda acil servise bagvuran olgularin %17.94’4 (n= 7)
hastaneden taburcu oldu. Acil servise basvuru saatleri ile taburculuk arasinda

anlamh bir farkhlik yoktu.

34% 2\ 33%

00:01-08:00
m08:01-16:00
16:01-24:00

33%

Sekil 4.10: Saatlik dilimlerdeki taburculuk oranlar
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TARTISMA

Saglik sistemlerinde ihtiya¢ tespiti, hizmet planlanmasi, hizmetin etkisinin
degerlendiriimesi, hizmet basarisinin artirimasina gereksinim vardir.
Bireylerin saglik birimlerine bagvurularinda mevcut sorunlari ve tedavi bilgileri
kayit altina alinir. Bu bilgiyi saglayan veri kaynaklarinin surekli, givenilir, tam
ve kiyaslanabilir olmasi buyuk 6nem tagimaktadir. Hastane istatistiklerinin her
yil dizenli olarak hastane tarafindan hazirlanmasi, daha etkili planlama
yapilabilmesini, alt yapi eksikliklerinin giderilebilmesini, personel dagiliminin
daha iyi yapilabilmesini ve saglik sorunlarinin daha iyi analiz edilebilmesini
saglayacaktir[50]

Calismamizda kardiyopulmoner arrest vakalarinin demografik 6zellikleri,
bu o6zelliklerin resusitasyon basarisina etkisi, ilk saptanan arrest ritminin
mortalite, ROSC, sagkalim ve nérolojik sonuglar Uzerine etkisinin gosteriimesi
amaclanmistir[50].

ROSC kardiyopulmoner arrest manevralarinin basarisini ifade eder.
Ancak basarili resusitasyon yapilan hastalarin %25-67’si ROSC sonrasi ilk 24
saat icinde kaybedilmektedir[51]. Bizim ¢alismamizda toplam 108 olgunun
%50.92’sinde ROSC saglandi. ROSC olan olgularin %38.18'i ise yattigi
boliumde ilk 24 saat iginde eksitus oldu.

Bati Ulkelerinde hastaneye basvuran her 1000 hastadan 1-5'i kardiyak
arrest olmakta ve sadece %20’si hastaneden taburculukta yasamaktadir[51].
Bizim ¢alismamizda tim kardiyopulmoner arrestlerin %17.59'u sifa ile taburcu
edildi. Taburcu olan bu olgularin %84.21’inde ndrolojik defisit olugsmazken,
%15.79'unda norolojik defisit gozlendi.

Kardiyak arrestlerde sagkalim oranlari buyuk farkliliklar gosterir. Bazi
calismalarda hastane ici (acil servis) arrestlerde sagkalimlar yiksek (%27.5-
32 arasinda) oranlara sahipken bazilarinda daha duisik (%8-17 arasinda)
sonugclar bildirilmistir[51]. Bizim c¢alismamizda hastane i¢ci meydana gelen
arrestlerin hastaneden taburculuk orani %28.57 olarak saptandi. Bu oran

hastane disi KPA olgularinda %10.60 olarak saptandi. Hastane disi ile
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hastane i¢i kardiyopulmoner arrestler arasinda taburculuk oranlari agisindan
anlamli bir farklihk saptandi.

Hastane ici arrestlerde taburculuktaki norolojik durumu degerlendirmek
icin yapilan bir galismada taburcu edilen hastalarin %85’inde iyi serebral
performans bildiriimigtir. 827 hasta iceren baska bir c¢alismada ise
taburculuktan ortalama 15 ay sonra hastalarin %75’inin gunlik yasamlarini
yardim almadan surdurebildikleri goralmustir. Bu iyi sonuglara ragmen bazi
calismalarda ise hastane i¢i arrestlerde taburculuk sonrasi 2 aylik surecgte
hastalarin  %44’Gnin  zayif serebral fonksiyonlara sahip  oldugu
bildiriimistir[51]. Bizim ¢alismamizda hastane i¢i kardiyopulmoner arrestlerde
taburcu olan olgularin %91.66’sinda ndérolojik defisit gelismemistir. Sadece 1
olguda norolojik defisit vardi.

Multidisipliner gok merkezli bir galismada hastane igi kardiyak arrestlerde
cocuk ve erigkinlerde ilk arrest ritmi c¢ogunlukla asistoli ve NEA olarak
dokumante edilmistir[52]. Erigkin kardiyak arrest hastalarinin dahil edildigi ¢ok
merkezli baska bir calismada ise hastane igi erigkin arrestlerde ilk ritimlerin
oranlari arastirildi. Hastane ic¢i erigkin arrestlerde ilk ritimler %7 nabizsiz VT,
%17 VF, %37 NEA ve %39 asistoli olarak saptandi[53]. Bizim ¢alismamizda
erigskinlerde hastane i¢i KPA'li olgularin ilk arrest ritmi %45.90’'inde asistoli,
%29.7’sinde VF, %21.6’sinde nabizsiz VT ve %2.7’'inde NEA olarak saptandi.
16 yas alti gocuklarda hastane i¢i KPA'in ilk ritimleri degerlendirildiginde %40
VF, %20 nabizsiz VT, %40 asistoli olarak saptandi. NEA hastane ici cocuk
arrestlerde saptanmad..

Erigskin kardiyak arrest hastalarinin dahil edildigi ¢ok merkezli bir
calismada hastane i¢i arrestlerde ilk arrest ritimlerindeki sagkalim oranlari
arastirildi. Sagkalim oranlari agisindan VF ile nabizsiz VT arasinda farklilik
g6zlenmedi. Her ikisinde de %37 idi. NEA’de sagkalim orani asistoliden daha
yuksekti(%12’ye %11). Sagkalim olasihdi ilk ritmi VF / nabizsiz VT olanlarda
NEA / asistoliye gore onemli dlgide daha yuksekti[53]. Bizim ¢alismamizda
hastane i¢i 16 yas UstlU erigkin olgularinda. ilk arrest ritmi VF olan olgularin
%45.45'i, nabizsiz VT olanlarin %50’si, asistolilerin %5.88'i taburcu edildi. ilk
arrest ritmi NEA olanlarin tamami eksitus oldu. Asistoli ile kiyaslandiginda VF

/ nabizsiz VT’de taburculukta anlamli bir farklilik vardi.
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Multidisipliner ¢ok merkezli bir calismada hastane igi kardiyak arrestlerde
asistoli ve NEA’'de sagkalim oraninin gocuklarda eriskinlerden daha iyi oldugu
bulunmustur[52]. Bizim calismamizda 16 yas alti hastane ici arrestlerde ilk
arrest ritmi VF olan olgularin %50’si ve asistoli olanlarin %50’si hastaneden
taburcu edilirken nabizsiz VT olanlarin hepsi yattigi bolumde eksitus oldu.
Taburculuk oranlari agisindan degerlendirildiginde ilk arrest ritmi asistoli olan
cocuklarda eriskinlerden daha yiiksek sagkalim saptandi..

Calismalarda hastane disi kardiyak arrestlerde ilk monitoérize ritmin VF
veya nabizsiz VT olanlarda sonuglarin sagkalim agisindan asistoli ve
NEA’den daha iyi oldugu saptanmistir. Sagkalim oranlari VF / nabizsiz VT igin
%18-64 arasinda iken asistoli / NEA igin %1.2-14 olarak degerlendirildi [51].
Bizim calismamizda hastane disi tum olgularda sagkalim oranlari VF /
nabizsiz VT'de %27.77 ve asistoli / NEA'de %4.16 olarak tespit edildi.

Calismalarda hastane igi KPA’lerde VF ve nabizsiz VT ritimlerinin daha
iyi sonugclara sahip oldugu bildirilmistir. ilk ritim VF / nabizsiz VT olan olgular
etkin ve hizli defibrilasyon ile daha basarili tedavi edilebilir. Ancak c¢ogu
calismada hastane i¢i arrestlerin sadece %20-35’inde ilk monitdrize ritimin VF
/ nabizsiz VT oldugu bildirilmistir[51]. Bununla beraber VF / nabizsiz VT'nin ilk
ritim olarak daha ylUksek oranlarda saptandidi calismalar da mevcuttur[51].
Calismamiza dahil edilen hastane igi olgularin %52.38’inde ilk arrest ritmi VF /
nabizsiz VT idi. Bunlarin da %45.45’'inde sagkalim tespit edildi.

Cocuklarda olasi 6lum nedenlerinin arastirildigi prospektif bir ¢calismada
hastane digi gocuk kardiyak arrest nedeninin %71 kardiyak disi, %29 kardiyak
kaynakli oldugu bildirilmistir[54]. (27)Hastane disi 5290 kardiyak arresti iceren
bagka bir ¢alismada gocuk (0- 17 yas) ve geng erigkinlerdeki (18 —35 yas )
kardiyak nedenlerin daha az goéruldugu bildirilmistir[55]. Yapilan baska bir
calismada ise hastane igi pediatrik kardiyak arrestin en sik nedeni solunum
yetmezligi (asfiksi) ve sirkulatuvar sok oldugu gosterilmistir[54]. Bizim
calismamizda hastane i¢i ve digi 16 yas alti arrest hastalarinda olasi arrest
nedeninin tamaminin kardiyak disi nedenler oldugu saptandi. Kardiyak digi
nedenlerden ise hastane digi arrestlerde en sik akut solunum yetmezligi,
hastane ici arrestlerde ise en sik yaniklar oldugu goruldu.

Yapilan galigsmalarda hastane digi pediatrik kardiyak arrestlerde sagkalim

orani yaklasik %10 iken hastane i¢i pediatrik kardiyak arrestlerde bu oran
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%25'den fazladir[54]. Bizim calismamizda ise 16 yas alti ¢ocuk kardiyak
arrestlerde sagkalim oranlari hastane disi %6.25 iken hastane ici %40 olarak
saptandi. Taburculuk oranlari agisindan degerlendirildiginde  bizim
calismamizda hastane disi kardiyopulmoner arrestlerle hastane igi arrestler
arasinda anlamli bir farklilik mevcuttu.

66 cocugun dahil edildigi bir caligmada olasi kardiyak arrest nedeninin
solunumsal hastaliklar oldugunda prognozun en iyi oldugu gosterilmistir. Bu
calismanin sonucunda c¢ocuklarda resusitasyonla sagkalimin erigkinlerden
daha iyi oldugu dustnulmastur[56]. Bizim galismamizda 16 yas alti arrestlerde
taburcu edilen olgularin %66.66’inda olasi arrest nedeni akut solunum
yetmezligi olarak saptandi ve 16 yas alti arrest olgularinda sagkalim %14.3
iken erigkin arrest olgularinda sagkalim %18.3 olarak tespit edildi. Her ne
kadar istatistiksel anlamllik saptanmasa da pediatrik olgularda sagkalim
eriskinden daha duslk oranda saptanmasi dikkat c¢ekiciydi. Bunun nedeni
pediatrik yas grubunda hastane disi arrest oraninin %76 gibi ylksek bir
oranda saptanirken eriskinde bu oranin %57.5 gibi daha dusik oranda
olmasina baglandi.

Hastane disi arrestlerde kardiyak disi nedenlerin sikhgini arastiran
prospektif kohort ¢calismasinda kardiyak disi nedenlere baglh arrestlerin orani
%34.1 olarak bildiriimistir. En yaygin kardiyak digi etiyolojik nedenler ise
travma, travmatik olmayan kanama, intoksikasyonlar, bogulma ve pulmoner
emboli oldugu tespit edildi. Sonucta hastane digi kardiyak arrestlerde kardiyak
disi nedenlerin daha oOnceki bilgilerin aksine daha fazla oldugunu
gOstermislerdir[57]. Bizim ¢alismamizda kardiyak disi nedenlere bagl olasi
arrest nedenlerinin orani %60.2 idi. Ayrica en yaygin kardiyak digi olasi arrest
nedenleri akut solunum yetmezlIigi, pulmoner emboli, serebrovaskuler olaylar,
maligniteler ve ¢oklu travma olarak saptandi.

Cocuk ve adolesanlarda hastane disi VF’'nin nedenleri ve sonuglarinin
arastinldigi retrospektif kohort ¢calismasinda 20 yas altindaki hastalarda VF,
kardiyak arrestin en sik ilk ritmi olarak gdsterilmistir. VF’nin nedenleri medikal
hastaliklar, asir doz, bogulmalar ve travma arasinda esit olarak dagiimigtir.
VF’nin ¢ocuk ve adolesanlarda hastane Oncesi kardiyak arrestlerde nadir
olmadigi ve bu hastalarda asistoli veya NEA’den daha iyi sonuglara sahip

oldugu bildirilmistir[58]. Bizim ¢alismamizda 16 yas alti hastane digI arrest
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olgularinda ilk arrest ritmi VF olanlarin orani %18.78 idi ve olasi arrest nedeni
en sik akut solunum yetmezligiydi. ik arrest ritmi VF olan hastane disi cocuk
olgularin %33.33'U hastaneden taburcu edildi. Nabizsiz VT ve asistolide
taburculuk yoktu.

Karatas ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismaya gore acil servislerde
hayatini kaybeden olgularin yas ortalamasinin yuksek oldugu bulunmustur.
Bu hastalarda birden fazla tibbi sorunun bir arada oldugu, ortalama ug¢
hastaligin birlikte bulundugu gosterilmistir[59]. Bagka bir ¢alismada ise acil
serviste hayatini kaybeden olgularin ¢gogunun 60 — 80 yas arasinda oldugu;
bu hastalarin birka¢ kronik hastaligi bir arada bulundurdugu ve sahip olduklari
hastaliklarin belirti ve bulgularinin benzer olmasi acil hekiminin tani koymasini
daha da zorlastirdigi gozlemlenmigtir. Yagl hastalarin uygulanan tedaviye
daha az olumlu cevap verdikleri ve yas ortalamasinin yuksek olmasinin
yapilan resusitasyonun basarisinin dusik olmasina katkida bulundugu
dusunulmustur[59]. Bizim gcalismamizda caligmaya katilan arrest olgularinin
genel yas ortancasi 56.5'di. 16 yas Ustu erigkin arrest hastalarinin yas
ortalamasi 61.90 *=15.58 idi ve bu olgularin ise %79.3'0 50 yas ve
uzerindeydi. Calismamizda hayatini kaybeden olgularin %38.2’sinin 60 — 80
yas arasinda oldugu saptandi. Bu yas gurubu arrest hastalarinda birkag
kronik hastaligin da bir arada oldugu belirlendi.

Hastane igi kardiyak arrestlerde yapilan galismalarin ¢gogunda cinsiyetin
sagkalim Uzerine etkisi gosteriimemistir[51]. Bizim g¢alismamiza dahil olan
hastane ici kadin arrest olgularinin %25’i hastaneden taburcu edilirken, erkek
olgularin %31.81’i taburcu edildi. Bizim c¢alismamizda sonuglar agisindan
cinsiyetler arasinda anlaml bir farkhlik bulunamadi.

Yapilan galismalarda hastane digi arrestlerde, arrest slresi kisa olan
hastalarda daha iyi sonuglar bildirilmistir[51]. Bizim ¢alismamizda hastane
disinda KPA olan olgularin %37.87’sinde ROSC saglanmigti. Spontan
dolasimi donen bu olgularin ise %88'’i resusitasyon oncesi arrest suresi 20
dakikanin altindaydi. Ayrica ROSC saglanan bu olgularin %28’i hastaneden
taburcu edildi.

Hastalarda uzun resusitasyon sureleri ile doku hipoperfizyonu ve

hipoksik hasar iligkilidir[51]. Karatas ve arkadaslarinin yapilan bir ¢alismada
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acil serviste yapilan kardiyopulmoner resusitasyon suresi 5 — 180 dakika
arasinda olup ortalama 37 dakika idi. Terminal donem kanser hastalari ile acil
servise kardiyopulmoner arrest halinde gelen ve kesin 6lum bulgulari henuz
gelismemis hastalarin bir kisminda kardiyopulmoner resusitasyon kisa sureli
(5 dakika) uygulanmistir[59]. Bizim ¢alismamizda KPR suresi 5 — 90 dakika
arasinda olup ortalama 30 dakika olarak saptandi. Calismamizda ROSC
saglanan toplam 55 olgunun %78.18inde ilk 20 dakikallk KPR igerisinde
spontan dolagim dondu. Erken ROSC ile norolojik defisitsiz sagkalim
sonuglari daha iyi oldugu saptandi. Norolojik defisit olmadan taburcu edilen
toplam 16 olgunun %87.5’'ine 20 dakikanin altinda KPR uygulandi. Bu, erken
resusitasyona baglamanin 6nemini vurgulayan kilavuz verileri ile uyumlu
sonuglardl. 2 erigkin olgu ise 50 ve 60 dakikallk KPR’In ardindan ndrolojik
defisit olmadan taburcu edildi.

86748 erigkin hastane igi kardiyak arrest hastasini iceren gok merkezli bir
calismada saatlik zaman dilimlerinde ilk arrest ritimleri incelenmistir. Gece
saatlerinde saptanan ilk arrest ritimleri %40 asistoli, %35 NEA, %13 VF, %7
nabizsiz VT olarak saptanmis. Gundiz / aksam saatlerinde saptanan ilk
arrest ritimleri %34 asistoli, %37 NEA, %15 VF, %8 nabizsiz VT olarak
belirlenmis[60]. Bizim calismamizda 00:01-08:00 saatlerinde hastane igi ilk
arrest ritimleri %36.4 VF, %18.2 nabizsiz VT, %36.4 asistoli ve %9.1 NEA
olarak saptandi. 08:01-16:00 saatleri arasinda ilk arrest ritimleri %46.2 VF,
%7.7 nabizsiz VT, %46.2 asistoli olarak saptandi ve NEA ilk ritim olarak
saptanmadi. 16:01-24:00 saatleri arasinda ise %16.7 VF, %33.3 nabizsiz VT,
%50 asistoli ilk arrest ritmi olarak saptandi ve bu saat diliminde de NEA
olgusu olmadi.

Chicago Universitesi Hastanesi'nde yapilan prospektif gdzlemsel bir
calismada hastane igi arrestlerin %25.4'nin sabah; %25.4’'nin gece;
%20.9'nun 6gleden sonra; %28.4’nlin aksam meydana geldigi bildirilmistir[61].
Bizim calismamizda hastane i¢i arrestlerin  %42.9'unun 16:01-24:00
saatlerinde, %37’inin 08:01-16:00 saatlerinde, %26.2’sinin 00:01-08:00
saatlerinde oldugu saptandi. Saatlik dilimler olarak bakildiginda acil servisin
en onemli ve hizli mudahale gereksinimi olan bu hasta grubunun ¢ogunlukla

mesayi saatleri disinda acil servise basvurmuglardir. Bu tarz hastalarin
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mudahalesinin standardizasyonunun saglanmasi i¢in midahale sistematiginin
gelistiriimesi gerekir.

Hastane i¢i erigkin kardiyak arrest hastalarini iceren ¢ok merkezli bir
calismada saatlik zaman dilimlerinde kardiyak arrestten sagkalimlar
incelenmigtir. Sagkalim orani gunduz ve aksam %19.8 iken gece %14.7;
ROSC glndiuz ve aksam 51.7 iken gece %44.7 bulunmus. Sonugta sagkalim
oranlarinin gece saatlerinde daha dusuk oldugunu gostermiglerdir[60]. Bizim
calismamizda ROSC saglanan erigkin arrest olgularinin %22.2’si 00:01-08:00
saatlerinde, %40’1 08:01-16:00 saatlerinde, %37.8’i 16:01-24:00 saatlerinde
hastaneye basvurdu. Taburcu olan toplam 16 erigkin olgunun %25’i 00:01-
08:00 saatlerinde, %37.5’i 08:01-16:00 saatlerinde, %37.5’i 16:01-24:00
saatlerinde taburcu oldu. Calismamizda acil servise basvuru saatleri ile

taburculuk arasinda anlamli bir farkhlik yoktu.
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SONUGLAR

. Hastane ic¢i arrest durumlarinda taburculuk oranlari hastane disi

arrestlerden yuksek bulundu.

. Hastane dis1 pediatrik arrestlerde sagkalim oranlari hastane igi

arrestlerden daha disuk saptandi.

istatistiksel anlamlilik saptanmasa da pediatrik olgularda sagkalim
erigkinlerden daha dusuk bulundu. Bu, pediatrik yas grubunda hastane
digi arrest oraninin erigkinlerden daha yuksek olmasina baglandi.

ik arrest ritmi asistoli olan cocuklarda erigkinlerden daha yiiksek bir
sagkalim saptandi.

Erigkin hastalarda ilk arrest ritmi en sik asistoli olarak saptandi. Ancak
ilk arrest ritmi VF/nabizsiz VT olanlarda taburculuk oranlarinin daha
yuksek oldugu saptandi. Asistoli ile kiyaslandiginda VF/nabizsiz VT'de
taburculuk daha yuksek saptandi.

Tum yas gruplarinda olasi arrest nedenleri en sik kardiak dig1 nedenler
oldugu saptandi. Cocuklarda olasi en sik neden akut solunum
yetmezligiydi.

Calismamizda sagkalim oranlari agisindan cinsiyetler arasinda anlamli

bir farklihk saptanmadi.

8. Erken ROSC ile norolojik defisitsiz sagkalim arasinda iligki saptandi.

9. Acil servise basvuru saatleri ile taburculuk arasinda anlamli bir farklilik

10.

yoktu.

Yeni kurulmus bir Gniversite hastanesi acil tip anabilim dali olarak acil
polikliniginin en 6nemli hasta gurubunu olusturan kardiyopulmoner
arrestli hastalar hakkinda 4 yillik periyottaki ilk demografik verilere 11k
tutmak istedik. Elde ettigimiz bu ilk veriler ileri galismalara temel

olugturacaktir.
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