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OZET

ACIL SERVISTE RASTLANAN KARDIYOPULMONER ARREST
OLGULARININ KLiNiK VE DEMOGRAFIK ANALizZi

GIRIiS:

Kardiyopulmoner Arrest cesitli nedenlerle spontan solunum ve dolasimin ani
olarak durmasidir. Calismamizda hastanemiz acil servisinde Kardiyopulmoner arrest
nedeniyle miidahele edilen hastalar acil servis i¢i ve hastane dis1 olarak iki gruba

ayrilmig ve bu vakalarmn Klinik ve demografik 6zelliklerini belirlenmistir.
METOD:

Calisma Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisinde 1 ocak 2015 ile
31 agustos 2016 tarihleri arasinda saptanan Kardiyopulmoner arrest hastalarin verileri
tizerinde retrospektif bir tarama ¢alismasi olarak dizayn edildi. Kardiyopulmoner arrest
vakalar1 olayin oldugu yere gore acil servis igi ve hastane dis1 olarak iki gruba ayrildi
ve her iki grup klinik ve demografik verileri altinda karsilagtirilda.

BULGULAR:

1 ocak 2015 ile 31 agustos 2016 tarihleri arasindaki 20 aylik donemde toplam
207 Kardiyopulmoner arrest vakas: geriye doniik olarak incelendi. Hastalar acil servis
ici (n=126) ve hastane dis1 (n=81) kardiyopulmoner arrest olarak ikiye ayrildi. Yas
ortanca degeri 66 (IQR, 57-78) olarak saptanan hastalarin 133’ii (%64.3) erkek idi. ilk
kardiyak ritim degerlendirildiginde 60 (%29) hasta soklanabilir ritim mevcuttu. 97
(%46.9) hastada acil serviste spontan dolasimin geri doniisiiniin saglandigr ancak
sonrasinda bu hastalarin 31’inde (%32) tekrar gelisen arrest sonrasinda exitus
gerceklestigi kaydedildi. Sonlanimlar1 degerlendirildiginde 141 (%68.1) hastanin acil
serviste exitus oldugu goriildii. Spontan dolasimin geri doniisii agisindan incelendiginde
acil servis igerisinde gelisen arrestlerde hastane disi arrestlere oranla istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha yiiksek spontan dolasimin geri doniisiiniin saglandigi saptandi (72
(%57.1) vs 25 (%30.9), p <0.001).
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SONUC:

Acil servis iginde gelisen arrestler hastane dis1 arrestler ile karsilagtirildiginda,
spontan dolasimin geri doniis oran1 daha yiiksek, acil serviste 6liim ile sonlanma orani
daha diisiik, laboratuvar tetkiklerinde pH degerleri daha yiiksek, laktat degerleri ise daha
distiktiir. Sonug olarak hastane i¢i arrestler daha genellikle tanikli olmalar1 sebebi ile

daha erken resiisitasyon uygulanmasindan dolay1 daha iyi sonlanima sahiptirler.

Anahtar kelimeler: Kardiyopulmoner arrest, Kardiyopulmoner resiistasyon,

acil servis
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SUMMARY

CLINICAL AND DEMOGRAPHIC ANALYSIS OF CARDIOPULMONARY
ARREST CASES IN EMERGENCY DEPARTMENT

INTRODUCTION:

Cardiopulmonary arrest is a sudden stop of spontaneous respiration and
circulation that can occur for various reasons. Our aim is to determine the clinical and
demographic characteristics of cases with cardiopulmonary arrest in and out of the

hospital in our emergency department.
METHODS:

The study was designed as a retrospective screening study of cardiopulmonary
arrest patient data at the Emergency Department of the Istanbul Education and
Research Hospital between January 1, 2015 and August 31, 2016. Cardiopulmonary
arrest cases were divided into two groups based on the location of the incident — in-
hospital vs. non-hospital — and compared with regard to clinical and demographic data.

RESULTS:

A total of 207 cardiopulmonary arrest cases were retrospectively reviewed
during a 20 month period from January 1, 2015 to August 31, 2016. The patients were
divided into two groups based on location: emergency department (n = 126) and non-
hospital (n = 81). Among the patients of median age 66 (IQR, 57-78), 133 (64.3%)
were male. When the first cardiac rhythm was evaluated, 60 (29%) patients had
shockable rhythm. As many as 97 (46.9%) cases were returned to spontaneous
circulation at the emergency department, however, 31 of these (32%) subsequently died
after a second arrest. When outcomes were assessed, there were 141 (68.1%)
emergency department exitus patients. It was found that the emergency department
group had significantly higher spontaneous circulation recovery rates (72 (%57.1) vs 25
(9%30.9), p <0.001).



CONCLUSION:

When compared to non-hospital arrests, in-hospital arrests have a higher rate of
spontaneous circulation return, a lower emergency department death rate, higher pH
values and lower lactate levels in laboratory tests. As a result, in-hospital arrests have

better outcomes due to more frequent monitoring, early diagnosis and resuscitation.

Key words: Cardiopulmonary arrest, Cardiopulmonary resuscitation,
emergency department



1. GIRIS VE AMAC

Kardiyopulmoner Arrest (KPA), c¢esitli nedenlerle spontan solunum ve
dolagimin ani olarak durmasidir. Kardiyopulmoner Resiisitasyon (KPR) ise spontan
dolagimin geri donmesini (SDGD) amaglayan g¢abalarin hepsini kapsayan karar ve
islemler olarak tanimlanabilir (1). KPR sadece uygulama degil ayn1 zamanda karar
vermeyi gerektiren acil bir durumdur ve hata yapma liiksiiniin olmadigi zamanla
yarigtigimiz 6liimle kalim arasindaki ince ¢izgiyi olusturur. Bu yiizden KPR yapan

kisilerin deneyimli ve bilgili olmas1 gerekmektedir (2).

Olim “canlilik niteliklerinin geriye doénmeyecek sekilde kaybi” olarak
tamimlanir. Dolasim ve solunum fonksiyonunun olmamasi 6liimii agiklamak igin yeterli
degildir. Clinkii dolasim ve solunum fonksiyonu yapay tekniklerle saglanabilmektedir.
Oliim aslinda birden bire gergeklesen bir olay degildir, 6liim sekli ve sebebine bagh
olarak bir siireci ifade eder. Bu siiregte viicuttaki hayati fonksiyonlar sona erse bile

hiicrelerin canliligi hemen sona ermeyecektir (3).

Oliim siirecinde yasamsal bulgularin kaybolmasma ragmen bu kaybin geri
dontigimlii oldugu donemde yasamin devamliligi KPR ile saglanabilir. Eger bu
donemde disaridan bir miidahale olmaz ise yasamsal organlar fonksiyon gosteremez ve
hasta fizyolojik 6liim kavranu ile agiklanan olaylar zincirine girmis olur. Iste yasamsal
bulgularin kayboldugu fakat bu kaybin geri doniisiimli oldugu kritik donem KPR’un

konusunu olusturmaktadir (3).



KPA gelisen kiside klinik tani biling kaybi, nabiz yoklugu ve apne ile
dogrulanir. Dolasim yetersizligi, geri doniisiimstiiz serebral hasara yol agabilir. Solunum
ve dolasim desteklenmeli, beyin ve kalbin oksijen ihtiyaci karsilanmalidir. KPA’in ilk
dakikalarinda doku hipoksisi gelisir. Etkili ventilasyon, oksijenizasyon, gogiis
kompresyonu, defibrilasyon, havayolu girisimleri, intravensz (IV) ilag uygulamalart ile

dolasimin diizenlenmesini ve doku hipoksisinin oniine gegilmesi amaglanmaktadir (4).

Amerikan Kalp Vakfi (AHA), Avrupa Resiisitasyon Konseyi (ERC) ve ayrica 7
konseyin daha dahil oldugu Uluslararasi Resiisitasyon Komitesi (ILCOR) gibi
kuruluglarin birlikte c¢alismasi ile tiim diinyada uygulanmasi planlanan bir KPR
algoritmast olusturulmustur (5). Boylece saglik calisanlari igin belirli standartlari
kapsayan fikir ve uygulama birligi saglanmistir. Bu algoritmalar her bes yilda bir yeni

gelismeler 1s181nda giincellenmektedir (6, 7).

Teknolojinin gelismesine karsin son 30 senedir hastane disi KPA vakalarinda
sag kalim orani artmamaktadir. Bunun sebebi niifusun yaglanmas: ile beraber kentlesme
oraninin artmasidir (8). Bunun yaninda KPR’nun kalitesi, hastanin yasi, eslik eden
hastaliklar, zaman ve KPA vyeri, tanikli KPA, kardiyak ritim ve kurtaricinin becerisi gibi
faktorler KPR sonuglart agisindan énemlidir (9). Tiim diinyada ve tilkemizde ani 6lim
goriilen binlerce insan etkili ve basarili KPR uygulamalar1 ile yeniden hayata
donmektedir. Bu bize KPR uygulamalarinin gelistirilmesi i¢in gosterilen ¢abanin ne

kadar degerli oldugunu gostermektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

KPR tarihgesi insanlik tarihi kadar eskidir (10). insanlar tarih boyunca 6liime
care bulmaya ¢alisnmislardir. Tk kayitlar 4000 yi1l kadar 6nce tanriga Isis’in esi tanri
Osiris’in agzina nefesini tifleyerek iyilestirmesine ait olan eski Misir papiriisleridir (11).
Yine 3500 yil once eski Misir’da, yabanci cisim aspirasyonu mevcutsa ters ¢evirme
methodu kullanilarak, yutulan materyal ¢ikarilip hasta yasama dondiiriilmeye
calistlmistir. Ik basarili KPR hakkindaki ilk yazili bilgi ise M.0.800 yillarinda
peygamber Elisha’nin bir ¢ocugu yeniden yasama kavusturmasini anlatan ve Incil’de de

yer alan bir paragraftir (12, 13).

Milattan sonra 1000 yillarinda ibn-i Sina ilk endotrakeal entiibasyonu (ETE)
denerken, 16. yilizyilda Vesalius hayvanlarda ilk trakeotomiyi gergeklestirmis ve
ventilasyonun kardiyak fonksiyonlar i¢in 6nemini gostermistir. 1740 yilinda, Paris
Bilimler Akademisi (Academie des Sciences de Paris) agizdan agiza solunumu, bogulan

vakalar i¢in tavsiye etmistir (14,15).

Aslinda hastanin yagsama dondiiriilebilmesi i¢in birgok yontem denenmistir. 1804
yilinda John Aldini’nin galvanik stimiilasyon ile hastalar1 yasama dondiirmeye
calismasi, elektriksel aktivitesi durmus ya da bozulmus olan bir kalbin, galvanik akimla

uyarilmasiyla bir ¢esit defibrilator (elektro-sok aleti) gorevi gérmektedir.



1856 yilinda Marshal Hall hastalara koriikle hava verdikten sonra, midesi
tizerine dakikada 16 kez baski uygulayarak hastanin solunumuna yardimci olacak bir

yontemi uygulamistir. Boylece hastanin ekspirasyonu saglanmistir (15,16).

1950 yilinda Il. Diinya Savasi sirasinda Amerikan askerleri, agizdan agiza
solunumu uygulamiglar.1959°da yayinlanan “Yardimeci Donanimsiz Acil Suni Solunum
Duyurusu” (Statement on Emergency Artificial Respiration without Adjunct
Equipment) da agizdan-agiza, agizdan-buruna ve bir¢ok acil solunum yardimi teknikleri
yer almaktadir (17).

Kapali kalp masaji, ilk olarak 1960 yilinda tanimlanmistir bu tarih 6ncesinde
KPA vakalarinda agik kalp masaji uygulanmaktaymis. Bu donemde Kouwenhoven ve
meslektaglar1 kardiyak masaj ve yapay solunumu basariyla uygulamislardir. Ayrica
KPA sirasinda ya da fibrilasyonda dolasim sisteminin tekrar normale dénebilmesi i¢in
kardiyak masaj ve defibrilasyon uygulanmasi gerektigi, kardiyak masaj yapilmadig
takdirde anoksi nedeniyle hayati organlarda geri doniisimsiiz hasarlar meydana

gelebilecegi sdoylenmistir (18,19).

1966 yilinda ABD’de KPR’un belli bir standarda kavusturulmasi igin
aragtirmalar yapilmig (National Academy of Sciences — National Research Council) ve
KPR’un ABCD’si olusturmustur ve AHA periyodik giincellemelerin takip ettigi ilk
KPR kilavuzunu gelistirmistir (20).

A: Airway opened (Hava yolunun agik tutulmasi)
B: Breathing restored (Solunumun saglanmasi)
C: Circulation restored (Dolagimin saglanmast)
D: Definitive therapy (Nihai tedavi) (21,22).

Boylece gecmis yillar igerisinde de erken tanima ve aktivasyon, erken KPR,
erken defibrilasyon ve acil tibbi bakima erken erisimin temel ilkeleri diinya ¢apinda yiiz
binlerce insanin hayatin1 kurtarmistir. Bu hayatlar, KPR arastirmalarinin ve bunlarin

klinige uygulanmasimin dnemini gostermektedir. KPR un seyri giiniimiizdeki modern



uygulama sekline gelinceye kadar birgok asamadan ge¢mistir. Gelecek yillarda da konu

hakkinda ve genel tipta yeni gelismeler olmas1 muhtemeldir.
2.2. ERiSKiN TEMEL YASAM DESTEGI

2.2.1. Yasam zinciri

Ani KPA olusup sag kalan kisilerde uygulanan islemlerin tiimii yasam kurtarma
zinciri olarak adlandirilir (Sekil 1). Yasam zinciri basarili bir KPR igin gerekli olan
hayati baglantilar1 6zetler (23). Bu zincirin halkalart hem Ventrikiiler Fibrilasyon (VF)
veya nabizsiz Ventrikiiler Tasikardi (VT) gibi kardiyak hadisenin 6n planda oldugu hem
de asfiksi gibi solunumsal hadisenin 6n planda oldugu KPA olgulari igin uygundur (24).
Bu halkalar1 etkili sekilde yerine getiren acil sistemleri VF ile olan KPA’te yaklagik
%50 sag kalim gerceklestirebilirler (25).

AHA ECC Yetiskin Sag Kalim Zinciri
Yeni AHA ECC Yetiskin Sag Kalim Zincirindeki

bilegenler soyledir: R 2 = s -

. Derhal kardiyak arrestin taninmasi ve acil
3. Hizli defibrilasyon - - - — .

yanit sisteminin aktivasyonu

2. Gogiis basisi tizerine vurgu ile erken CPR \

4. Etkin ileri yasam destegi
5. Entegre post kardiyak arrest bakimi

Sekil 1: Yetiskin yagsam kurtarma zinciri

Yasam zinciri acil durumun erken taninmasi ve acil servisi harekete gegirme,
erken KPR, erken defibrilasyon ve erken ileri yasam destegini igerir. Zincirin ilk
halkasi, erken tedavinin, KPA onleyebilecegi varsayimi ile KPA gegirme ihtimali olan
hastalarin fark edilmesi ve onlar igin yardim ¢agirilmasinin 6nemine dikkat cekmektedir
(26).



AHA ve ERC klavuzlarinda yasam zinciri hastane i¢i ve hastane disi KPA
olmak tizere ikiye ayrilmistir (Sekil 2). Bunun sebebi her iki hasta grubunun aldiklari
bakim ve destegin KPA'in ilk anlarindan baslayarak birbirinden keskin simirlarla
ayriliyor olmasidir. Yasam zinciri hastane disit KPA igin arrestin taninmasi, yardim
cagirilmasi, KPR un baslanmasi seklinde giderken; hastane i¢i KPA igin hastane i¢inde
yaratilan farkindalik ve boliimlerarasi uyumlu g¢alisma gibi degiskenler devreye
girmektedir. Ayrica 2015 kilavuzu, tek bir arastirmaya dayanarak, sosyal medya
aktivasyonunun ve mobil telefon kullaniminin KPA yoénetiminde faydali olabilecegini
de belirtmektedir (23).

Hastane Disi ve Hastane ici Kardiyak Arrestlerde Yasam Zinciri

Hastane ici

ileri yasam destedi ve

Gozetle Arrestin erken taninmasi Hemen kaliteli Hizhca
arrest sonrasi bakim

& Onle ve acll saglik hizmetinin KPR’ & bagla defibrile et
erken aktivasyonu

Hastane Disi

ileri yasam destegi ve

Arrestin erken taninmasi Hemen kaliteli Hizlica Temel ve ileri seviye
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2.2.1.1. Erken tamima ve aktivasyon

Acil yanitin aktivasyonu ve KPR’ye baslanmasi, KPA’in hizli bir sekilde
taninmasint gerektirir. Acil tibbi gorevlendirme acil tip sistemi yanitinin temel bir
bilesenidir (27). Halktankurtaricilar tepki vermeyen bir kazazede gordiiklerinde hemen
yerel acil yardim hattin1 (iilkemizde 112) arayarak yanit siirecini baglatmalidirlar (Resim
3). Boylece hastaya hizlica egitimli insan giicii ve defibrilasyon igin gerekli araglarin
ulastirilmast miimkiin olacaktir. Bu asama halkin bilinglendirilmesi ve etkin bir iletisim

sisteminin kurulmasi ile giiglendirilebilir (28-30).

KPA kazazedesi uyariya cevapsizdir, solunum yoktur veya normal olmayabilir
(31). Ani KPA sonrasi i¢ ¢ekmeler yaygindir ve normal solukla karistirilabilir (32).
Kurtaricinin, eger hasta yanitsiz ise ve normal solumuyorsa KPA’i erken tanimasi ¢ok

onemlidir. Burada anahtar ise “yanitsizlik” ve hastanin “normal Solumamas1” dir.
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Sekil 3: Hastane dis1 KPA’de acil tip komuta merkezi, halktan KPR uygulayici ve

otomatik eksternal defibrilatér (OED) kullanimi arasindaki iliski.



“Telefon KPR” olarak tanimlanan, hastaya KPR uygulayacak hasta basindaki
kisi ile 112 komuta kontrol merkezi gorevlisi (emergency medical dispatcher)
arasindaki iletisim saglikli sekilde kurulmasi ile KPR’un daha basarili uygulanmasi
amaglanmistir.  Bu gorevli KPA'in  erken taninmasinda, KPR basamaklarinin
anlatilmasinda ve varsa OED lokasyonu hakkinda bilgi verip OED’nin erken temininde

hasta basindaki kurtariciya onemli katkilar sunabilir.

AHA klavuzuna gore kurtaricilar igin telefonla KPR yonergeleri alip sadece elle
KPR yapmak, konvansiyonel KPR’den (basi ve kurtarma solunumu) daha kolay oldugu
icin, 112 acil ¢agri merkezi gorevlileri, egitim almamis olay yeri kurtaricilarina KPA

olan eriskinlere sadece elle KPR yapmalari i¢in yonerge sunmalidirlar (33).

ERC kilavuzuna gore telefon KPR ile Acil tip komuta kontrol merkezi; KPA'in
erken tanisinda komuta kontrol destekli KPR ve OED’nin yerlesimi ve kullaniminda da

onemli yer oynar (34).
2.2.1.2. Erken KPR

Basarili KPR’un en onemli belirleyicisi kardiyovaskiiler kollaps gelisiminden
miidahale edilinceye kadar gegen siiredir. Ventilasyon ile kanin oksijenlenmesi ve kalp
masaj1 ile kan akiminin saglanmasi sayesinde kalp ve beynin KPA sirasinda canliliklar
korunmaya ¢alisilir. Temel KPR, egitimli ve donanimli saglik ekibi gelene kadar yasami
stirdiirmek i¢in yeterlidir ve bu nedenle defibrilasyona koprii gorevi goriir. Ani KPA'In
baslangicindan itibaren 4 dakika icinde gergeklestirilen KPR’un uzun dénem organ
hasar1 riskini biiyliik dl¢lide azalttigi kanitlanmistir. On dakika sonra defibrilasyon
uygulanmasina ragmen éncesinde KPR ’na baslanmas1 hastanin sag kalim oranin1 arttirir
(28-30,35,36). Etkili kalp masaji ile ilgili olarak dakikada en az 100-120 gogiis basist
olmas1 ve derinliginin yetiskinlerde en az 5cm olmasi o6nerilmektedir (37). Fakat
yetersiz gogiis basist ve hiperventilasyon ile KPR yapilmasi, sik yapilan hatalardandir
(38). Gogiis basist solunum oranmnin 30:2 olmasi ve basiya solunumdan once
baslanilmas1 6nerilmektedir. Erken KPR’un amaglari; en iyi derecede doku perfiizyonu

icin kardiyak ve solunum destegi saglamak, kisiyi en yakin donanimli acil ve yogun



bakim tiinitesine transfer etmek, KPA sebeplerini tanimak ve nedenlerini diizeltmek ve

tekrarlayan aritmileri 6nlemek icin antiaritmik ilag tedavisi uygulamaktir (39).

Erken KPR, sag kalimi1 2-4 Kat arttirabilir. Eger miimkiinse ve kurtarici egitimli
ise, gogiis basisi ile beraber solunum destegi de verilmelidir. Eger kurtarict egitimli

degilse 112 gorevlisi ona sadece gogiis masaj1 yapmasi onerisinde bulunmalidir (23).
2.2.1.3. Erken defibrilasyon

Defibrilasyon, yasam kurtarma zincirinin énemli bir halkasidir (40). Hastane
dis1 KPA'te tedavinin amaci kollaps sonrast miimkiin oldugunca hizli birsekilde kalbin

elektriksel defibrilasyonunu saglamaktir (28,6).

Basarili defibrilasyon uygulanmasi ve daha sonra hayatta kalma ile taburcu olma
olasiligr zaman gectikge azalir. Erken defibrilasyon KPA sonrasi hayatta kalmada en
onemli faktordiir (41,42).

Kollapsin gelismesinden sonra, defibrilasyona kadar gecen her dakikada
mortalite %7-10 artar (41-43). KPA ile defibrilasyon arasinda gegen siire arttikca,
kazazedenin sag kalim sans1 azalmaktadir (44). Hizli defibrilasyon; VF'ye baglhi KPA

sonrasi defibrilasyonlarda basarili resiisitasyonun giiglii bir gostergesidir (45).

Cogu vakada ilk yardim, KPR ve erken defibrilasyon konusunda egitimli acil tip
ekipleri ile saglanmaktadir(46). Hastanin KPA olmasindan 10 dakika ve iizerindeki
stirelerde defibrilasyon yapamayan acil saglik sistemi bulunan yerlerde yasam oranlari
%10’un altinda kalmaktadir. Bu yiizden toplumda hizli defibrilasyon yapabilmek adina
bircok strateji gelistirilmistir. Bunlardan en etkilisi halktan kisilerin defibrilasyon
yapmasidir (46). Ani KPA deneyimleyen kisilerle yapilan bir ¢alismada, acil tibbi
sistemin trafik problemi ve binalarin ¢ok fazla olmasi gibi sebepler nedeniyle istendigi
gibi islemedigi goriilmiis ve sag kalim oranimin %2 veya daha az oldugu belirtilmistir.
Bu nedenle AHA, halk tarafindan defibrilasyon uygulanmasi kavramini ortaya ¢ikarmis

ve OED’lerin kullanimi1 giindeme gelmistir (29,30,46). Sadece KPR uygulanan KPA



vakalartyla kiyaslandiginda halka agik yerlerde KPR ile beraber OED kullanilan
vakalarda yasam sansi iki kat yiiksek bulunmustur (46).

2.2.1.4. Etkili ileri kardiyovaskiiler yasam destegi

Eriskinlerde ileri kardiyovaskiiler yasam destegi (IKYD), KPA olan kisilerde
yardimet cihazlarin kullanimi, daha 6zel teknikler, farmakolojik ve elektriksel tedavinin
uygulanmasi olarak tanimlanir (9). KPA'l 6nleme, tedavi etme ve sonrasi SDGD
saglanan hastalarda sonuglarin iyilestirilmesi sirasindaki miidahaleler ile sag kalim
zincirinin birden fazla halkasini etkilemektedir. IKYD hastane ortaminda, ambulansta
ya da olay yerinde uygulanabilir. KPA'te IKYD i¢in, VF/ nabizsiz VT/ asistoli/ nabizsiz
elektriksel aktivite (NEA) ritimlerinde her 3-5 dakikada 1mg epinefrin IV ya da
intraosse6z (10) verilebilir. VF/ nabizsiz VT ritimlerinde amiodaron tedavisi ilk doz
300 mg (IV/10) bolus, gerekirse ikinci doz 150 mg olarak diistiniilmelidir (35). KPA
sirasinda rutin olarak herhangi bir antiaritmik ilag verilmesinin hastaneden taburculukta
sagkalimi arttirdigma dair kamt yoktur. Ayrica KPA'te IKYD icin bifazik
defibrilatorlerde onerilen sok enerji diizeyi 120-200 joule (bilinmiyorsa maksimum
enerji), monofaziklerde ise 360 joule’diir (35). Hastalarda ileri havayolu saglanmasi
igin, supraglotik ileri hava yolu veya ETE o6nerilmektedir (35,22). KPR’un Kalitesinin
ve end-tidal-karbondioksit (ETCO2) degerlerine dayali olarak SDGD’niin tespitinin
izlenmesi i¢in ETE edilmis yetiskin hastalarda kantitatif dalga kapnografinin
kullamlmas1 ve KPA durumunda IKYD igin geri déndiiriilebilir nedenlerin (5H;
hipovolemi, hipoksi, hidrojen iyon (asidoz), hipo/hiperkalemi, hipotermi- 5T; tansiyon
pnomotoraks, tamponad kardiyak, toksinler, tromboz pulmoner, tromboz koroner)
tedavi edilmesi vurgulanmaktadir. SDGD gosteren bulgular, nabiz ve kan basincinin
normal smirlarda olmasi, ETCO2 basincinin devamli artis1 (tipik olarak 40mmHg ve
tizeri), arter i¢i monitorizasyonla spontan arteriyel basing dalgasinin goriilmesidir
(35,23,24).
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2.2.2. Erigkin TYD algoritmasi

TYD, KPA sonrasi yasam kurtarmanin temelini olusturur. Ana hedefi; KPA’ nin
taninmasi, acil yanit sisteminin aktive edilmesi, erken KPR ve OED ile hizh
defibrilasyondur. KPA erken taninmali ve yasam zinciri erken baslatilmalidir. Amag
erken ve dogru sekilde yanitsizligin degerlendirilip hastanin normal solumadigin

anlayip KPR basamaklarina gegmek olmalidir.

Kurtaricinin, eger hasta yanitsiz ise ve normal solumuyorsa KPA’i erken
tanimasi ¢ok Onemlidir. Burada anahtar ise “yanitsizlik” ve hastanin “normal
solumamasi1” olmalidir. Bas geri ¢cene yukari manevrasi ile hava yolunu agip solunum
kontrol edilmelidir. 112 gorevlisi hem KPA taninmasinda hem de KPR tekniklerinin
uygulanmasinda kurtarictya bilgi vererek tiim siireci yonlendirebilir. 112 arandiginda
hastanin yaninda kalip yonlendirmeleri uygulayacak sekilde miimkiinse telefonu eller
serbest moduna alinmasi ve KPR’a soluk vermeden once gogiis kompresyonu ile
baslanmasi1 Onerilmektedir. GOglis basist uygularken basi; gogsiin tam ortasina
uygulanmalidir. Gogiisteki ¢okme 5 cm olmahdir ancak 6 cm’i gegmemelidir. Gogiis
basisin1 100-120/dk hizinda ve mimkiin olan en az kesinti ile uygulanmalidir. Sok
uygulamalari, soluk verme gibi manevralarda dahi gogiis basisina 10 sn’den daha uzun
sire ara verilmemelidir. Her basi sonrasinda gogsiin tamamen gevsemesine izin
verilmelidir. Agizdan agiza soluk verme egitimli kurtaricilara 6nerilen soluk verme
yontemidir. Ancak agizda ciddi yaralanma varsa, agiz agilamiyorsa agiz-burun

solunumu da alternatif olarak uygulanabilir.
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Kolavuzu™ndan uyarfanmistin

2.2.3. Eriskin TYD uygulamalarinda 6nemli konular

2.2.3.1. KPA’nin Taninmasi

KPA her zaman, 6zellikle de halktan kurtaricilar tarafindan ¢ok kolay teshis

edilemez. Kurtaricidaki herhangi bir kafa karisikligi acil yanit sisteminin aktive

edilmesinde basarisizliga yada gecikmeye sebep olabilir. Acil yanit sistemi aktive

edildikten sonra hemen KPR'ye baslanmalidir.
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Halktan kurtaricilarin veya saglik personelinin nabzi bulmakta giicliik ¢ektigini
calismalar gostermistir (47). Halktan bir kurtarici nabzi kontrol etmemelidir. Nabiz
kontrolii egitimli kurtaricilar tarafindan kontrol edilse bile sadece nabiz alinmasi siklikla
giivenilir degildir ve ek zaman gerektirebilir (48). Karotis nabzinin veya diger nabizlarin

kontrolii, dolagimin devamini kontrol etmek igin uygun degildir (49).

KPR uygulayicilarinin biiyiik bir bolimiinde buna egitimli olanlarda dahil olmak
tizere, bilinci kapali olan hastalarda normal solunumu degerlendirmede sikintilar oldugu
saptanmustir (50,51). Bu kazazedenin hava yolunun agik olmamasi veya seyrek (agonal)
solunumu olmasi nedeniyledir (52). Siklikla agonal solunumlar normal solunum olarak
degerlendirilerek ~KPA  durumundaki hastalara KPR  uygulanmamasi ile
sonuglanmaktadir (53). Bu durumda kurtaricilar; hastanin normal nefes almadiklarini

diistindiiklerinde vakit kaybetmeden KPR ye baslamalidirlar.
2.2.3.2. Koruyucu Solunumlar

KPA (asfiksi harig) ilk birka¢ dakikasinda, kan oksijen icerigi yiiksektir ve kalp
ile beyine oksijen tasinmasi azalmis Kalp debisi nedeniyle siirhidir. Bu nedenle
solunum baslangigta gogiis kompresyonlarindan daha az 6nemlidir (54). Kanin akisi
goglis kompresyonlart ile baglar. KPR’da iki solunum yerine gogiis kompresyonu ile
baglamak daha az bir gecikmeye yol acar (55,56). TYD basamaklarinin
basitlestirilmesinin yetkinligin kazanilmas1 ve kalici olmasinit kolaylastirict kabul
edilmektedir (57).

2.2.3.3. Ventilasyon

Ventilasyonun amaci yeterli oksijenasyonu saglamaktir. Hasta icin gerekli
solunum hizi, oksijen konsantrasyonu ve optimal tidal volum tam olarak
bilinmemektedir. KPR siiresince, akcigerlere olan kan akimi Onemli Olgiide
azalacagindan yeterli ventilasyon perfiizyon oran1 normalden daha diisiik tidal voliim ve
solunum hizlart ile elde edilebilir (58). Asir1 solunum gastrik sisme, regiirjitasyon,

aspirasyon, intratorasik basinc arttirarak kalbe vendz doniisii, kardiyak debiyi azaltarak
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sag kalimin azalmasina neden olabileceginden KPR sirasinda asiri ventilasyondan
kaginilmalidir (59).

2.2.3.4. Gogiis Kompresyonlari

Gogiis kompresyonu kalbi direkt olarak sikistirarak intratorasik basingta artisla
beyne ve kalbe giden hayati miktarda kan akimini olusturur. Kurtarict kompresyonlara
yeniden baslayacagi zaman, ellerini gecikme olmadan gogiisiin ortasina yerlestirmelidir
(60). Her kompresyondan sonra gogsiin tamamen eski halini almasina izin verilmelidir
(61,62). Goglis basisimi 100-120/dk hizinda ve mimkiin olan en az kesinti ile
uygulanmalidir. Sok uygulamalari, soluk verme gibi manevralarda dahi gogiis basisina
10 sn’den daha uzun siire ara verilmemelidir (63). Gogiisteki ¢okme 5 cm olmalidir
ancak 6 cm’i gegmemelidir (64). Kompresyon ve gevseme siirelerinin ayni olmasi
uygundur. Gogiis basi fraksiyonu Total KPR siiresinin ne kadarinin gogiis basisina
ayrildigini belirtmektedir. ileri hava yolu olmaksizin yetiskin KPA igin KPR’de hedef
gogiis  bast  fraksiyonu  %60°tir. Gogiis  bast  fraksiyonunda artis  gogiis

kompresyonlarindaki duraklamalari en aza indirerek elde edilebilir (65).
2.2.3.5. Recovery Pozisyonu (Stabil yan pozisyon)

Recovery pozisyonunun her birisinin kendine goére ayri avantajlari olan gesitli
varyasyonlar1 vardir. Her kazazede i¢in miikemmel olan tek bir pozisyon yoktur (66,67).
Pozisyon stabil olmalidir, gercek lateral pozisyona yakin olmalidir ve goégiis tizerinde

solunumu bozacak bir basing olusturmamalidir (68).
2.3. ERISKIN iLERi KARDiYAK YASAM DESTEGI

IKYD; KPA’i 6nlemek ve tedavi etmek icin gerekli miidahaleleri igeren,
sagkalim zincirinde anahtar rol oynayan bir¢ok uygulamay1 bir araya getirir ve KPA
sonrast SDGD hastalardan alinan sonuglarin degerlendirip gelistirilmesini saglar. IKYD
girisimleri; havayolu yonetimi, ventilasyon destegi, bradiaritmi ve tasiaritmilerin

tedavilerini igerir.

14



2.3.1. Hastane i¢i kardiyak arrestin 6nlenmesi

Hastane i¢ci KPA onlenmesinde en énemli nokta durumu agirlasan hastayi erken
tamimaktir. Altta yatan neden ne olursa olsun akut hastalikta klinik belirtiler benzerdir
ve solunumsal, kardiyovaskuler ve noérolojik sistem yetersizliklerini yansitirlar. Serviste
ise monitorizasyon uygulanmayan hastalardaki KPA genellikle ani ve beklenmedik bir
durum olmadigir gibi genellikle primer olarak kardiyak kokenli de degildir. Bu
hastalarda siklikla personel tarafindan fark edilmeyen veya farkedildigi halde iyi tedavi
edilmeyen, hipoksemi ve hipotansiyona yol agan, yavas ve progresif giden fizyolojik
bozulmalar vardir (69,70). Anormal solunum sayisi ile KPA 6nceden tahmin edilebilir
(71). KPA’e geleneksel yaklasim, hastane saglik personelinin hastada KPA olustuktan
sonra miidahalesidir (72).

Kritik veya genel durumu kotiilesme riski olan hastalar igin uygun alanda,
hastanin hastalik diizeyine uygunluk saglayacak sekilde bakimlarini saglanmalidir.
Kritik hastalar diizenli takip ve tetkik edilmelidir. Temel yasamsal bulgularin izlenmesi
(nabiz, kan basinci, solunum sayist) gereklidir. KPA riski olan, klinik durumu bozulan
kritik hastalarin taninmasinda erken uyari sistemi kullanmak uygundur. Hastalarin
diizenli olarak yasamsal fonksiyonlarmin takip edilebilmesi ve kayit altina alinmasini
saglayan bir kayit sistemi olusturulmak gerekir. Erken uyar1 sistemi kullanilarak hastada
beklenmeyen anormal bir durum gelistiginde yapilmas1 gerekenlerle ilgili kesin ve net
tedbirler gelistirilmelidir. Kritik hasta i¢in hastanenin net tanimlanmis bir yaklagim
iceren yanit sistemi olmalidir. Tiim klinik personeli kritik hastanin taninmasi, izlenmesi
ve tedavisi konusunda egitilmelidir. Tecriibeli personel gelene kadar hastaya
uygulanacak miidaheleler ve tedaviler mutlaka o6gretilmelidir. Bu sisteme dahil olan
herkesin gorevini bildiginden emin olunmalidir. Biitiin saghk c¢alisanlar1 KPA’i
taniyabilmeli, yardim c¢agirabilmeli ve KPR'a baslayabilmelidir. Biitiin klinik alanlarda
KPA halindeki hastaya hizli KPR uygulamasini saglamak i¢in gerekli resiisitasyon
ekipmanma ve ilaglara hizla ulasilabilmelidir. ideal olarak KPR'da kullanilan ekipman
(defibrilator dahil), ekipman ve ilaglarin yerlesimi hastane genelinde standardize

edilmelidir (73). KPA'in beklenen bir durum oldugu hastalarin 6nceden belirlenmesi
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gereklidir. Hastanelerin biitiin klinik personeli tarafindan anlasilan, ulusal resiisitasyon
kilavuzuna dayali bir KPR politikas1 olmalidir. KPA hakkinda eksiksiz bir kayit sistemi
saglanmali ve bu duruma yol agan olaylar1 ve bunlara verilen Kklinik yanit

denetlenmelidir.
2.3.2. Tleri kardiyak yasam destegi algoritmasi

KPA’e dort ritm neden olabilmektedir. Bunlar; VF, nabizsiz VT, NEA ve
asistoli 'dir. Bu KPA ritimlerinden sag kurtulmak hem TYD hem de KPA sonrasi bakim
ile entegre IKYD sistemlerini gerektirir. Tiim KPA ritimlerinin tedavisinde altta yatan
nedene tan1 konulmasi ve tedavisinin éneminin anlagilmasi temeldir. KPA ile baglantili
kalp ritimleri ikiye ayrilir; sok uygulanan ritimler (VF/nabizsiz VT) ve sok
uygulanmayan ritimler (asistoli ve NEA). Bu iki grubun tedavisindeki farklilik
defibrilasyon kullanilmasina baghdir. Diger girisimler ve uygulamalar icin her iki
grupta da ¢ogunlukla benzer durum gegerlidir. KPA sonrasinda VF/nabizsiz VT igin
yasam sansini Kesin olarak arttiran girisimler erken defibrilasyon, hizli ve etkin bir
TYD’dir (74).

Bagarih IKYD’nin temeli yiiksek kaliteli KPR ve VF/ nabizsiz VT igin
kollapstan sonraki dakikalar icinde defibrilasyondur. Bir tanik varliginda olusan VF
arrest kurbanlarinda, erken KPR ve hizli defibrilasyon hastaneden taburcu olana dek
sagkalim sansini anlamli oranda artirir (75). Yiksek kaliteli KPR’ye ek olarak,
hastaneden taburcu olana dek sagkalimi iyilestirdigi kanitlanmis tek ritim spesifik
girisim VF/nabizsiz VT’nin defibrilasyonudur. Adrenalin kullanilmasi SDGD'ii
arttirryor olsada ileri hava yolu girisimi ve ilag uygulamalar1 IKYD girisimleri arasinda

yer almasina ragmen, KPA sonrasinda sag kalim oranini arttirdigi gosterilememistir

(76,77).
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2.3.3. Sok Uygulanan Ritimler (VF/Nabizsiz VT)

Tim KPA’in % 25'inin ilk monitorize ritmi VF/nabizsiz VT dir (78,79). KPA
tanis1 konuldugu gibi hemen KPR'a baslanmali ve defibrilatér gelene kadar 30:2 olacak
sekilde yasam destegi uygulanmalidir. Defibrilatér geldigi an hemen ritm
degerlendirilerek IKYD algoritmasina gore resiisitasyona baslanmalidir. VF/nabizsiz
VT dogrulanir ise, bir kisi kardiyak masaja devam ederken, bir yandan da defibrilator
sarj edilerek bir sok uygulanmalidir. (120-200J bifazik veya 360J monofazik). Soktan
hemen sonra ritmi tekrar degerlendirmeden g@ogiis kompresyonlarina baslayarak
defibrilasyon ve gogiis kompresyonlart arasinda kaybedilen siire minimale
indirilmelidir. KPR 30:2 oraninda uygulanmalidir. Defibrilasyondan hemen sonra
nabzin alinmasi nadir bir durumdur (80). Dolasimi saglayan ritim baglamamissa, nabzi
palpe etmeye calisirken olusacak gecikme miyokardi daha da tehlikeye atacaktir (78-
81). KPR'a 2 dakika siireyle devam edilmeli ve sonra kisa bir siire igin duraklayarak
ritm kontrol edilmelidir. Hala VF/nabizsiz VT devam ediyorsa ikinci bir sok
uygulanmalidir. (120-360 J bifazik veya 360 J monofazik). Ara verilmeden KPR'a
baglanmalidir. 2 dk KPR uygulamasindan sonra kisa siire i¢in duraklayarak ritm kontrol
edilmeli; VF/nabizsizVT hala devam ediyorsa iglincii sok uygulanmalidir. (120-360 J
bifazik veya 360 J monofazik) ve KPR'a devam edilmelidir. (Ilag-sok-KPR-ritim
kontrolii sirasiyla). Soktan hemen once uygulanan adrenalin soku takip eden KPR
tarafindan sirkiile ettirilecektir. Ilag uygulamasi ve 2 dk'hik KPR uygulamasin takiben
ritim analizi yapilmali ve gereginde hemen baska bir sok vermeye hazir olunmalidir.
Ucgiincii soktan sonra VF/nabizsiz VT devam ederse 300 mg amiodaron 1V bolus olarak
uygulanmalidir. Sok uygulamasindan 2 dakika sonra ritim kontrol edildiginde, eger sok
uygulanmayan bir ritim varsa nabiz palpe edilmeye ¢alisilmalidir. Ritim kontrolleri kisa
stireli olmalidir. Eger ritim asistoli veya NEA'ya donerse, sok uygulanmayan ritmler
algoritmast uygulanmalidir. KPA ritmi ne olursa olsun, SDGD saglanana dek her 3-5
dk'da bir 1 mg adrenalin uygulanmali ve algoritmin her iki dongiisiinde bir tekrar
edilmelidir. KPR sirasinda organize bir ritim goézlendigi takdirde, hastada SDGD
diisiindiiren yasam bulgulart olmadigi siirece nabzi palpe etmek igin gogis

kompresyonlarina ara verilmemelidir.Organize bir ritmin varhiginda, nabzin varligi
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konusunda herhangi bir siiphe olursa, KPR'a devam edilmelidir.Hastada SDGD
saglanmis ise, resiisitasyon sonrasi bakima baslanmalidir.VF/nabizsiz VT tedavisi
sirasinda resisitasyon ekibi KPR ve sok uygulamalari arasinda iyi bir koordinasyon
saglanmasina dikkat etmelidirler. VF/nabizsiz VT'nin birka¢ dakikadan uzun siirdiigi
durumlarda miyokarda oksijen ve metabolik substrat eksikligi olusur. Bu sebeple kisa
stireli gogiis kompresyonlar1 ile miyokarda oksijen ve enerji substratlar1 sunumu
saglanir ve sok uygulamasi sonrasinda perfiizyon saglayan bir ritmin yeniden olusma
ihtimali artar (82). Kompresyon uygulamasi ve sok arasindaki siire birkag¢ saniye bile

kisalsa sok uygulamasinin basarisi artmaktadir (83).

T . o

Sekil 6: Nabizsiz VT defibrilator goriintiisii
SAAARNNAAAN S AN AN ASAA

Sekil 7: VF defibrillator gorintiisii

2.3.4. Sok Uygulanmayan Ritimler (NEA ve asistoli)

NEA, kardiyak elektriksel aktivite olmasina karsin palpe edilebilen nabizlarin
bulunmamasi olarak tanimlanir. Bu hastalarda bir miktar mekanik miyokardiyal
kontraksiyonvardir, ancak bu kontraksiyonlar perfiizyon olusturamayacak kadar zayiftir.
NEA ve asistoliin nedeni genellikle “Geri Dondiiriilebilir Nedenler”dir. Bu durumlar
belirlenip diizeltildiginde basart ile tedavi edilebilir. Altta yatan nedeni diizeltmeden sag
kalim pek olasi degildir. KPR esnasinda SDGD’yi elde etmek igin miyokardiyal ve
serebral kan akimii artirmak igin sok verilemeyen KPA durumlarinda kalp durmasi

baslangicindan hemen sonra epinefrin uygulanmas: makul olabilir (34).
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Ik monitsrize edilen ritim NEA veya asistoli ise, hemen 30:2 oraninda CPR'a
baslanir ve damar yolu agildigi gibi 1 mg adrenalin uygulanir. Asistoli goriildiiyse
elektrodlarin yerleri dogrulugu kontrol edilmelidir. Giivenli havayolu saglandiysa gogiis
kompresyonlarma ara verilmeden devam edilmelidir. iki dakika KPR'a devam edilmeli
ve ritm kontrol edilmelidir. Organize bir ritm saglandiysa nabiz kontrolii yapilmalidir;
nabiz palpasyonu ile ilgili herhangi bir siiphe varsa yada palpe edilemiyorsa KPR' a
devam edilmelidir. Damaryolu saglandigi anda 1 mg adrenalin her KPR siklusunda
(IVN10) 3-5 dk da bir verilmeye baslanmalidir. Eger nabiz mevcutsa resiisitasyon

sonrasit bakima gecilmelidir.

Asistoli saptanirsa, p dalgalarmin varligr agisindan EKG kontrol edilmelidir
clinkii pacemaker'a yanit alinabilir. Fakat gercek bir asistoli durumunda pacemaker
denemesi hi¢ yarar saglamaz. Eger ritmin asistoli veya ince VF olup olmadigi hakkinda
stiphe varsa, defibrilasyon yerine; gogiis kompresyonlar:i ve ventilasyona devam
edilmelidir. Asistoliden ayirt edilmesi gii¢c olan ince VF'da sok uygulanmasi sonucunda,
perflizyon saglayan bir ritim elde edilmesinde basarili olunmayacaktir. Ayrica
tekrarlayan soklar uygulamak, hem direkt olarak elektrik akimina bagli olarak ve hem
de indirekt olarak koroner kan akimindaki kesilmeler sonucunda miyokard hasarini
arttiracaktir. Eger Asistoli veya NEA'nin tedavisi sirasinda ritim VF'ye donerse, hemen
sok uygulanabilen ritmler icin kullanilan algoritmaya gegilmelidir.

L N U N e =l

Sekil 8: NEA defibrillator goriintiisii
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Sekil 9: Asistoli defibrillator goriintiisii
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2.3.4. Eriskin ileri yasam desteginde 6nemli konular
2.3.4.1. Havayolu ve ventilasyon

KPR sirasinda ve periarrest doneminde ventilasyon ve oksijenizasyon oldukga
onemlidir. KPR sirasindaki ventilasyonun amaci yeterli oksijenizasyonun ve
karbondioksit eliminasyonunun saglanmasidir. Ancak aragtirmalar sonrasi resiisitasyon
sirasinda gerekli optimal tidal volim, dakika solunum sayisi ve verilmesi gereken
oksijen konsantrasyonu belirlenememistir. KPR gibi kan akimin azaldigi durumlarda
kalbe ve beyne oksijen tasinmasi arteriyel oksijen konsantrasyonundan daha ziyade

arteriyel kan akimi hiz1 tarafindan sinirlandirilmistir (84).

Bu nedenle tanikli KPA vakalarinin ilk dakikalarinda kurtarici soluklar gogiis
basisindan daha onemsizdir. Ayrica gogiis basisindaki kesintiye ve pozitif basingl
ventilasyona bagli intaratrosik basing artmasi sonucu KPR etkinligini azaltabilir.
Boylelikle tanikli, sadece bir kurtaricinin oldugu KPA’in ilk dakikalarinda kurtarici
ventilasyon i¢in gogiis basisint kesmemelidir. KPR sirasinda balon-maske veya ileri
hava yolu (6rn. endoterakeal tiip veya supraglottik airway) ile ventilasyon uygundur.
Her ne kadar entiibasyon gogiis basisi devam ederken yapilabilir ise de genelde gogiis

basisinin kisa siireli kesintisine sebep olur.

Restisitasyon sirasindaki  diger girisimlerle beraber ileri hava yolu
yerlestirilmesinin uygun zamanlamasini gosteren Yeterli delil yoktur. Sehir i¢indeki
hastane dis1 vakalarin alindigi durumda 12 dakikadan once yapilan ETE'un 13. dakika
ve sonrasinda yapilan ETE'a gore daha iyi sag kalim sagladigi goriilmiistiir (85).
Calismada 8 taniksiz, VF veya nabizsiz VT olan hastane oncesi KPA’de gecikmis
ETE'un, gogiis basisinda minimal kesinti beraberinde pasif oksijenizasyon ile kombine
edildiginde daha iyi norolojik iyilesmeyle sonuclandigi goriilmistiir. Bu sebeple eger
ileri hava yolu yerlestirilmesi gogiis basisin1 Kesintiye ugratacaksa Kurtarici, ileri hava
yolu yerlestirilmesini hasta KPR ve defibrilasyona cevap verene kadar veya SDGD

belirtileri gosterene kadar geciktirmeyi diisiinebilir

21



2.3.4.1.1. Havayolu

KPA’in birincil sebebi havayolunda obstruksiyon olabilir veyabiling kaybina
bagli olarak da havayolu obstruksiyonu olabilir. Acil degerlendirmede havayolu
kontrolii ve ventilasyon esastir. Hava yolu tikanikligi, kusma, kanama (mide igeriginin
regilirjitasyonu veya travma) veya yabanci cisimlere bagli olarak da olusabilir.
Tikaniklik durumunda hizlica miidahele etmek gerekir. Dil ve diger iist hava yolu
yapilar tarafindan olusturulan hava yolu tikanikligini gidermek i¢in kullanilabilen ig
manevra; basin geriye itilmesi, ¢enenin hastanin 6n tarafina dogru ¢ekilmesi veya ¢ene
kaldirma manevrasidir. Hava yolu acikligimi korumak igin uygun bas ve boyun
pozisyonu siirdiiriilmelidir. Ust hava yollarindan sivilarin (kan, tiikiiriik ve mide igerigi)

uzaklastirilmasi igin genis ¢apli sert bir aspirator kullanilmalidir.

KPR sirasinda basit hava yolu araglari, 6zellikle resiisitasyon uzadiginda, hava
yolunu agik tutmak igin yardimci araglardir. Orofaringeal airway dilin hava yolunu
kapamasini engelleyerek balon-maske ile yeterli ventilasyonun saglanmasinda faydali
olabilir. Nazofarengeal airway oral airway yerlestirilemedigi, ¢ene kilitlenmesi gibi 6zel
durumlarda hava yolu tikanikligi veya tikaniklik riski olan hastalarda kullaniglidir. Kafa
taban1 kirig1 veya siiphesinde ve ciddi koagiilopati durumlarinda ise oral airway tercih
edilmelidir. KPR sirasinda balon-maske veya ileri hava yolu (6rn. endoterakeal tiip veya
supraglottik airway) ile ventilasyon uygundur. Kurtaricilar resiisitasyon sirasinda ileri
hava yolu yerlestirilmesinin risk ve faydalarinin farkinda olmalidir. Riskler hastanin

durumuna ve kurtaricinin hava yolu kontrolii konusundaki deneyimine gore degisir.

KPR sirasinda miimkiinse ilk anda oksijen verilmelidir. Standart bir oksijen
maskesi, %50'ye kadar oksijen konsantrasyonu saglayabilir. Ambu maske ile, 10-15 L
dak-1 oksijen akimi ile %85 konsantrasyonda O2 saglayabilir. SDGD sonrasi yiiksek
oksijen konsantrasyonlarinin sag kalim tizerine olumsuz etki ettigine dair ¢aligmalar
mevcuttur (86,87). Baslangicta miimkiin olan en yiiksek oksijen konsantrasyonu
verilmeli, daha sonra pulse oksimetre veya arteriyal kan gazi analizinden elde edilen

oksijen satiirasyonuna gore ayarlanmalidir.
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2.3.4.1.2. Ventilasyon

KPR sirasinda balon-maske veya ileri hava yolu (6rn. endoterakeal tiip veya
supraglottik airway) ile ventilasyon uygundur. Spontan solunumu olmayan veya
yetersiz olan hastada, miimkiin oldugunca erken yapay solunum uygulanmalidir.
Ekspirasyon havasi ile ventilasyon etkilidir, fakat agizdan agiza verilen nefesteki
oksijen konsantrasyonu sadece %16-17'dir. Bu sebeple miimkiin olan en erken zamanda
yiiksek oksijen komsantrasyonu verebilecek solunum cihazi ile ventilasyona
gecilmelidir. KPR sirasindaampirik %100 oksijen verilmesi arteriyel oksihemoglobin
konsantrasyonunu ve oksijen tasinmasini optimize eder. Bu yiizden KPA sonrasi
resiisitasyonda %100 oksijen verilmesi mantikli goriinmektedir. Pozitif basingh
ventilasyon KPR’ nun esas dayanak noktasiyken son zamanlarda kalbe ven6z dolagimi
azaltarak dolasimi engelleyecek sekilde intratorasik basinci arttirma potansiyelinden

dolay1 kullanimi mercek altina alinmistir.

Agizdan agiza yapilan ventilasyonun higbir araca gereksinim gostermemesine
ragmen, ozellikle kusma veya kan varliginda bu teknik iticidir ve kurtarici tanimadigi
bir hastayla yakin bir iliski icinde olmakta isteksiz olabilir (88-91). Hasta ile temastan
onlemek icin basit yardimci araglar mevcuttur; bu cihazlardan bir kismi hasta ve

kurtarici arasinda gelisebilecek infeksiyon bulas riskini azaltabilir.

Cep maskesi bu yardimer araglardan biridir ve agiz-maske ventilasyonuna
olanak saglar. Yaygin olarak her yerde bulunmasi avantajidir. Her solugu yaklasik 1
saniye siireyle uygulayarak ve normal gogiis hareketleri benzeri olusturacak volim
gonderilir. Boylece minimal gastrik inflasyona neden olarak, yeterli voliimiin

verilmesini ve gogiis kompresyonlari icin yeterli siire ayrilmasini saglar.

Balon-maske cihaz1 (ambu), yiiz maskesi entiibasyon tiipii ve diger supraglottik
araglarla ventilasyon yapilmasini saglar. KPR sirasinda oksijenizasyon ve ventilasyonu
saglamak i¢in uygun bir metottur. Tim saglik calisanlarinin balon-maske kullanimini
iyi bilmeleri gerekmektedir (92). Kurtarici, eriskin boy balon (1-2 L) kullanmali ve

gogiislin bir saniyeden uzun siire kalkmasina yetecek 600 ml tidal volimi vermelidir
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(93). Bu hacimdeki ventilasyon, oksijenasyonu saglamak ve mide sismesini minimize
etmek i¢in yeterlidir. Kurtarict alin itme-gene kaldirma manevrasi ile hava yolunu
yeterli derecede agtigindan, ¢eneyi kaldirip maskeyi sikica yiize oturttugundan emin
olmalidir. KPR sirasinda her 30 gogiis basisindan sonra ¢ok kisa bir duraklama

(ortalama 3-4 saniye) boyunca iki nefes (her saniyede bir kez) verilir.

Otomatik ventilatorler yiiz maskesi veya diger hava yolu geregleriyle (6rn.
trakeal tiip, LM) kullanilabilirler. Otomatik ventilatér baslangigta 6-7 ml kg/tidal
voliimii 10 solunum/dk hizinda verecek sekilde ayarlanmalidir. SDGD saglandiginda,
dogru ayar arteriyel kan gazi analizi ile diizenlenir. Otomatik ventilatorlerin
avantajlarma bakilinca ETE olmayan hastalarda, kurtaricinin her iki eli maske ve hava
yolu agikliginin saglanmasi igin serbest kalir. ETE hastada ise kurtarinin KPR ile diger
gorevleri icin her iki el serbest kalir. Otomatik ventilatorler sabit tidal voliim, solunum

hiz1 ve dakika ventilasyonu saglar, bdylece asirt ventilasyon énlenmis olur.

KPA sirasinda hava yolu agikliginin saglanmasi i¢in genellikle en iyi yontem
trakeal tiip olarak kabul edilir. Fakat bazi calismalarda yeterli egitim ve deneyim
olmadan kisiler tarafinda yapilan islem sonucu farkina varilmayan O6zofagus
entlibasyonu Ve tiipiin yerinden ¢ikmasi gibi komplikasyonlar kabul edilemeyecek kadar
yiiksek insidansta gerceklesmektedir (94,95). KPR sirasinda havayolu agikliginin
saglanmasi i¢in bazi alternatif hava yolu gerecleri (kombitiip, laringeal maske, laringeal
tip) distintilmistir. KPA sirasinda hava yolu saglanmasinda herhangi bir yaklagimin
rutin kullanimin1 destekleyen veri yoktur. En uygun teknik KPA’in sartlar1 fiziki ortam

ve kurtaricinin deneyimine baglhdir.
2.3.4.1.3. Trakeal Entiibasyon

KPA sirasinda hava yolu kontrolii igin kullanilacak en uygun yontem
kurtaricinin deneyimi, saglik sisteminin tipi ve hastanin durumuna gore degisecektir.
ETE; havayolu agikligmmin kaliciligini saglar. Avantajlar1 hava yolu sekresyonlarimin
aspire edilmesine izin verir, yiiksek konsantrasyonda oksijen verilebilmesi i¢in

uygundur, bazi ilaglarin verilmesinde alternatif yol olusturur, istenilen tidal voliimiin
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verilmesini kolaylastirir ve bir kaf yardimi ile hava yolunu aspirasyondan korur. ETE
efektif ve giivenli bir hava yolunun saglanmasi ve devaminda en uygun yontem olarak
degerlendirilmektedir. Dezavantajlar1 ise; hastane dis1 KPA’de entiibasyon tiipiiniin
yanlig yerlestirilmesi (bu oran %0.5 ile %17 aras1 degismektedir) (96,97), ETE sirasinda
gogiis kompresyonlarina verilen aranin uzamasi ve yiiksek derecede basarisizlik
ihtimalidir. ETE basarisizligi hastane oncesi resiisitasyonda uygulayicilarin ETE’u sik
olarak uygulamadiklari i¢in bu oran, %50'lere kadar yiikselebilmektedir (98).

Acil ETE endikasyonlart bilinci kapali hastaya balon-maske ile yeterli
ventilasyon saglanmamasi ve hastada hava yolu koruyucu reflekslerin olmamasi (koma

veya KPA) olarak siralanir.

Yalniz bu uygulama etkin ve giivenli gerceklestirebilecek egitimli personel
varliginda gergeklestirilmelidir. ETE yapan kurtaricilarin sik egitim ve pratik yapmalar
tavsiye edilmektedir (99). Kurtaricomin ETE konusunda uygun egitim ve deneyimi
olmalidir. Kompresyonlar sadece entiibe edenin vokal kordlari gérmesi ve tiipii
yerlestirmesi igin gereken siire boyunca kesilmelidir, bu da ideal olarak 10 sn’den
kisadir. Hemen sonra veya hasta hareket ettirildikten hemen sonra tiipiin yerini

dogrulamalidir.

ETE'dan sonra, tiip yerlesimi kontrol edilmeli, kaydetmeli ve tiip uygun olarak
tespit edilmelidir. Primer degerlendirmede; bilateral gogiis hareketlerinin izlenmesi,
akciger seslerinin her iki tarafta esit olarak duyulmasi ve mide oskiiltasyonu
yapilmalidir. Klinik degerlendirmenin tek basina yeterli olmadigi durumlarda
karbondioksit dedektorleri, 6zofagus dedektorleri kullanilabilir. Tiipiin  yerlesimi
konusunda kusku varsa, laringoskop kullanarak, direkt olarak tiipiin vokal kordlar

arasindan gectigi goriilmelidir.

Klinik degerlendirmeye ek olarak endotrakeal tiipiin yerinin dogrulanmasi ve
takibi i¢in en giivenilir metot siirekli dalga formlu kapnografidir. Yapilan iki ¢aligma
dalgaformlu kapnografinin ETE’un dogrulanmasinda en gegerli yontem oldugunu
bildirmistir (100). Yeterli dolasimi ve akciger perfiizyonu olmayan hastalarda

karbondioksit atilimi da azalacagindan, ETE gergeklestirilmis bile olsa kapnografide bu
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durum tespit edilemeyebilir (101). Bunun cevabmi arayan KPAgalismalarimin iKisi
kapnografinin ETE'Uu dogrulamada %2100 sensitivite ve %2100 spesifitesiye sahip
oldugunu gostermistir (102,103). Bunun haricinde 3 farkli galismada ise uzamis
resiisitasyon ve transport durumunda duyarlilik %64, 6zgiilliik ise %100 rapor edildigi
goriilmektedir (104-106). ETE'un hem klinik degerlendirme ile hem de monitérde dalga
formunu takip edebildigimiz kapnografla teyit edilmesi en uygun yaklasim olacaktir
(107).

2.3.4.1.4. Krikotiroidotomi

Siddetli yliz travmas1 6dem veya yabanci cisme bagl larinks obstriiksiyonu olan
hastalarda, hastayr KPR sirasinda ventile etmek miimkiin olmayabilir. Bu durumlarda
bir igne yardimi ile oksijen vermek veya cerrahi krikotiroidotomi hayat kurtarici
olabilir. Trakeostomi, cerrahi deneyim gerektirdigi zaman aldigi ve ekipman
gerektirdigi i¢in acil durumlarda kontrendikedir. igne krikotiroidotomi gecici bir
uygulamadir, sadece kisa siireli oksijenasyon saglar. Kaniilin kivrilabilme ihtimali
nedeniyle basarisiz olma riski durumu bulunur ve hasta naklinde kullanim igin uygun

degildir.

Cerrahi krikotiroidotomi, ETE'a veya trakeostomi gergeklestirilinceye kadar

hastanin ventilasyonunu saglayan etkin bir hava yolu olarak islev gormektedir.
2.3.4.2. Dolasim

2015 konsensus kongresi sirasinda gézden gegirilen ilaglar vazopressorler, anti-
aritmikler ve diger ilaglar olarak 3 gruba ayrilmistir. Klavuzda sag kalim, taburculuk, iyi
norolojik sonlanimla birlikte olan taburculuk ve en iyi sonucun alinabilecegi uygulama
zamani agisindan yeterli kanita sahip olunmadigimi bildirmekte olup; IKYD
uygulamalari i¢inde yeralan bu ilaglarin gogiis kompresyonu ve erken defibrilasyona

gore ikincil onemlilikte oldugunu belirtmektedir (108).
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2.3.4.2.1. Vazopressorler

KPA vakalarinda KPR uygulanirken herhangi bir asamada kullanilan
vazopressorlerin sag kalimi arttirma ve hastaneden taburcu olma oranini arttigina dair
plasebo kontrollii ¢alisma literatiirde mevcut degildir. Sadece kisa donem KPA’de sag
kalimi arttirdigini gosteren bazi yayinlar mevcuttur (76,109). KPR uygulamalarinin
temel hedefi SDGD saglanana kadar hayati organlara kan akimini saglamaktir. Insanda
KPA’le ilgili veri eksikligine ragmen, KPR esnasinda serebral ve koroner perfiizyonu

artirdi@i igin vazopressorler hala tavsiye edilmektedir.
2.3.4.2.2. Adrenalin

Adrenalin KPA siiresince a-adrenerjik  reseptor stimiilasyonu
(vazokonstriiksiyon) yaparak yararli olabilir (110). Adrenalinin a-adrenerjik etkisi KPR
sliresince koroner ve serebral perfiizyon basincini arttirabilir (111). Adrenalinin -
adrenerjik etkisinin 6nem ve giivenirliligi miyokardiyal iste artis ve subendokardiyal

periizyonu diisiirmesi nedeniyle tartigmalidir.

Vazopreessin ise anti-ditiretik bir hormondur ve yiiksek dozlarda diiz kas
tizerinden gii¢lii vazokonstriktor etki gosterir. Yapilan metaanaliz ¢alismalarinda 24 saat
iginde 6liim veya hastaneden taburcu olmadan 6liim karsilastirildiginda, vazopressin ve
adrenalin arasinda SDGD acisindan istatistiksel olarak belirgin fark olmadigini
gostermistir (112). KPA’te vasopressin ile epinefrin kombinasyonu standart doz
epinefrin yerine avantaj olarak durmamaktadir (108,113,114). Bu yiizden vazopressin
IKYD algortiminden ¢ikarilmistir. Bir metaanaliz ve diger bircok calismada KPA
hastalarina standart doz epinefrin uygulamasiyla yiiksek doz epinefrin uygulamasinin
SDGD’de iyilesmeyle sonuglanmasina ragmen yasamda kalim {izerine fark olmadigi
goriilmektedir (115). Yiiksek doz uygulama P bloker veya kalsiyum kanal blokeri asiri
doz alimlarinda uygun olabilir. Uzun doénem sag kalimi artirdigina dair gliniimiizde
elimizde vyeterli veri olmamasina ragmen KPA vakalarinda kullanilacak standart
vasopressor adrenalindir. Biitiin KPA ritimlerinde kullanilmasi gereken ilk ilagtir. KPR

esnasinda her 3-5 dk da bir 1 mg uygulanir.
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2.3.4.2.3. Antiaritmikler

Antiaritmik ilaglarin KPA’te faydali olduguna ait bulgular smirhdir.
Amiodaronun hastaneye ulasimini saglayacak kadar hayatta kalma sansini arttirdigi
gosterilmesine ragmen, KPA’te uygulanan antiaritmik ilacin hastaneden taburcu olmay1

saglayacak kadar sag kalimi sagladigi gosterilememistir (116,117).

Amiodaron; membran stabilize edici bir antiaritmiktir. Atriyoventrikiiler iletiyi
yavaglatir. Periferik vazodilator ve hafif negatif inotropik etkileri mevcuttur. Amiodaron
KPR, defibrilasyon ve vazopressore yanitsiz VF veya nabizsiz VT hastalarinda
kullanilmahdir. Ug soku takiben VF veya nabizsiz VT halen devam ediyorsauygulanur.
VF ritminde uygulanan 3 soka dirne¢li KPA uygulamarinda hastaneye varig oranini
plaseboya ve lidokaine gore arttirdigi calismalarda gosterilmistir (116,117). Amiodaron
VF veya nabizsiz VT ritmindeki hastalarin defibrilasyona da yanitini iyilestirir.
Baslangig dozu IV/IO 300 mg bolusu takip eden 150 mg’dur.

Lidokain; membrane stabilizatorii bir ajandir. Amiodaronun uygulanamadigi VF
ve nabizsiz VT’de lidokain kullanimini &nerilmistir. Uciincii soka yamit verilmedigi
tespit edildikten sonra 100 mg (1-1,5 mg/kg) dozunda baslanilmali, gerektirdigi takdirde
ek olarak 50 mg IV bolus daha yapilmas: énerilmektedir. ilk 1 saat i¢inde toplam doz 3
mg/kg’t agmamalidir. Higbir antiaritmik ilag tedavisi uygulanmamasi ile
karsilagtirildiginda  lidokainin  SDGD ve hastaneden taburcu olma durumunu

arttirmadigr goriilmiistiir (118-120).
2.3.4.2.4. Diger Ilaclar

Kalsiyum; myokardiyal kontraksiyon altinda yatan hiicresel mekanizmalarda
onemli rol oynar. KPA durumunda kattig: yarar konusunda yeterli bilgi yoktur (121).
Kalsiyumun; hiperkalemi, hipokalsemi ve kalsiyum kanal blokerleri doz asiminin neden
oldugu NEA gibi spesifik endikasyonlarda kullanilmasi onerilmektedir. Baslangi¢ ve
gerektiginde tekrar edilecek dozu 10 ml %10’Iuk kalsiyum kloriddir. AHA klavuzuna
gore hastane icinde ya da disinda gelisen KPA'lerin tedavisinde rutin olarak kalsiyum

uygulanmasi onerilmemektedir.
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KPA'te akcigerlerde gaz degisimi olmadigi i¢in ve hiicresel metabolizma
anaeroba dondiigi icin, solunumsal ve metabolik asidoz gelisir. Bu gelisen asidemin en
iyi tedavisi gogiis kompresyonudur. KPA durumda ya da SDGD goézlendikten sonra
sodyum bikarbonat tedavisinin verilmesinin diistiniilecegi durumlar; hayati tehdit edici
hiperkalemi, hiperkalemi iliskili KPA ve trisiklik dozasimidir. Ancak KPA hastalarinda
rutin kullanim1 énerilmemektedir. Ozel durumlarda sodyum bikarbonat kullanilacaksa,

baslangi¢ dozu tipik olarak 1 mEq/kg’dur.

KPA etyolojileri arasinda trombiis sik goriilen bir nedendir. Fibrinoliz, KPA
hastada rutin olarak kullanilan bir uygulama olmamalidir. Ancak tanis1 konulan ya da
stiphe edilen akut pulmoner embolinin neden oldugu KPA vakalarinda diistiniiliir (122).
Bu hastalarda fibrinoliz ile sag kalim ve iyi norolojik sonlanim rapor edilmis olup,
uygulandigi hastalarda sonlandirma karar1 6ncesi KPR en az 60-90 dk devam ettirilir.

Devam eden KPR, fibrinoliz i¢in kontrendikasyon yaratmaz (123).

KPA'te hipovolemi geri dondiiriilebilen bir durum oldugundan varhiginda 1V
stvilar hizla uygulanir. %0.9 sodyum kloriir veya ringer laktat tercih edilebilir.
Dekstrozlu sivilar intravaskiiler alana dogru hizlica redistriibsiyona ugrar ve
hiperglisemiye yol agarak KPA sonrasi norolojik prognozu kétiilestirebilir (124,125).
KPA olan hastada sivi inflizyonunun rutin olarak kullanimi tartigmalidir.
Normovolemik KPA hastaya yaklasimda sivi kullanip kullanmamanin avantajlarini

aragtiran insan ¢alismalari heniiz yayimlanmamaistir.
2.3.5. Kardiyak arrest sonrasi bakim

KPA sonrast bakimin oéncelikli amaglar1 arasinda, kardiyopulmoner ve hayati
organlarin fonksiyonunun kontrol altinda tutulmasi ve iyilestirilmesi, hastane disi
KPAsonrast akut koroner girisimler, norolojik bakim, hipotermiyi iceren kapsaml
tedavi ve bakim uygulanabilecek uygun hastane veya yogun bakim iinitesine
transferinin saglanmasi, akut kardiyovaskiiler ve diger geri dondiiriilebilir nedenlerin

tamimlanmas1 ve tedavi edilmesi, ¢oklu organ fonksiyon bozuklugunun tahmini, tedavi
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edilmesi ve onlenmesi, tekrarlayan KPA'lerin olusmasimin 6nlenmesi yer almaktadir
(35,126).

Havayolu ile birlikte ayn1 anda hastanin hemodinamisi de degerlendirilmelidir.
Hasta hemodinamik olarak monitérize edilmeli, gerekirse invaziv kan basinci takibi
yapilmalidir. KPA sonrasi bakimda hedeflenmesi gereken hemodinamik nokta, sistolik
kan basincinin >90 mmHg veya ortalama arteriyel basincin >65 mmHg olmasinin
saglanmasidir (127). KPA nedeni soklanabilir ritimler ise uygun antiaritmik ile
inflizyona devam edilerek hasta siniis ritminde tutulmaya ¢alisiimalidir. KPR sonrasinda

goriilen siniis tasikardisi ise diizeltilmeye ¢alisiimamalidir.

Basarili KPR’de en onemli amag iyi norolojik sonugtur. KPA sonrasinda
prognoz belirlenmesi; 72 saatten oOnce yapilmamalidir. Sedasyon ve paralizi
uygulamalar1 bu siireyi daha da uzatabilir. Higbir test, norolojik sonlanimi yiizde yiiz
ongorememektedir. KPA’in 72. saatinde pupiller refleksin alinamamasi, myoklonik
statusun devam ediyor olmasi, omatosensoryel uyarilmis potansiyellerin yoklugu (24-72
saatte), arrestin 2.-6. giinlerinde beyin manyetik rezonans goriintiilemede belirgin
diftizyon kisitlamasi, 72. saatte eleltroensefalogramda reaktivite yoklugu ya da direngli

satatus varligi kotii norolojik sonlanim belirtegleridir (128,129).

Yapilan ¢alismalarda terapotik hipoterminin KPR sonrasi hastanin noérolojik
durumunu diizelttigi ve mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (130). KPR sonrasinda hasta
KPA'e neden olabilecek etiyolojiler agisindan da degerlendirilmelidir. Bu amagla
gerekli laboratuvar ve diger incelemeler yapilmalidir. Saptanabiliyorsa KPA'in nedeni
tedavi edilmeli ve hastanin olasi bir bagska KPA'e girmesi 6nlenmelidir. KPR sonrasinda
stabilizasyon saglandiktan sonra eger hasta uygun bakimin verilebilecegi bir {initede
degilse uygun sekilde yogun bakimin uygulanacagi bir tiniteye transfer edilmelidir.
KPR'u uygulayan kisiler acisindan her KPR sonrasinda yapilan uygulamalar
degerlendirilmeli, bir sonraki KPR'da basariy1 arttirmak i¢in yapilan hatalar gozden

gecirilmelidir (131).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine basvuran ve acil
servis igerinde KPR uygulan hastalarin geriye doniik taramasi olarak dizayn edildi.
Calisma 6ncesinde Istanbul Egitim Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’nda 02.09.2016
tarihli 829 karar no ile ¢alisma i¢in izin alindi. Yaklasik yillik 200.000 hastanin
basvurdugu ti¢lincii basamak egitim ve arastirma hastanesinin acil servisinde yapilan
calismada, 1 Ocak 2015 ve 31 Agustos 2016 tarihleri arasinda acil serviste rastlanan
KPA vakalarinin klinik ve demografik 6zellikleri geriye doniik olarak incelendi.

Calisma siiresince Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisi igerisinde
KPA gelisen veya acil servise KPA olarak getirilen tiim hastalar ¢alismaya dahil edildi.
18 yas altinda olan hastalar ve acil serviste KPR uygulanmayan veya otomasyon
sisteminden ya da hastane arsiv bolimiinden ‘acil servis triyaj formu’ kayitlarina
ulagilamayan hastalar ¢alisma disinda birakildi. Belirtilen tarihler arasinda KPA olan
hastalarin kayitlar1 *146.9” ICD-10 tan1 kodu ile hastane otomasyon sistemi iizerinden
tarandi1. Daha sonra bu hastalarin hastane otomasyon sistemindeki verileri ile ayni tarihli
protokol numaralarina ulasilarak acil servis triyaj formlar1 hastane kayit arsivinden
toplandi. KPAvakalari olayin oldugu yere gore acil servis i¢ci KPA ve hastane disi KPA
olarak iki gruba ayrildu.

Veriler geriye doniik olarak acil servis triyaj formlari, hastaneler arasi sevk
formlari, ambulans vaka formlari, acil servis ve hastane elektronik kayitlarindan elde

edildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, KPA’in gelistigi yer (acil/hastane disi), KPA zamani,
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hastaneye transport sekli, tanikli KPA olup olmadigi, hastane 6ncesi KPR uygulanma
durumu ve uygulayan kisinin niteligi, travma oykiisi varligi, uygulanan KPR siiresi,
KPA anindaki ritm o6zellikleri, KPR sirasinda uygulanan ilaglari, KPR sirasinda sok
uygulama durumu ve ka¢ kez uygulandigi, arteriyal kan gazi parametreleri, SDGD
durumu, olas1 KPA etiyolojisi ve acil servisteki sonlanimi not edildi. Elde edilen veriler
hazirlanmis olan tez ¢alisma formuna kaydedildi. Daha sonrasinda toplanan veriler acil
servis i¢i ve hastane dis1 KPA olarak iki alt grupta toplanarak istatistiksel kiyaslamalari

yapild.

Istatistiksel analiz i¢in SPSS 21.0 for Windows programi kullanildi. Tanimlayici
istatistikler; kategorik degiskenler igin say1 ve yiizde, sayisal degiskenler igin ortalama,
standart sapma, minimum ve maksimum olarak verildi. Gruplar arasi karsilastirmalar
say1sal degiskenler normal dagilim kosulunu sagladiginda iki grup karsilastirmalar t-
testi, kullanildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasindaki farklar1 Ki kare analizi ile
test edildi. Sayisal degiskenler arasi iliskiler Spearman korelasyon analizi ile, kategorik
degiskenler Pearson korelasyonu ile degerlendirildi. Istatistiksel alfa anlamlilik diizeyi p

degerinin 0,05 ten kii¢iik olmas1 durumu olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

1 ocak 2015 ile 31 agustos 2016 tarihleri arasindaki 20 aylik dénemde Istanbul
Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisinde toplam 207 KPA vakasi mevcuttu. Yas
ortanca degeri 66 (Aralik 57-78 yas) olarak saptanan hastalarin 133’1 (%64.3) erkek,
741 (%35.7) kadindi.

Hastalarin acil servise getirilis 6zellikleri incelendiginde 147 (%71) hastanin
ambulans araciligiyla bagvurdugu ve bu hastalarin 63’iine (%42.9) transport esnasinda
KPR uygulandigi, 74’ine (%50.3) transport esnasinda KPA olmadigi i¢cin KPR
uygulanmadigi ve 10’unda (%6.8) transport siirecinde KPR uygulanip uygulanmadigi
belirlenemedi. Ambulansta KPR uygulanan hastalardan 51’inin (%91) hastane oncesi
KPR uygulama siirelerine erisilebildi ve ortalama siire 25.2+12.7 dakika olarak bulundu
(Aralik 5-60 dakika).

KPA gelisme yerleri incelendiginde hastalarin 126’s1 (%60.9) acil servis igi
KPA gelisen hastalar olup 81’1 (%39.1) ilk KPA yeri hastane dis1 olan vakalar idi. Acil
servis igi KPA hastalarinin 99’u (%78.6) acil servis igerisinde degerlendirme siireci
devam ederken KPA gelisen hastalar iken, 27’si (%21.4) acil serviste tani almus, ilgili
brang tarafindan yatis1 tedavisi planlanmis ve acil serviste gozlem odasinda takip
esnasinda KPA gelisen hastalardi. Hastane digi KPA hastalarinin 32’sinde (%39.5) KPA
yeri ev olarak bildirilirken, 49’unda (%60.5) KPA yeri 6grenilemedi. Tiim KPA’lerin
195’1 (%94.2) tanikli KPA iken, olgularin 15’1 (%7.2) travmatik KPA idi.

Hastalarin acil servis bagvuru 6zellikleri Tablo 1°da verilmistir.
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Tablo 1: Hastalarmn acil servis bagvuru 6zellikleri.

Hastalara ait degiskenler Toplam Hasta Sayis1 (207)
Ambulans ile basvuru, n (%) 147 (%71)
» Transport esnasinda KPR, n (%) 63 (%42.9)
» Hastane oncesi KPR siiresi, median (Aralik) dk 25 (15-33)
Hastane i¢i KPA, n (%) 126 (%60.9)
e Acil servis i¢i KPA, n (%) 99 (%78.6)
* Miisahade altinda KPA, n (%) 27 (%21.4)
Hastane dis1t KPA, n (%) 81 (%39.1)
. Ev,n (%) 32 (%39.5)
» Bilinmiyor, n (%) 49 (%60.5)
Tanikli KPA, n (%) 195 (%94.2)
Travmatik KPA, n (%) 15 (%7.2)

KPR uygulanan 207 hastanin 29’unun (%14) ambulansta ETE uygulanmis
olarak acil servise kabul edildigi, kalan 178’ine (%86) ise acil serviste ETE uygulanmis
oldugu goriildii. Hastalarin acil servisteki toplam KPR uygulanma siire ortalamasi
36.1+24.6 dakika saptandi (Aralik 1-140 dakika). Uygulanan adrenalin dozu
degerlendirildiginde ortanca deger 13 mg olarak bulundu (IQR, 8-15 mg). Hastalarinin
acil servisteki KPR esnasindaki ilk kardiyak ritimleri degerlendirildiginde 60 hastada
(%29) soklanabilir ritim olarak kaydedildi ve 39 (%65) hastada uyglanan sok sayisinin
kayit altina alindig1 gorildi. Ortanca sok sayisi 3 olarak kaydedildi (IQR, 1-5 sok).
Soklanabilir ritim olarak kaydedilen hastalarin 44’tine (%73.3) acil serviste antiaritmik

tedavi uygulandigr goriildi.

KPR uygulanan hastalarin 97’sinde (%46.9) acil serviste SDGD saglandigi
ancak sonrasinda bu hastalarin 31’inde (%32) tekrar gelisen arrest sonrasinda exitus

gerceklestigi  kaydedildi. Tium KPA hastalarinin  acil servisteki  sonlanimlari

34



degerlendirildiginde 141 hastanin (%68.1) acil serviste exitus oldugu ve 66 hastanin

(%31.9) genel yogun bakim iinitesine alindigi goriildii.

Hastalar olasi etiyolojiler agisindan incelendiginde 22 (%10,6) hastanin
kardiyak, 15 (%7,2) hastanin travmatik, 2 (%1) hastanin toksikolojik, 2 (%1) hastanin
atesli silah yaralanmasi sonarsi KPA oldugu goriildii. 166 hastada (%80,2) ise olasi
etiyolojinin belirtilmedigi kaydedildi. Hastalarin acil servisteki KPR siirecindeki

Ozellikleri Tablo 2’da verilmistir.

Tablo 2: Hastalarin acil servisteki KPR ozellikleri.

Ozellik Toplam hasta sayis1 (n=207)
ETE, hastane 6ncesinde, n (%) 29 (%14)

ETE; acil serviste, n (%) 178 (%86)

KPR uygulanma siiresi, ort + SD, (dakika) 36.1+24.6 (Aralik 1-140)
Uygulanan Adrenalin dozu, median (IQR), (mg) 13 (IQR, 8-15)
Soklanabilir ritim sayisi, n (%) 60 (%29)

» Ortanca sok sayisi, median (IQR) 3 (1-5)

» Antiaritmik uygulanma orani, n (%) 44 (%73,3)
SDGD, n (%) 97 (%46,9)

» Tekrarlayan arrest ve exitus, n (%) 31 (%32)

Acil seviste sonlanim, exitus, n (%) 141 (%68,1)
Genel yogun bakim yatisi, n (%) 66 (%31,9)

Olas1 KPA etiyolojisi, kardiyak, n (%) 22 (%10,6)

Olas1 KPA etiyolojisi, travmatik, n (%) 15 (%7,2)

Olas1 KPA etiyolojisi, toksikolojik, n (%) 2 (%1)

Olas1 KPA etiyolojisi, bilinmiyor, n (%) 166 (%80,2)

KPR esnasinda hastalara yapilan laboratuvar tetkikleri incelendiginde en ¢ok
kapiller kan sekeri 6l¢timii yapildigi (182 (%87.9)) sonrasinda sirast ile; pH 6l¢timii 167
(%80.7) hastada, HCO3 o&lgtimii 166 (%80.2) hastada ve laktat 6l¢iimi 150 (%72.5)
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hastada yapildig1 goriildii. Degerlerin ortalamari hesaplandigindakan sekeri 6l¢timii i¢in
ortanca deger 191.5 mg/dl (IQR 138-311), pH igin ortalama deger 7.09+0.22 (Aralik
6.32-7.56), HCO3 i¢in ortalama deger 14+5.7 mmol/L (Aralik 2.2-30.2 mmol/L) ve
laktat i¢in ortalama deger 8+4.7 mmol/L saptanmistir (Aralik 0.9-21.8 mmol/L) (Tablo
3).

Tablo 3: Hastalarin laboratuvar tetkiklerinin analizi.

Tetkik Hasta sayisi, n (%0) Ortalama/Ortanca deger
Kapiller kan sekeri 182 (%87,9) 191.5 mg/dl (IQR 138-311)
pH 167 (%80,7) 7.09+0.22 (Aralik 6.32-7.56)
HCO3 166 (%80,2) 14+5.7 mmol/L (Aralik 2.2-30.2)
Laktat 150 (%72,5) 7 mmol/L (IQR 4.2-10.7)

KPA o6zellikleri acil servis i¢i ve hastane disi alt gruplar olarak
karsilagtirildiginda yas, cinsiyet, travma varligi, acil servis igerisinde uygulanan KPR
sliresi, soklanabilir ritim varhigi, KPR siiresince uygulanan sok sayisi, antiaritmik
uygulanma durumu, olast KPA etiyolojisi ve laboratuvar tetkiklerinden kapiller kan
sekeri ve HCO3 igin iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir iliski bulunamadi1 (p
>0.05, Tablo 4).

Hastalarin transport sekli karsilastirildiginda beklenecegi iizere ambulans ile
basvuru oraninin hastane dist KPA’lerde istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
oldugu goriildii (74 (%58.7) vs 73 (%90.1), p <0.001). KPA’ler SDGD agisindan
incelendiginde acil servis igerisinde gelisen KPA’lerde istatistiksel olarak anlamli
sekilde belirgin oranda hastane disi KPA’lere gore daha yiiksek SDGD saglandigi
saptand1 (72 (%57.1) vs 25 (%30.9), p <0.001). Yine KPA hastalar1 acil servis
igerisindeki sonlanimlari agisindan karsilastirildiginda hastane dist KPA’lerin daha ¢ok
oranda 6liim ile sonuglandigi goriildii (79 (%62.7) vs 62 (%76.5), p <0.001) (Tablo 4).

Hastalarin laboratuvar tetkiklerinden pH degerlerinin acil servis i¢ci KPA’lerde

hastane dis1 KPA’lere oranla daha yiiksek degerlerde oldugu goriildii (7.17 vs 7.04, p
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<0.001). Yine benzer sekilde hastalarin laktat diizeyleri karsilastirildiginda hastane igi
KPA’lerde hastane dis1 KPA’lere oranla belirgin diisiik diizeylerin oldugu ve sonucun

istatistiksel olarak da anlamli oldugu bulundu (6.3 vs 9.6, p: 0.002).

Acil servis igerisinde kalig siireleri iki grup arasinda karsilastirildiginda acil
servis i¢i KPA’lerde siirenin istatistiksel olarak anlamli sekilde hastane disi KPA’lere
gore daha uzun oldugu bulundu (135 vs 42.4 dk, p<0.001) (Tablo 4).

Tablo 4: Acil servis i¢i ve hastane dis1 KPA alt gruplarinin karsilastiriimasi

Ozellik Acil servisici | Hastane dis1 P
Yas, median (IQR) 68 (59-78) 66 (56-78) 0.377*
Erkek cinsiyet, n (%) 81 (%60,9) 52 (%39,1) 0.553**
Ambulans ile bagvuru, n (%) 74 (%58,7) 73 (%90,1) <0.001**
Travma varhigi, n (%) 9 (%7,1) 6 (%7,4) 0.573**
KPR siiresi, median (IQR), dk 38 (15-45) 35 (25-45) 0.846*
Adrenalin dozu, median (IQR), mg 12 (5-15) 11 (8-15) 0.862*
Soklanabilir ritim varhigi, n (%) 40 (31.7) 20 (%24.7) 0.175**
Uygulanan sok sayisi, median (IQR) 2 (1-5) 3 (2-6) 0.367*
Antiaritmik uygulanma orani, n (%) 28 (%22,2) 16 (%19.8)) 0.404**
SDGD, n (%) 72 (%57,1) 25 (%30.9) <0.001**
Acil seviste sonlanim, exitus, n (%) 79 (%62,7) 62 (%76.5) <0.001**
Olasi etiyoloji, kardiyak, n (%) 13 (%10,3) 9 (%11.1) 0.762
pH, median (IQR) 7.17 (6.96-7.30) | 7.04 (6.94-7.04)| <0.001*
HCO3, ortalama + SD 146+6 128+5.1 0.055***
Kapiller kan sekeri, median (IQR) 177 (138-298) | 227 (135-329) | 0.214*
Laktat diizeyi, median (IQR) 6.3(3.9-9.3) | 9.6 (5.4-12.2) 0.002*
Acil serviste kalis siiresi, median 135 (53-320) 42.5 (30-46) <0.001*
(IQR), dk

* Mann-Whitney-U testi, **Ki-kare, ***Independent samples T test
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5. TARTISMA

Niifus Genel Midiirligii verilerine gore iilkemizde o6limler en sik 75 yas ve
tizerinde goriilmektedir (132). Tiirkiye’de ortalama insan omrii 71.4 yildir (133).
Calismamizda ortanca yas 66 yil idi ve beklenen 6liim yas1 ve beklenen insan 6mriiniin
altinda yer aldi. Literatiirde, Petrie ve arkadaglarinin yaptigi hastane dist KPA vakalar
acisindan yapilmis en kapsamli ¢alisma olan OPALS (Ontario Prehospital Advanced
Life Support) calismasinda hastane disi KPA vakalarinin yas ortalamasi 68 (134),
Peberdy ve arkadaslarinin yaptigt NRCPR (National Registry of Cardiopulmonary
Resuscitation) ¢aligmasinda ise hastane i¢i KPA yas ortalamasi 67.6 saptanmistir (135).
Calismamizda da literatiir ile benzer sekilde hastane dis1 KPA grupta yas ortalamasi 66
yas, acil servis i¢ci KPA grubunda ise 68 yas olarak bulundu. Ancak her ne kadar iki
grupta benzer yas ortalamalar1 olsa da, iki grup birbiri ile karsilastirildiginda aralarinda

istatistiksel anlaml1 bir sonug¢ bulunmamustir.

Ulkemizde yillik 6liim sayis1 405 bin kisidir. Olenlerin %54.8 ini erkekler, %
45.2 sini kadinlar olusturmaktadir. Calismamizda yas ortancasi 66 yil olarak saptanan
hastalarin 133’14 (%64.3) erkek, 74’i (%35.7) kadindi. Sarah ve arkadaslari KPR
uygulanan 4789 vaka tizerinde yaptiklari ¢alismada yas ortalamasimi 63,8 yil olarak
belirtirken, hastalarin %54.5’inin de erkek oldugunu saptamislar (138). Khan ve
arkadaglarinin g¢aligmasinda ise vakalarin %60’min erkek oldugu saptanmigtir (139).
Literatiirde belirtilen oranlarin ¢alismanin yapildigi {ilke niifusundaki erkek kadin

oranlarina gore degerlendirilmesi uygun olacaktir.
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Calismamizda hastane disi KPA grubunda arrest baslangig ritimlerinden
soklanabilir ritim sayis1 orani diisiik 20 (%24.7) iken soklanamaz ritim orani yiiksek
saptanmustir. OPALS ¢alismasinda ise bu oranlar sirasiyla soklanabilir ritimler i¢in %38
ve soklanamaz riritmler ig¢in %40.8” dir (134). Bunun sebebi KPA‘in zamaninda
taninamamasina veya ambulansin ge¢ aranmasina bagl olabilir. Acil servis ici KPA
grubunda ise soklanabilir ritim orani ¢alismamizda 40 (%31.7) saptanmistir. NRCPR
caligmasinda bu oran %25’ dir (135).

Spaite ve arkadaslarinin yaptigi caligma gostermistir Ki hastane disi tanikli
KPA’lerde sag kalim orani artmaktadir (136). Literatiir ile kiyasladigimizda OPALS
calismasinda tanikli KPA oran1 %44.7 (134), Spaite ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
%65.4 (136), ¢alismamizda ise 195 hasta ile %94.2’dir. Calismamizda oraninin yiiksek
olmasinin muhtemel nedeni KPA dagilimina bakildiginda ¢alismaya alinan KPA’lerin
cogunlugunun acil servis i¢i KPA’ler olmasi (126 (%60.9)) ve bu KPA’lerin hepsinin
taniklt KPA’ler olmasi ile agiklanabilir. Yine Spaite ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
tanikli KPA’lerde taburculuk oran1 %12.8 iken (136), calismamizda tanikli KPA’lerin
genel yogun bakima transfer edilme oran1 %28.7 iken taniksiz arrestlerde bu oran %27.3
saptandi. Caligmamizda yogun bakima transfer olan hastane disi KPA hastalarin
%89.2°1 tanikli iken, Spaite ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada bu oran %100’ diir
(136). Bu da gostermektedir ki hastane dist KPA’lerde tanik olmamasi kotii prognoz

isaretidir.

OPALS c¢alismasinda hastane disi KPA‘lerde hastaneye yatis yiizdesi %8,3
(134) iken galisgmamizda bu oran 66 hasta ile %32 olarak daha yiiksektir. Schewe ve
arkadaglarimin ¢alismasinda 2006-2011 yillari1 arasinda KPA’lerde genel yogun bakim
initesine transfer oram1 %38 olarak verilmistir (137). Hastalarin transport sekli
karsilagtirildiginda beklenecegi tizere ambulans ile bagvuru oranmin hastane disi
KPA’lerde istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek oldugu goriilmistir (74
(9%58.7) vs 73 (%90.1), p <0.001).

KPA’ler SDGD agisindan incelendiginde acil servis igerisinde gelisen
KPA’lerde istatistiksel olarak anlamli sekilde belirgin oranda hastane disi KPA’lere
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gore daha yiiksek SDGD saglandigr saptandi (72 (%57.1) vs 25 (%30.9), p <0.001).
Yine KPA hastalar1 acil servis igerisindeki sonlanimlari agisindan karsilastirildiginda
hastane dis1 KPA’lerin daha ¢ok oranda 6liim ile sonuglandig1 goriildi (79 (%62.7) vs
62 (%76.5), p <0.001) (Tablo 4). Bu bulgular literatiir ile kiyaslandiginda ayni
caligmada boyle bir kiyaslamanin yapildigi bir calismaya rastlanmadi. Ayrilikta hastane
dist KPA‘leri incelemis OPALS (134) ve hastane igi KPA‘leri incelendigi NRCPR
(135) calismalarindaki bulgular kiyaslandiginda hastane i¢i KPA’lerde anlik sag kalim,
hastaneye yatis ve taburculuk orani hastane dist KPA’e gore daha yiiksek saptanmustir.
Soyle ki, NRCPR c¢alismasinda hastane i¢i KPA vakalarinda taburculuk oranit %17
(135) iken OPALS calismasinda hastane disi1 KPA’lerde bu oran %4,3 (134) olarak
saptanmigir. Yine NRCPR ¢alismasinda hastane i¢i KPA vakalarinda anlik sag kalim
%44 iken, OPALS calismasinda hastane dis1 KPA vakalarinda anlik sag kalim %10,9
olark verilmistir. Calismamizda acil servis i¢i KPA vakalarinda anlik sag kalim %57,1

iken, hastane dis1 KPA’lerde bu oran %30,9 olarak bulunmustur.

Sasson ve arkadaglarmin yaptigi 58 yillik metaanalize gore hastane dist
arrestlerde sag kalim 1950’den beri artmamistir. Calisma, vakalarin sadece %7,4’ niin
taburcu oldugunu, bu rakamim son 30 yildir degismedigini belirtmektedir. Makalede
bunun sebebinin ventrikiiler fibrilasyona bagli arrestlerin insidansinin diismesi, niifusun
yaglanmasi, populasyonun ve beraberinde kentlesmenin artmast ile acil servis
sistemlerinde hastaya ulagma siiresinin uzamasi oldugu belirtilmektedir (140). Bunun
disinda diinyada hastane dis1 taburculuk oranlart arasinda ciddi farkliliklar
goriilmektedir. Ornegin Detroit’ de %0,3 (141), Amerika’nin biiyiik sehirlerinden;
NewYork’ da %1,4 (142), Los Angeles’ da %1,4 (143), Chicago’da %2 (144), Uzak
Dogu’da Hong Kong’ da %1,25 (48), Slovenya da %20,4’diir (140). Oranlarin
bildirildigi sehirler arasinda ortalama taburculuk oram %6,4” diir (140). Avrupa’ daki
hastane dis1 arrestleri kapsayan 24 yillik (1980-2004) bir metaanalizde ise taburculuk
orani %10,7 bulunmustur (145).

Hastalarin laboratuvar tetkiklerinden pH degerlerinin acil servis i¢i KPA’lerde

hastane dis1 KPA’lere oranla daha yiiksek degerlerde oldugu goriildii (7.17 vs 7.04, p
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<0.001). Yine benzer sekilde hastalarin laktat diizeyleri Karsilastirildiginda hastane igi
KPA’lerde hastane dis1 KPA’lere oranla belirgin diisiik diizeylerin oldugu ve sonucun
istatistiksel olarak da anlamli oldugu bulundu (6.3 vs 9.6, p: 0.002). Her iki sonucun
nedenini hastane i¢i KPA‘lerde KPR’nin KPA saptandigi anda baslanmis olmasi ve
hastane dis1t KPA’de KPR oncesi gegen siirenin uzunlugunun bilinmemesine bagh

diistindiik .

Acil servis igerisinde kalig siireleri iki grup arasinda karsilastirildiginda acil
servis i¢i KPA'’lerde siirenin istatistiksel olarak anlamli sekilde hastane dis1 KPA’lere
gore daha uzun oldugu bulundu (135 vs 42.4 dk, p<0.001) (Tablo 4). Bu durum acil
servis ici KPA‘lerin acil serviste belli bir siire izlem sonrasinda gelisen KPA’ler olmasi

sebebiyle beklenen bir durumdur.

Calismamaizin kisithiliklarindan ilki ¢alismadaki hastane i¢i KPA grubunun
sadece acil servis igerisinde KPA gelisen vakalar1 kapsiyor olmasdir. Bu nedenle
calismanin sonuclar1 hastane i¢i KPR durumuna genellenemez, bu durumu ortaya
koymak igin tiim hastane ici KPA’leri kapsayan bir calisma planlanabilir. Ikinci
kisitlilik hastalarin KPA anindaki ritim dokiimantasyonlar1 saglikli  bir sekilde
yapilamamis, hastalar sadece acil servis igerisinde sok uygulanmis olma durumuna gore
soklanabilir ve soklanamaz ritimler seklinde ayrilmistir. Bu nedenle hastalarin ritim alt
gruplarina gore (asistoli, NEA, nabizsiz VT, VF) o6zellikleri incelenememistir. Bu
verileri ritim degerlendirmesi i¢in genellemek ¢ok dogru olmayacaktir bunun igin
prospektif bir calisma yapilarak uygun ritim analizlerinin kaydedilmesi uygun olcaktir.
Ugiincii kisitlilik hastalarm genel yogun bakim siireclerinin takibinin yapilamamasi
nedeniyle ¢alisma grubumuzdaki taburculuk ve sagkalim durumlari bilinememekte ve
bunlara yonelik herhangi bir yorum yapilamamaktadir. Takibin yapilamamasinin ana
sebebi hastanemiz biinyesinde yatis1 yapilan hasta sayisinin az olmasi ve hastanemizde

yer bulunamamasi nedeniyle hastalarin dis kurumlara sevk edilmis olmasidir.
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6. SONUCLAR

Acil servis i¢inde gelisen KPA’lerde SDGD orani hastane disi KPA’lere oranla
daha yiiksektir. Ayn1 zamanda hastane disi KPA’ler acil servis i¢i KPA’ler ile
karsilastirildiklarinda 6liim oran1 daha yiiksektir. Acil servis i¢i KPA’lerde hastane disi
KPA’lere oranla hastalarin laboratuvar tetkiklerinden pH degerleridaha yiiksek, laktat
degerleri ise daha diistiktir. Bu sonuglar 15181 altinda hastane i¢i KPA’ler daha
genellikle tanikli KPA’ler olmalar1 sebebi ile daha hizli KPR uygulanmasindan dolay1
daha iyi SDGD oranlarina ve perfiizyonun daha iyi devamina sahiptirler.
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