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1-GIRIS
Kardiyopulmoner arrest (KPA), herhangi bir nedenle kisinin solunum ve/veya
dolagiminin ani ve beklenmedik bir sekilde durmasi durumudur. Kardiyopulmoner resiisitasyon

(KPR) ise KPA geciren hastalarin spontan kardiyak ve/veya solunum fonksiyonlarinin tekrar

kazandirilmasi ¢abasi ile yapilan temel ve ileri yasamsal destek iglemlerinin timudiir (1,2).

Giliniimiizde KPR’de meydana gelen birgok gelismeye ragmen halen KPA sonrasi
mortalite ve morbidite oldukga yiiksektir. KPR sonrasin hastalarda hafif morbiditelerden
mortaliteye kadar genis bir spektrumda sonlanim goriilebilmektedir. Bu nedenledir ki klinisyen
icin KPR’e baslama siiresi, ne kadar siirecegi, KPR ’nin sonlandirilmasi noktasinda yol gosterici
giivenilir parametrelere ihtiya¢ duyulmaktadir. Giiniimiizde bazi klinik skalalar gelistirilmis

olsa da, bu skalalar1 uygularken ciddi zorluklarla karsilagiimaktadir (3).

KPA sonrasi prognostik sonuglar ¢ok onemlidir. Bunun nedeni hekimlerin triaj karari
vermesinde ve genel KPR yonetiminin tekrar ele alinmasini saglayabilmektedir. Bir¢ok faktor
KPA sonrasi hastalarin prognozunda rol oynadig: diisiiniilmektedir. Fakat bu faktorlerin hasta
poplilasyonunda ¢ok heterojen olmasi nedeniyle, tek bir faktoriin sonucun prognostik faktori
olarak sorumlu tutulamayacagi diigiiniilmekte; prognoz i¢in optimal zamanlama ve yaklasim

hala tartisma konusudur (4).

Yapilan calismalarda KPA sonrasi prognozu belirlemede en erken belirleyici olarak
biyokimyasala bazi parametreler bildirilmistir (3,5,6). Bu biyokimyasal parametreler, prognoz
ve klinik stratejiler hakkinda klinisyene bilgi saglamasi nedeniyle son dénemde bu yone dogru
arastirmalarda artis olmustur (4). 2015 KPR rehberinde ilk defa bu biyokimyasal belirteglerin
bu oOzelliklerinden bahsedilmis olup, hi¢birinin tek basina yeterli olmadiklarin1 bildirmistir.
Bunun nedeni olarakta, higbir biyokimyasal parametrenin tek basina spesifik bir esik degerinin
olmamasi ya da tanisal deger araliginin fazla genis olmasi nedeniyle giiven araligini
saglayamamistir. Bu durum gostermektedir ki; yeni ve kullanish biyokimyasal parametrelere

hala ihtiya¢ vardir (7).

Karbondioksit, serebral vazodilatasyon ve vazokonstriiksiyonun regiilasyonunda etkili
bir kimyasaldir. Bu regiilasyon ile perfiizyon ve doku oksijenizasyonunun etkileneceginden
dolayr CO2 oran1 post KPA hastalarinda norolojik sonuglar {izerine etkili olabilecegi ve

norolojik sagkalimi etkileyecegi diisiiniilmektedir (8,9).



Kim ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada, hastane dis1 kardiyak arrest (HDKA) hastalarin
arrest sonrasi hastaneye bagvurulari sonrasi dl¢ililen kan gazi degerlendirmelerinde goriilen kan

gaz1 anomalilerinin hipoksemi, hipokarbik asidoz ve laktik asidoz oldugi gosterilmistir. Bu

hastalara, hastane dis1 KPR yapilmasina ragmen azalmis perfiizyon ve ventilasyon, doku

iskemisinin prognozunda énemlidir (10).

Spindelboeck ve ark.’nin yaptiklar1 geriye doniik bir calismada, kan gazinda élgiilen
baz eksisi (BE) ve parsiyel oksijen basinct (PO2) degerlerinin hastalarin prognozunu
belirlemede spontan dolasim geri doniis (SDGD) hastalar’da tahminde ve SDGD sonrast
norolojik sekel ve sag kalim degerlendirmesinde kullanilacak fakat tek basina prognostik

faktor olamayacak parametreler olarak degerlendirilmistir (11).

Calismamizda, hastane dis1 kardiyak arrest ile acil servise bagvuran hastalarda nérolojik
iyilesme veya morbiditenin kan gazi parametreleriyle belirlenmesinin miimkiin olup
olmayacagini arastirmak, elde edilen veriler 1sinda literatliire ve hastalara fayda saglamak

amaclandi.



2- GENEL BILGILER

2.1. Kardiyopulmoner Arrest (KPA)

2.1.1. Tarihgesi
Insanlar tarihleri boyunca 6liime care bulmaya calismislardir. Bu konuda en eski yazitlar

4000 y1l dncesine ait tanr1 Isis’in esi tanr1 Osiris’in agzina nefesini iifleyerek iyilestirmesini
konu alan eski Misir papiriisleridir (12). Milattan énce (M.O.) 15.yy’da ise eski Misir’da,
inversiyon (ters g¢evirme) metodu ile yabanci cisim aspirasyonuna bagli arrestler geri
dondiiriilmeye calistimistir. Musevi peygamber Ilyas’in arrest olan bir coguga agizdan nefes

iifleyerek suni solunum ile yasama dondiirdiigii eski ahitlerde bahsedilmektedir (13).

Milattan sonra (M.S.) 15.yy’da arrest olan hastanin agzina sicah hava bir diizenekle
tiflenirdi. Bu yontem 300 yil kadar kullanilmstir. 18.yy’da eski Misir’da kullanilan inversiyon
metodu ile hastalar ayaklarindan asilip geri dondiiriilmeye ¢alisilmistir. Bagirma, tokat atma,
astanin rektumundan tiitin dumani verme ve kirbaglama yontemi de uygulanmistir. 1740
yilinda, Paris Bilim Akademisi (Academie des Sciences de Paris) agizdan agiza solumayi,
bogulan vakalar i¢in tavsiye etmistir. 18.yy’in ortalarinda, bogulan hastalarin resiisitasyonu i¢in
resilisitasyon kurallar1 ortaya konulmustur (14). 19.yy’in sonunda Dr. Frederich Mass insanda

gogiis kompresyonundan ilk defa behseden arastirmaci olmustur (15).

Suan kullandigimiz KPR uygulamasi {izerine temeller, 1947 yilinda Claude Beck’in ilk
kez insan iizerinde defibrilator kullanmasi; 1956 yilinda Peter Safar ve Hames Elam’1n kurtarici
soluk yontemini gelistirmesi ve 1960 yilinda Kowenhoven ve ark’nin arrest bakasinin %70"ni

yasama dondiirdiiklerini bildirmeleri ile atilmistir (14).

Amerikan Heart Association (AHA) 1966 yilinda periyodik giincellemelerin takip ettigi
ilk KPR kilavuzunu yaymlamistir (16). 1989 yilinda kurulmus olan Europen Resuscitation
(ERC) ile KPR standartlarini ve algoritmalar1 olusturulmus, belli periyotlar ile giincellemelerini

stirdiirmiislerdir (17).

Giliniimiizde 1996 yilinda Tiirk Anesteziyoloji ve Reaminasyon drenegi bilinyesinde

kurulmus olan Restisitasyon Komitesi, 1998 yilinda ERC ile isbirligini baslatmistir (18).

2.1.2. Tanmm
Kardiyopulmoner arrest (KPA), herhangi bir nedenle kisinin solunum ve/veya

dolasiminin ani ve beklenmedik bir sekilde durmasi durumudur. KPA hastasinda klasik triad:

bilingsizlik, solunum yoklugu ve nabzin alinamamasidir (1,2).



KPA durumu, bir ¢ok fizyolojik durumun ortak sonlanim noktasidir. Buna ragmen
hastane i¢i ve disi KPA hastalarinda belirgin farkliliklar olmaktadir. Hastane disi1 hastalar
cogunlukla tam KPA durumu yasarken; hastane i¢i hastalarda kalp disindaki fizyolojik siiregler
devam eder (19). Hastane i¢i olgularda siklikla altta yatan hastalik nedenli olmakta ve arrest
oncesinde arretin patolojik nedeni belirlenebilmektedir. Bu nedenledir ki, hastane i¢ci KPA

hastalarinda SDGD sansi1 daha yiiksek bulunmustur (20).

Hastane dis1 arrestlerde etyolojik faktorler siklikla degiskendir. Ventrikiiler tasikardi
(VT)/ Ventrikiiler Fibrilasyon (VF) vakalarin %30-35’inde sorumlu neden olarak su¢lanirken,
olgularin %25-30’unda da nabizsiz elektriksel aktivite gozlenir (21).

2.1.3. Epidemiyoloji
Ani kardiyak 6liim, kalbin durmasi sonucunda birka¢ dakika i¢inde 6liim durumunun

goriilmesi olarak tanimlanmaktadir. KPA’1 6nlemek i¢in giiniimiize kadar yapilan ¢alismalara
ragmen, halen mortalitesi ve morbiditesi yliksek bir halk saglig1 problemidir. Diinyanin bir ¢cok

iilkesinde de 6nemli mortalite nedenlerindendir (22).

2017 yilinda yaymlanan AHA raporunda, Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde her
yil yaklasik 350 bin kisi hastane dis1 ve 210 bin kisi hastane i¢i KPA vakasi olarak gelmektedir.
HDKA hastalarinin ise sadece %10’unda SDGD goériilebilmektedir (23).

KPA hastalarinin %70’1 evinde arrest olmakta ve bu hastalarin yanlhzca %7’si geri
dondiirtilebilmektedir (24). Hastane i¢cinde bu oran %24 olmaktadir (25). KPA hastalarinda ilk
gorlilen kardiyak ritim soklanabilir ritimler oldugunda geri dondiiriilebilirlik, soklanamaz

ritimlerin prognozu ile karsilastirildiginda 1limli iy1 oldugu goriilmiistiir (26).

2.1.4. Etiyoloji
KPA, kardiyak ve kardiyak dis1 nedenler olarak siniflandirilabilmektedir. Bu

nedenlerden 6nemli olanlar1 Tablo 1°de verilmistir (27).

KPA nedenleri arasinda geri dondiiriilebilir nedenler bulunmakta olup bu nedenler her
olgu i¢in tek tek diglanmalidir. Bu nedenlerin diizeltilmesi ile hastalarin geri doniislinde artiglar

olmaktadir. Bu nedenler SH ve 5T olarak siniflandirilmis olup Tablo 2’de gosterilmistir (27).

KPA, kardiyovaskiiler nedenli 6liimlerin %50’sini olusturmakta ve bu hastalarin

yaklasik %25°1 ilk kez kardiyak olayla karsilasmaktadir (27).



Tablo 1 Kardiyopulmoner arrest etiyolojik nedenleri

Kardiyopulmoner arrest etiyolojik nedenleri

Kardiyak Kaynakliiskemik Nedenler

Ka

rdiyak Kaynakh Iskemik Olmayan Nedenler

Ailesel ani kardiyak 6liim
Gogiis duvari travmasi (commotio cordis)

v Koroner arter vazospazmi v Hipertrofik kardiyomiyopati
v" Koroner arter tromboembolisi v" Dilate kardiyomiyopati
v' Koroner arter hastaligina eslik eden | v Kapak hastaliklart
miyokard infarktiisii (MI) veya angina v Konjenital kalp hastaliklari
v' Aterosklerotik olmayan koroner arter | v' Aritmojenik sag ventrikiil displazisi
hastaliklar1 (diseksiyon, vaskiilit) v Miyokardit
v Aort diseksiyonu
v Akut perikardiyal tamponad
v Akut miyokard riiptiirii
Yapisal Olmayan Kardiyak Nedenler Kardiyak Dis1 Nedenler
v" Tam kalp blogu v Pulmoner tromboemboli
v Brugada sendromu v'Intrakraniyal hemoraji
v Uzun QT sendromlari v Bogulma ve hava yolu obstriiksiyonlar1
v" Preeksitasyon sendromlari v Intoksikasyonlar
v lIdiopatik ventrikiiler fibrilasyon v Metabolik nedenler
v
v

Tablo 2 Geri dondiiriilebilir KPA nedenleri

5H Nedenler 5T Nedenler
Hipoksi Tamponad
Hipovolemi Tromboz Pulmoner

Hipo/Hiperkalemi

Tromboz Koroner

Hidrojen iyonu (asidoz)

Tansiyon Pnomotoraks

Hipotermi

Toksinler

daha az siklikla nabizsiz VT gelismektedir. VF ve VF olgularinda arrest olan olgularda siklikla

Kardiyak kaynakli KPA hastalarinda en sik olarak 6liimciil ritimlerden biri olan VF ve

koroner arter hastalig1 oldugu bildirilmektedir (28,29).

durumudur. Diizenli kasilma ve gevseme olmadigi i¢cin de kardiyak output efektif

olmamaktadir. KPA’da en sik goriilen ritim bozuklugu olup, acil tedavi edilmedigi taktirde

2.2.Kardiyopulmoner Arrest Ritimleri

2.2.1.

VF, ventrikiiler miyokard dokusunun tamamen diizensiz kasilmasi ve gevsemesi

mortal seyretmektedir (Sekil 1).

Ventrikiiler fibrilasyon (VF)
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Sekil 1 VF ekg ornegi
Primer VF, daha 6ncesinde dykii yokken aniden ortaya ¢ikar. Sekonder VF ise; siklikla

sol ventrikiil yetmezligi veya dolasim sokunun uzamis evresinden sonra goriiliir.

2.2.2. Ventrikiiler tasikardi (VT)
VT, ii¢ ve tizeri odaktan 100’den fazla ventrikiiler ektopik atimin gériilmesi durumudur.
Monomorfik ve polimorfik olarak ayrilmaktadir. Monomorfik VT; her QRS dalgasinin ayni
oldugu; QRS dalga morfolojisini ara sira dissosiye P dalgalarinin degistirebildigi VT tipidir.

Polimorfik VT ise; odaklardan ¢ikan QRS dalgasinin vurudan vuruya degistigi formudur. VT

ritimleri altta yatan kalp hastalig1 olmadan nadir olarak goriilmektedir (Sekil 2).
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Sekil 2 VT ekg ornegi
2.2.3. Asistoli
Asistoli, higbir kardiyak elektriksel aktivitenin olmadig: ritim durumudur. Bu durumda
bazen, EKG’de agir bradikardik ritim veya uzun duraklama periyotlar1 seklinde kargimiza
cikabilmektedir. Bu duruma bradiasistoli denmektedir. Baslangic ritmi asistoli olan hastalarda

prognoz kotii seyretmektedir (Sekil 3).

Sekil 3 Asistoli ekg drnegi
2.2.4. Nabiuzsiz elektriksel aktivite (NEA)
NEA, kardiyak atim saptanmayan olgularda ekg’de organize olmus bir ritim olmasina
ragmen nabzin alinamamasi, kardiyak kontraksiyon bulunmamasi ya da kalp seslerinin
duyulmamasi durumudur. NEA’da geri dondiiriilebilir sebepler siklikla rol oynamaktadir (Sekil

4).



Sekil 4 NEA ekg ornegi

2.3. Eriskin Temel Yasam Destegi
Temel yasam destegi (TYD), KPA hastalarinda hayat kurtarict basamaklarin

bulundugu algoritmalar sinifidir. Bu algoritmalar i¢inde; arrest hastanin erken taninmasi, acil
miidehale sisteminin aktive edilmesi, erken KPR ve otomatik eksternal defibrilator (OED) ile

hizl sekilde defibrilasyon yapilmasidir (30).

KPA hastasinin erken taninmasi ve erken KPR miidehalesi hastanin siiphesiz ki yasam
sansini artirmaktadir. Fakat hastane disinda KPA hastasinin tespiti gii¢ olabilmektedir. Agonal
soluyan ya da KPA durumuna bagh nobet aktivitesi gozlenen kisinin fark edilmesi saglik
personeli olmayan kisiler tarafindan taninmasi zor olabilmektedir (31,32). Bu durumlarda hasta
tespit edildiginde, acil ¢agri sistemi aktive edilerek (iilkemizde 112 numarali acil ¢agri sistemi
bulunmaktadir), ilgili birimde bulunan profesyonel saglik personeli tarafindan halktan

kurtaricinin yonlendirilmesi ile KPR miidehalesini yapilmasi 6nem arzetmektedir (33-35).

TYD’de gogiis basilart KPR’nin anahtar noktasidir. Sosyokiiltiirel diizey ne olursa
olsun, KPA durumunda tiim kurtaricilarin gogiis basis1 uygulamasi 6nerilmektedir. Caligmalar
sonucunda dakikada 100-120 vuru ve her basida gogiis kafesinin 5 cm ¢okertilmesi ve gogiis
duvarinin tamamen ekspanse olmasi igin gevsemeye izin verilmesi konusunda fikir
sunmaktadir. Yine bu calismalarda, gégiis basisinin sag kalim oraninda 6nemli artis sagladigi

yoniinde fikir sunmaktadir (36-40).

AHA klavuzunda saglik personeli ve halktan kisiler i¢in ayr1 ayr1 algorma basamaklari
sunsa da temelde ayn1 prensiplere dayanmaktadir. Son giincellenen klavuzda TYD basamaklari

ve KPA algoritmasi Tablo 3, Sekil 5 ve Sekil 6’de verilmistir (30).



Tepkisiz

Solunumu yok ya da
Normal olmayan solunum
(Sadece Gasping)

Acil yanit
sistemini
aktive et

Defibrilatére
ulag

KPR baslat

-

Ritm kontrol et /
Gerelkliyse sok
ver,

Her iki dakikada bir tekrarla

Sekil 5 Basitlestirilmis Temel Yasam Destegi Algoritmasi



Tablo 3 TYD basamaklari ve KPA algoritmasi

araylp ya da baskasindan
aramasini isteyin.
Hastanin baginda olun ve
hoporlorii agikta tutun)

ya da baskasindan
aramasini isteyin. Hastanin
basinda olun ve hoporlorii
acikta tutun)

Basamak | Egitimsiz Halktan | Egitimli Halktan | Saghk Personeli
Kurtarici Kurtarici

1 Olay yerini giivene al Olay yerini giivene al Olay yerini giivene al

2 Yanit1 Kontrol Et Yanit1 Kontrol Et Yanit1 Kontrol Et

3 Yardim  isteyin (112 | Yardim isteyin (112 arayip | Yardim isteyin

Restisitasyon ekibi isteyin
(Bu durum nabiz ve solunum
degerlendirmesi Oncesi  ve
sonrasi yapilabilmektedir.)

4 112 personeli komutlarini | Solunumunu kontrol edin. | Gasping solunum vya da
dinleyin Eger gasping soluyorsa ya | solunum yoklugu yoniinden
da solunum hi¢ yoka CPR’a | degerlendirme, Nabzi kontrol
baslayin. et (aym1 anda) ve OED’i
hazirlama
5 112 personelinin 112 personelinin | Hizlica KPR’e Dbasla ve
komutlart dogrultusunda | komutlarin1  dinleyin ve | gereklilik halinde en kisa
solunum yoklugu veya sorularina cevap verin. stirede OED kullanimi1
gasping soluma yoniinden
degerlendirin
6 112 personelinin Varsa ikincil bir kurtarictyr | Ikinci bir personel varsa; iki
komutlarini dinleyin OED temini i¢in génderin | kurtaricili KPR uygulayin ve
OED kullanin
Hastane Disi ve Hastane Ici Kardiyak Arrestlerde Yasam Zinciri
Hastane Ici
Gayetle Arrestin erken tanenmas:  Hemen kalitell Hazhea lleri yagam destegi ve
& Onle ve acil saghk hizmetinin KPR' & bagla defibrile ot SRSt SONKAs D
erken aktivasyonu
Hastane Digi
Arrestin edean taninmas: Momen kalitell Huzlica Temel ve lleri seviye llerl yagam destedi ve
ve acil saglik hizmetinin KPR’ & bags defibrile ot acil senvis 1edanisi arrest soarasi bakim
erken aktivasyonu
(s achseovs S0 dokmbntny

Sekil 6 Hastane dist ve ici kardiyak arrestlerde yasam zinciri gorseli
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Evet ok verilebilir

BLS Heallhcare Provider Adull Cardiac Arrest Algorithm —2015 Update,

Bu basamaga kadar 112
aranmi§ olmali ve OED ve acil
malzemeler getirilmis veya biri
tarafindan alinmaya gidilmis
olmahdir

Hayir sok verllemez

OED: Otomatik eksternal defibrilatér; ATS: Acil tip sistemi; KPR: Kardiyopulmoner resiisitasyon

Sekil 7 Temel Yasam Destegi Algoritmasi
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2.4.  Eriskin ileri Kardiyak Yasam Destegi
Eriskin ileri kardiyak yasam destegi, kardiyak arrestti 6nlemek i¢in yapilmasi gereken

tim tedavi ve midehaleler; resiisitasyon sonrast SDGD saglanan hastalarin prognozunun
tyilestirilmesi i¢in gerekli oneriler kapsamidir (41). Hastane oncesi ve hastane sonrasinda saglik

profesyonelleri tarafindan uygulanmaktadir.

Kardiyak arresti engellemek, havayolunu kontrol altina almak, ventilasyon destegi
saglamak, bradi/tagiaritmiyi engellemekle miimkiin hale gelmektedir. Kardiyak arrest
hastalarda geri dondiiriilebilir nedenlerin iyice arastirilmasi ve hizlica tedavi edilmesi

gerekmektedir.

fleri kardiyak yasam destegi; kardiyak arrest tedavisinde TYD’de bahsedilen hayat
kurtarict basamaklara ek olarak medikal tedavi segeneklerini, ileri havayolu miidahalelerini,
fizyolojik parametrelerin monitdrizasyonunu ve norolojik sag kalimlari iyilestirmek icin

resiisitasyon sonrasit bakimi kapsar (42) (Sekil 7).
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« Fazla ventilasyondan kagin
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uygulayan kighi degigtie. Yorgunhik
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« Rort hava yolu yoksa, kompresyan/
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yuksek dozlyr gz dnunde
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+ Monofazk: 360 )
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Sekil 8 Eriskin Hastalarda fleri Kardiyak Yasam Destegi Algoritmasi (AHA 2015) (42).
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2.5. Resiisitasyon Sonrasi Bakim
SDGD saglandiginda, resiisitasoyn sonrasi bakim siireci baglamaktadir. Hastanin hizli
bir sekilde yogun bakim iinitesine (YBU) aktarilarak bu bakimin devaminin saglanmasi

hedeflenmektedir. Bu bakimda;

Oksijenizasyon ve ventilasyonun optimize edilmesi,

Gereklilige gore koroner girisim yapilmasi,

Gereklilige gore bilgisayarli tomografi ile goriintiilleme yapilmasi,
Kan sekeri takibi yapilmast,

Viicut 1s1s1 takibi yapilmali, hipotermiden kaginilmasi,

Nobet bulgular1 olan olgularda EEG ile ndbet olup olmadig: arastirilmals,

A N N N N R

S1v1 resiisitasyonu, inotrop ve vazoaktif tedaviler yapilmasi; bu medikal tedavi
ile dolagim destegi saglanamiyorsa eger mekanik dolasim yardimcisi araglara
gecilmesi,

v Coklu organ yetmezliginin engellenmesi, 6ngoriilmesi ve tedavi edilmesi,

\

KPA olmasinin engellenmesi ve hemodinamik stabilizasyonun saglanmasi,
v" Sistolik kan basinci hedeflerinin (sistolik >90 mmHg, ortalama arter basinc1 >65
mmHg) saglanmasi

yer almaktadir (43).

2.6. Resiisitasyon Basarisi ve SDGD

Kardiyak hastalarin tedavisinde bir¢ok gelisme olmasinra ragmen resiisitasyon basarisi
hala disiik seyretmektedir. KPR yaklasimlarinin gilincellenmesiyle birlikte resiisitasyon
basarisindaki degisimi inceleyen bir ¢alismada 1998-2001 yillar1 arasindaki kisa donem
sagkalim oranlarinin 1977-1981 yillar1 arasindaki kisa donem sagkalimdan farkli olmadigi
tespit edilmistir (44). Ancak ge¢mis zamanlarla karsilastirildiginda KPR sonrasi sagkalimda
artis oldugu bildirilmistir (45). Hastane dis1 KPA olgulari ile yapilan ¢alismalarda 2005-2012
yillar1 arasinda sagkalimda anlamli artis oldugu ve norolojik sonlanimlarin oldukga iyi oldugu

bildirilmistir (46).

KPA olgularinda goriilen ilk ritim eger asistoli ise; hastalarin KPR’lerinde soklanabilir
ritim dahi goriilse bu hastalarda siklikla prognoz ve sagkalim kotii seyretmektedir. Bu hastalarin
yaklagik %10’unda hastaneye yatisa kadar sagkalim bildirilmektedir. Bu olgularin maksimum

%2’sinde taburculuk bildirilmektedir. Bu durumdan siklikla uzamis KPA sorumlu
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tutulmaktadir. Asistoli olgularinda gen¢ yas olmasi, tanikli KPA olmasi ve SDGD’iinde

bradiaritmi goriilmemesi sagkalim ve prognozda olumlu sonuglar beklenecek hastalardir (47).

KPA hastalarinda ilk tespit edilen ritim NEA ise hastaneye kadar sagkalim %23 ve

hastane taburculuk oranlar1 yaklagim %11 olarak belirlenmistir (48).

KPA’da ilk goriilen ritim VF olan olgularda, baslangi¢ ritmi diger ritimler olan olgulara
oranla sagkalimi oldukca yiiksektir (44). Bu hastalarda siklikla altta koroner arter hastalig1 yer
almaktadir ve sagkalim oranlar1 yaklasik %50’e kadar ytlikselmektedir (49).

KPR olgularinda basariy1 ve sagkalimi belirleyen en 6nemli faktor KPR yapilana kadar
gecen siiredir. Geg KPR’e baslanmasi, ilk tespit edilen ritmin soklanamayan ritim olmasi, ileri
yas olmasi, SDGD’inde hipotansiyon ve bradiaritmi goriilmesi, pndmoni ya da renal yetmezlik
gelismesi, endotrekeal entiibasyon gerekmesi, vazopressor ya da inotrop gerekmesi ve kalp
yetmezligi Oykiisiiniin olmasi hastaneye yatana kadar sagkalimi koétii etkileyen faktorlerden

onemli olanlaridir (48,49).

Hastane i¢i KPA olmasi, KPA’nin tanikli olmasi, ilk goriilen ritmin soklanabilir ritim
olmasi ve ilk 10 dk’da SDGD olmasi sagkalimi ve prognozu olumlu etkilerken; KPR’ nin uzun

stirmesi ve tekrarlayan KPA durumunun olmasi sagkalimi ve prognozu olumsuz etkilemektedir

(50,51).

KPR’nin sonlandirilma siiresi i¢in net bir karar ya da veri bulunmamaktadir. Bu
durumda Klinik uygulama klavuzlarinin 6nerilerine gore; ilk goriilen ritmin asistoli oldugu
olgular, uzamis KPR olgular1 (>30 dk), ileri yas olgular, komorbiditesi olan olgular, beyin sap1

refleksleri alinamayan olgularda KPR sonlandirilmaktadir (52).

Restisitasyon ekibinde lider, tiim ekiple goriis birligi saglamali ve KPR
sonlandirilmalidir. KPR sonlandirildiktan sonra 5 dk beklenmeli, nabiz alinmadigi ve

dinlemekle kalp seslerinin olmadig1 belirlenmelidir (53).

2.7. Kan Gazn

Kan gazi, hastalarda olusan solunumsal, metabolik ve dolagimsal bozukluklar hakkinda
onemli bilgiler saglamaktadir. Ucuz, kolay uygulanabilir olmas1 ve hizli sonu¢ vermesi
nedeniyle acil serviste rutin kullanilan tetkik halini almistir. Kan gazimmin net olarak

anlasilabilmesi i¢in alta yatan fizyolojinin anlagilmas1 gerekmektedir.
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2.7.1.  Solunum Fizyolojisi
Akcigerde gaz degisimini etkileyen birgok faktér bulunmaktadir. Her inspiryumda (tidal
voliim), alveoler i¢indeki ve digindaki havanin fonksiyonel hareketiyle trakea, brons, bronsiyol
ve Olii bosluklar arasinda fonksiyonel olmayan hareketinden meydana gelir. Fizyolojik o6lii
bosluk, tidal voliimiin %30’unu olusturur. Ekspiryum sonu akcigerde kalan hava fonksiyonel
rezidiiel kapasite olarak adlandirilir. Olii bosluk ve fonksiyonel rezidiiel kapasite gaz

aligverisine katilmaz.

Dakikada inspire edilen ve ekspire edilen hava miktar1 dakika ventilasyonu olarak

adlandirilir. Bu miktar solunum hizina ve tidal voliime baglhdir.

Inspire edilen oksijen fraksiyonun (FiO2), alveoler yiizey alaninin ya da fonksiyonel

rezidiiel kapasitenin arttirilmasi; toplam alveoler oksijen miktarini arttirir.

Pozitif basingla ventilasyonun yapilmasi, kollabe olan alveol boslugunun agilmasini

saglayarak fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi artirmaktadir.

2.7.2.  Alveole Ulasan Tahmini Oksijen Miktar:

FiO2 alinan havadaki oksijen yiizdesidir. Deniz seviyesinde oda havasinda FiO»
%?21°dir. FiO2 yiikseldikge alveoler oksijen konsantrasyonu (PaO2) da korele olarak yiikselir.
Eger hasta mekanik ventilator gibi kapali devre sisteme bagh degil ise gergcek FiO2’yi
belirlemek gii¢ olabilmektedir. Bu durumda sadece tahmin deger tespit edilebilmektedir. Nazal
kaniille oksijen tedavisinde her L/dk oksijen tedavisinde FiO2 yaklasik %3-4 oraninda artis
gostermektedir. 4 L/dk iizerinde verilen oksijen miktarlar1 nazal mukozay: irrite etmesi
nedeniyle genellikle tolere edilmez. Basit bir oksijen maskesiyle 10-15 L/dk akimla, %40-60
FiO elde edilebilmektedir. Geri solumasiz rezervuarli maske ile bu oran %95’lere kadar

¢ikarilabilmektedir.

Olgiilen arteriyal oksijen konsantrasyonu (PO2) ile beklenen oksijen konsantrasyonun
karsilastirilmast ile solunumsal hastaliklarin ciddiyeti ve prognozu hakkinda bilgi
verebilmektedir. Saglikli kisilerde verilen oksijen ile beklenen PO, degerleri Tablo 4’de
verilmistir (54).

Tablo 4 Verilen oksijen miktarlarina gore ol¢iilen yaklasik PO2 degeleri

FiO2 0.21 0.4 0.6 0.8 1.0
~PO2 (mmHg) 105 200 300 400 500
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Oksijen destegindeki bir hastanin yaklasik beklenen PO, degeri, oksijen yiizdesinin 5
ile carpimuyla (5’ler kural1) hesaplanabilir. %60 oksijen destegindeki bir hastanin beklenen PO2
degeri yaklasik 300 mmHg olacaktir. Rakimdaki her 305 metrelik (1000 ft) yiikselme,
barometrik basing¢da yaklasik 25 mmHg ve PO2 de 5 mmHg’lik diisiise sebep olur. Bu nedenle
deniz seviyesinden yiikseldikge arteryel oksijen azalacaktir. Hasta pozitif basingli ventilasyon

desteginde olmadikea total alveoler oksijen basinci atmosferik basingtan yiliksek olamaz.

2.7.3. Alveoler Gaz Degisimi
Oksijen molekiilii alveole ulagtiginda 6nce interstisyel alana sonrasinda da eritrositlere

veya alveoler bosluga gecis yapar. Gaz gecisinin etkinligi birka¢ parametreye bagli olarak
degismektedir. Bu parametreler arasinda alveolokapiller membran arasindaki mesafe, alveoler
bosluktaki gazin parsiyel basinci ve gazin ¢oziiniirliigii sayilabilir. CO2’nin ¢oziintiirliigii O2’den
20 kat fazladir. Sonug¢ olarak interstisyel alandaki boslukta artis (pulmoner 6dem gibi)
durumlarinda, O difizyonu CO; difizyonundan fazla azalir. Gaz difizyonu fonksiyonel alveoler
bosluk varliginda saglanmaktadir. Alveoler bosluk fonksiyonel degilse hem O:2 ve CO:
difizyonu net olarak saglanamaz. Bu duruma ek olarak alveoler bosluk pulmoner dolasim kan
akimi ihtiyacini karsilamali, perfiize olmalidir. Akcigerler perfiize edilip ventile edilemedigi
(pnémoni) ya da ventile edilip perfiize edilemedigi (pulmoner emboli) zaman ventilasyon -
perfiizyon uyumsuzlugu olusur. Her iki durumda da hipoksemi olusur; Ilkinde oksijenize
olmayan kan fonksiyonel olmayan akcigerlerden gegerek sol atriumda oksijene kan ile karisir,

ikincide yeterli oksijen yliklenmesi i¢in ¢ok az miktarda perfiize akciger dokusu vardir.

Alveoler oksijen perfliizyonunun etkinligi alveoler-arteryal gradiyent (A-a) yada
PaO2/FiO2 orani ile hesaplanmaktadir. A-a, alveoler bosluktaki oksijenin parsiyel basinci
(atmosferik basingtaki Fi02’den hesaplanir) ile arteriyel kan gazi 6rneginde Olciilen parsiyel

gaz basicinin farkina esittir ve hesaplanirken asagidaki formiille hesaplanir:
P(A-a2)02: 147-(PCO2x1,25)-PCO>

Saglikli kisilerde P(A-a)’1 15 mmHg’ nin altindadir. Her 10 yilda bir bu fark 4-5 mmHg
artmaktadir (Formiil: Yas/4+4.PO2/FiO2). Bu oran pulmoner dolasimdaki vendz sant ile
korolesyan gostermektedir ve PO2’nin FiO2’e boliinmesi ile hesaplanmaktadir. %40 oksijen
altindaki saglikli bir erigkinde yaklasik %35 fizyolojik santla beklenen oran yaklasik 600 diir.
Sant arttikca oran azalir. PO2/Fi02 oranindaki diisiis, %40 FiO2 ile oksijen alan hastalarda
fizyolojik santin artmasiyla agiklanir. PO2 / FiO2 orani akciger yetmezliginin ciddiyetini
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belirlemek icin en sik kullanilan parametredir. Akut akciger hasar1 ya da akut respiratuar

distress sendromunu (ARDS) tanimlamada kullanilir (55).

Viicutta taginan Oz miktar1 kardiyak output ve hemoglobin konsantrasyonu ile iligkili
olup ¢ok diisiik oranda plazmada ¢oziinerek taginmaktadir. Bu nedenledir ki hemoglobin
diisiikliigii olan olgularda yapilan eritrosit transfiizyonu sonucunda kanin oksijen igerigi

artmaktadir.

Eritrositler Oz ile birlikte CO2’de tasimaktadir. CO2’nin %60-70’1 plazmada ¢6ziiniik
halde dasinmaktadir. Burada gereklilik durumunda bikarbonat ve H* iyonuna doniiserek
iyonlarina ayrigir. Bu reaksiyon eritrosit iginde hizlica katalize edilir. Oksijensiz eritrositin H*
iyonuna afinitesi yiiksektir. Hemoglobin akcigerde H" birakarak oksijenlenir ve reaksiyon CO>

iiretimine dogru kaymaya baslar.

2.7.4. Arteriyel Kan Gaz1 (AKG) Analizi
Kandaki Oz ve CO2 miktar1 ve bu molekiillerin basinglar1 (PO2 ve PCO>) dlgiilerek
raporlanabilmektedir. Bunun yaninda kanin pH degeri, tahmini bikarbonat (HCOg3") degeri,

laktat diizeyi, serum elektrolit degerleri ve hemogobin degeri AKG’de goriilmektedir.

AKG bazen de elektrolit ve hemoglobin diizeyini hizlica goérmek iginde
kullanilabilmektedir. Fakat elde edilen verilerin dikkatli incelenmesi ve yorumlanmasi
gerekmektedir. AKG analizleri, vendz kan gazi degerleri ile uyumludur. Sonuglarin normal

araligin digina ¢iktig1 durumlar olabilmektedir (56-58).

2.7.5.  Venoz Kan Gaz (VKG) Analizi
Periferik kan gazi analizi, kolay uygulanabilir olmasi ve hasta konforu agisindan daha
stk uygulanmaktadir. Bu analiz daha ¢ok kan pH izlemi i¢in kulamilmaktadir. AKG ile
karsilastirildiginda; vendz pH, arteriyel pH ile koreledir ve fark onemsiz miktardadir (59).
VKG’de POz degeri AKG ile korelasyon gdstermez ve pratik olarak bu amag i¢in kullanilmaz.
Vendz CO2 degeri AKG ile degisik oranda korelasyon gostermektedir (+/- 20 mmHg). Normal
vendz CO2 degerleri ile dl¢iilen PCO: icin prediktif olmakla birlikte, vendz hiperkapnin arteryel

icerikle korelasyon gosterdigi ile ilgili olarak literatiirde net bilgi yoktur (60-62).

VKG’de laktat AKG’deki laktat ile korelasyon gostermektedir. Fakat ayni degildir.
Laktat VKG’da AKG’e gore daha yiiksek ol¢iilmektedir (63-65).
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3-GEREC VE YONTEM

Calismamiz Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi’nin
Girigsimsel Olmayan Caligsmalar Etik Kurul’undan 13/11/2019 tarih ve 469 sayili kurul
toplantisi karari no ile etik kurul izni (EK-1) alindiktan sonra, geriye doniik olarak 1 Ocak-2018
ile 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiitk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Servisi’'ne 112 acil saglik hizmetleri ya da yakinlar1 tarafindan
getirilen KPA tanisi alan hastalar tespit edildi. Calismamizda ¢alismaya dahil edilme kriterlerini
karsilayan 912 hasta dahil edildi.

Dahil Edilme Kriterleri

v' 18 yas istii hastalar
v' Hastane dig1 arrest gelen vakalar

v" Verileri eksik olmayan hastalar

Dahil Edilmeme Kriterleri

v' 18 yas alt1 hastalar
v" Gebe hastalar
v’ Hastanene igi arrest olgulari

v" Verileri eksik hastalar

Calismaya alinan tiim hastalarin demografik 6zellikleri, bagvuru sikayetleri gelis aninda
alman kan gazi sonuglari, YBU’nde yatis durumlari, ilk 45 dk ve ilk 6 saat eksitus olan olgularin
bilgileri ve yasayip sekelsiz taburcu olan hastalarin bilgileri daha dnceden olusturulmus ¢alisma
formuna (EK-2) kaydedildi. Hasta bilgileri igin hastane otomasyon sistemi ve dosya

arsivlerinden yararlanildi.

3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirme, 10240642 seri numarali Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) 23.0 istatistik programi (New York, ABD) kullanilarak yapildi. Olgiilebilen
verilerin normal dagilima uygunluklar tek 6rnek Kolmogorov / Smirnov testi ile bakildi.
Niteliksel verilerde Yates diizeltmeli Pearson y? testi, Fisher’s kesin y’testi ve Pearson y° testi
kullanildi. Bagimsiz tek degiskenli veriler i¢inde T testi uygulandi. Tanimlayici istatistikler
olarak nicel degiskenlerde Median (Minimum-Maksimum) degerleri ve aritmetik
ortalama+tstandart sapma ve kategorik verilerin degerlendirilmesinde ise say1 ve yiizdeler

verildi.

18



Tim istatistikler i¢in anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak secildi.

19



4-BULGULAR

Calismamiza toplam 912 hasta alindi. Hastalarin %61,4°t (n=560) erkek, %38,6’s1
(n=352) kadin ve yas ortalamas1 72,31+13,87 (21-98) yil idi. Eksitus olan olgularin %62,2’si
erkek, %37,8’i kadin ve yas ortalamas1 74,78+14,56 (27-98) yil iken; yasayan ve sekelsiz
iyilesen olgularin ise %61,2’si erkek, %38,8’1 kadin ve yas ortalamas1 69,85+10,59 (21-82) yil
idi (Tablo 5).

Tablo 5 Olgularin yas ortalamalari dagilim

Parametre Ortalama + Ss Minimum Maksimum
Yas (toplam) (y1l) 72,31+13,87 21 98
Yas (Eksitus) (y1l) 74,78+14,56 27 98
Yas (Yasayalar) (y1l) 69,85+10,59 21 82

Hastalarin %77,0°1 (n=702) acil servisimize getirildikten sonra ilk 45 dakika i¢inde
eksitus olan hastalar; %13,2’si (n=120) acil servisimize getirildikten sonra ilk 6 saat i¢inde
eksitus olan hastalar; %3,6’s1 (n=33) sekelsiz iyilesip taburcu olan hastalar; %6,3’li (n=57)

calisma dis1 birakilan (travma nedeniyle getirilen hastalar) hastalardan olusmaktadir (Tab3lo

6).

Tablo 6 Olgularin sonlamim durumlarina gore frekans degerleri

Sonlanim n (%)
Ik 45 dk’da eksitus hastalar 702 (77,0)
Ik 6 saatte eksitus hastalar 120 (13,2)
KPR sonrasinda sekelsiz iyilesen hastalar 33 (3,6)
Calisma dis1 birakilanlar 57 (6,3)

Olgularin gelislerinde alinan kan gazi degerlerinin ortanca (IQR), minimum ve
maksimum degeri incelendiginde; olgularin kan gazi pH ortanca degerleri (IQR) degeri 6,97
(6,89-7,11); gelis kan gaz1 PCO2 median (IQR) degeri 54,40 (46,70-66,60); gelis kan gaz1 BE
(baz ag181) median (IQR) degeri -12,20 (-16,90- -8,80); gelis kan gaz1 HCO3 median (IQR)
degeri 12,80 (9,60-15,50); gelis kan gazi laktat median (IQR) degeri 7,60 (6,10-10,80); gelis
kan gazi Na" median (IQR) degeri 138,0 (132,0-141,0); gelis kan gaz1 K™ median (IQR) degeri
4,70 (4,20-5,40) ve gelis kan gaz1 glukoz median (IQR) degeri 208,0 (161,0-319,0) olarak tespit
edildi (Tablo 7, Grafik 1-5).

20



Olgularin gelis kan gazi degerlerinin sonlanim durumlar ile karsilastirmasi yapilmis
olup; ilk 45 dk i¢inde eksitus olan olgular, ilk 6 saat i¢inde eksitus olan olgular ve KPR sonrasi
yasayan ve norolojik sekel olmayan hastalar arasinda pH, PCO2, BE, HCO3, Laktat ve K+
degerleri arasinda istatistiksel anlamlhi fark olup, gelis kan gazi Na+ ve Glukoz degerleri

arasinda istatistisel anlamli fark goriilmedi (Tablo 7).

6,8

66 —
193
o

647

T
PH

Grafik 1 Olgularin gelis kan gazi pH diizeyi dagilimlar: grafigi
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Grafik 2 Olgularin gelis kan gazit PCO2 diizeyi dagilimlar: grafigi
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Tablo 7 Olgularin kan gazi parametrelerinin sonlanim durumlar1 arasindaki ikiskinin

incelenmesi
Sonlanim

Ik 45 dakikada Ik 6 saatte KPR sonrasi yasayan

eksitus hastalar eksitus hastalar hastalar
Parametre Ortalama=+Ss Ortalama=+Ss Ortalama+Ss p*
pH 6,94+0,12 7,20+0,06 7,29+0,04 <0,001
PCO2 59,72+19,26 52,92+17,11 43,72+13,37 0,001
BE -13,68+7,37 -8,52+2.85 -7,65+1,90 <0,001
HCO3 13,20+3,55 9,51+3,70 7,204+2.26 <0,001
Laktat 9,11+4,11 6,87+1,99 6,64+2,42 <0,001
Na+ 137,52+10,79 138,0+7,00 140,1+3,81 ,230
K+ 5,00+1,36 4,72+0,79 3,40+1,14 0,001
Glukoz 244,46+123,92 220,65+98,57 231,81+£74,90 , 758

Olgularin gelis kan gazi parametrelerinden pH, PCO2, BE, HCO3, laktat ve K+

mortaliteyi ve sekelesiz iyilesmeyi 6n gérmek i¢in belirlenecek cut off, sensivite ve spesifite

degerleri i¢in yapilan ROC analizinde; pH i¢in 7,23’iin altinda mortalitenin anlamli olarak

artt1g1, sensivitenin %81,8 ve spesifitenin %97,1 oldugu, yine benzer sekilde BE nin mortaliteyi

ve sekelsiz iyilesme i¢in belirlenen -9,45 baz ac¢ig1 sinir degerinin lizerinde %90,9 sensivite ve

%75,5 spesifite ile belirleyici oldugu goriildii. Bu parametreler disinda gelis kan gazi laktat

diizeyi ve K+ diizeylerinin mortaliteyi belirleyiciliginde spesifitelerinin sirasiyla %86,1 ve

%81,7 oldugu fakat sensivitelerinin diisiik oldugu goriildii. Bunun yani sira gelis kan gazi

parametreleri olan PCO2 ve HCO3’lin ndrolojik sekelsiz iyilesme ve mortaliteyi belirlemede

ne sensitive ne de spesifik oldugu goriildi (Tablo 8, Grafik 6-11).

Tablo 8 Olgularin gelis kan gazi pH ROC analizi sonuglari

Egri %95 Confidence Interval

Altindaki Cut Off Lower Upper
Parametre Alan (ng/dL) | Sensivite | Spesifite | Bound Bound p
pH ,992 7,23 81,8 97,1 ,982 1,000 <0,001
PCO, (mmHg) 274 54,15 36,4 46,7 ,125 423 ,011
BE (mmol/L) ,842 -9,45 90,9 75,5 767 917 <0,001
HCO3 (mmol/L) , 122 12,25 9,2 42,7 ,051 ,193 <0,001
Laktat (mmol/L) ,298 13,1 10,1 86,1 ,163 433 ,023
K* (mmol/L) 173 5,75 9,1 81,7 ,025 ,321 <0,001
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Grafik 7 Olgularin gelis kan gazi PCO2 ROC analizi grafigi
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Grafik 8 Olgularin gelis kan gazi K+ degeri ROC analizi grafigi
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Grafik 9 Olgularin gelis kan gazi BE degerleri ROC analizi grafigi
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Grafik 10 Olgularin gelis kan gazi HCO3 degerleri ROC analizi grafigi
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5-TARTISMA

KPA hastalarinin hangisinde SDGD olup olmayacagi, hangi hastanin ndérolojik
iyilesmenin iyi olacagi, hangisinin mortal seyredecegi ve hangi hastaya ne kadar siire KPR
yapilacagi konusunda halen netlesmis siireler ya da sinirlar yoktur. KPA hastalarinin hastaneye
ya da resiisitasyon ekibinin bulundugu bir yere ulagsmasi sonrasinda hastane Oncesinin,
hastaneye ulagma siiresinin, hastanin 6zge¢misi, dykiisii ve kullandig1 ilaglar gibi birgok faktor

prognozu belirlemede yol gdsterici olabilmektedir.

Kardiyopulmoner arrest sonrasinda bakilan kan gazi analizi doku hipoksisi ciddiyetini,
hiperkarbiyi ve dokudaki asidozu gostermede belirleyici olabilmektedir. Bu konuda 1960’11
yillara dayanan ¢aligmalar bulunmaktadir (66,67).

Calismamizda, hastane dis1 kardiyak arrest ile acil servise bagvuran hastalarda norolojik
iyilesme veya morbiditenin kan gazi parametreleriyle belirlenmesinin miimkiin olup
olmayacagini aragtirmak ve hastalara fayda saglamak amaciyla yaptigimiz ¢alismada elde

ettigimiz verilerin analizini yapti§imizda asagidaki sonuglari elde ettik.

1 Ocak 2018-30 Aralik 2019 tarihleri arasinda hastanemiz acil servisine basvuran ya da
112 acil saglik hizmetleri tarafindan getirilen hastalarin %61,4’ii erkek ve yas ortalamasi
72,31£13,87 (21-98) yil idi. Berdowski ve ark.’nin yaptigi caligmada hastane dis1 arrest olarak
getirilen olgularda erkek cinsiyetin daha fazla oranda oldugu belirtildi (68). Yine Bertoia ve
ark.’nin ve Adabag ve ark.’nin yaptiklar1 ¢aligmalarda hastane dis1 arrest olgularda erkek
cinsiyetin kadinlara gore 2-3 kat fazla oldugunu tespit etmislerdir. Bu c¢alismalarda
premenopozal donemde Ostrojenin  kardiyovaskiiler sistem {istiine koruyucu etkide
bulundugunu belirtmislerdir (69,70). Calismamizda erkek sayist kadin sayisinin yaklasik olarak
2 katidir. Calismamizda elde ettigimiz verilerde, Berdowski ve ark.’nin, Bertoia ve ark.’nin ve
Adabag ve ark’nin yaptiklar ¢alismalarda oldugu gibi hastane dis1 arrest olgularinda erkek
cinsiyetin daha fazla sayida oldugu goriilmiis olup, bu verilerin literatiirle benzer oldugu

gorilmiistiir.

Perfiizyon ve ventilasyonda azalma sonras1 ortaya ¢ikan anaerobik solunum ile ortaya
cikan metabolizma doku hipoksisinden bagimsiz olarak tetiklenmektedir. Bu durum sonucunda
laktat olugsmakta ve asidoz olusturarak kardiyak aritmi riskini ortaya ¢ikarmaktadir. Literatiirde
uzamis KPR siiresi nedeniyle kardiyak eksitus olarak kabul edilen hastalarda asidozun ve

laktatin seviyesinin yiiksek oldugu 6n goriilmektedir. Sariaydin ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada
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KPA olarak basvuran olgularda yapilan kan gazi analizinde laktik asidozun seep oldugu
metabolik asidozun belirgin sekilde oldugu goriilmistiir (72). Yine literatiirde mevcut olan
Williams ve ark.’nin ve Dadeh ve ark.’nin yaptiklari ¢alismalarda yine hastane dis1 arrestlerde
basvuru anindaki arteriyal kan gazi analizinde siklikla laktat seviyesinin yiiksek oldugu; bu
durumunda siklikla olusan hipoksi durumuna bagli olarak laktik asidoz seviyesinde artisa neden
oldugu berlirtmislerdir (73,74). Calismamizda eksitus olan olgularda yasayan olgularla
karsilastirildiginda; laktat seviyesinin yiiksek ve pH degerinin diisiik oldugu goriildii. Calisamiz
literatiirle uyumlu bulundu. Yapilan bir¢ok ¢alismada laktat mortalite ile iliskili prognostik
faktor olarak kabul edilmektedir. Bunlar yaninda Kim ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada SDGD
durumuna gore yapilan gruplar arasinda pH ve laktat agisindan anlamli fark olmadig

belirtilmektedir (71-74).

KPA hastalarda ileri hava yolu destegi saglansa da artan 6li bosluk ve bozulan
perfiizyon nedeniyle olgularin bir cogunda hiperkarbi siklikla goériilmektedir. Kim ve ark.’nin
yaptiklar1 ¢alismada PCO2 basincinin SDGD acisindan  prognostik  faktdr oldugu
belirtilmektedir (71). Umei ve ark.’nin yaptiklar ¢alismada yiikksek PCO2 degerinin SDGD
acisindan kotii prognostik faktor oldugu belirtilmektedir (75). Bunlar yaninda Sariaydin ve
ark.’nin yaptigr calismada SDGD iizerine PCOz’nin etkisi olmadig1 ve gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark olmadigi belirtilmistir (72). Calismamizda PCO2 basicinin SDGD
acisindan 6nemli ve anlamli prognostik faktor oldugu tespit edilmis olsa da literatiirde bu
konuda net bir fikir birliginin olmadig: goriildii. Yapilacak daha ayrintili ve daha fazla sayida

caligmanin literatiirdeki bu karisiklig1 ortadan kaldiracagini diistinmekteyiz.

BE, tam oksijenize kanin, standart bikarbonat kosullarinda pH’im1 7.40 diizeyine
getirmek i¢in gerekli olan asit ya da baz miktarina denmektedir. Bu deger metabolik durumun
gostergesidir. Negatif BE, metabolik asidozu; pozitif BE ise metabolik alkolazi
diistindiirmektedir. Normal BE araligi +3 ile -3 arasinda olmaktadir. Calismamizda BE eksitus
olan olgularda -3’in altinda oldugu ve eksitus olan olgularda yasayan olgulara gére anlamli
diistiik oldugu goriildii. Spindelboeck ve ark.’nin ve Anil ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismalarda
BE’nin eksi degerlere indik¢e kotii prognoz belirteci oldugu belirtilirken; Kim ve ark.’nin
yaptifi calismada da BE’nin eksitus ve yasayan olgularda arasinda farklilik olmadigi
belirtilmektedir (71,76,77). Calismamiz literatiirde oldugu gibi BE eksitus olgularda yasayan
olgulara karsilastirildiginda anlamli olarak diistik oldugu goriildii. Literatlirdeki karmasikliligin

yapilacak daha kapsamli ¢caligmalarla ortadan kalkalacag: tarafimizca diistiniildii.

28



K+, hiicre i¢i bir katyondur. Hiicre i¢i plazma orani siki sekilde diizenlenmekte ve bu
sayede noromuskiiler ve kardiyak zar potansiyelleri korunmaktadir. Plazmada hem ytiksekligi
hem de disiikliigi ciddi kardiyak aritmilere neden olmaktadir. Hiperkalami, etiyolojisi
haricinde KPA sonrasinda miyokard hasarina bagli olarak hiicre parcalanmasi sonrasinda da
goriilebilmektedir. Hiperkalemi KPA’nin hem nedeni hem de soncuu olabilmektedir.
Calismamizda eksitus olgularda yasayan olgulara oranla plazma K+ diizeyi istatistiksel anlaml
olarak yiiksek tespit edildi. Umei ve ark.’nin yaptiklar1 calismada yiiksek potasyum
seviyelerinin prognoz tstiinde kotii etki olusturdugunu tespit etmislerdir (75). Fusada ve
ark.’nin yaptiklar1 ¢calisma ile Choi ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada yine hiperkaleminin hem
mortalite nedeni oldugu hemde yapilan KPR ile olusan kas yikimi sonrasi ekstracelliiler alana
¢ikan K+ nedeniyle olusan hiperkalemi durumunun oldugunu ve her iki durumda da kotii
prognoz belirtisi oldugunu bildirmislerdir (78,79). Calismamizda elde edilen veriler bu
kapsamda literatiir verileri ile hem benzer bulunmus hem de literatiirii bu agidan

desteklemektedir (75,78,79).

Calismamizin bazi kisitliliklart mevcuttur. Calismamizda retrospektif olmasi nedeniyle
hastalarin bazilar1 miikerrer olarak goriilmekte; bazi olgularin da hastane girisleri yapilana
kadar kan gazlar1 kayit dis1 ¢alistirildigt icin sistemde kan gazi sonuglar1 goriilmemektedir. Bu
sebepten dolay1 ¢ok sayida hasta ¢aligma dist birakilmistir. Ayrica KPR esnasinda yapilan kan
gaz1 orneklemesinin yapilmasinin zor bir tekniktir. Bu hastalardan alinan kan gazi sonuglari
incelendiginde; kan gazi sonuglarinda asidozun goriilmesi ya da hipoksinin olmasi hastalarda
doku perfiizyonunun bozuk oldugundan mi yoksa alinan kan gazi 6rneginin vendz kan gazi
orneklemesi olmasindan kaynakli m1 oldugu bazi hastalarda ayirt edilememistir. Bunun yani
sira alinan kan gazi Orneklemesinin, KPA hastalarda oOncelikli gerekli miidehalenin
yapilmasindan kaynakli olarak benzer siire araliginda alimnamamasi kisithiliklarimizdan bir
digeridir. Ek olarak; hastanemizin 3. basamak ve hasta bagvurusunun fazla oldugu bir
hastanedir. YBU nde genellikle yer olmamasindan dolay1, SDGD saglanan hastalar, cogunlukla
dis merkezde bir yogun bakim {initesine sevk edilmis ve bu sebeple taburculuk ve noérolojik

sonlanimlar1 yoniinden bilgileri elde edilememistir.
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6-SONUC

Calismamizda Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Servisi’ne 1 Ocak 2018 ile 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda kardiyak arrest olarak 112
saglik hizmetleri ya da yakinlar1 tarafindan getirilen KPA hastalarinda morbidite ve ndrolojik
sekel durumunun kan gazi parametreleri ile belirlenmesi arastirilmis olup elde edilen veriler

15181nda;

1. Calismamiz 912 hasta ile yapildig1 ve erkeklerin sayisinin kadinlarin yaklagik
olarak 2 kat1 oldugu goriildii.

2. Eksitus olgularda yasayan ve norolojik sekelin goriilmedigi olgulara oranla pH’in,
BE’nin daha diisik oldugu; bunun yaninda PCO2’nin, Laktat’mm, K+'nin ve
HCO3’lin de eksitus olgularda yasayan ve norolojik sekelin goriilmedigi olgulara
gore daha yiiksek oldugu goriildii.

3. Hiperkaleminin hem KPA nedeni hem de KPR sonucu olarak goriilebildigi; tespit
edilmesi halinde her iki etiyolojik nedende de primer tedavisinin yapilmasi KPR

basarisinin arttiracagi diistiniildii.

4. Kan gazi parametrelerinin KPA hastalarinda prognostik bir faktdr olabilecegi
distintildii.

o. Ozellikle laktat’m ve BE’nin KPR nin prognozunu tahmin etmede daha anlamli ve
basarili oldugu,

6. Yapilacak daha ayrint1 calismalarin hem literatiirdeki karisikliklar1 ¢ozebilecegi

hem de KPR sonlandirmasinda ya da KPR sonrasi bakimda prognozu tahmin

etmede net sinirlar ¢izilmesine fayda saglayacagi diisiintildi.

6.1. Cahsmanin Simirhhiklar
Calismamizda olgularin arrest olmalarinda etiyolojik faktorler ve ne kadar stire KPA
durumunda kaldig1 bilinmemektedir. Yine bu hastalarin 112 acil saglik hizmetleri tarafindan ne
kadar siire sonra miithahalesinin yapildigi konusunda net bir bilgi saglanamamakla birlikte bu
hastalarda elde edilen test sonuglarinda bu baglamda bir standartizasyon yapilamamistir. Ayrica

bu hastalara ne sekilde miidehale edildigide yine ¢alismamizin sinirliliklarindandir.
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7-OZET

Giris ve amac: Kardiyopulmoner arrest (KPA), herhangi bir nedenle kisinin solunum
ve/veya dolasiminin ani ve beklenmedik bir sekilde durmasi; kardiyopulmoner resiisitasyon
(KPR) ise bu hastalarin spontan kardiyak ve/veya solunum fonksiyonlarinin tekrar
kazandirilmasi ¢abasidir. Calismamizda, hastane dis1 KPA ile acil servise basvuran hastalarda
norolojik iyilesme veya morbiditenin kan gazi parametreleriyle belirlenmesinin miimkiin olup
olmayacagini arastirmak, elde edilen veriler 1sinda literatlire ve hastalara fayda saglamak

amaclandi.

Materal ve metot: Calismamiz gozlemsel amagli, tek merkezli ve retrospektif olarak
yapildi. Calisamaya etik kurul izni alindiktan sonra baslandi. Calismamiza 1 Ocak-2018 ile 1
Ocak 2019 tarihleri arasinda hastanemiz acil servisine 112 acil saglik hizmetleri ya da yakinlar
tarafindan getirilen KPA vakalarindan dahil edilme kriterlerini karsilayan 912 hasta déhil edildi.
Calismaya alinan tiim hastalarin demografik 6zellikleri, bagvuru sikayetleri gelis aninda alinan
kan gaz1 sonuglar1 ve YBU’nde yatis durumlar galisma formuna kaydedildi. Veriler dijital
ortama aktarildiktan sonra istatistiksel analiz yapildi. Tiim istatistikler i¢in anlamlilik sinir1

p<0.05 olarak secildi.

Bulgular: Calismamiza toplam 912 hasta alindi. Hastalarin %61,4’i (n=560) erkek ve
yas ortalamasi 72,31+13,87 (21-98) yil idi. Hastalarin %77’si acil servise getirildikten sonra ilk
45 dakika icinde eksitus olan hastalar; %13,2’s1 acil servisimize getirildikten sonra ilk 6 saat
icinde eksitus olan hastalar; %3,6’s1 (n=33) sekelsiz iyilesip taburcu olan hastalar; %6,3’i
caligma dis1 birakilan hastalardan olugmakta; alinan kan gazi degerlerinde pH ortanca degeri
6,97; PCO2 median degeri 54,40; BE (baz ac1g1) median degeri -12,20; HCO3 median degeri
12,80; laktat median degeri 7,60; Na+ median degeri 138; K+ median degeri 4,70 ve glukoz
median degeri 208 olarak tespit edildi. Olgularin gelis kan gaz1 degerlerinin sonlanim durumlari
ile karsilastirmasinda; ilk 45 dk i¢inde eksitus olan olgular, ilk 6 saat i¢inde eksitus olan olgular
ve KPR sonrasi yasayan ve norolojik sekel olmayan hastalar arasinda pH, PCO2, BE, HCO3,
Laktat ve K+ degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark olup, gelis kan gazi1 Na+ ve Glukoz

degerleri arasinda istatistisel anlamli fark goriilmedi.

Tartisma ve sonug¢: Eksitus olgularda, yasayan ve ndorolojik sekelin goriilmedigi
olgulara oranla pH ve BE degerlerinin daha disiik oldugu; bunun yaninda PCO2, laktat, K+ ve
HCO3 degerinde eksitus olgularda, yasayan ve norolojik sekelin goriilmedigi olgulara gore
daha yiiksek oldugu goriildii. Ayrica hiperkaleminin hem KPA nedeni hem de KPR sonucu
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olarak goriilebildigi; tespit edilmesi halinde her iki etiyolojik nedende de primer tedavisinin
yapilmas1 KPR basarisinin arttiracagi diistiniildii. Kan gazi parametrelerinin KPA hastalarinda

prognostik bir faktor olabilecegi diistintildi.

Anahtar Kelimeler: Arrest, Acil, Kan Gazi, Mortalite
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8- SUMMARY

Determination Of Mortality And Morbidity with Blood Gas Parameters in Patients
Who Apply to Emergency Service with Non-Hospital Cardiac Arrest

Introduction and aim: Cardiopulmonary arrest (CPA), sudden and unexpected stop of
the person's breathing and / or circulation for any reason; cardiopulmonary resuscitation (CPR)
IS an attempt to restore spontaneous cardiac and / or respiratory functions of these patients. In
our study, it was aimed to investigate whether it is possible to determine neurological recovery
or morbidity with blood gas parameters in patients admitted to the emergency department with

non-hospital KPA, and to benefit the literature and patients in the light of the data obtained.

Materal and method: Our study was performed for observational purposes, single-
center and retrospectively. The study started after obtaining the ethics committee permission.
Between January 1, 2018 and January 1, 2019, 912 patients who met the criteria for inclusion
from 112 emergency health services or CPA cases brought by their relatives were included in
our study. The demographic features of all patients included in the study, blood gas results
obtained at the time of application complaints and hospitalization status in the ICU were
recorded on the study form. After the data were transferred to digital media, statistical analysis

was done. The significance limit was chosen as p <0.05 for all statistics.

Results: A total of 912 patients were included in our study. 61.4% (n = 560) of the
patients were male and the mean age was 72.31 + 13.87 (21-98) years. Patients who died in the
first 45 minutes after 77% of the patients were brought to the emergency room; Patients who
died in the first 6 hours after 13.2% were brought to our emergency department; 3.6% of
patients (n = 33) recovered without discharge and discharged; 6.3% of patients are excluded
from the study; The median pH of the blood gas values taken was 6.97; PCO2 median value is
54.40; BE (base deficit) median value -12.20; HCO3 median value is 12.80; lactate median
value 7.60; Na + median value is 138; The K + median value was 4.70 and the glucose median
value was 208. In the comparison of the arrival blood gas values of the cases with the outcome
states; There was a statistically significant difference between pH, PCO2, BE, HCO3, Lactate
and K + values between the patients who died in the first 45 minutes, the patients who died in
the first 6 hours, and after CPR and without neurological sequelae. There was no statistically

significant difference between.

33



Discussion and conclusion: pH and BE values were lower in survivors than in cases
without living and neurological sequelae; In addition, PCO2, lactate, K + and HCO3 values
were found to be higher in patients with exitus compared to those living and without
neurological sequelae. In addition, hyperkalaemia can be seen both as a cause of CPA and as a
result of CPR; If it was detected, primary treatment for both etiological reasons was thought to
increase the success of CPR. It was thought that blood gas parameters could be a prognostic
factor in CPA patients.

Keywords: Arrest, Emergency, Blood Gas, Mortality
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iZMIR KATiP CELEBI UNIVERSITES] % 6
Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kuruly Karar Formu |

Saymn Dr, Ofretim Uyesi Umut PAYZA

Karar No; 469
Tarih  :13.11.2019

KARAR

.}aslane dig kardiyak areest fle acil servise bagvaran hastalarda niirolojik iyilesme veya morbiditenin kan gazs parametreleriyle
belirlenmesi, adli aragtirma bagvure dosyamiz Xurulumuzda gerckge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmistir,
Inceleme sonucunda galigmamin bayvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestiriimesinde etik ve bilimsel sakinea
bulunmadiFna toplantiya katslan etik kurul dyelerinin oybirli@i ile karar verilmigtir.
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Doc. Dr. Serdar BAYATA Prof. Dr, Ozgar TOSUN
Bagkan Yardimcisi Oye
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T. KATILMADI
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43




129

G

iZMIR KATIP CELEBI UNIVERSITY
MNon-[nterventional Clinical Studies
[nstitutionel Review Board

Ta ! Umut PAYZAMD

From + Prof. Orhan GOKALP, MD, Chair
Nate $13.11.2019

_AB# : 469

Study Title : The Determinants OF Blood Gas Parameters in Neurological Evaluation in Patients
Admitted To Emergency Department With Out-Of-Hospital Cardiac Arrest At its board meeting
13.11.2019 your submission for the above referenced research study has received review and approval
from [zmir Katip Celebi Non-Interventional Clinical Studies [nstitutional Review Board.
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10.2. EK -2 : CALISMA FORMU

“Haztane Dz Kardiyak Arrest Tle Acil Servize Bazvuran Hastalarda Nérolojik i:.'l'legme
Veya Morbiditenin Kan Gam Parametreleriyle Belirlenmezi™ adh Tez Cahsmaz

CALISMA FORMU

Protololii
Yaz:
Cinziyeti
Geliz Tarihi

Kardivak arrest ile gelen hastaning
Etivoloji

Geliz ziiresi

Miidehale siiresi

Sonlanim

Kardivak arrest ile gelen hastaning
Etivoloji

Geliz ziiresi

Miidehale siiresi

Sonlanim

EKEan pam parametre sonuclars
pH

PCO2

HCO3

BE

Lalktat

Glukoz

Na+

Sorumiu aragtermaci: ﬁra;.Gi:'-r.Dr. Omay SORGUMN

FORM MO_..__..
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