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OZET

Giris ve Amac: Ani kardiyak arrest, beklenmedik 6liimlerin en sik sebebidir.
Kardiyak arrest (KA) olan hastaya etkili ve hizli bir sekilde Kardiyopulmoner
Resiisitasyon (KPR) baslanmasi hayat kurtaricidir. KPR’un ilk kullanilmaya
baslandigi 1960 yilindan beri KA hastalarinda sagkalimda ©nemli basarilar
kaydedilmistir. KPR’un bagsarili olmasi icin KA vakalarinda mortaliteye sebep olan
faktorlerin tespit edilmesi gerekmektedir.

Materyal ve metod: Ankara Yildinm Beyazit Universitesi Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi acil servisinde 01.01.2016 ve 31.12.2016 tarihleri arasinda KPR
uygulana 257 hasta dahil edildi. Bu hastalarin demografik ozellikleri, hastaneye
bagvuru anindaki vital bulgular ve elektrokardiyografi ritimleri, kullandig: ilaclar,
laboratuar bulgulari, KPR siireleri, KPR’nin sonuclar1 kaydedildi. Hastalarin
verilerine Hastane Bilgi Yonetimi Sistemi (HBYS) iizerinden, arsivde kayith
dosyalarindan ve hastane kayit sistemindeki telefon numaralarindan hasta yakinlari
aranarak ulasildu.

Bulgular: Hastane acil servisinde 108 kadin ve 149 erkek hastaya KPR
uygulanmustir. Bagvuran kadinlarin 43 (%32,1) tanesi Hastane Dis1 Kardiyak Arrest
(HDKA), erkek hastalarin ise 91 (%67,9) tanesi HDKA idi. KPR uygulanan 108
kadindan 3’1 (%2,8) hastaneden taburcu edilebilirken 149 erkekten 15’i (%10,1)
hastaneden taburcu edilmistir. Yas gruplarina gore bakilacak olursa 18-65 yas
araliginda acil serviste KPR uygulanan 95 hastadan 12’si (%12,6) hastaneden
taburcu edilirken 65 yas ve iistii yas grubunda ise KPR uygulanan 162 hastadan 6’s1
(%3,7) hastaneden taburcu edilmistir. Kadinlarda daha ¢ok Spontan Dolagimin Geri
Doéniisiit (SDGD) saglamasina ragmen hastaneden daha az oranda taburculuk
gerceklesmistir. Travmatik KA'lerin hicbiri hastaneden taburcu olamamuisgtir.

Sonug: Geng yas, erkek cinsiyet, geri dondiiriilebilir bir KA sebeplerinin
bulunmasi, KA’in tanikli olup KPR’ ye erken baglanmasi, soklanabilir bir ritmin
olmasi, Hastane I¢i Kardiyak Arrest (HIKA) olmasi, kalp hizinin yiiksek olmamasi,
albiimin diizeylerinin diisitk olmamasi KA hastalarinda mortaliteye olumlu y6nde

etkileyen faktorler olarak tespit edildi.



Anahtar kelimeler: Kardiyak arrest, kardiyopulmoner resiisitasyon,

mortalite, acil servis

ABSTRACT

Introduction and Objective: Sudden cardiac arrest is the most common
cause of unexpected deaths. Effective and rapid initiation of Cardiopulmonary
Resuscitation (CPR) for a patient with cardiac arrest is life-saving. CPR has reported
significant success in survival in patients with cardiac arrest, which had been bred
since the first use began in 1960. In order for CPR to be successful, it is necessary to
identify the factors that cause mortality in cardiac arrest cases.

Materials and Methods: 257 patients who admitted in Atatiirk Training and
Research Hospital Emergency Department of Ankara Yildinnm Beyazit University
between 01.01.2016 and 31.12.2016 were included. The demographic characteristics
of these patients, vital signs and electrocardiography rhythms, medications used,
laboratory findings, CPR durations and CPR results were recorded. Patients' data was
retrieved via Hospital Information Management System and the archive, and by
calling the patient's relatives.

Results: CPR was administered to 108 female and 149 male patients in the
emergency department. 43 (32.1%) of the women who applied CPR were out of
cardiac arrest (OHCA) and 91 (67.9%) of the male patients were OHCA. 3 (2.8%)
females and 15 (%10,1) males who underwent CPR were discharged from the
hospital. According the groups of age, 12 (12.6%) out of 95 patients aged 18-65
years were discharged from the hospital, and 6 out of 162 (3.7%) patients in the age
group of 65 years and over were discharged from the hospital. Despite having more
return of spontaneous circulation (ROSC) in women, discharge from the hospital was
less frequent. None of the traumatic cardiac arrests were discharged from the
hospital.

Conclusion: The fact that male sex, young age, the presence of reversible
cardiac arrest causes, the early onset of CPR, the presence of shockable rhythm, the
presence of In Hospital Cardiac Arrest (IHCA), absence of high heart rate was found

to be a factor that positively influenced mortality in patients with cardiac arrest.
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1. GIRIS

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ nde her yil beklenmedik KA' larin bir
sonucu olarak 310.000’den fazla ani kardiyak olim goriilmektedir ve tim
kardiyovaskiiler =~ kaynakli  6liimlerin  yaklasik  %63’inii  olusturmaktadir.
Resusitasyondaki ve acil tibbi hizmetlerdeki gelismelere ragmen, tim KA
kurbanlarinin sadece %6’s1 hastaneden nérolojik saglam olarak taburcu olmaktadir.
Bununla beraber, degisik cografi bolgelerde sag kalim oranlari 6énemli farkhiliklar
gostermektedir ve yayinlanmis sag kalim ve hastane taburculugu oranlar1 %I-%25
arasinda degismektedir (1). Ani kardiyak 6lim(AKO), giiniimiizde énemli bir halk
saglig1 problemdir ve diinyada énde gelen 6liim sebeplerindendir. Hastane icindeki
KA vakalarinin insidansi 3-6/1000‘dir ve bunlarin %25’inde sebep, nabizsiz
ventrikiiler aritmilerdir. Kardiyopulmoner resiisitasyonda (KPR) ventrikiiler
fibrilasyon (VF) ya da ventrikiiler tagikardi (VT) ile olusan KA’ lar (KA), nabizsiz
elektriksel aktivite (NEA) veya asistol ile olusanlara gore daha olumlu sonuglara

sahiptir (2).

Spontan dolasimin geri doniis (SDGD) saglamak ve hastalarin norolojik
defisiti olmadan topluma tekrar kazandirilmasi KPR’nin temel hedefidir. KPR’nin
basarisini artirmak icin, KA' ya sebep olan faktorlerin tespiti ve tedavisi gereklidir.
Demografik o6zelliklerin, vital bulgularin, laboratuar parametrelerinin, ilaglarin KA

hastalarinda mortalite tizerindeki etkisinin bilinmesi KPR’nin bagarisini arttiracaktir.

(Calismamizda acil servise bir yillik siirede basvuran KA hastalar ile acil
serviste takipli iken KA olan hastalarda mortaliteye etki edebilecegini diisiindiigiimiiz
faktorleri inceledik. Mortaliteye etki eden faktorlerin tespiti ve tedavisinin KA olan

hastalarda KPR’ nin basarisinm arttiracagina inanmaktayiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kardiyak Arrest

2.1.1. Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri’'nde her yil beklenmedik KA’ larin bir sonucu
olarak 310.000’den fazla AKO goriilmektedir ve tiim kardiyovaskiiler (KV) kaynakli
olimlerin yaklasik %63’tinii olusturmaktadir. Resusitasyondaki ve acil tibbi
hizmetlerdeki gelismelere ragmen, tiim KA kurbanlarinin sadece %6’s1 hastaneden
norolojik saglam olarak taburcu olmaktadir. Bununla beraber, degisik cografi
bolgelerde sag kalim oranlar1 6nemli farkliliklar gostermektedir ve yayinlanmig sag

kalim ve hastane taburculugu oranlar1 %I-%25 arasinda degismektedir (1).

AKO, giiniimiizde 6nemli bir halk saghig: problemdir ve diinyada énde gelen
olim sebeplerindendir. Hastane icindeki KA vakalarinin insidansi 3-6/1000‘dir ve
bunlarin %25’inde sebep, nabizsiz ventrikiiler aritmilerdir. KPR’ de VF ya da VT ile

olusan KA’ lar, NEA veya asistol ile olusanlara gore daha olumlu sonuclara sahiptir

).

2.2. Kardiyopulmoner Resiisitasyon (KPR)

2.2.1. Gogiis Kompresyonlari

Gogiis basisinin hemen baglatilmas;, KPR’ nin ana unsurdur. KPR
kazazedenin beyin ve kalp dolasimini devam ettirerek, kazazedenin hayatta kalma

sansini arttirir.
Yiiksek kalitede KPR igin:
» GOgiis basisi sayisi (100-120/dk)

» GOgilis basisi derinligi (yetigkinler icin basi derinligi en az 5 cm; 6 cm’ yi

asmayacak)

» GOgiis ekspansiyonunun saglanmasi



* Miimkiin oldugunca az ara vermek
* Asin solunumdan kaginmak

Eger en az iki kurtarici mevcutsa, gogiis basisi icin her 2 dakikada bir degisim

yapilmalidir.

2.2.2. Hava Yolu ve Solunum

Hava yolu acilmast ve kurtarict soluk verilmesi ventilasyon ve
oksijenizasyonu iyilestirebilir. Ileri bir havayolu acildiginda, kurtaricilar 10 soluk/dk
olacak sekilde ventilasyon saglamali ve gogiis basisina 2 dk siiresince araliksiz

devam etmelidirler.

2.2.3. Defibrilasyon

Defibrilasyon ne kadar gecikirse KPR’nin basarisi da o oranda azalir. Bu
nedenle nabizsiz ventrikiiler tasikardiler ve ventrikiiler fibrilasyonda defibrilasyon
cok oOnemlidir. Defibrilasyonun etkinliginin artmasi icin KA' ya en hizh sekilde
miidahale edilmeli, go6giis basis1i uygun sekilde ve miimkiin oldugunca ara

verilmeden uygulanmalidir (2,3)

2.3. Eriskin Temel Yasam Destegi

AKO o6nlenmesi igin cabalar sarf edilse de, diinyada en Onemli 6liim

nedenlerinden biri olmaya hala devam etmektedir.

AKO’ niin gesitli etiyolojileri, kosullar1 ve ortamlar1 vardir. Ama genel olarak
sOyle bir ‘sagkalim zinciri’ adl1 halkalardan s6z edilebilir:

* KA durumunun taninmast

* Erken KPR

* Hizli defibrilasyon

« Ileri yasam destegi

* KA sonrasi bakim



Bu zincir diizgiin bir bicimde uygulanirsa tanikli VF hastalarinin sagkalim
orani %50’e ulagabilir. Ama gercek hayatta bu rakamlarin ¢ok altinda kalinmaktadir.
Gogls basis1 KPR icin olmazsa olmazdir; ciinkii KA durumunda perfiizyon gogiis
basisi ile saglanabilir. Bu nedenle kurtaric1 kazazedenin KA oldugunu anlar anlamaz

g0giis basilarina baglamalidir.

VF’ ye bagli AKO’ lerde, izl bir sekilde defibrilasyonun uygulanmasi, 6lim
oranlarim disiiriir. Bu nedenle kisi ya da mekan fark etmeksizin defibrilasyonun
hizla uygulanmasi igin stratejiler gelistirilmektedir. Otomatik eksternal defibrilatorler
(OED) de kurtarict KPR hakkinda ¢ok deneyimli olmasa bile kazazedeye hizli bir

sekilde defibrilasyon yapilmasi amaciyla gelistirilmislerdir.

Gogiis basilar1 sternumun alt yarisindan ritmik ve kuvvetli bir sekilde
uygulanir. Bu basilar gogiis ici basinci arttirarak kalbin kan akisi olusturmasini

saglarlar.

¢ KPR sirasinda uygun gogiis basisi kalbin kan akisini saglayabilmesi icin

gereklidir. Bu nedenle g6giis basis1 KA’ de sarttir (Siif I, KD B).

e FEtkin gogiis basisi icin hizli ve sert basilmalidir. G6gse dakikada en az
100-120 basi yapmak mantikhdir (Simif Ila, KD B) basi derinligi en az 5 c¢cm
olmalidir; ancak 6 cm’ yit de asmamahdir (Sinif IIa, KB B).

¢ Her basidan sonra gogiisiin tam geri doniigiine imkan taninmalidir (Sinif

ITa, KD B).

e GOgiis basisi aralarindaki duraksamalar en aza indirilmeli ve dakikada

miimkiin olan en fazla sayida uygun gogiis basisi yapilmahdir (Simf IIa, KD B).

e Gogiis basisi/solunum oraninin 30/2 olmasi 6nerilmektedir (Simif I11a, KD

B).

Kurtaricar soluklar ile gogiis basisina baglandiktan sonra ventilasyon
saglanmalidir. G6giis basilar1 baslandiktan sonra ventilasyon icin agizdan agza veya

balon-maske ile solutma islemi yapilabilir



» Kurtarici soluklar bir saniyeden daha uzun siirede verilmelidir (Sinif IIa, KD

Q).

* Verdigimiz soluk gogsii yiikseltecek bir tidal yogunluk (TV) saglamalidir
(Sinif ITa, KD Q).

* Otuz gogiis basisin takiben iki kurtarici soluk verilmelidir.

OED ile erken defibrilasyon, tanikli KA' larda hayat kurtaricidir. Kurtarici
yalnizsa dnce acil miidahale sistemini devreye sokmali, sonra yakinlarinda OED var

ise alip hastaya baglamali ondan sonra etkin bir sekilde KPR’ ye baglamalidir.

iki veya daha fazla kurtaric1 varsa biri gogiis basisina baslar digeri OED’yi

getirir ve hastaya baglar (Sinif ITa, KD C).
OED hastaya baglandiktan sonra su sekilde devam edilir:
* OED acilir
* OED yonergelerini takip edilir

» Soktan hemen sonra gogiis basilarina devam edilir (duraksamalar1 asgariye

indir) (4).

2.4. Erigkin fleri Kardiyak Yasam Destegi

2.4.1. Havayolu Yonetimi Yeniden Gozden Gegirilmesi

KPR sirasindaki ventilasyonun amaci yeterli oksijenizasyonun ve
karbondioksit eliminasyonun saglanmasidir. Uzamis VF’ de hem gogiis basis1 hem de
ventilasyonun yapilmasi 6nerilmektedir. Cilinkii KA durumunda hem sistemik hem de
pulmoner perfiizyon bozulacaktir. Tanikli KA vakalarinda kurtarici soluk verilmesi
icin gogiis basis1 geciktirilmemelidir. ileri hava yolunun yerlestirilmesi KPR ve
liizumu halinde defibrilasyonu geciktirmemelidir (Sinif I, KD C). KPR’ de ampirik
%100 oksijen verilmesi oksijen tasinmasini optimize eder. Bu nedenle KA olan

hastalarda %100 oksijen verilmesi mantiklidir (Sinif I1a, KD C).



2.4.1.1. Balon-Maske Ventilasyonu

Balon-maske KPR’ de ventilasyonu saglamak icin iyi bir yoldur. Tek kurtaric
varsa genelde agizdan agza ventilasyon Onerilir, balon-maske kullanimi tek basina
iken oldukca zordur. Balon-maske ileri hava yolu gecikmisse faydalidir. Eriskin boy
balon-maske (1-2 It) kullanilmali ve goégsiin bir saniyeden uzun siire kalkmasini

saglayacak TV olan yaklasik 600 ml hava verilmelidir.

Balon-maske ventilasyonu midenin sismesine neden olarak regiirjitasyon,
aspirasyon ve bunlarin sonucu olarak da pnémoniye yol agabilir. Ayrica mide sigmesi
diyafram elevasyonuna sebep olarak akcigerlerin hareketini sinirlandirir ve akciger
kompliyansini azaltir. Oksiiriik ya da gag refleksi olmayan bilinci kapali hastalarda
balon-maske ile ventilasyonun daha iyi saglanmasi icin orofarengeal airway

kullanilabilir (Siif IIa KD C).

2.4.1.2. ileri Hava Yolu

KPR sirasinda balon-maske veya ileri hava yolu ile ventilasyon uygundur.
Eger ileri hava yolu yerlestirilmesi, gégiis basisin1 kesintiye ugratacaksa kurtarici,
ileri hava yolu yerlestirilmesini, KPR ve defibrilasyona cevap alinana kadar veya
SDGD saglanana kadar geciktirmeyi diisiinebilir (Sinif IIb, KD C). Devaml dalga
formlu kapnograf klinik degerlendirmeye ek olarak tiipiin yerlesiminin dogrulanmasi
ve monitorizasyonu icin en giivenilir metot olarak onerilmistir (Simf I, KD A).
Kullanmasim iyi bilen kurtaricilarin oldugu KPR sirasinda supraglottik airway,
balon-maske (Sinif IIa, KD B) ve endotrakeal entiibasyona (Sinif IIa, KD A) iyi bir

alternatiftir.

Larengeal maske (LMA) balon maskeden daha giivenilirdir ve daha fazla
oksijenizasyon saglar. LMA kullaniminda aspirasyon riski balon-maskeye goére daha
azdir. Endotrakeal entiibasyon ile ayni1 derecede ventilasyon saglar. Zor entiibasyonda

LMA kullanimi daha avantajhdir.

Endotrakeal entiibasyon; kalici havayolu acikligi saglar, havayolundaki
sekresyonlarin aspire edilmesine olanak saglar, oksijenizasyonun en uygun sartlarda
verilebilmesi i¢in uygundur, bazi ilaglarin verilebilmesi icin uygun yol olusturur,

uygun tidal voliim verilebilebilir ve kafi sisirilerek havayolunu aspirasyona karsi



korumus olur. Endotrakeal tiip takilirken gogiis kompresyonlari on saniyeden daha
uzun kesilmemelidir. Tip yerini dogrulamak icin dalga formlu kapnograf
kullamlmahdir. Tiip yerini dogrulamada en giivenilir metot siirekli dalga formlu
kapnografdir (Sinif I, KD A).

2.4.2. KA Yonetimi

Dort ritim KA’ ya neden olabilmektedir:

e VF

e Nabizsiz VT

e NEA

e Asistoli

VF, nonorganize elektriksel aktiviteyi ifade ederken, nabizsiz VT’ de,
ventrikiillerin organize elektriksel aktivitesi mevcuttur. Fakat bu ritimler nabiz

olusturamazlar.

NEA, mekanik ventrikiiler aktivite olmamasi veya nabiz olusturmak icin

yeterli olmayan ventrikiiler heterojen organize elektriksel ritmi kapsar.

Asistoli, atriyal aktivite olsun ya da olmasin ventrikiiler atimin olusmadigi

durumdur.

Yiiksek kaliteli KPR’ ye ek olarak, hastaneden taburcu olana dek sag kalimi

iyilestirdigi kanmitlanmis tek ritim VF/nabizsiz VT’ dir.

Tiim KA ritimlerinin yonetiminde temel ilke altta yatan hastaligin tanisi ve
tedavisidir. KA boyunca altta yatan KA’ nin dondiiriilebilir sebeplerini var ise

bulabilmek KPR’nin daha basarili olmasini saglayacaktir.

2.4.2.1. VF/Nabizsiz VT ve NEA/Asistol

OED tarafindan yapilan ritim analizi VF/VT’ yi gosterdiginde, OED tipik

olarak hemen sarj olacaktir. Bu durumda hastaya sok verilmesi i¢in “dokunma”



talimati verilir ve daha sonra hastaya bir kez sok wverilir, tiim bunlar miimkiin
oldugunca hizh olmalidir. Sok verildikten sonra KPR’ ye hemen baglanmalidir ve bir
sonraki ritim analizinden 6nce 2 dakika boyunca devam edilmelidir. Maniiel
defibrilatorle ritim analizinde VF/VT tespit edildigi zaman, ilk uygulayic1 KPR
yaparken ikinci uygulayici defibrilatorii sarj eder. Defibrilator sarj edildiginde, sok
uygulanmas1 icin KPR’ ye ara verilir ve hastaya dokunulmaz. Hastaya
dokunulmadigindan emin olunduktan sonra, ikinci uygulayic1 gégiis kompresyonlari
aras! duraklamalar1 azaltmak i¢in miimkiin oldugunca hizh tek bir sok uygular. Sok
verildikten hemen sonra ilk uygulayici KPR’ ye geri doner ve 2 dakika boyunca
devam eder. iki dakikalik KPR’nin ardindan islemler ritim kontroliinden baslanarak

tekrarlanmir.

Eger bifazik defibrilator kullaniliyorsa, kurtaricilar VF’ yi sonlandirmak icin
lireticinin 6nerdigi enerji diizeyini (120-200 J’ e) kullanmahdir (Sinif I, KD B). Eger
kurtaricl etkili doz araligindan habersizse, en yiiksek dozu kullanabilir (Simif IIb, KD
C). Ikinci ve takip eden enerji seviyeleri en azindan aym olmalidir ve eger
miimkiinse daha yiiksek enerji diisiiniilebilir (Sinif IIb, KD B). Eger VF bir sok ile
sona erdirilir ve sonra arrest esnasinda tekrarlarsa, ardi sira uygulanan soklar daha

once basarili olunan enerji diizeyinde verilir.

Bir defibrilatérii kullamima hazir hale getirirken KPR uygulamak KA’ daki
tim hastalar igin kuvvetle Onerilmektedir (Smmuf I, KD B). Son gogiis
kompresyonuyla sok verilmesi arasindaki siire ne kadar kisaysa, sokun basarili olma

ihtimali de o kadar yiiksektir.

VF/Nabizsiz VT en az 1 sok ve 2 dakikalik KPR periyodundan sonra sebat
ettigi zaman, primer olarak KPR esnasinda miyokard kan akimin arttirma ve SDGD’

yi saglama amaciyla bir vazopressor verilebilir.(Sinif IIb, KD A).

Amiodaron, KA esnasinda ilk secenek verilecek antiaritmik ajandir ¢iinkii
klinik olarak direncli VF/Nabizsiz VT ile gelen yetiskinlerde SDGD oranim ve
hastaneye bagvuru oranlarini yiikseltir. Amiodaron, VF ya da VT KPR’ ye,

defibrilasyona ve vazopressor tedaviye yanitsizsa diisiiniilebilir.

Direncli VF/ Nabizsiz VT durumunda, potansiyel bir etiyoloji olarak akut

koroner iskemi veya miyokard infarktiisi (MI) g6z oniinde bulundurulmaldir.



SDGD saglanan hastalar, hipoksemi ve hipotansiyonun tedavisi, ST elevasyonlu
miyokard infarktiistiniin (STEMI) erken tan1 ve tedavisi (Smif I, KD B) ve komattz
hastalarda terapotik hipotermi agisindan degerlendirilmelidir (Simif I, KD B).

NEA/Asistoli durumlarinda ise, ilk 2 dakika boyunca go6giis basisi olacak
sekilde KPR’ ye derhal baglanmahdir. Gégiis basisini uygulayan kurtaricilar her iki
dakikada bir degismelidir. Uzamis VF veya NEA’ y1 takiben olusan son ritim siklikla

asistoldiir ve bu nedenle prognoz genellikle daha kotiidyir.

2.4.2.2. Arrest Ritimleri I¢in fla¢ Uygulamalar:

KA siiresince farmakolojik tedavide primer amag¢ spontan ritmin

dondiiriilmesi ve idamesinin saglanmasidir.

Epinefrin uygulanan ve uygulanmayan gruplar karsilastirildiginda epinefrin
grubunda SDGD’ de iyilesme saptanirken yasamda kalim iizerine her iki grup
arasinda fark olmadigi goriilmiigtirt. KA hastalarinda KPR esnasinda her 3-5
dakikaya bir intravendz (IV)/intraosseoz (IO) 1 mg epinefrin uygulamasi mantikli
goriinmektedir. (Simf IIb, KD A). B bloker veya kalsiyum kanal blokeri asir1 doz
alimlarinda epinefrin dozu arttirilabilir. IV/IO yol agilamazsa epinefrin 2-2,5 mg

dozunda endotrakeyal olarak verilebilir.

IV amiodaron sodyum, potasyum ve kalsiyum kanalarim etkiler ve o ve 3
bloker o&zellikleri vardir. Soka yanmitsiz VF veya nabizsiz VT, KPR ve
vazopressorlerle beraber kullanilir. Amiodaron KPR, defibrilasyon ve vazopressore
yanitsiz VF veya nabizsiz VT hastalarinda kullanilmalidir (Simf IIb, KD B).
Baslangic dozu IV/IO 300 mg’ 1 takip eden 150 mg’ dur.

2.4.3. Semptomatik Bradikardi ve Tasikardi Yonetimi

Elektrokardiyografi (EKG) ve ritim bilgileri, hastanmin o6ykii ve fizik
muayenesi ile birlikte yorumlanmalidir. Saghik ¢alisani; hastanin semptomlarini, kalp
hizini, kan basincini, ventilasyon ve oksijenizasyonunu, yetersiz organ perfiizyonu

bulgularini ve biling diizeyini degerlendirmelidir.



Stabil olmayan durum; hayati fonksiyonlarda ani bozulma sonucu kardiyak
arrest gelisimi veya gelismesinin éngoriilmesi olarak tanimlanabilir. Hastay1 anstabil

yapan durum aritmi ise, hemen diizeltilmelidir.

Aritmi carpinti, bas donmesi veya nefes darlig1 gibi semptomlara yol aciyor
ve hasta stabilse semptomatik aritmi olarak degerlendirilebilir ve genellikle acil

miidahale gerektirmez.

2.4.3.1. Bradikardi Yonetimi

Bradikardi, kalp hizinin dakikada 60 atimin altinda olmasi olarak tanimlanir.
Ancak, bradikardi semptomlara neden oldugunda hiz genellikle dakikada 50 atimin
altindadir. Bradikardinin ortak sonucu hipoksemi oldugu icin bradikardili herhangi
bir hastanin ilk degerlendirmesi artmis solunum is yiikii bulgularina (tasipne,
interkostal cekilmeler, suprasternal cekilmeler, paradoksal abdominal solunum) ve

pulse oksimetri ile saptanan oksihemoglobin satiirasyonuna odaklanilmalidir.

Atropin semptomatik bradikardisi olan hastalarda ilk segenektir (Simif Ila,
KD B). Atropin siilfat kolinerjiklere bagl kalp hizindaki azalmay1 geri cevirir ve
semptomatik siniis bradikardisi, atriyoventrikiiler (AV) bloklar veya siniis arresti olan

hastalarda pacemaker icin zaman kazandirabilir.

Semptomatik bradikardide tavsiye edilen atropin dozu her 3-5 dakikada bir
IV 0,5 mg’ dir ve maksimum doz 3 mg’ dir. Akut MI varhiginda atropin kullaniminda
dikkatli olunmali; kalp hizinin artmasi iskemiyi kétiilestirebilir veya infarkt alanini

arttirabilir.

Transkiitanoz pacemaker (TKP), semptomatik bradikardi tedavisinde
kullamslh olabilir. TKP, zaman kazandiran en iyi énlemdir. Atropine (Simf lla, KD
B) yanit vermeyen stabil olmayan hastalarda 6nce TKP kullanilmasi uygulayici icin

hayat kurtaricidir.

IV damar yolu uygun olmayan (Simf Ilb, KD C) yiiksek derece bloklu
hastalarda acil pacemaker diisliniilebilir. Eger hasta ilaclara veya TKP’ ye yanitsizsa

muhtemelen transvendz pace endikedir (Sinif lla, KD C).
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2.4.3.2. Tasikardi Yonetimi

Dar QRS kompleksli tasikardiler (siklik sirasina gore):

» Siniis tagikardisi

* Atriyal fibrilasyon (AF)

* Atriyal flutter (Af)

* AV nodal reentry

* Aksesuar yol aracili tasikardi

* Atriyal tasikardi (otomatik ve reentry formundakiler)

» Multifokal atriyal tasikardi (MAT)

» Kavsak tasikardi (yetiskinlerde nadirdir)

Genis QRS kompleksli tasikardiler:

* Ventrikiiler tasikardi (VT) ve ventrikiiler fibrilasyon (VF)
* Aberran iletili supraventrikiiler tasikardi (SVT)

* Preeksitasyon tagikardileri (Wolff-Parkinson-White [WPW] sendromu)
* Ventrikiiler pace ritimleri

Tasikardi kalp hizinin dakikada 100 atimin {izerine ¢ikmasi olarak tanimlansa
da genellikle 150 atimin iizerinde olmasi klinik olarak fark yaratir. Tasikardili
hastalarda altta yatan hastaliga bagh m1 semptomlarin gelistigi, yoksa semptomlara
bagh olarak mi tasikardinin gelistigi ayirt edilmeli, ona gore tedavi baslanmalidir.
150 atimin altindaki tasikardilerde genellikle altta yatan hastaliga bagh olan

semptomlarin tasikardi cevabi olusturdugu diisiintiliir.

Kardiyoversiyon uygulanacaksa miimkiinse kardiyoversiyondan 6nce IV
damar yolu acilip hastanin bilinci acik ise sedasyon verilir. Sedasyon verilmesi icin

kardiyoversiyon islemi geciktirilmemelidir.
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Senkronize kardiyoversiyon QRS dalgas: ile birlikte sok verilmesidir. Sok
dalgas1 kardiyak dongiiniin relatif refrakter dénemine denk gelirse hasta VF’ ye
girebilir. Senkronize kardiyoversiyonda QRS dalgasi ile birlikte sok verildigi icin

VF’ ye girmesi engellenmis olur.

Senkronize kardiyoversiyon uygulamas: stabil olmayan SVT, stabil olmayan

AF, stabil olmayan Af, stabil olmayan monomorfik (diizenli) VT tedavisinde onerilir.

AF’ de kardiyoversiyon icin Onerilen enerji dozu 120-200 J’ diir (Sinif Ila,
KD A). Eger kardiyoversiyon icin baglanan doz yetersiz olursa enerji diizeyi
kademeli olarak arttirilmalidir. Af ve diger SVT’ ler icin 6nerilen doz daha diisiiktiir
ve 50-100 J yeterli olacaktir. Ayni sekilde 50 J baslangic diizeyi yetersiz olursa enerji
diizeyi arttirilmalidir. Nabizlh monomorfik VT icin baslangi¢ dozu 100 J’ dir.

Polimorfik QRS’ li aritmilerde defibrilatér QRS dalgasini algilayamayacagi
icin senkronizasyon olmayacaktir. Bu nedenle polimorfik VT’ de yiiksek dozlu

senkronize olmayan yiiksek enerjili sok verilir.

2.4.3.2.1. Diizenli Dar-Kompleks Tasikardiler

2.4.3.2.1.1. Siniis Tasikardisi

Siniis tagikardisi sik goriilen bir durum olup, genellikle altta yatan
hipotansiyon, sok, hipoksi, ates, anemi gibi fizyolojik bir sebep bulunur. Siniis
tasikardisinde kalp dakikada 100 vurunun iizerinde atim yapar. Tasikardinin {ist sinir1
yas ile ilgilidir ve bu iist sinir 220’den hastanin yas1 ¢ikarilarak hesaplanabilir. Eger
hastanin tagikardisi siniis tagikardisi ise herhangi bir ila¢ vermeye gerek yoktur, altta

yatan patolojinin tespit edilip diizeltilmesi yeterli olacaktir.

2.4.3.2.1.2. Supraventrikiiler Tasikardi (Reentry SVT)

Dar QRS’ li genellikle dakikada 150 vurunun iizerinde p dalgalar1 genellikle
secilemeyen tasikardilerdir. Tedavide vagal manevralar ve adenozin uygulanmasi ilk
secenektir. Tek basina vagal manevralar (valsalva manevrasi veya karotis siniis

masaji) SVT’ lebin ortalama %25’ini tek basina sonlandirdigi gézlemlenmistir.
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Eger polimorfik supraventrikiiler tasikardi (PSVT) vagal manevra ile
diizelmezse genis bir damar yolundan 6 mg adenozin uygulanip ve arkasindan 20 ml
salin puselenebilir (Sinif I, KD B). Eger ritim 1-2 dakika icinde degismezse doz 12
mg’ a cikilarak tekrar uygulanir. Adenozin hamilelikte giivenli ve etkilidir. Ancak
adenozinin birka¢ ©nemli ila¢ etkilesimi bulunmaktadir. Teofilin, kafein veya
teobromin kullanan hastalarda daha yiiksek dozlara ihtiya¢ duyulabilir. Transplant
kalbi olanlarda ya da santral venoz yol ile verildiginde, doz 3 mg’ a diisiiriilmelidir.
Astiml hastalara adenozin uygulanmamalidir. Eger adenozin veya vagal manevralar
baska bir tiir SVT’ yi (AF veya Af gibi) aciga cikarirsa, daha uzun etkili bir AV nod

blokeri ajani ile tedavi diistiniilmelidir.

PSVT tedavisinde manevralar veya adenozin faydasiz olursa ya da faydal
olur fakat tekrardan PSVT gelisirse ya da bagka bir SVT ( AF ya da Af gibi) gelisirse
B-blokerler (Sinmif Ila, KD C) veya dihidropidin tiirevi olmayan bir kalsiyum kanal
blokeri ila¢ (Sinif IIa, KD B) uygulanabilir.

Verapamil 2 dakikanin {izerinde olacak sekilde IV yavas puse seklinde
verilir. 2,5-5 mg baslangi¢ dozu uygulanir, cevap alinmazsa ve yan etki olusmazsa
her 15-30 dakikada 5-10 mg tekrarlanabilir fakat toplam doz 20 mg’ 1 gecmemelidir.
Verapamil sadece supraventrikiiler oldugu bilinen dar QRS °’li tasikardilerde verilir.
Genis QRS’ li tasikardilerde verapamil kontrendikedir. Ventrikiiler disfonksiyonu

veya kalp yetmezligi olan hastalarda verapamil uygulanmamalidir.

Diltiazem ise yine en az 2 dakikada olacak sekilde 0.25 mg/kg dozundan
baglanir eger gerekirse 15 dakikada 0.35 mg/kg ek doz verilir. Idame infiizyon dozu

liizuma gore 5-15 mg/saattir.

SVT’ lerin tedavisi icin cok sayida IV B-blokerler mevcuttur. Bunlar
metoprolol, atenolol, propranolol, esmolol ve labetololu igerir. 3-blokerler bradikardi,
AV ileti gecikmesi ve hipotansiyona yol acabilirler. -blokerler, bronkospazmi olan
hastalarda ve kalp yetmezligi olan hastalarda dikkatle kullanilmalidir.
AF ve Af gibi SVT’ lerde bu ilaglarin uygulanmasi hiz kontroliiniin yaninda ritmi de
diizeltebilecegi icin hastalara tromboemboli proflaksisi verildikten sonra

uygulanmalidirlar.
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2.4.3.2.2. Genis Kompleksli Tasikardi

Herhangi bir tasikardide ilk yapilmasi gereken hastanin durumunun stabil
olup olmadiginin tespit edilmesidir. Eger stabil olmayan bir hastada genis QRS’ li
tasikardi tespit edilirse VT olarak kabul edilir ve kardiyoveriyon uygulanir. Eger
vaka tanikli arrest ise ve kardiyoversiyon i¢in defibrilatér hazir degil ise prekordiyal

vuru denenebilir (Simf IIb, KD C).

Genis-kompleks tasikardiler QRS>0,12 saniye olmasi ile tanmimlanirlar. En

yaygin genis-kompleks tasikardi tiirleri soyledir:
* VT veya VF
* Aberran iletili SVT
* Preeksitasyonlu tasikardiler (aksesuar yol ile alakali veya baglantili)
* Ventrikiiler odakl aritmiler

Hastanin stabil olduguna karar verildiyse ritmin diizenli ya da diizensiz
olduguna karar vermek gerekir. Diizenli, genis QRS’ li tasikardi muhtemelen VT
veya aberran iletili SVT olabilir. Diizensiz genis QRS’ li tasikardi ise muhtemelen
aberran iletili bir AF, preeksitasyonlu AF veya polimorfik VT/torsades de pointes

olabilir.

Ritmin etiyolojisi belirlenemiyorsa, diizenliyse ve QRS monomorfikse, en
son kanitlar IV adenozinin hem tedavi hem de tani icin giivenli oldugu y6niindedir
(Sinif IIb, KD B). Aberran iletili SVT’ lerde adenozin uygulanmast ile ritim normale
doner, fakat monoformik VT’ de adenozin etkili olmaz. Bdylece aberran iletili SVT
ile monoforfik VT ayrimi yapmak icin adenozin kullanilabilir. Genis QRS’ li
tasikardilerde adenozin uygulanirken defibrilatér hazir sekilde bulundurulmaldir.
Supraventrikiiler kokenli oldugu bilinmedigi siirece, verapamil genis QRS’ li

tasikardiler i¢in kontrendikedir.

Olas1 VT’ 1i stabil olan hastalar icin, IV antiaritmik ilaglar veya elektif

kardiyoversiyon tercih edilen tedavi stratejisidir. Eger IV antiaritmikler uygulanirsa,
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prokainamid (Sinif ITa, KD B), amiodaron (Sinif IIb, KD B) veya sotalol (Sinif IIb,
KD B) diisiiniilebilir.

Prokainamid, aritmi sonlanana, hipotansiyon olusana, QRS siiresi >%50’ye
ylikselene kadar 20-50 mg/dakika dozunda uygulanabilir veya 17 mg/kg’ dan
maksimum dozu verilir. Idame infiizyonu 1-4 mg/dakikadir. QT uzamasi ve konjestif

kalp yetmezligi (KKY) olan hastalarda prokainamidden kaginilmahdir.

Amiodaron, koroner arter hastaligi ve zayif ventrikiiler fonksiyonu olan
hastalarda tekrarlayan monomorfik VT’ yi 6nlemede veya tedavisi gii¢ ventrikiiler
aritmileri tedavi etmede etkilidir. Amiodaron uygulamasi on dakikanin iizerinde
olacak sekilde 150 mg IV verilir; doz ihtiya¢ duyuldukca 24 saatte maksimum 2,2 gr

IV olacak sekilde diizenlenir.

2.4.3.2.3. Diizensiz Tasikardiler

2.4.3.2.3.1. AF ve Af

Diizensiz dar veya genis kompleks tasikardi muhtemelen kontrol edilemeyen
ventrikiiler cevapli AF’ dir. Bunun disinda MAT veya sik atriyal prematiir atiml
siniis ritim/tagikardisi olabilir. AF’ de fibrilasyonda amac o©ncelikli olarak hiz
kirmaktir bunun yaninda ritim de normale déndiiriilebilir. AF hiz1 48 saatten uzun
stiren hastalar emboli riski altindadir. Elektriksel ya da medikal kardiyoversiyon
anstabil olmadig1 siirece bu hastalara uygulanmamalidir. Eger kardiyoversiyon
uygulanacaksa hastanin transozefageal EKO ile degerlendirilip sol atriyal
trombiisiiniin  olmadig1 tespit edilip, heparin ile antikoagiilan tedavinin

baslanmasindan sonra kardiyoversiyonun uygulanmasi 6nerilmektedir.

Hemodinamik olarak anstabil olan hastalarda elektriksel kardiyoversiyon ile
hiz kirlmahdir. Stabil hastalarda ise IV -blokerler ve dihidropidin grubu olmayan
diltiazem gibi kalsiyum kanal blokérleri ¢ogu hastada yeterli olur (Sinif ITIa, KD A).
Digoksin ve amiodaron KKY olan hastalarda kullanilabilir ama amiodaron 6ncesi

hastanin sinus ritmine donme ihtimaline kars1 antikoagiilan baglanmalidir (5).
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2.5. KA Sonrasi1 Bakim
KA sonrasi bakimin oncelikli hedefleri:

¢ Kardiyopulmoner fonksiyonlari ve vital organ perfiizyonunu iyilestirmek

* Hastane dis1 kardiyak arrest (HDKA) sonrasinda hastayi, akut koroner
miidahalelerin, norolojik bakimin, hedefe yonelik kritik bakimin ve hipoterminin
uygulanabildigi gelismis KA sonrast bakimin verilebildigi uygun bir hastaneye

nakletmek

e Hastane ici kardiyak arrest (HIKA) sonrasinda hastayi, kapsamh KA

sonrasi bakim saglayabilecek uygun kritik bakim iinitesine transport etmek

e Arreste neden olan sebebin bulunmasi ve tedavi edilmesini saglamak.

Ayrica hastanin tekrar arrest olmasini 6nlemek

* Viicut sicakligim kontrol altina alarak sag kalim ve nérolojik iyilesmeyi

optimize etmek
¢ Akut koroner sendromlar1 (AKS) tanimak ve tedavi etmek

® Akciger hasarim en aza indirmek icin mekanik ventilasyonu en iyi hale

getirmek

® Coklu organ yetmezligi riskini azaltmak ve gereginde organ fonksiyon

destegi vermek
e lyilesme icin prognozu objektif olarak degerlendirmek
¢ Sag kalanlarin gereginde rehabilitasyon servislerine destegi vermek (6).

Oliimler genellikle KA sonrasi ilk 24 saat iginde geligir. Bir hastanede ne
kadar ¢cok SDGD saglanan hasta takip ediliyorsa hastalarin sag kaliminin da o kadar
cok oldugu tespit edilmistir (7).
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2.5.1. Kardiyak Resiisitasyon ve Sonuclari

KPR’ ye baslanip baglanmamasi ve ne kadar siirecegi konusunda karar
verebilmek icin tiim riskleri g6z o©niinde bulundurmak gerekmektedir. Erken
dénemde IKYD saglanan KA hastalarinin daha iyi sonuglara sahip olduklari, VF ya
da VT ile bagvuran hastalarin, asistoli veya NEA ile basvuranlara gore daha iyi
sonuclara sahiptirler. Genel olarak, tiim KA hastalarinin hastaneden taburcu olma

oranlar tiim c¢alismalarda %0 ile %10 arasinda degismektedir (8-10).

Nabizsiz VT veya VF’ de sagkalim oram arrest olarak gecirdigi stire ile ters
orantilidir. Hastanin fibrilasyonda gecirdigi her dakikada sagkalim oran1 %7 ile %10
arasinda azalir. Basarii defibrilasyon ve dolayisiyla hastaneden taburcu olma
olasilig1 zaman icinde hizla azalmaktadir. KA’ da sag kalimi etkileyen en 6nemli
faktor erken defibrilasyon uygulamasidir. Kurtaricilar tarafindan KPR uygulanmasi
durumunda sagkalim diisiisii kollaps ile defibrilasyon arasinda gecen her dakika icin
%3-4 olur. Taniklh HDKA’ larda erken donemde KPR uygulanmasi sag kalimi tig-
dort kat arttirmaktadir (8,11-13)

Hayvan modellerinde bradiasistoli, VF ’den farkli olarak daha diisiik
miyokardiyal oksijen tiiketimi gostermektedir. Dolayisiyla, miyokardiyal yiiksek
enerjili fosfat depolar1 daha yavasg tiikenir. Teorik olarak bradiasistolinin daha yiiksek
SDGD ile sonuclanmasi beklenir. Ancak bradiasistolik arrestte SDGD ve norolojik

olarak intakt hastane taburculugu ¢ok daha diistiktiir (9).

Resiisitasyonun sonucu hastanin baglangi¢ ritmi ile iligkilidir. Bagslangic
ritminin VT veya VF olmasi durumunda (6zellikle yiiksek amplitiidlii VF ’ ye bagh
tanikli arrest olmasi ve erken KPR ile defibrilasyonun uygulanmasi ile) sagkalim
nispeten daha yiiksektir (%60’a kadar). ilk ritim VT veya VF degilse, sag kalim
genellikle %5’in altindadir. Taniksiz asistolik KA hastalarinin nérolojik olarak
saglam hastane taburculugu c¢ok nadirdir. Tek istisnasi genellikle kisa siireli hipoksi

veya artmis vagal tonus gibi kolay diizeltilebilir nedenlere bagh tanikli arresttir (8).

Acil tip sistemleri (ATS) ve resiisistasyondaki gelismelere ragmen, tim KA
kurbanlarinin sadece %6’s1 hastaneden nérolojik agidan saglam taburcu olmaktadir.

Defibrilasyonun kollapsin ilk 10 dakikasinda saglanamadigi ATS bolgelerinde
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sagkalim oranlar1 genellikle %10’un altindadir. NEA’ i hastalarinin ancak %?2’si

hastaneden taburcu olmaktadir (9).

Bu verilere dayanarak bazi yazarlar basarili resiisitasyon olasihiginin diisiik
oldugu klinik durumlardaki hastalarda resiisitasyonun uygulanmamasi kriterlerini

teklif etmislerdir (9,10,14).

2.5.2. Resiisitatif Cabalarin Yarar ve Riskleri

Resiisitasyona baslamak veya baslamamak konusunda karar verirken
resiisitasyon cabalarinin getirecegi yarar ve =zararlar iyi degerlendirilmelidir.
Resiisitatif ¢abalarin amaci hastanin dolagimini saglayarak onu hayata dondiirmektir.
Siklikla sagkalimin fizyolojik olarak miimkiin olmadig1 klinik durumlarda da
resiisitatif girisimler uygulanmaktadir. Baz1 durumlarda, ciddi anoksik beyin hasari
ile beraber dolasimin geri doniisii olmakta ve bu da kdétii hayat kalitesi (demans,
kalic1 vejetatif durum veya baska kognitif bozukluklar) ile sonuc¢lanmaktadir. Ek
olarak, ilave kaynaklar (personel ve harcama) sagkalim olasihg1 diisiik olan klinik
durumlara harcanmakta ve bu sirada diger hastalarin bakimi aksamaktadir. Bu
kaynaklarin baska alanlarda degerlendirilmesi, resiisitatif cabalari simirlandirmay1

g6z oniinde bulundurmay1 gerektiren faktorlerdendir (9,15,16).

Resiisitasyona baglamak veya baslamamak konusunda Kkarar verirken
resiisitasyon c¢abalarinin getirecegi yarar ve zararlar iyi degerlendirilmelidir.
Resiisitatif cabalarin amaci hastanin dolasimim saglayarak onu hayata déndiirmektir.
Siklikla sagkalimin fizyolojik olarak miimkiin olmadigi klinik durumlarda da
resiisitatif girisimler uygulanmaktadir. Baz1 durumlarda, ciddi anoksik beyin hasari
ile beraber dolasimin geri doniisii olmakta ve bu da kétii hayat kalitesi (demans,
kalic1 vejetatif durum veya bagka kognitif bozukluklar) ile sonuglanmaktadir. Ek
olarak, ilave kaynaklar (personel ve harcama) sagkalim olasilig1 diisiik olan klinik
durumlara harcanmakta ve bu sirada diger hastalarin bakimi aksamaktadir. Bu
kaynaklarin baska alanlarda degerlendirilmesi, resiisitatif cabalari simirlandirmay1

g6z oniinde bulundurmay1 gerektiren faktorlerdendir (9,17)

18



2.5.3. Resiisitasyonun Sonlandirilmasi

Kilavuz kaynaklarda KA hastalarinin resiisitasyon algoritmasinda; 6zellikle
hastane ici ortamda IKYD resiisitasyon cabalarinin olumlu sonuclanmamasi
durumunda ne zaman sonlandirilmasi konusunda net bir 6neri veya fikir beyan
edilmemistir. KA’ dan kurtarma veya iyilesme KPR baslamasina kadar gecen siire ve
baslangi¢ ritmine baghdir. Arrest siiresi 20 dakikadan daha uzun olan normotermik
hastalarda resiisitasyon ve uzun dénem sonuclarinin ¢ok kotii oldugu belirtilmektedir

(18).

AKD kilavuzunda, hastane dis1 ortamda Temel Yasam Destegi resiisitasyon
cabalarinin asagidakilerden biri gerceklesince durdurulabilecegini ©nerilmektedir

(16).
¢ Etkili spontan dolagimin geri donmesi
e IKYD saglayacak ekibin gelmesi

e Kaurtaricinin yorulmasi veya cevreden gelebilecek tehlike sebebiyle

resiisitasyona devam edilememesi

* Geri dondiiriilemez 6liimiin olduguna dair giivenilir ve gecerli kriterlerin
varlig1 (dekapitasyon, 6lii katili1, viicut biitiinliigiiniin bozulmus olmasi gibi) veya

resiisitasyonu sonlandirma kriterlerinin karsilanmasi.
Resiisitasyonu sonlandirma kriterleri (tamami karsilanmalidir):
¢ Taniksiz arrestte
¢ OED analizinde ve 3 tam KPR dongiisii sonrasi SDGD olmamasi
¢ OED soku verilmemesi

flave olarak, Amerika Ulusal Acil Tip Hizmetleri Doktorlar1 Dernegi’nin (The
National Association of EMS Physicians (NAEMSP)) onerisi, hastane dis1 ortamda
en az 20 dakikalik Ileri Yasam Destegi’ne cevap alinmamasi ve asagidaki tiim

sartlarin yerine getirilmesi durumunda resiisitasyona son verilebilecegidir:
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Taniksiz arrest,

Cevredekiler tarafindan KPR uygulanmamis olmasi

Sahada tam IKYD’ ye ragmen SDGD olmamasi ve

OED soku verilmemis olmasi (soklanmayan ritim)

Hastane ici eriskin KA' da resiisitasyon cabalarina cevap vermeyen hastada
resiisitasyon siiresinin ne kadar devam edecegi konusunda kesin bilgi
verilmemektedir. Tanikl1 veya taniksiz arrest olmasi, KPR baglamasina kadar gecen
zaman, baslangig ritmi, eslik eden hastaliklar, arrest 6ncesi durum gibi bircok faktorii
goz oniinde bulundurularak tedavi eden hekimin kararina birakilmistir. Hastane ici
resiisitasyonun  sonlandirilmasinda klinik karar kurallari, karar vermedeki
degiskenligi azaltmak igin yardimci olabilir. Bununla birlikte giivenilirliklerine dair
kanitlar kisitlidir ve kurallar kabul edilmeden 6nce prospektif olarak dogrulanmalhdir

(16).

2.6. KA Hastalarinda Mortaliteyi Etkileyebilecek Faktorler

2.6.1. Demografik Ozellikler

2.6.1.1. Yas

Ulke, bolge veya diinyadaki her yas ve cinsiyet grubundaki 6liim sayisinin
dogru tahmin edilmesi, kiiresel hastalik yiikiiniin degerlendirilmesi icin 6nemli bir
baslangi¢ noktasidir. Farkl yaslarda mortalite oranlarina, 6zellikle makul bir sekilde
erken Olim olarak kabul edilebilecek olanlara iliskin bilgiler, 6zellikle erken
oltimlerin giivenilir bir sekilde degerlendirilebildigi durumlarda, kamu politikasi
eylemi icin 6nemli bir itici giictiir. 1970'den 2010'a kadar, dogumda erkeklerin yasam
beklentisi 11,1 yil, kadinlarda yasam beklentisi 12,1 yil artti. Kadinlarin yasam
beklentisindeki artis, 1970'lerde 4,8 yil olan cinsiyetler arasindaki u¢urumu 2010
yilinda 5,7 yila ¢ikarmistir. Her y1l yasam beklentisi erkekler icin ortalama 1,4 yil,

kadinlar igin 1,6 yil artmaktadir. Kiiresel mortalitenin azaltilmasindaki ilerlemenin
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boyutunu anlamak icin 1970'ten 2010'a kadar yas gruplarina gore 6liim oranlarindaki

diisiis yiizdesini incelemek gerekmektedir.

Her iki cinsiyet icin de genc yaslarda (0-9 yas) 6liim oranlar1 1970'den beri %
60'dan fazla azalmistir. 15-54 yaslarinda, kadin 6lim oranlar1 genellikle % 40-50
azalmistir. 25-34 yaslarindaki 6liim oranindaki diisiis ¢cok hafif seyretmis olup, bu
diisiisiin muhtemelen bu yas gruplarindaki Human immunodeficiency virus (HIV) /
AIDS (acquired immune deficiency syndrome) vaka sayisinin artmasina bagh oldugu
diistinilmektedir. 55-79 yaslarindaki kadinlarda mortalite oranlarinda %40-43
azalma yasanmis iken, 80 yasin iizerindeki yas gruplarn igin 6liim oranlar1 %25
azalmistir. Erkeklerde mortalite diisiisleri en fazla, tiim yas gruplarindaki kadinlara
gore, 15-54 yil arasinda olmustur, gercekten de 20-39 yas araligindaki erkeklerde
ortalama mortalite oranlari, 1970 yilina goére 2010°’da % 19,7 oraninda azalmusgtir.
Kiiresel diizeyde, oliimlerin % 42,8'i 70 yas iizerinde %22,9’u ise 80 yas iizerinde
goriilmektedir. Yas spektrumunun diger ucunda 5 yasindan kiiciik ¢ocuklarda
oltimler, 2010'daki tiim 6liimlerin % 13,0 inii olustururken, bu say1 1990 yilinda %

24,9 imis (19).

1960 yilinda eksternal kalp masajinin devreye girmesinden sonra KPR, KA
hastalar icin standart tedavi haline gelmistir. Bununla birlikte, KPR sadece etkili ve
zararli olmadig1 distintildiigiinde uygulanmalidir. Niifusun yaslanmasiyla beraber
hekimler, resiisitasyonun tibbi olarak uygun ve etik olarak kabul edilebilir bir tedavi
olup olmadig1 sorusuyla sik sik karsilasmaktadirlar. KPR sonrasi sagkalim ve
sagkalim durumunda noérolojik durum hekimlerin KPR kararlarini etkileyen ana
faktorlerdir. Yapilan bir calisma, KPR’ ye olumlu bakan kisilere KPR’nin olasi
sonuclar1 hakkinda bilgi verildikten sonra, yarisindan fazlasimin fikirlerini
degistirdiklerini, KPR’ ye olumsuz baktiklarini ve arrest olmalar1 durumunda KPR
uygulanmasini istemedikleri seklinde bir sonuca ulagmistir. KPR sonrasi sonuglar

yaslh hastalar icin daha kétiidiir (20).

2.6.1.2. Cinsiyet

Onlarca yillik aragtirmalara ve biiyiik yatirimlara ragmen, hastane dig1 ani
kardiyak arrest (AKA) sonras1 hayatta kalma oram %5 civarinda kalmaktadir. Sag

kalim ile iligkili faktorlerin tanimlanmasi biiyiik bir ilgi konusudur ve KPR sag
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kalimin arttirllmast icin énemli faktorlerden biridir. KPR’ de ilk sok verilebilen ritim
ve erken defibrilasyon iki cok 6nemli prognostik faktor olarak tanimlanmigtir. Yas,

sagkalim ile ters orantilidir ve cinsiyetin etkisi belirsizligini korumaktadir.

Ozellikle genetik faktorler, koroner arter hastaligi (KAH), kardiyak aritmiler
ve spora bagli ani kalp durmalari kadin ve erkek arasindaki kardiyovaskiiler
hastaliklar ve kardiyovaskiiler hastaliklara baglh mortalitenin farkli olmasinda etkili
faktorlerdendir. Bununla birlikte, kadinlar tibbi aragtirmalarda yeterince temsil
edilmemektedir ve kilavuzlar cogunlukla erkekler arasinda yapilan calismalardan
elde edilen sonuclara gore tahmin edilmektedir. Cogu calisma tanikli ani KA ve
soklanabilir ritim gibi sagkalimda anahtar olan iki parametrenin kadinlarda daha az
oldugunu gostermistir. Bununla birlikte, bazi calismalar kadinlarin bu iki
parametreye sahip olduklarinda sagkalim oranlarinin daha yiiksek oldugunu
bildirmistir. Bu belirgin cinsiyet paradoksu, celigkili sonuclarla cesitli caligmalarda

arastirllmistir.

AKA icin, baslangictaki sok verilebilen ritim, tanikl arrest ve tamikli KPR
varlig1 gibi birka¢ olumlu prognostik faktér mevcuttur. Hastane dist AKA ile ilgili
olarak kadimlar ve erkekler arasinda cesitli farkhiliklar oldugu vurgulanmistr. Ilk
olarak, temel 6zelliklerden dolayi, kadinlarin genellikle daha yash ve AKA’ ya evde
yakalanma olasiliklarinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Temel yasam
destegiyle ilgili olarak, kadinlarin tanikli AKA’ ya yakalanma orani daha az ancak
tanikli AKA’ ya yakalanan kadinin KPR’ ye baslanma olasilinin daha yiiksek oldugu
tespit edilmis. ileri yasam destegiyle ilgili olarak, kadinlarin baslangicta soklanabilir
ritim sikhiginin daha diisiik olarak tespit edilmis. Matsui ve digerlerinin hastane disi
ortamda erkeklere daha cok ileri yasam destegi prosediirii (trakeal tiip terlestirilmesi
gibi) uygulandig1 go6zlemlenmistir. Bu sayisiz fark goz oOniine alindiginda,
yazarlardan bazilar1 kadinlarin erkeklerden farkli bir AKA profili olabilecegi
yoniinde goriisler bildirmislerdir. Hasan ve ark da bildirdigi gibi mevcut pek cok
calisma, kadinlarin AKA sonrasi iyilestirici prognostik faktorlere sahip oldugunu
bildirmistir. Sistematik derlemeden ¢ikarilan bu sonuglar AKA sonrasi kadinlarda
daha iyi sagkalim oldugu lehinedir. Iyilestirici prognostik faktérlere ragmen daha iyi
sagkalimin bu cinsiyet paradoksu, erkek ve kadinlar arasinda AKA patofizyolojisi

arasindaki potansiyel farkhiliklardan kaynaklanabilmektedir. Erkekler ve kadinlar
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arasindaki dogal fizyolojik farkliliklar zaten tamimlanmistir ve kadinlar arasinda

hayatta kalma avantajina katkida bulunabilecegi belirtilmistir.

flk olarak, kadin hormonlarinin AKA' nin olusumunu ve prognozunu
etkileyebilecegi bilinmektedir. Ostrojenler, lipoprotein (a) diizeylerini azaltr, diigiik
dansiteli lipoprotein oksidasyonunu inhibe eder ve vaskiiler fonksiyonu iyilestirir.
Gercekten de, deneysel calismalar, 6strojenlerin AKA' da kardiyoprotektif ve néro-
koruyucu etkilere sahip olabildigini gostermistir. Benzer sekilde Kitamura ve
arkadaslar1 tireme cagindaki kadinlarin daha iyi sonuglara sahip olduklarina dair

kanitlar bildirmislerdir.

ikincisi, otonom sinir sistemi ve kardiyak hiicrelerin AKA sirasinda salinan
iskemi, hipoksi ve sitotoksik ajanlara verdigi cesitli yanitlar, erkekler ve kadinlar
arasinda farklilik gosterebilir. Airaksinen ve ark anormal koroner okliizyon sirasinda
potansiyel antiaritmik etkileri olan, akut koroner olaylarin sonuglarini modifiye eden
ve daha diisiik oksijen ihtiyac1 olan vagal aktivasyonun, kadinlarda erkeklerde

oldugundan daha giiclii oldugunu bildirmislerdir.

Uciinciisii, erkek ve kadinlar arasinda AKA etiyolojisinde cesitli farkliliklar
gosterilmistir. Olen kisiler arasinda otopsi verileri kullanan raporlarda kadinlarin
daha yiiksek oranda yapisal olmayan kalp hastaligina (6zellikle iskemik olmayan)
sahip olduklar1 bildirilmistir. Bu sonug, AKA sonrasi hayatta kalanlar bireylerde

yapilan anjiyografik verilerle tutarli olarak goriilmiistir.

Intrinsik faktérlerin yaninda bazi gevresel faktdrler AKA sonrasi sonuglari
etkileyebilir. Birincisi, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin siklig1 erkekler ve kadinlar
arasinda farklilik gosterirken, diisiik riskli yasam tarzina baglilik, her iki cinsiyette de
diisiik AKA riski ile iligkilidir. Sonug olarak, AKA' nin iskemik nedeninin prevalansi
her iki cinsiyet arasinda farklilik gosterebilir ve bu nedenle prognoz farkl olabilir.
fkincisi hem hastane 6ncesi hem de hastane ici seyrinde, kadin ve erkek arasindaki
AKA yonetimi, kadinlarda daha az agresif stratejilerle farklilik gosterebilir. Benzer
sekilde, Wigginton ve Perers tarafindan yapilan calismalar yogun bakim
basvurusunda kadinlar icin daha iyi sagkalim oranlar1 bildirmislerdir. Kronik tedavi

(hormon replasman tedavisi gibi) ile ilgili farkliliklarin mortaliteye olan etkisi
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belirsizligini korumaktadir. Topjian ve arkadaglarimin, HiKA’ lar icin daha iyi

sonuclar elde etmesi ile benzer sonuclar bildirilmistir (21).

2.6.1.3. Hastalik ve Durumlar

KA pek cok 6liim vakasi icin sondan bir 6nceki asama olsa da 6liime
sebebiyet veren pek cok hastalik ve durum s6z konusudur. ABD’ de 2015 yilinda
2.712.630 olim bildirilmis olup o6lim oran1 844/100.000 olarak Olctilmistir.
Oliimlerin yaklasik %80’i su 15 hastalik veya durumdan dolayr meydana geldigi

tespit edilmistir:

Kalp hastaliklar1 (%23,4)

* Malignensi, neoplazmlar (%22,0)

¢ Kronik alt solunum yolu hastaliklari (%5,7)

e Kazalar (%5,4)

® Serebrovaskiiler olaylar (%5,2)

¢ Alzheimer hastaligi (%4,1)

¢ Diyabetes mellitus (%2,9)

¢ Influenza ve pnémoni (%2,1)

¢ Nefrit, nefrotik sendrom, nefroz (%1,8)

¢ Kendine zarar verme (%1,6)

e Septisemi (%1,5)

¢ Kronik karaciger hastaliklar ve siroz (%1,5)

¢ Esansiyel hipertansiyon ve hipertansif bobrek hastaliklar1 (%1,2)

¢ Parkinson hastalig1 (%1,0)

24



e Sivilara bagh pnémoniler (%0,7)

2.6.1.3.1. Kalp Hastaliklar1

20. ylizy1lin baglarinda kalp hastaliklarinin ABD’ de nadir 6liim sebeplerinden
oldugu bilinmektedir. Yiizyilin ortalarina dogru yaygin 6liim sebeplerinden biri
olmusgtur. 1960’ larin ortasinda zirve yaptiktan sonra giiniimiize kadar belirgin kalp

hastaliklarina bagh éliimlerde azalma goriilmiistiir.

2.6.1.3.2. Kanserler

2011 verilerine gore kanserler tiim diinyada kalp hastaliklar1 ve inmelerden
daha fazla o©liime sebebiyet vermistir Devam eden kiiresel demografik ve
epidemiyolojik gecisler goz oniine alindiginda, diisiik ve orta gelirli {ilkelerde 2025
yilina kadar yilda ortalama 20 milyon yeni kanser vakasinin tespit edilecegi

ongoriilmektedir.

2.6.1.3.3. Kronik Alt Solunum Yolu Hastaliklar:

The Global Burden of Disease Study’ e gore kronik obstruktif akciger
hastalig1 (KOAH) 1990’da en sik altinc1 6liim sebebi iken, KOAH’ 1n 2020°de en sik
ticlincii 6lim sebebi olmasi ©ngorilmektedir. 2010 yilinda Amerika Birlesik
Devletleri’nde erigkinlerin %5’ inden daha azini etkilemekle birlikte, 6liimlerin en

sik tiglincii sebebi ve morbiditenin de en sik onikinci sebebi oldugu bilinmektedir.

2.6.1.3.4. Kazalar

Travma, 6liimiin 6nemli sebeplerinden olup ve sosyal bir problem haline
gelmistir. Diinya niifusunun %85’ ini olusturan diigsiik ve orta gelirli iilkelerde
travmaya bagli morbiditenin %11 civarinda oldugu hesaplanmistir. Bu tilkelerde 70
yasindan once travmaya bagh oliim sikhigr gelismis iilkelere gore daha fazla
olmaktadir ve yasam beklentisi daha diisiik olarak beklenmektedir. Travmaya bagh
olimleri azaltmak icin acil servislerde travma hastalarinin tedavisinin
iyilestirilmesine biiyiik énem verilmektedir. Ozellikle, travmanin epidemiyolojisini

anlasilmasi, risk faktorlerini analiz etmeye, tedavi stratejileri gelistirmeye, sakathgi
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azaltmaya, mortaliteyi 6nlemeye ve daha etkili bir miidahale sistemi olugturmaya
yardimc1 olacaktir. Ancak travma epidemiyolojisindeki bilginin eksikligi, travma

yonetim sistemlerinin gelismesini sinirlamaktadir.

2.6.1.3.5. Serebrovaskiiler Olay (SVO)

Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil ortalama 795.000 yeni inme vakasi
goriilmekle birlikte tiim vakalarda bir yil igerisinde 6liim oran1 %33 olarak tespit
edilmistir. Tekrarlayan inme, kardiyovaskiiler olaylar ve pulmoner olaylar dahil
olmak iizere tibbi komplikasyonlar subakut fazda, inme sonrasi mortalitenin ana
nedenleri arasinda oldugu diistiniilmektedir. Hem risk faktorlerini hem de koruyucu
faktorleri tanimlamaya yonelik arastirmalar, inme sonrasi bakim igin rehberlerin

gelistirilmesi ve uygulanmasina yardimci olmaktadir.

2.6.1.3.6. Diyabetes Mellitus

Diyabetes mellitus, basta kardiyovaskiiler hastalik olmak iizere artmig
morbidite ve mortalite ile iligkili kronik bir hastalik olarak bilinmektedir. Genel
olarak bugiine kadar yapilan calismalar, diyabetin tiim nedenlere bagh mortalite riski
ile iliskili oldugunu dogrulamistir, ancak bu asir riskin biyiikliigiiniin oldukca
degisken oldugu tespit edilmistir. Bununla birlikte, tim ¢alismalar mortalitenin temel
olarak kardiyovaskiiler nedenlere bagh oldugunu kabul etmektedir. Ote yandan,
diyabet-kanser iliskisine ve bu baglantiy1 aciklamak icin belirlenen bir takim makul

biyolojik mekanizmalara ragmen, kanserle iligkili 6liim calismalar yetersiz kalmistir.

2.6.1.3.7. Pnomoni

Pnoémoni, ABD’ de mortalite ve morbiditenin 6nde gelen sebeplerinden olup
pnomoni nedeni ile yillik 1 milyonun iizerinde hastane yatis1 gerceklestirilmistir. Bu
da yillik 10,5 milyar $’ dan fazla maliyete neden olmustur. Halk sagliginin énemi goz
ontine alindiginda, pnémoni 6niimiizdeki yaklasik iki dekat daha kalite iyilestirme

faaliyetleri icin hedef teskil etmektedir.
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2.6.1.3.8. Akut Bobrek Yetmezligi (ABY)

ABY, toplumda (%0,4-%0,9), hastanede yatanlara (%4,9-%7,2) gore daha
nadir goriilmektedir. ABY, hastanelerde siklig1, maliyeti ve mortalitesi g6z 6niinde
tutuldugunda énemli bir komplikasyondur. Yogun bakim fiinitelerinde (YBU) ABY
goriilme sikligit  %20-%40, ara bakim {nitelerinde ise %1-%7 olarak
degerlendirilmistir. ABY ve onun kotii prognozu ile iligkili risk faktorlerinin
tanimlanmas1 gerekmektedir. Boylece hasta mortalitesini azaltmaya yonelik onleyici

ve erken tani tedbirleri alinabilecektir.

2.6.1.3.9. Sepsis

Sepsis, enfeksiyona organ yetmezliginin eklenmesiyle olusan bir klinik
sendromdur ve hastane ici 6liim sebeplerinin zirvesinde yer almaktadir. 1995 yilinda
Amerika Birlesik Devletleri’nde 750.000 ciddi sepsis vakasi goriilmiistiir ve bu
vakalar yaklasik 17 milyar $ maliyete neden olmustur. Bazilar1 bu rakamlarin abartili
oldugunu ifade etmis ve farkli bir hesap yontemi denemisler, daha az ciddi sepsis
vakalar1 listeden cikarildiginda 1993’ te 168.239 ciddi sepsis vakasi goriiliirken,
2003’te 391.544 ciddi sepsis vakas1 goriilmiistiir.

2.6.1.3.10. Hipertansiyon

Yiiksek kan basinci, diinya capinda mortalite i¢in en énde gelen risk faktorii
olarak bilinmektedir. Yashlarda antihipertansif ila¢ kullanimi artmistir ve bdylece
yasam siiresi uzamustir. Kan basinci kontroliiniin mortaliteyi azalttigr goz oniine
alindiginda, hipertansiyonun artmis farkindaliginin ve tedavisinin bu durumdaki
hastalar ~arasinda mortalitede iyilesmelere yol acmasi beklenmektedir.
Hipertansiyonlu hastalarda sagkalimindaki artis, hipertansiyon prevalansinda genel

bir artisa da katkida bulunacaktir (22).
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2.6.2. Vital Bulgular

2.6.2.1. Ates

Toplum kokenli ciddi enfeksiyon (yani enfeksiyon ve organ disfonksiyonu)
ile bagvuran hastalarda, hipotermik olan hastalarin normotermik olan hastalara oranla
daha cok mortaliteye sahip oldugu tespit edilmistir. Hipertermik hastalarda ise kisa
donem mortalite oraninin daha diisiik oldugu tespit edilmistir. Ciddi enfeksiyonu olan
hastalarin cogunlugunun gelisinde normotermik oldugu gézlemlenmistir. Acil servise
basvuru aninda atesin varligi, bu nedenle ciddi enfeksiyonun saptanmasi icin hassas

bir klinik igaret degildir.

Ates ve hipoterminin sistemik inflamasyonda zararli olmaktan ziyade,
sistemik inflamasyonla miicadele icin iki farkl strateji oldugu hipotezi ©ne
stiriilmiistiir. Ates, patojenlere kars: aktif saldir stratejisi olurken hipotermi konagin

yasamsal sistemlerinin giivende kalmasini saglamaktadir.

Laupland ve ark 10 yillik bir dénemde Fransa’ da cerrahi yogun bakim
initelerinde 10.926 hasta iizerinde calismislar ve % 16' sinda hipotermi, % 55'inin
normotermi ve % 26' sinda ates tespit etmislerdir. Laupland’un ¢alismasinda, vaka
oliim orani azalan sicaklikla artarken, hafif ates (38,3-39,4 °C) en diisiik vaka &6liim
orani ile iligkiliydi. Bu calisma ile uyumlu olarak atesin artan mortalite riski ile
iligkili olmadig1, hipoterminin bagimsiz bir prognostik faktor oldugu tespit edilmistir

(23).

2.6.2.2. Nabiz

Kalp hizinin bir bireyin saglik diizeyinin belirlenmesinde, o6zellikle de
kardiyovaskiiler sistem (KVS) degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilan 6nemli
bir vital bulgu oldugu bilinmektedir. Tasikardi, risk faktorleri olan ve olmayan
hastalarda morbidite ve mortaliteyi degerlendirmekte kullanilabilmektedir. Yiiksek
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) morbidite ve mortalitesi ile istirahat kalp atis hizini
(IKAH) arttirmak arasinda anlaml bir iliski oldugunu géstermistir. IKAH, trombosit

sayisi, hemoglobin konsantrasyonu, beyaz kiire sayimi, toplam protein diizeyi ve
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diger iligkili faktorler cikarildiktan sonra KVH ve mortalite artisinda prognostik bir

faktor olarak tespit edilmistir.

IKAH degeri dakikada 60 atimdan az olan bireylerin, en yiiksek
kardiyorespiratuar performansa sahip oldugu, fiziksel aktivite oranlarinin daha az
oldugu ve bu bireylerin yiiksek IKAH ile karsilastinldiginda hipertansiyon, diyabet
ve hiperkolesterolemide de daha diisiik prevelansa sahip oldugu tespit edilmistir.
IKAH ile mortalite ve KVH prevelans! arasinda dogrusal bir oranti oldugu tespit
edilmistir. Daha yiiksek bir IKAH olan bireylerin daha yiiksek mortalite ve KVH
riskine sahip oldugu gozlenmistir. 80/dk iizerindeki kalp atim hizinin, bireyin
zindeligi diisiikse kardiyovaskiiler hastaliklardan mortalite oranim artirdigl tespit
edilmistir. Zinde olmayan bireylerin kalp hizina bakilmaksizin zinde olan bireylere
gore daha mortal oldugu bildirilmistir. Zinde olup kalp hizi diisiik olan bireyler

kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan en giivende olduklar1 s6ylenmektedir (24).

2.6.2.3. Kan Basinci

Yiiksek tansiyonun, diinya capinda mortalite icin onde gelen risk faktori
oldugu bilinmektedir. On y1l 6nce, hipertansiyonu olan Kanadali yetiskinlerin %
42'si, bu hastaliga sahip olduklarinin farkinda olmayip ve vakalarin sadece % 16's1
tedavi ve kontrol edilmistir ABD ve ingiltere'deki daha yeni calismalar,
hipertansiyonu olan yetiskinler arasinda daha iyi farkindalik, tedavi ve kontrol
oldugu bildirmistir. Ek olarak, yash hastalarda antihipertansif ilaclarin arttigr ve
hipertansiyon tedavisinde politerapi kullaniminin arttig1 bildirilmistir. Kan basinci
kontroliiniin mortaliteyi azalttigi g6z Oniine alindiginda, hipertansiyonun artmig
farkindahiginin ve tedavisinin bu durumdaki hastalar arasinda mortalitede
iyilesmelere yol acmas: beklenmektedir. Hipertansiyonlu hastalarin daha biiyiik sag
kaliminin, hipertansiyon prevalansindaki genel bir artisa katkida bulunmasi

beklenmektedir.

CMAJ'nin bir sayisinda yer alan baska bir makalede, yetiskinler arasinda tani
konulan hipertansiyon prevalansinin, 1995'ten 2005'e kadar % 60 arttigli ve bu
durumun, gelismis diinyaya yonelik onceki projeksiyonlar1 biiyiik 6lciide astigi
bildirilmektedir. Onceki projeksiyonlar prevalansi hafife almis olabilir, ¢iinkii

arastirmacilar sagkalimin artmasina katki saglamamaktadir. Gercekten de, artan
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prevalans sadece insidans artis1 ile agiklanamamaktadir, ¢iinkii hipertansiyon
insidanst 1997-2004 arasinda %25,7 artarken, aymi donemde prevalans % 35,5
artmistir (25).

2.6. flaglar

Diinya Saghik Orgiitii(DSO), diinya genelinde 7,5 milyon ¢liimiin (tiim
oliimlerin% 13'i), yiliksek kan basinci (KB) ile iliskili hastaliklardan kaynaklandig:

icin hipertansiyonu mortalite icin bir numarali risk faktorii olarak tanimlamaktadir.

Antihipertansif tedavinin kardiyovaskiiler morbidite {izerindeki faydalarinin,
temel olarak kullanilan ila¢ sinifindan bagimsiz olarak, kan basincini diisiiriicii
etkisine bagli oldugu diisiiniilmektedir. Renin-anjiotensin-aldosteron Sistemi
(RAAYS) inhibitorleri hipertansiyonun yonetimi i¢in en yaygin olarak recete edilen
ila¢ simniflarindan oldugu tespit edilmistir. Su anda, RAAS’ yi engelleyen klinik
olarak en alakali farmakolojik ajanlar, anjiyotensin doniistiirticii enzim (ACE)
inhibitorleri ve AT1 reseptor blokorleridir (ARB' ler). Hem kardiyovaskiiler
morbidite hem de mortalitedeki azalmalar RAAS inhibitorleri ile kanitlanmistir.
EUROPA (stabil koroner hastalikta perindopril), kardiyovaskiiler nedenler, miyokard
enfarktiisii veya ACE inhibitorleri ile inme sonucu son nokta oliimlerinde 6nemli

azalmalar oldugu gosterilmistir (26).

Aspirin, semptomatik kardiyovaskiiler hastalik 0Oykiisii olan hastalarda
oliimciil olmayan ve oliimciil kardiyovaskiiler olaylar1 azaltmaktadir ve aspirinin,
kanama riskinin artmasina neden oldugu yaygin olarak kabul edilmektedir. KVH
oykiisii olmayan hastalarda, aspirinin mortaliteyi, miyokard enfarktiisii ve iskemik
strokta azalmaya sebep olup olmadigi ve kanama riskini artirip artirmadigi

belirsizligini korumaktadur.

KVH’ larin 6nlenmesinde, aspirinin riskleri ve yararlari arasindaki denge
konusundaki belirsizlik, kilavuzlar tarafindan celisen Onerilerde yansitilmaktadir.
2002 ve 2007 American Heart Association kilavuzu, 2007 European Society of
Cardiology kilavuzu ve 2008 American College of Chest Physicians’ kilavuzu

kardiyovaskiiler hastalig1 olan hastalar igin aspirin kullanimini 6nermektedir (27)
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Beta-bloker tedavisi, AKS’dan sonra yaygin olarak kullanilan terapotik
tedavinin bir parcasidir. AKS sonrasi bu ilaglarin prognostik yarari, sol ventrikiil
sistolik disfonksiyonu olan hastalarda yapilan calismalarin yam sira perkiitan
revaskiilarizasyon oncesi donemde yapilan calismalarla olusturulmustur. 1980 ve
1990’ larda AKS sonrasi hayatta kalmada beta-blokerlerin belirgin prognostik yarar1
gosterilmistir. Iskemi, reinfarktiis ve ventrikiiler tasiaritmilerin azaltilmasmna dayali
olarak, PKG' in yayginlasmasi ve cift antiplatelet tedavi, statin ve ACE inhibitorleri
ile hastalarin ¢ogunluguna optimal medikal tedavinin yayginlagtirilmasiyla mevcut
donemde hafifletilmistir. Beta-blokerler, CHARISMA(The Clopidogrel for High
Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management, and Avoidance)
calismasinda gosterildigi gibi bradiaritmilerin potansiyel negatif prognostik etkisine
de katkida bulunabilmektedir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu % 40'1n altinda olan
hastalarda AKS sonrasi beta-blokerlerle tedavi edilen hastalarin %17’sinde sinus

bradikardisi ve yiiksek dereceli AV blok tespit edilmistir (28).

Statinler, 3-hidroksi-3-metilglutaryil koenzim A rediiktaz inhibitorleridirler.
Ik olarak 19801erde kardiyovaskiiler olaylarin énlenmesi icin kolesterol diisiriicii
ilaglar olarak tamtilmiglardir. Bununla birlikte son calismalar, lipit diisiirme
yeteneklerinden bagimsiz olarak, c¢ok cesitli o©zellikleri oldugu gostermistir.
Pleiotropik etkiler olarak bilinen bu 6zellikler, coklu antiinflamatuar etkileri, hem
oksijenazin dogrudan aktivasyonu, lokosit-endotelyal etkilesimlerde dogrudan
girisim ve MHC(major histocompatibility complex) Class II’nin dogrudan
inhibisyonunu icermektedir. Statin tedavisinin kritik hastalardaki mortalite
tizerindeki etkisi tartismalidir, bazi1 calismalar yarar1 olmadigim ve hatta potansiyel
zarar verecegini belirtmektedir. Bu farkli sonuclarin muhtemelen, c¢alisma
tasarimlarindaki, hasta popiilasyonlarindaki, statin tiplerindeki ve dozlardaki

farkliliklar ile ilgili oldugu tahmin edilmektedir (29).

2.6.4. Laboratuar Parametreleri

2.6.4.1. Hipoglisemi

Hastanede yatan hastalar arasinda hipogliseminin sik goriilen bir problem

oldugu bilinmektedir. Onceki calismalarda, hastaneye basvuran hastalarin % 7-
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10'unun en az bir hipoglisemi atag1 oldugu bildirilmistir. Bu hipoglisemik ataklarin
cogu tedavi ile iligkili oldugu, fakat spontan hipogliseminin de sik oldugu
bilinmekteydi. Hipogliseminin artmis mortalite ile iliskili oldugu bulunmustur.
Bununla birlikte, hipoglisemi ve mortalite arasinda neden ve sonug iligkisi
kurulamamistir. Daha agir hastalig1 olan hastalarda, insiilin tedavisinden bagimsiz
olarak hipoglisemi gelisme olasilig1 daha yiiksek olup daha yiiksek mortalite riski
mevcuttur. Bununla birlikte, insiilin ile indiiklenen hipoglisemi spontan
hipoglisemiden farkl sonuglar dogurabilir. Akut miyokard infarktiisii gegiren hastalar
lizerinde yapilan bir ¢alisma, iyatrojenik hipogliseminin spontan hipoglisemiye gore

daha diisiik mortalite ile iligkili oldugunu gostermistir (30).

2.6.4.2. Hiperglisemi

Ciddi hipergliseminin, gesitli hasta gruplarinda artan morbidite ve mortalite
ile iligkili oldugu bilinmektedir. Siddetli hipergliseminin gelisimine neden olan
faktorler arasinda enfeksiyon, antidiyabetik tedaviye kotii uyum, miyokard
enfarktiisii (MI), serebrovaskiiler olaylar, diger tibbi durumlar ve ila¢ yan etkileri
sayilabilmektedir. Bircok gozlemsel calisma, diyabet saptanmayan hastalarda bile
kan glukoz seviyeleri ile olumsuz klinik sonuglar arasinda tutarh bir iligki oldugunu
gostermistir. Hiperglisemi ile iligkili bulunan durumlar arasinda, ST segment
elevasyonlu MI, inme veya subaraknoid kanamaya baglh mortalite ve morbidite,
kolektomi sonrasi morbidite gibi durumlar sayilabilir. Mortalite icin egslik eden
prognostik faktorler arasinda hastaneye kabul esnasindaki mental durum
degisiklikleri, pnémoni, ileri yas, inme, MI ve yiiksek iire plazma diizeyleri yer
almaktadir. Oliim nedeninin genellikle hiperglisemi veya ketoasidozun metabolik
komplikasyonlart ile iliskili oldugu tahmin edilmektedir. Bu ciddi komplikasyonlarin
basarili tedavisi doku perfiizyonu, hiperglisemi, hiperosmolalite ve elektrolit
dengesizliklerinin diizeltilmesini ve komorbid eslik eden olaylarin tamimlanmasini ve
tedavi  edilmesini  gerektirmektedir. = Hiperglisemi  hastaligin  ciddiyetini

gosterebilecegi gibi, hastaligin kotiilesmesine de neden olmaktadir (31).
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2.6.4.3. Laktat

Laktik asidoz, hiperlaktatemi ve artmis anyon acig1 ile seyreden metabolik
asidoz olarak tanimlanmaktadir. Laktat birikiminin neden oldugu laktik asidozun,
hastanede ciddi hastaligi olan hastalarda, yiiksek anyon acikli metabolik asidozun
yaygin nedeni oldugu bilinmektedir. Laktik asidozun mortalitesinin en biiyiik nedeni
sok nedeni ile doku oksijenizasyonun bozulmasi oldugu belirtilmistir. Bu nedenle
ciddi septik, kardiyojenik veya hipovolemik sok siklikla laktik asidozla
sonuglanabilmektedir. Bunun yaninda sok hastalarinda, kan basincini arttirmak icin
kullanilan vazokonstriiktérler doku perfiizyonunu bozarak laktik asidozu
kotiilestirebilmektedirler. Sonuc olarak, laktik asidozu yonetmek cok zor oldugu ve
laktik asidozu olan hastalarin % 59-99 gibi yiiksek bir 6liim oranina sahip olduklari
bilinmektedir. Toksinler, malignite, karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi ve
metformin gibi diyabetes mellitus ilaglar1 da oksijen eksikligi olmadan laktik asidoza
sebep olabilmektedirler. Altta yatan nedenlerin diizeltilmesi ve predispozan
hastaliklarin yonetimi laktik asidoz icin en ©nemli miidahalelerdir ¢linkii laktik

asidoz i¢in kesin bir tedavi bulunmamaktadir (32).

Onceki gahsmalar, serum laktat seviyesinin septik sok, siddetli travma ve
major cerrahi de dahil olmak tizere bircok kritik hastalikta artabilecegini gostermistir.
Laktatin anaerobik metabolizmanin bir {iritinii oldugu ve hipoksiye neden olan laktik
asidozun cgesitli hastaliklarda goriilebilecegi bilinmektedir. Bu nedenle, son yillarda,
KA hastalarinda sag kalimi ©6ngoérmek icin laktat seviyesinin potansiyeli
arastirllmistir. Ancak, bu tiir calismalarin degisen sonuglari, laktat seviyesine
dayanan kesin kararlar vermenin hala zor oldugu anlamina gelmektedir. Buna ek
olarak, daha 6nceki calismalarda, popiilasyonlar genel olarak HDKA 'li hastalarin
hepsine degil, sadece HIKA' dan sonra SDGD' ye ulasan hastalardan olusuyordu
(33).

2.6.4.4. Potasyum

Potasyum homeostazi, siklikla kritik hastalarda bozulma egiliminde oldugu
daha 6nceki calismalarda belirtilmistir. Hastanede yatan hastalarda veya uygulanan
tedaviler sonucunda genellikle Na + / K + - ATPaz pompas1 etkilenmektedir. Bu

pompa potasyum gradyentini korumaktadir ve insiilin, katekolamin ve asit-baz
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durumu gibi bircok faktérden etkilenebilmektedir. Uzun siireli potasyum dengesi
esas olarak bobrek tarafindan diizenlenmektedir. Boylece, diskalemi genellikle
bobrek yetmezliginin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Hem hipokaleminin hem
de hiperkaleminin, potansiyel olarak 6ldiiriicii aritmilere ve kardiyak disfonksiyona

ve diger komplikasyonlara neden oldugu bilinmektedir.

Yakin zamanda yapilan bir calismada, yogun bakim tinitesine giris anindaki
hiperkalemi ile hastane ici mortalite arasinda giiclii ve bagimsiz bir iliski oldugu

gosterilmistir ve nedensel bir iliski gosterilememistir (34).

2.6.4.5. C-Reaktif Protein (CRP)

CRP’ nin sistemik inflamasyon, akut MI, iskemi ,koroner arter hastaligi ve
inme riski ile iliskili oldugu bilinmektedir. Inflamasyonun, sistemik akut faz
reaksiyonunun aktivasyonu ile takip edilebilen lokal bir reaksiyon ile karakterize
oldugu daha onceki calismalarda bildirilmistir. Onceki ¢ahismalar, dolasimdaki C-
reaktif protein diizeylerini kullanarak inflamasyonun siddetini tahmin etmislerdir.
Bununla birlikte CRP akut faz reaksiyonunun bir iriinii oldugu ve CRP
konsantrasyonunun, transkripsiyonel regiilasyona tabi olabileceginden, CRP
inflamasyonun ilgili tiim etkilerini 6lcemeyecegini bildirmislerdir. Orta derecede
yliksek diizeylerde bile artan CRP mortalite ile iliskili oldugu tespit edilmistir. Hig
sigara icmeyenlerde ve kardiyovaskiiler hastalik dykiisii olan ve olmayanlarda da

CRP yiikselmesi mortalite ile iligkili bulunmustur (35).

2.6.4.6. Procalsitonin (PCT)

PCT, mikrobiyal toksinler ve baz1 proinflamatuar medyatérler (6rn.
Interlokin-1b, tiimor nekrozis faktor-a, interlokin-6) tarafindan upregiile edilen ve
iyilesme sirasinda downregiile edilen bir konak-cevap belirteci olarak
tanimlanabilmektedir. PCT" nin ekspresyonu, tipik olarak bir viral enfeksiyona yanit
olarak salinan sitokinler tarafindan zayiflatilir, bu nedenle artmis PCT tipik olarak bir
bakteriyel enfeksiyonun gostergesi olarak yaygin olarak kullamilmaktadir. Tanisal
degerine ek olarak, PCT' nin kinetiginin de sepsiste mortalite ve tedavi
basarisizligina sebep oldugu gosterilmistir. Amerika Birlesik Devletleri'ndeki iki

YBU' den 256 sepsis hastasini kapsayan yakin tarihli bir retrospektif analizde, PCT'
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nin 72 saatte %80'in iizerinde azalma olmamasi, YBU' de ve hastane ici mortalitede
artis ile iligkili bulunmustur. PCT 'nin en az %80 oraninda azaltilmasinin mortaliteyi

azaltacagi ve sepsis bakimina yardimci olabilecegi tahmin edilmektedir (36).

2.6.4.7. Troponin

Kardiyak troponinler, AKS igin yiiksek duyarliliga ve o6zgiilliige sahip
olduklarn bilinmektedir. Kardiyak troponinler i¢cin miyokarddan baska bir kaynak
bulunmamasina ragmen, bircok kardiyak olmayan durumun troponinde kiiciik bir
artigla iligkili oldugu tespit edilmistir. Troponinin sepsis, yogun bakim hastalari,
bobrek yetmezligi, inme ve fiziksel egzersiz gibi pek cok durumda artti1 tespit
edilmistir. Troponin saliniminin tetikleyicisi olarak kardiyak stres Onerilmektedir,
ancak bu sadece deneysel calismalarda dogrulanmistir. Yiiksek duyarhlikli troponin
(hs-TnT) yiikselmesinin akut koroner sendromun ekarte edildigi hastalarda
prognostik 6nemi oldugu tespit edilmistir. Kardiyak olmayan hastalik ile bagvuran
hastalarda hs-TnT yiikselmesinin riskinin ne oldugu ve riskin bilinen diger risk
belirteclerinden bagimsiz olup olmadig1 bilinmemektedir. Yash hastalarda, hs-TnT
kisa ve uzun siireli mortalitenin giicli ve bagimsiz bir gostergesi oldugu
bulunmustur. Hs-TnT" nin prognostik degeri en az kalp hastalig1 olmayanlarda, kalp

hastalig1 olanlarda oldugu kadar giiclii oldugu séylenebilmektedir (37).

2.6.4.8. Albiimin

Serum albiimin (SA) konsantrasyonlar1 ve mortalite arasindaki iligkiler, akut
kalp yetmezligi, kronik bobrek hastaliklari, akciger kanseri, inme, kalga kirig1, kolon
kanseri, 6zofagus kanseri, son donem bobrek hastaligi, demans, mide kanseri, meme
kanseri ve pnomoni dahil olmak iizere cesitli hastaliklarda yaygin olarak
bildirilmistir. Yash hastalarda SA, ayni zamanda uzun siireli mortaliteyi de
ongormektedir. SA diizeyi yiiksek olan bireylerde 6liim oranlari normal popiilasyon
ile aym bulunmusken, diisik SA diizeyli bireylerin o6lim orani normal
popiilasyondan daha fazla bulunmustur. SA konsantrasyonlar1 10 yillik toplam

mortaliteyi bagimsiz olarak éngoérebilmektedir (38).
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2.6.4.9. Bikarbonat

Yakin zamanlarda yapilan bir c¢alismada, diisiik serum bikarbonat
diizeylerinin artmis kronik bébrek yetmezligi (KBY) progresyonu ve 6liim riski ile
korele oldugu gozlenmistir. Ayrica, diisiik serum bikarbonat diizeylerinin
diizeltilmesi, asidozun kemik ve beslenme durumu {izerindeki etkilerini
hafifletmektedir ve boylece KBY’ nin ilerlemesini yavaslatmak i¢in umut veren bir
strateji olarak ongoriilmektedir. Diisiik serum bikarbonat konsantrasyonunun, KBY
'deki bircok 6nemli klinik faktor ile iliskili olan degistirilebilir bir risk faktérii oldugu
sOylenebilir. KBY olmayan kisileri iceren ©nceki calismalarda, diisiik serum
bikarbonat konsantrasyonunun, insiilin direnci, inflamasyon, daha yiiksek sistolik

kan basinci gibi olumsuz klinik sonuglarla iliskili oldugu da gézlemlenmistir (39).

2.6.4.10. Diger Laboratuar Parametreleri

Serum gama-glutamiltransferaz (GGT), alkalen fosfataz (ALP), alanin
aminotransferaz (ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST) diizeyleri yaygin olarak
karaciger hasarinin belirtecleri olarak kullanilmaktadirlar. ALT agirhikli olarak
karacigerde bulunmaktayken, GGT ve AST kalp, iskelet kasi, bobrek ve beyin dahil
olmak {izere diger bircok dokuda eksprese edilmektedir. ALP bircok yerde
bulunmaktadir, ancak oncelikle karaciger ve kemikte eksprese edilmektedir. GGT,
memeli hiicrelerinin spesifik bilesenlerini reaktif oksijen tiirlerinin zararlarindan
koruyan bir tiol antioksidan olan glutatyonun hiicre disi katabolizmasindan sorumlu
bulunmaktadir. ALP organik fosfat esterlerinin hidrolizini katalize etmekte ve AST
ve ALT sirasiyla hepatik metabolitleri piruvat ve oksaloasetat olusturmak iizere
amino gruplarimin transferini katalize etmektedir. Calismalarda bati toplumundaki
bireylerin % 24,5’inde serum karaciger hasar belirteclerinin yiiksekligi bildirilmistir.
Karaciger test anormalliklerinin ¢ogunlugu, alkolik ve alkolsiiz yagh karaciger
hastaliginin  varhigina baglanmaktadir. Bununla birlikte, karaciger enzim
ylikselmelerinin 6nemli bir kismi aciklanamamaktadir. GGT, ALT ve AST
ylikselmeleri daha yiiksek kanser ve kardiyovaskiiler hastalik insidansi ve mortalitesi

ile iligkilidir (40).

Kan Ure Azotu (BUN) diizeyleri iire iiretimi, iire metabolizmas1 ve iire

atilimi arasindaki karmasik denge ile belirlenmektedir. BUN, bir dizi Renan ve
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Renan olmayan faktorler tarafindan modiile edilmektedir. BUN diizeylerine katkida
bulunanlar arasinda glomertiler filtrasyon, iirenin tiibiiler reabsorbsiyonu, diyetle
protein alimi, parenteral hiperalimentasyon tedavisi, endojen proteinlerin
katabolizmasi, ekzojen glukokortikoid bagimli katabolizma, voliim durumu ve ist
gastrointestinal kanama yer almaktadir. BUN, sistem disfonksiyonu yolunda
dogrudan bir faktér olmamakla birlikte bébrek veya sistemik hastaligin siddetinin
artmasiyla iligkili bir belirtec olarak bilinmektedir. BUN’ nin, nispeten toksik
olmayan, diger diisiik molekiiler agirlikli tiremik toksinler icin bir marker olarak
islev gordiigii ve bir tiremik toksin olarak kabul edilmedigi kabul edilmektedir.
Artmis BUN diizeyi akut kalp yetmezligi, kronik kalp yetmezligi, koroner arter
bypass grefti (KABG) olan hastalarda artmis mortalite ile iligkili bulunmus ve akut
nekrotizan pankreatitte YBU’ de kalis ve sagkalim icin éngordiiriicii oldugu tespit
edilmigtir. BUN miyokard enfarktiisii ve pnomoni risk tahmin modellerine dahil
edilmistir. Diyaliz gerektiren siddetli akut bébrek hasari olan hastalarda BUN 60
giinlik mortalitenin tahmin etmede kullanilabilmektedir. BUN ayrica kemik iligi
transplantasyonu ve 6zofagektomi sonrasi kisa siireli mortaliteyi 6ngérmektedir. Son
olarak yiikselmis BUN, glomeriiler filtrasyon oranlari 40 ml / dk ve iizerinde olan

akut koroner sendromlu hastalarda olumsuz sonuglarla iliskilidir (41).

Anemi yash popiilasyonlarda sik goériilen bir durumdur ve prevalansi yasla
birlikte artmaktadir. Kanitlar, aneminin koétii saglik durumunun altini ¢izdigini ve
yash insanlarda olumsuz sonuclara karsi savunmasizhi@in arttigini gostermektedir.
Yaglilar arasinda anemi prevalansinin tahminleri, calisilan popiilasyona ve aneminin
tanimlamasinda kullanilan parametrelere bagl olarak genis 6lciide degismektedir
(erkeklerin % 3-% 601 ve kadinlarin% 3'ii% 41'i). Guralnik ve arkadaslarinin yaptig1
bir calismada ABD’de, DSO' niin erkeklerde 13,0 g / dL ve alt1 ve kadinlarda 12,0 g /
dL ve alti olan hemoglobin konsantrasyonu kriterlerini kullanarak erkeklerin %
11,0’inda ve 65 yas ve lzeri kadinlarin % 10,2’sinde anemi bulunmustur. Bazi
arastirmacilar anemi ya da nispeten diisiik hemoglobin diizeylerinin toplam mortalite,
KVH ve kanser riski artisinin 6ngoriiciileri oldugunu bildirmislerdir. Digerleri ise
KVH risk faktorleri icin diizeltme yapildiktan sonra herhangi bir iligki bulunmadigini
bildirmislerdir. Dahasi, c¢esitli calismalar hemoglobin ile mortalite arasindaki
iliskinin lineer olmaktan ¢ok parabolik oldugunu, hem de cok yiiksek ve cok diisiik

seviyelerin artmis riskle iligkili oldugunu gostermistir. Diisitk hemoglobin diizeyleri
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diisiik oksijen tasima kapasitesi ile iliskili olup, sol ventrikiil hipertrofisi, iskemi ve
artmis mortaliteye neden olabilirken, hemoglobin artis1 artmis kan viskozitesi ile
iliskilidir ve artmis KVH mortalitesine neden olabilir. Anemi, cesitli nedenlere sahip
oldugu icin ve komorbid durumlar (enfeksiyon, kanser, otoimmiin hastalik ve kronik
bobrek hastaligi dahil) ile iligkili oldugu icin, mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii

olup olmadigi bilinmemektedir (42).

fleri derecede KOAH yiiksek morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu
bilinmektedir. Uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) ilerlemis KOAH ve kronik
hipoksemisi olan hastalarda mortaliteyi azaltsa da, prognoz 2 yilda % 51 mortalite ile
oldukca yiiksek seyretmektedir. Oksijene bagimli KOAH' da mortalitenin
belirleyicileri arasinda cinsiyet, yas, viicut kitle indeksi (VKI), komorbiditeler, bir
saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim (FEV1) ve parsiyel arteryal oksijen basinci
(Pa02) yer almaktadir. PaCO2'nin oksijene bagimli KOAH' da prognostik rolii halen
bilinmemektedir. Hiperkapni, kotli prognoz ve ytiiksek risk gostergesi olarak kabul
gormektedir. Muhtemelen KOAH alevlenmesi olan hastalara hastane 6ncesi verilen
yiliksek akimli oksijenin, akut hiperkapni ve mortalite riskinin artmasi ile iligkili
oldugu tespit edilmistir. Kilavuzlar hiperkapnili bir hastada USOT baglatildiginda
olas1 yan etkilerden kacinmak icin hastanede oksijen dozunun titrasyonunu
onermektedir. Hiperkapni, KOAH' ta es zamanli hipoventilasyon sendromunun

varligin1 gosterebilir ve bu da daha kisa sagkalim ile iligkili goriinmektedir (43).

ABY prevalans: yaslanan bir popiilasyonla iligkili olarak, gelismis diinyada
obezite, diyabet ve hipertansiyon gibi komorbiditelerde artis, agresif arastirma
prosediirleri, invaziv klinik prosediirler ve artmis sepsis dahil tibbi uygulamadaki
gelismeler sonucunda artmaktadir. Klinik olarak manifestolar1 serum
kreatininindeki (SKr) kiiciik izole bir yiikselmeden idrar ¢ikisi kaybina, ileri bobrek
yetmezligine, hiperkalemiye, asidoz ve sivi asir1 yiikii gibi tiim viicut asit-baz
dengesinin bozulmasina kadar degisebilmektedir. Artik serum kreatininindeki kiiciik
izole artislarin bile kisa siireli morbidite ve mortalitede bir artisa, bir yillik mortalite
de dahil olmak {izere daha uzun siireli sonuclara ve hatta bobrek replasman
tedavisine ihtiyac duyuldugunda daha da artmis olduguna dair kanitlar ortaya

cikmustir (44).
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Notrofil-lenfosit oramm (NLR), tam kan sayimina dayanarak
hesaplanabilmekte ve kolayca bulunabilmektedir. NLR' nin onkoloji hastalarinda
yiikseldigi onceki calismalarda gosterilmistir ve akciger, 6ver ve meme dahil olmak
lizere bir dizi malignitede test edilmistir. Kolorektal kanser rezeksiyonu uygulanan
hastalarda preoperatif NLR' nin prognostik oldugu gosterilmistir. NLR ve mortalite
arasinda bir iliski oldugunu gosteren cesitli hasta popiilasyonlarindaki kanitlara
ragmen, onceki hicbir rapor NLR ve sonuc arasindaki iliskiyi biiyiik popiilasyonlarda
aciklamamistir. Yogun bakim iinitesine kabul edildikten sonra olgiilen NLR,
yetiskinler icin kritik olan hastalarda hem kisa hem de uzun siireli mortalite ile iligkili
tespit edilmistir. Sepsis olmayan hastalarda bu iliskinin daha giiclii oldugu tespit
edilmistir. NLR’ nin, yetiskinlere yonelik kritik hastaliklarda, inflamatuar yanitin bir

gostergesi olabilecegi 6ngoriilmektedir (45).

Onceki calismalarda, artrms periferal kan trombosit sayisi ile major
kardiyovaskiiler olumsuz sonuclar arasindaki iliski gosterilmistir. Ek olarak, artmig
trombosit sayis1 bagimsiz olarak aspirine yetersiz trombosit yaniti ile iliskili olarak
bulunmustur. Aksine diisiik periferal kan lenfosit sayisi major kardiyovaskiiler
sonuglar ile iligkili olarak tespit edilmistir. Ilging bir sekilde, trombosit lenfosit oram
(PLR), kanser popiilasyonunda mortaliteyi éngérmek icin énemli bir inflamatuar

belirte¢ olarak bulunmustur (46).

2.6.5. HIKA ve HDKA

KA ciddi bir tibbi acil durumdur Oliim veya kalic1 beyin hasarinin énlenmesi
icin birka¢ dakika icinde kardiyopulmoner resiisitasyonun baslatilmasi

gerekmektedir.

67 ileriye doniik calismanin sistematik bir incelemesine dayanarak, acil tibbi
hizmetlerle tedavi edilen yetiskin HDKA insidans1 62/100.000 olup vakalarin % 75-
85'inde arrest nedeni kardiyak olarak tespit edilmistir. Bildirilen HDKA insidansinda

ve sonuglarinda dikkate deger bolgesel varyasyon tespit edilmistir.

Son birka¢ calisma, HDKA insidansinin azaldig1 ve hayatta kalma oranlarinin
arttigina dair kanit saglamaktadir. Danish Cardiac Arrest Registry’ nin bir analizi, 10

yilik bir siire boyunca (2001-2010), ATS ile tedavi edilen HDKA insidansinin,
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100.000 kisi basina 40,4' ten 34,4'e diistiigiinii ve 30 giinliik hayatta kalma oraninin
% 3,5'ten % 10,8'e yiikseldigini gostermistir. Bu sagkalimda artisin pek ¢ok sebebi
olmakla birlikte en énemli payin seyircili KPR (21,1%—-%44,9) insidansindaki artisin
oldugu bilinmektedir. Sagkalim oranlarindaki diizelme ilk miidahale aninda
soklanabilir ritmi olanlarda en belirgin olmasinin yaninda soklanamaz ritmi olan
vakalarda da HDKA sonrasi hayatta kalim oraninda da miitevazi iyilesmeler oldugu

bildirilmistir.

ABD’de Cardiac Arrest Registry to Enhance Survival (CARES)’in yapmis
oldugu bir analizde de HDKA' dan sonra hayatta kalma oraninda artmaya yonelik bir
egilim oldugu gosterilmis, diizeltilmis hayatta kalma oranlari, 2007'de% 6,5'ten
2012'de % 8,3'e yiikselmistir. The North American Resuscitation Outcomes
Consortium (ROC) 2006'dan 2010'a kadar tedavi edilen HDKA icin sagkalim
oranlarinin arttigini bildirmistir (% 8,2-10,4).

ABD’de de sag kalimi arttirip taburculugu artirmak icin 6nemli varyasyonlar
devreye sokulmustur. ROC ile iliskili bir calisma, ATS ile degerlendirilen HDKA' nin
hem insidans1 hem de sonuglar acisindan 6nemli farkhiliklar gostermistir. Dokuz
Kuzey Amerika sitesinde, HDKA insidansi, 100.000 kisi basina 71,8 ila 159,0 birey
arasinda degismistir ve taburculuk icin sagkalim oram1 % 1,1 ila 8,1 arasinda
degismektedir. CARES’ e ait 132 Birlesik Devletler sehrinde daha yakin tarihli bir
analizde de sagkalim oraninin taburculukta 6nemli 6lciide degistigini gosterilmistir
(% 2,4-22,0). Bu sehirlerin verileri arasindaki farkliliklar incelendiginde seyircili
KPR ve OED’ nin kullanimi ile sagkalim arasinda anlamh pozitif korelasyon tespit

edilmistir.

HDKA' nin miidahalesinde karsilasilan zorluklardan biri, biiyiik bir
cogunlugun evlerde (% 75) veya diger konut tesislerinde (% 10) meydana gelmesi,
sadece %15’inin topluma agik mekanlarda gerceklesmektesidir. ROC kayitlarinda
(2005-2007) yaklasik 13.000 HDKA' dan elde edilen veriler, evde meydana gelen
KA’ larin sadece iicte birinin bir seyirci tarafindan sahit oldugunu goéstermektedir;
tersine, kamuda meydana gelen KA’ larin % 55' i tanikli olmaktadir. Bunun bir
sonucu, evde meydana gelen KA' larin sadece % 22'sinin baslangicta VF /nabizsiz
VT izlenen ritmi olmasidir, aksine ilk izlenen ritim halka acik yerlerde meydana

gelen KA’ larin % 51'inde VF / nabizsiz VT olarak gozlemlenmistir. Kamusal alanda
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meydana gelenler icin % 17 ve evde meydana gelenler icin sadece % 6’ lik bir

sagkalim tespit edilmisgtir.

Asya'da HDKA sonrasi hayatta kalma oranlari nispeten diisiik olmasina
ragmen, hayatta kalmanin diinyanin bu boélgesinde de gelismekte olduguna dair
kanitlar bulunmaktadir. All-Japan sicilinden elde edilen veriler ile 2005 yilinda %
1,6' dan, 2009' da % 2,8’e kadar, nérolojik agcidan olumlu sagkalimda 6nemli bir artig
oldugu belgelenmistir. Tanikli VF / nabizsiz VT icin HDKA sag kalim1 % 9,8'den %
20,6'ya cikmustir.

Son yirmi yilda, bir¢ok aragtirmaci tarafindan HDKA' da ilk belgelenmis
ritim olarak VF / nabizsiz VT insidansinda bir azalma oldugunu belgelenmistir. 1995
ve 1997 ile 2006 ve 2012 arasinda Amsterdam'da, VF / nabizsiz VT insidans1 % 15
oraninda azalmisti.  -blokerlerin ve implante edilebilir kardiyoverter
defibrilatorlerin (ICD) kullamiminin artmasi da dahil olmak {izere buna cesitli

faktorler katkida bulunmustur.

HIKA calismalarimin 2007 tarihli bir gézden gecirmesi, insidansinin, her
1000 hastane girisinde 1 ila 5 arasinda degistigini ve hastaneden taburculuk oraninin
genellikle % 15 ila % 20 arasinda oldugunu tahmin etmistir. The American Heart
Association Get with the Guidelines Resuscitation (AHA GWTG-R) kayit defteri
ABD’ de hakkinda cok sayida veriyi icermektedir. GWTG-R'den elde edilen temel
bulgular, baslangigtaki KA ritminin % 80'inde asistoli veya nabizsiz elektriksel
aktivite oldugunu ve VF / nabizsiz VT’ nin oraninin ise % 20 civarinda oldugunu
gostermektedir. Son zamanlarda VF / nabizsiz VT orani azalmaktadir. Genel olarak
riske gore diizeltilmis sagkalim oram1 % 22,3 olarak tespit edilmis ve son on yilda
artma egiliminde oldugu gorillmiistiir. GWTG-R kayit defterinin yakin tarihli bir
analizinde {i¢ resiisitasyon uygulamasinin hayatta kalma ile iligkili oldugu
bulunmustur. Bunlar g6giis kompresyonlarindaki kesintileri izleme, KA vakalarim
aylik olarak gozden gecirme ve yeterli resiisitasyon egitimi olarak bildirilmistir.
Kardiyak hastaligin, hastanenin disinda 6len tiim hastalarin % 60' 1 olusturdugu
diisiiniilmektedir, ancak sadece ATS ile resiisitasyon girisiminde bulunanlar dikkate

alindiginda oranin daha yiiksek oldugu tahmin edilmektedir.
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Genel olarak AKO’ lerin% 80'inin KAH’ dan kaynaklandigi ve AKO’ lerin
tim KAH ile iligkili 6ltimlerin % 50'sini olusturdugu diistintilmektedir. Bir meta-
analizde belirgin KAH prevalansi bilinen kardiyak etiyolojisi olmayan resiisitasyonlu
HDKA hastalarinda % 59-71 arasindaymis. Kuzey Amerika ROC kayitlarinin bir
analizinde, ATS ile tedavi edilen HDKA' larin sadece % 4,7 ila % 10,1’i kardiyak
olmayan nedenlerden dolayr gerceklestigi belgelenmistir. Birlesik Krallik' taki
mekanik bir gégiis kompresyon cihazinin son zamanlarda yapilan bir kiimelenme-
randomize calismasinda, HDKA' larin % 86' s1 kardiyak nedenli ve % 8 'i solunum
nedenli oldugu bildirilmistir. Buna karsilik, Japonya'nin Osaka kentinde bir OHCA
sicilinin analizi, ATS tarafindan tedavi edilen 43.000 HDKA' nin % 35'inin kardiyak

olmayan neden oldugunu gosterilmistir.

Norvec'in Trondheim kentindeki 302 vakasi {izerine yapilan bir calismada,
KA' nin nedeni giivenilir bir sekilde 258'inde (% 85) saptanmistir ve nedeni ataklarin
% 6 'sinda acil durum ekibi tarafindan dogru bir sekilde taninmistir. Arrestlerin % 60’
1 kardiyak nedenli imis ve vakalarin % 42' sinde ileri yasam destegi algoritmasinda
aciklandigr gibi 4 H ve 4 T altinda listelenen nedenlerden biri olarak saptanmustir.

Hipoksi, 4 H ve 4 T altinda kategorize edilenler arasinda baskin neden oldu (47).

2.6.6. Travima

KPR gerektiren travma hastasi sayisi yildan yila artmaktadir. Travmanin 6nde
gelen nedeni motorlu tasit kazalar1 ve de ardindan atesli silah yaralanmasiymis. 54
hasta sahada, 74 hastada acil serviste ve 8 hasta da ambulansta kardiyak arreste
girmis, 1 hasta ise 6zel aracla acil servise kardiyak arrest seklinde getirilmis.
Toplamda 92 hastada kardiyak arrest ve KPR baslamasi arasindaki siire 0-5 dakika
imis. Bu 92 hastanin 12 tanesi hayatta kalmis ve bu siire uzadik¢a hayatta kalanlarin
sayisl azalmaya baslamis. Bu siirenin 10 dakikanin {izerinde oldugu hastalardan

yasayan olmamis.

Travma geng niifusun 6nde gelen 6liim nedenlerinden olarak goriilmektedir.
KPR gerektiren en yaygin travma mekanizmasi motorlu tasit kazalar1 ve ardindan
atesli silah yaralanmalar1 olarak tespit edilmistir. Motorlu tasit kazalar1 ve sokaklar

travmanin en yaygin mekanizmasi ve yeri oldugu bildirilmistir. Diismeler, bazi
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makalelerde travma mekanizmalarnn arasinda ikinci siklikta yer almaktadir.

Bicaklanma en yaygin penetran travma sebebi olarak bildirilmistir.

Travma hastalarinda 6zellikle iyi uzun dénem sonuclar acisindan KPR'nin
etkinligi acisindan devam eden bir tarisma vardir. Bircok c¢alisma, daha ©nce
yayinlanmis bir serideki kotli prognoz nedeniyle travmatik KA’ da ileri yasam
desteginin baglatilmamasimi 6nermektedir. Uluslararasi travma egitimi kurslari,
travmatik nedenlerle birincil asistoli olan KA hastalarinda hicbir miidahalenin
baslatilmamas1 gerektigini bile o6ne stirmektedir. Ayrica, ATS Doktorlar1 Ulusal
Birligi ve Amerikan Cerrahlar Koleji Travma Komitesi 6liimiin 6ngoriilebilir sonug
oldugu belirli travma hastalar icin resiisitasyonun kesilmesinin uygun olduguna
inanmaktadirlar. Bir calismada, 6zellikle vital bulgularn kaybeden ve hastaneye
varmadan 6nce KPR gerekli olan travma hastalarinda KPR yapilmamasi 6nerilmistir.
Hastane digi resiisitasyon basarisiz olduktan sonra acil serviste bir travma kurbani
tizerinde devam eden KPR calismalarinin bos ve pahali oldugu bildirilmistir. Ayrica,
KPR gerektiren hastalarin hastaneye varistan 6nce yasamsal belirtilerini kaybettikleri

takdirde hayatta kalmadiklar1 bulunmustur (48).
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3. MATERYAL VE YONTEM

Calisma Ankara Yildinm Beyazit Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi’'nde 25.10.2017 tarih ve 263799996/180 sayili kurul karan ile
onaylanmistirs. Etik kurul onay1 Yildinm Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alinmistir.

Calisma retrospektif kesitsel bir metod ile gerceklestirilmistir. Bu ¢alismaya
Ankara Yildinm Beyazit Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
Tip Klinigine 01.01.2016 ve 31.12.2016 tarihleri arasi acil servise KA olarak giris
yapan veya acil servis takibinde arrest olan hastalar dahil edilmistir. Calismanin
yapildig1 2016 yih igerisinde yapilan resiisitasyonlarin tamami manuel (elle) gogiis
kompresyonu ile gerceklestirilmisti. 2017 yili Ocak ay1 itibariyle yapilan
resiisitasyonlar ise otomatik resiisitator ile birlikte mekanik goglis kompresyonu
esliginde gerceklestirilmistir. Manuel resiisitasyon basarisinin analizi i¢in calisma
2016 yi verileri ile gerceklestirilmistir. 18 yas altindaki hastalar, verilerine
ulagilamayan hastalar, tekrar bagvurusu olan hastalarin ilk bagvurusu disindaki
bagvurulari, birden fazla KPR yapilmis hastalarin ilk KPR disindaki KPR’lar
calisma dis1 birakilmistir.

Hastalara ait veriler hastane bilgi yonetimi sistemi (HBYS) {izerinden geriye
doniik olarak tarayarak elde edilmistir. Mortalite verisi hastalar tek tek sistemde
kayith olan telefon numaralar1 aranarak veya sevk edildikleri hastanelere telefonla

ulasilarak elde edilmistir.

(Calismaya alinan hastalarin demografik verileri, vital bulgular1 ve laboratuar
parametreleri incelenmistir. Hastalarin gelis tarih ve saati, yasi, cinsiyeti, DM,
Hipertansiyon, SVO, Aterosklerotik kalp hastahigi (ASKH), KOAH, pulmoner
tromboemboli (PTE) ,kanser, KBY, cerrahi &ykiisii olup olmadigi, antikoagiilan,
aspirin, insulin, oral antidiyabetikler (OAD), ACEI/ARB, [ blokerleri, kalsiyum
kanal blokerleri, statinler ve USOT kullanip kullanmadiklar kaydedildi. Vital
bulgularindan sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan basinci (DKB), nabiz, ates,
oksijen saturasyonu, solunum sayisi, Glasgow Koma Skoru (GKS) kaydedildi.
Laboratuar parametreleri olarak kan sekeri, kan gazi parametreleri, laktat, tam kan

sayim1 parametreleri, bobrek ve karaciger fonksiyonlari, INR, troponin, enfeksiyon
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biyomarkerlar1 kaydedildi. Vakanin travma olup olmadigi, hastane ici veya hastane
dist oldugu, KPR siiresi, yasam siiresi ve taburcu olup olmadig1 kaydedildi.

Basvurudaki EKG ritmi ise verilerin eksikligi nedeniyle analiz edilememistir.

Tiim veriler istatistiksel olarak analiz edilmistir. Ayrica 28 giinliik mortalite
de tespit edilmis ve tiim parametrelerin mortalite {izerindeki etkinlikleri istatistiksel

olarak degerlendirilmistir.

3.1. istatistiksel Analiz

Bu calismanin istatistiksel analizleri SPSS Statistics 20.0 for Windows
programi ile gerceklestirildi. Caligma verileri degerlendirilirken kategorik
degiskenler icin frekans dagilimlari, siirekli degiskenler icin ise tamimlayici

istatistikler verildi.

Calismada siirekli degiskenler icin Shapiro-Wilk normallik testi uygulandu.
Test sonucunda OSI degeri normallik varsayimmm saglamadigi (p<0,05) igin
bagimsiz gruplarda ortanca karsilastirmalarinda nonparametrik test olan Mann
Whitney U testi kullanildi. Normal dagilan verilerin ortalamalarinin karsilastirilmasi
icin Independent Samples-t test kullanildi. Normal dagilmayan coklu gruplar igin
dagilimlarinin karsilagtirilmasinda Kruskal-Wallis testi kullanildi. Bagimsiz frekans
verilerin degerlendirilmesinde 2x2, 3x2, 3x3, 4x2, vb. gozlii tablolar iizerinde Ki-
Kare testi uygulandi. SDGD ve TABURCULUK f{izerine etkisi olan faktorlerin
degerlendirilmesi icin multilojistik regresyon analizi yapildi; test modelinin
uygunlugu Hosmer and Lemeshow testi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik

icin p<0,05 degeri kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya acil servise giris yapmis ve resiisitasyon yapilmis hastalar alindu.
Acil servise giris yaptiktan sonra takipte iken arrest olan hastalar “hastane igi arrest”
ve arrest olarak giris yapmis veya arrest olmus ve SDGD saglanmis ve sonrasinda
acile giris yapmis olan hastalar ise “hastane dis1 arrest” olarak kabul edilerek
calismaya dahil edilmistir. 2016 yil1 icerisinde acil servise 136.944 hasta bagvurmus
olup bunlardan 302’sinde (%0,22) kardiyak arrest nedeni ile KPR yapilmistir. Eksik
veriler ve tekrarlayan bagvurular dislandiginda toplam 257 (%0,19) arrest hasta
calismaya dahil edilmistir. Hastane ici/disi, travmatik/atravmatik ve cinsiyet

parametrelerinin dagilimi Tablo-1’de verilmistir.

Tablo 4.1. Hastane igi/dis1, travmatik/atravmatik ve cinsiyet parametrelerinin

dagilimi
Cinsiyet Travma
Kadin Erkek Atravmatik | Travma Total
N % N % N % N % N

Hastane I¢i 43 32,1 |91 |679 | 114 | 851 |20 | 14,9 |134 | 100

Hastane Dis1 65 | 52,8 | 58 | 47,2 | 115 93,5 [8 | 6,5 [123 |100

Total 108 | 42,0 |149 | 58,0 | 229 | 89,1 |28 | 10,9 |257 | 100

Hastalar SDGD olmayanlar (SDGD YOK), SDGD olan ancak hastanede 6len
(HASTANEDE OLEN) ve taburcu olanlar (TABURCU) olarak 3 gruba aynldi.
Bulunan fark “HASTANEDE OLEN” grubundan kaynaklanmaktadir. Kadin
hastalarda bu grubun oram istatistiksel anlamli olarak fazladir. SDGD YOK ve
TABURCU gruplarn arasinda anlamh fark yoktur (p=0,124; anlamh p degeri icin
p<0,016 kullamilmistir; Tablo 4.2.).
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Tablo 4.2. Hasta sonlanimlarinin cinsiyete gére dagilimi

Cins
Kadin Erkek
N % N %
SDGD Yok 52 48,1 98 65,8
Sonug Hastanede Olen 53 49,1 36 24,2
Taburcu 3 2,8 15 10,1

Ki-Kare; P<0,001

Hastaneden taburculuk ile cinsiyet iligskisi Tablo 4.3.’te verilmistir. Kadin

cinsiyette mortalite daha yiiksek goriilmektedir.

Tablo 4.3. Hastaneden taburculuk ile cinsiyet iligkisi

Taburculuk

Total

Taburc Mortal

u
N % N % N %
Kadin 3 2,8 105 | 97,2 108 100,0
Cinsiyet

Erkek 15 | 10,1 | 134 | 89,9 149 100,0

Ki-Kare; p=0,024

Geng ve yash hastalarin resiisitasyon sonuclari Tablo 4.4. ve 4.5.’te
goriilmektedir. Gen¢ hasta grubunda daha yiiksek taburculuk oranlar1 bulunmusgtur.
Bulunan fark istatistiksel olarak “HASTANEDE OLEN” ve “TABURCU” gruplari
arasindaki farktan kaynaklanmaktadir (p=0,001; anlamli p degeri icin p<0,016
kullanilmistir). SDGD YOK grubu diger gruplardan anlamh olarak farkl degildir
(p>0,016).
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Tablo 4.4. Yas gruplarina gore hasta sonlanimlar1

Yas grubu
18-65 65 usti
N % N %
SDGD YOK 60 63,2 90 55,6
Sonug HASTANEDE OLEN 23 24,2 66 40,7
TABURCU 12 12,6 6 3,7
Ki-Kare; p=0,002
Tablo 4.5. Sonlanimlarina gore yas gruplari
TABURCULUK
TABURCU MORTAL TOTAL
N % N % N %
Yas grubu 18-65 12 12,6 83 87,4 95 100,0
65 usti 6 3,7 156 96,3 162 100,0

Ki-Kare; p=0,007

Yas gruplarn 4’e ayrildiginda da istatistiksel fark olusmaktadir (Tablo 4.6.).
Burada ikili analizler yapildiginda farkin TABURCU grubundan kaynaklandig:
goriilmektedir. SDGD YOK ve HASTANEDE OLEN gruplar arasinda fark yoktur
(p=0,102).

Tablo 4.6. Yas gruplar arttirilldiginda hasta sonlanimlari

Yas Gruplari
18-65 | 65-75 | 75-85 |85 dsti | orare
p-degeri
N|% |[N|% |[N|% |[N| %
SDGD Yok 60 63,2 [29 58,0 |26 |53,1 |35 |55,6
Sonuc | HASTANEDE OLEN |23 |24,2 |16(32,0 [22 [44,9 |28 |44,4 | 0,006
TABURCU 12 (12,6 |5 (10,0 |1 [ 2,0 |0 | 0,0

SDGD olup olmadigi cinsiyet, yas grubu, basvuru saati ve mevsimine gore
degerlendirildiginde sadece cinsiyet parametresinde fark bulundu. Kadinlarda SDGD

oran: daha yiiksektir (p=0,005; Tablo 4.7.).
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Tablo 4.7. Hastalarin cinsiyet, yas, bagvuru saati ve bagvuru mevsimine gére SDGD

durumlan
SDGD ol
ota i
Yok Var Ki-Kare
p-value
% N % N %
Kadm |52 | 48,10 | 56 | 51,90 | 108 | 100,00
Cinsiyet 0,005
Erkek | 98 | 65,80 | 51 | 34,20 | 149 | 100,00
18-65 | 60 | 63,20 | 35| 36,80 | 95 | 100,00
Yas grubu
65isti | 90 | 55,60 | 72 | 44,40 | 162 | 100,00 | 0,233
08-16 | 46| 61,30 | 29 | 38,70 | 75 | 100,00 0.134
Bagvuru saati 16-24 54 | 62,80 | 32 | 37,20 86 100,00
24-08 |39 | 6500 | 21| 3500 | 60 | 100,00
flkbahar | 43 | 57,30 | 32 | 42,70 | 75 | 100,00 0,939
Bagvuru Yaz 31| 56,40 | 24 | 43,60 | 55 | 100,00 ’
mevsimi Sonbahar | 30 | 57,70 | 22 | 42,30 | 52 | 100,00
Kis 46 | 61,30 |29 | 38,70 | 75 | 100,00

SDGD olmayanlar, SDGD olan ancak hastanede 6len ve taburcu olanlar

gruplarn arasinda yas dagilimlar1 her grupta anlamh olarak farklhh bulundu (p<0,001;
Tablo 4.8.). TABURCU grubunun yas ortancasi daha diisiik bulundu.

Tablo 4.8. SDGD olmayanlar, SDGD olan ancak hastanede 6len ve taburcu olanlar
gruplar arasinda yas dagilimlar:

Yas
Mean Star}da}rd Minimum | Median Maximu
Deviation m
SDGD YOK 67 20 18 70 103
) HASTANEDE
Mortalite OLEN 74 16 23 77 97
TABURCU 57 12 31 58 84

Kruskall-Wallis; p<0,001

Bonferroni diizeltmesi ile degerlendirildiginde 3 grup da birbirinden farkli; p<0,017

TABURCU olanlar ve olenler arasinda yas dagilimlar1 anlaml olarak farkh

bulundu (p=0,001; Tablo 4.9.). TABURCU grubunun yas ortancasi daha diisiik

bulundu.
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Tablo 4.9. Taburcu olanlar ve 6lenler arasinda yas dagilimlari

Yas
Mean Stapda}rd Minimum | Median | Maximum
Deviation
TABURCU | 57 12 31 58 84
Taburculuk
MORTAL 70 19 18 73 103

Mann-Whitney-U; p=0,001

Aylara gore resiisitasyon sonuclari Tablo 4.10.’da verilmistir.

Tablo 4.10. Aylara gore resiisitasyon sonuclari

Sonug
SDGD YOK | HASTANEDE OLEN | TABURCU Total

N % N % N % N | %
OCAK 18 | 56,2 13 40,6 1 3,1 |32 (100,0
SUBAT 14 | 66,7 4 19,0 3 | 143 |21 |100,0
MART 23 | 63,9 11 30,6 2 56 |36 |100,0
NiSAN 7 | 43,8 6 37,5 3 | 18,8 |16 |100,0
MAYIS 13 | 56,5 7 30,4 3 | 13,0 |23 |100,0
HAZIRAN | 9 52,9 7 41,2 1 59 |17 |100,0
TEMMUZ | 16 | 59,3 10 37,0 1 3,7 |27 |100,0
AGUSTOS | 6 54,5 4 36,4 1 9,1 |11 |100,0
EYLUL 7 | 63,6 4 36,4 0 0,0 |11 |100,0
EKIM 17 | 68,0 7 28,0 1 4,0 |25 |100,0
KASIM 6 37,5 9 56,2 1 6,2 |16 |100,0
ARALIK | 14 | 63,6 7 31,8 1 4,5 |22 |100,0

Mevsimlere gore resiisitasyon sonuclari Tablo 4.11.°de verilmigtir. Bu

dagilimda istatistiksel anlaml fark bulunmadi (p=0,819).
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Tablo 4.11. Mevsimlere gore resiisitasyon sonuglari

Sonug Tota
SDGD HASTANEDE TABUR 1
YOK OLEN CU
N % N % N % N| %

ILKBAHAR | 43 57,3 24 32,0 8 10,7 |75(100,0
YAZ 31 56,4 21 38,2 3 55 |55[100,0
SONBAHAR | 30 57,7 20 38,5 2 3,8 |52(100,0
KIS 46 61,3 24 32,0 5 6,7 |75(100,0

Fisher’s exact; p=0,819

Hastanin basvuru saatine gore resiisitasyon sonuclari Tablo 4.12.°de

verilmistir. Bu dagilimda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p=0,297).

Tablo 4.12. Hastanin bagvuru saatine gore resiisitasyon sonuclar1

SONUC TOTAL
SDGD YOK | HASTANEDE OLEN | TABURCU 1
N | % N % N | % |N]| %
08-16 | 57 | 51,4 44 39,6 10 | 9,0 |111]100,0
Bagvuru | e 54154 | 628 26 30,2 6 | 7.0 |86 (1000
Saati
24-08 | 39 | 65,0 19 31,7 2 | 33 |60 (1000

Ki-Kare; p=0,297

Komorbid hastaliklarinin varligi ile resiisitasyon sonuglarinin iligkisi Tablo

4.13.’te verilmistir. Bu dagilimda sadece KBY ile anlaml iligki bulundu (p=0,005).

KBY olan grupta daha yiiksek taburculuk orani bulundu.
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Tablo 4.13. Komorbid hastaliklarinin varligi ile resiisitasyon sonuglarinin iligkisi

SONUC
HASTANEDE
SDGD YOK SLEN TABURCU [TOTAL
N | % |N % N | % N p-
value
YOK |120 | 58,3 | 73 354 |13 | 63 | 206
DM 0,635
VAR | 30 | 58,8 | 16 31,4 5| 98 | 51
YOK |120 | 58,8 | 70 343 |14 | 69 | 204
HT 0,955
VAR | 30 | 56,6 | 19 35,8 4 |75 | 53
YOK |141 | 59,2 | 80 336 |17 | 71 | 238
SVO 0,478
VAR | 9 | 474 | 9 47.4 11|53 | 19
YOK |113 | 57,1 | 72 364 |13 66 | 198
ASKH 0,540
VAR |37 | 62,7 | 17 28,8 5|85 | 59
YOK |143 | 59,8 | 80 335 |16 | 6,7 | 239
KOAH 0,218
VAR | 7 | 389 | 9 50,0 2 | 11,1 | 18
YOK |150 | 58,8 | 87 341 |18 | 71 | 255
PTE 0,254*
VAR | 0 | 00 | 2 1000 [0 | 0,0 2
YOK |140 | 59,1 | 79 333 |18 | 7.6 | 237
KANSER 0,196
VAR | 10 | 50,0 | 10 50,0 0100 | 20
YOK |145 | 60,2 | 82 340 |14 | 58 | 241
KBY 0,005
VAR | 5 | 312 | 7 43,8 4 250 | 16
CERRAHI | YOK | 135 | 59,0 | 78 34,1 16 | 7,0 229 0.85
OYKUSU | vAR | 15 | 536 | 11 39,3 2 |71 | 28 |

Pearson Ki-Kare kullanilmistir.

*Fisher’s Exact test

Kullanilan ilaglar ve cihazlar ile resiisitasyon sonuglarinin iliskisi Tablo

4.14.’te verilmistir. Bu dagilimda sadece uzun siireli oksijen konsantratorii (USOT)

kullammm ile anlamh iligki bulundu (p=0,002). USOT kullanan grupta taburculuk

orani %0 iken kullanmayan grupta %7,3 bulundu.
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Tablo 4.14. Kullanilan ilaglar ve cihazlar ile resiisitasyon sonuglarinin iliskisi

Mortalite
Total | 1

SDGD YOK | HASTANEDE OLEN | TABURCU Ki-Kare

p-degeri
N | % N % N| % | N
YOK | 113 | 582 | 68 35,1 13| 6,7 | 194

ANTIKOAGULAN 0,930
VAR | 37 | 587 | 21 33,3 5 | 79 | 63
YOK | 109 | 589 | 65 35,1 11| 59 |185

ASPIRIN 0,566
VAR | 41 | 569 | 24 33,3 71 97 | 72
YOK | 148 | 60,4 | 79 32,2 18| 7,3 | 245

USOT 0,002*
VAR | 2 | 167 | 10 83,3 0| 00 | 12
YOK | 144 | 59,0 | 84 34,4 16 | 6,6 |244

INSULIN 0,287*
VAR | 6 | 462 5 38,5 2 | 154 | 13
YOK | 123 | 589 | 73 34,9 13| 62 |209

OAD 0,590
VAR | 27 | 562 | 16 33,3 5 | 104 | 48
YOK | 117 | 562 | 77 37,0 14 | 6,7 |208

ACE-ARB 0,253
VAR | 33 | 673 | 12 24,5 4 | 82 | 49
YOK | 134 | 583 | 82 35,7 14| 61 |230

BBLOKER 0,193
VAR | 16 | 59,3 7 25,9 4 | 148 | 27
YOK | 145 | 57,8 | 88 35,1 18] 72 |251

CaCB 0,624*
VAR | 5 | 833 1 16,7 0] 00 | 6
YOK | 143 | 596 | 82 34,2 15 | 6,2 | 240

STATIN 0,129
VAR | 7 | 41,2 7 41,2 3| 176 | 17

Pearson Ki-Kare
*Fisher’s Exact

Hastane igi/dis1 arrestler ile SDGD ve TABURCULUK iliskisi Tablo 4.15.’te
verilmistir. Hastane ici arrestlerde SDGD oran1 daha yiiksek iken (p=0,006)
TABURCULUK farki bulunmadi.
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Tablo 4.15. Hastane ici/dis1 arrestler ile SDGD ve TABURCULUK iligkisi

Hastane I¢i/Dis1
Hastane Dis1 | Hastane ici | Total Ki-Kare
p-degeri
n % n % n | %
YOK 89 66,4 61 | 49,6 |150 (58,4
SDGD 0,006
VAR 45 33,6 | 62 | 50,4 |107 (41,6
TABURCU 9 6,7 9 7,3 |18 | 7,0
TABURCULUK 0,851
MORTAL 125 | 93,3 | 114 | 92,7 {239 (93,0

Travmatik/atravmatik arrestler ile SDGD ve TABURCULUK iligkisi Tablo

4.16.’da verilmistir. Atravmatik arrestlerde SDGD orani daha yiiksek iken (p=0,002)

TABURCULUK farki bulunmadi.

Tablo 4.16. Travmatik/atravmatik arrestler ile SDGD ve TABURCULUK iligkisi

Travma Durumu
Atravmatik Travma Total Kl-Kvare.
p-degeri
n % n % n %
YOK 126 | 55,0% (24| 85,7% |150 | 58,4%
SDGD 0,002
VAR 103 | 45,0% | 4 | 14,3% |107 | 41,6%
. SAG 18 | 7,9% |0 0,0% 18 | 7,0%
MORTALITE 0,124
MORTAL |211 {92,1% |28 | 100,0% (239 | 93,0%

Tablo 4.17.’de hastane ici/dis1 ve travmatik/atravmatik arrest gruplarinda

tespit edilen EKG ritimlerinin dagilimi verilmisgtir.
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Tablo 4.17.

Hastane ici/dis1 ve travmatik/atravmatik arrest gruplarinda tespit edilen
EKG ritimlerinin dagilimi

RITIM TOTAL
ASISTOLI| NEA | VT | VF | SINUS AF 1
n % |n| % |n| % |n| % | n % |n| % n %

HASTANE

HASTANEDISI | 126 | 94,0 0,012(1,5|21,5| 2 | 1,5 |2 | 1,5|134| 100

ICI-DISI

HASTANEICI | 0 | 0,0 0,0/1(0,8|1/0,8/108|87,8|13|10,6|123| 100

TRAVMA

ATRAVMATIK | 106 | 46,3 0,013(1,3|13]1,3/102|44,5|15| 6,6 |229| 100

+/-

o | o | o | o

TRAVMA 20 | 71,4 0,0(00,0/0|0,0] 8 |28,6] 0| 0,0 | 28| 100

Tablo 4.18.’de hastane ici/dis1 ve travmatik/atravmatik arrest gruplarinda yas

dagilimi verilmistir. Hastane ic¢i grup yas ortancasi hastane disina goére, atravmatik

grup yas ortancasl travmatik gruba gore anlamli derecede yiiksek bulundu (her

ikisinde de p<0,001).

Tablo 4.18. Hastane ici/dis1 ve travmatik/atravmatik arrest gruplarinda yas dagihm

Yas
Median [Minimum [Maximum| IQR p

) Hastane Dis1 65 18 103 31

Hastane Ici - <0,001
Hastane Ici 77 18 97 21
Atravmatik 74 20 103 23

Travma <0,001
TRAVMA 42 18 91 26

Tablo 4.19.’da hastane igi/dis1 ve travmatik/atravmatik arrest gruplarinda

KPR siirelerinin dagilimi verilmistir. Hastane ici grup KPR siiresi hastane disina

gore, atravmatik grup KPR siiresi travmatik gruba gore anlaml derecede diisiik

bulundu (p<0,001; p=0,003).
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Tablo 4.19. Hastane ici/disi ve travmatik/atravmatik arrest gruplarinda KPR
siirelerinin dagilimi

KPR Siiresi (Dakika)
Median [Minimum [Maximum| IQR p

Hastane Dig1 45 2 100 35

Hastane Ici <0,001
¢ HASTANE 35 2 150 35

ICI

Atravmatik 40 2 150 35

Travma 0,003
Travmatik 45 2 85 14

TABURCU ve MORTAL gruplarinda KPR siireleri Tablo 4.20.’de verilmistir.
TABURCU grubunda KPR siiresi anlamli derecede diisiik bulundu.

Tablo 4.20. TABURCU ve MORTAL gruplarinda KPR siireleri

KPR Siiresi
Median | Min Max IQR p
TABURCU 9 2 15 7
Taburculuk <0,001
MORTAL 45 2 150 35

Tablo 4.21.’de KPR siiresi 20 dakikadan az ve ¢ok olanlarin SDGD oranlar1
verilmigtir. KPR siiresi en fazla 20 dakika olan grupta SDGD %100 iken 20
dakikadan fazla grupta %8,5 bulundu. Fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).

Tablo 4.21. KPR siiresi 20 dakikadan az ve cok olanlarin SDGD oranlar1

SDGD
Total

Yok Var
N | % |[IN| % | N | %
KPR KPR siiresi en fazla 20 dk 0 |00 [93[100,0 | 93 |100,0
Stiresi KPR siiresi 20 dakikadan fazla 150 | 91,5 [14| 8,5 |164 | 100,0

Ki-Kare; p<0,001

Tablo 4.22.’de KPR siiresi 20 dakikadan az ve ¢ok olanlarin TABURCULUK
oranlarn1 verilmistir. KPR siiresi en fazla 20 dakika olan grupta TABURCULUK
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%19,4 iken 20 dakikadan fazla grupta %0 bulundu. Fark istatistiksel olarak
anlamlhidir (p<0,001).

Tablo 4.22. KPR siiresi 20 dakikadan az ve cok olanlarin TABURCULUK oranlar1

Taburculuk
Taburcu Mortal

Total

N| % | N % N %

KPR KPR siiresi en fazla 20 dk 18 | 19,4 | 75 | 80,6 | 93 |100,0

Stiresi KPR siiresi 20 dakikadan fazla 0 | 0,0 |164 |100,0 |164 |100,0

Ki-Kare; p<0,001

Tablo 4.23.; 4.24.; 4.25. ve 4.26. ’da hastane i¢i ve hastane digi arrest
gruplarinda ayr1 ayrt SDGD ve TABURCULUK sonuglarini etkileyen faktorler

multiple lojistik egresyon analizi ile degerlendirilmistir.

Hastane dis1 arrestlerde SDGD ile ilgili faktorler cinsiyet, KOAH oykiisii,
OAD kullanimi olarak tespit edilmistir (Tablo 4.23.). Hastane i¢i arrestlerde SDGD
ile iligkili oldugu bulunan faktérler DM, HT, KBY oykiisii ve ACE inhibitorler, Ca
kanal blokeri, statin kullanimi olarak tespit edildi (Tablo 4.24.).

Hastane dis1 arrest grubunda, istatistiksel olarak TABURCULUK ile iligkili
olan bir parametre tespit edilmemistir (Tablo 4.25.). Hastane igi arrestlerde
TABURCULUK ile iligkili oldugu bulunan faktoérler KBY oykiisii ve albiimin diizeyi
olarak tespit edildi (Tablo 4.26.).
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Tablo 4.23. Hastane Dig1 Arrestlerde SGDG Ile iligkili Parametreler

95% C.Lfor
B SE. | Wald |df [Sig. Exp(B) EXP(B)
Lower | Upper
Cinsiyet | -1,906 | ,697 | 7,472 |1 |,006 ,149 ,038 | ,583
Yas Gruplar 2,888 |3 |,409
65g'r7115bﬁa§ ,829 822 | 1,017 |1 [,313 2,292 457 | 11,487
75;1151)13;&@ -,292 974 | ,090 |1 |764 747 111 | 5,036
85;1?335 474 | 1,027 | 213 |1 | 644 622 083 | 4,661
DM 1,771 | 1,851 | ,915 |1 (339 ,170 005 | 6,411
HT ,082 1,688 | ,002 |1 |961 1,086 ,040 | 29,717
SVO -34,973 (14548,073| ,000 |1 |,998 ,000 ,000
ASKH 38,504 (14548,073| ,000 |1 |,998 ,000 ,000
KOAH 3,006 | 1,403 | 4,623 |1 |,032 20,418 1,306 | 319,326
Kanser 211 1,122 | ,035 |1 |,851 1,235 ,137 | 11,135
KBY 1,468 | 1,246 | 1,388 |1 [,239 4,339 378 | 49,851
Cerrahi Hepsi | ,309 1,293 | 057 |1 |,811 1,362 ,108 | 17,167
Anti Koagiilan | -1,832 | 1,628 | 1,266 |1 |,260 ,160 ,007 | 3,891
Aspirin 38,615 |14548,073| ,000 |1 |,998 [58902749429680944,000 | ,000
USOT 1,748 | 1,758 | ,989 |1 [,320 5,746 ,183 | 180,194
insilin | -23,750 |18749,420| ,000 |1 |,999 ,000 ,000
OAD 3,744 | 1,820 | 4,231 |1 |,040 42,284 1,193 [1498,694
ACE-ARB | 1259 | 1,846 | ,465 |1 [,495 3,522 ,095 | 131,128
B-BLOKER | 2,754 | 1,610 |2926 |1 |,087 15,709 ,669 | 368,787
CaCB 1,139 [41398,171| ,000 |1 1’80 3,125 ,000
STATIN | -24,696 |9916,267 | ,000 |1 |,998 ,000 ,000

Hosmer and Lemeshow Test; p=0,431
*Reference: 18-65 yas grubu
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Tablo 4.24. Hastane ici Arrestlerde SGDG ile Ilgili Parametreler

95% C.Lfor EXP(B)

B S.E. Wald d Sig. Exp(B)
f
Lower Upper
Cinsiyet -1,111 0,668 2,765 | 1| 0,096 0,329 0,089 1,219
Yas Gruplari 3,047 | 3| 0,384
65-75 yas grubu | 1,379 0,922 2,237 | 1] 0,135 3,971 0,652 24,194
75-85 yas grubu | 1,006 0,836 1,448 | 1| 0,229 2,734 0,531 14,068
85-istii yas grubu | 1,062 0,759 1,959 | 1| 0,162 2,891 0,654 12,787
DM -4,653 2,202 4,464 | 1| 0,035 0,01 <0,001 0,714
HT 2,446 0,989 6,115 | 1| 0,013 11,547 1,661 80,27
SVO 0,82 1,352 0,368 | 1| 0,544 2,27 0,16 32,142
ASKH 0,164 1,32 0,015 | 1| 0,901 1,178 0,089 15,664
KOAH -1,728 1,497 1,333 | 1| 0,248 0,178 0,009 3,339
PTE 21,549 | 28232,394 0 1| 0,999 |2,285E+09 | <0,001
KANSER -1,029 0,921 1,248 | 1| 0,264 0,357 0,059 2,175
KBY 5,713 2,595 4,846 | 1| 0,028 | 302,388 | 1,871 49032,12
Cerrahi oykiisii | -0,708 0,81 0,764 | 1| 0,382 0,493 0,101 2,41
Anti Koagiilan | -2,376 1,599 2,208 | 1| 0,137 0,093 0,004 2,134
Aspirin 1,913 1,66 1,329 | 1| 0,249 6,777 0,262 175,347
USOT 6,727 3,491 3,712 | 1| 0,054 | 834,278 0,89 781781,25
Insiilin 1,285 1,646 061 | 1] 0,435 3,616 0,143 91,14
OAD 3,407 2,252 2,288 | 1] 0,130 30,16 0,365 2491,602
ACE-ARB -4,225 1,16 13,255 | 1 | <0,001 0,015 0,002 0,142
B-BLOKER -0,995 1,04 0,916 | 1| 0,339 0,37 0,048 2,837
CaCB -6,421 2,63 5959 [ 1] 0,015 0,002 <0,001 0,282
Statin 3,338 1,362 6,008 | 1| 0,014 28,166 1,952 406,398
SKB 0,009 0,017 |0,2800| 1| 0,597 1,009 0,976 1,043
NB 0,023 0,019 1,364 | 1| 0,243 1,023 0,985 1,062
Solunum sayis1 | -0,166 0,135 1,507 | 1| 0,220 0,847 0,649 1,104
GKS -0,086 0,161 0,285 | 1| 0,594 0,918 0,669 1,259
KS -0,003 0,004 0,669 | 1| 0,413 0,997 0,989 1,005
pH -7,331 4,584 2,557 | 1] 0,110 0,001 <0,001 5,227
Laktat -0,006 0,143 0,002 | 1| 0,968 0,994 0,751 1,316
HTC 0,022 0,048 0,215 | 1| 0,643 1,023 0,93 1,124
NLR 0,013 0,094 0,019 | 1| 0,892 1,013 0,842 1,218
PLR 0 0 0,073 | 1| 0,787 1 1,000 1
URE -0,012 0,008 2,227 | 1] 0,136 0,989 0,974 1,004
Albiimin 0,616 0,687 0,804 | 1] 0,370 1,852 0,481 7,123
Troponin 0 0,003 0,006 | 1| 0,939 1 0,994 1,006
Prokalsitonin -0,154 0,093 2,758 | 1| 0,097 0,858 0,715 1,028
CRP 0,005 0,006 0,663 | 1| 0,415 1,005 0,993 1,016

Hosmer and Lemeshow Test; p=0,792
*Reference: 18-65 yas grubu
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Tablo 4.25. Hastane Dig1 Arrestlerde Taburculuk ile Ilgili Parametreler

95% C.I.for
B SE. |Wald Sig. | Exp(B) EXP(B)
Lower Upper
Cinsiyet 11,508 | 2,364 O’;lo 0’52 0,221 | 0,002 | 22,738
1,34 0,71
Yas Gruplari - 3
65-75 rub ) 658542 | 0 0,99 0 0
yas grubu | 56 402 ’ 8
75-85 yas grubu - 6585,42 0 0,99 0 0
yas g 17,526 ’ 8
85-tistil yag 0,026 | 9218589 | 0 L0014 o7 0
grubu 0
DM 0,671 | 1,685 0’;5 0’8’9 0,511 | 0,019 | 13,892
0,99
HT 14,454 | 75234 0 o | 1894333 | 0
0,99
SVO 15,887 | 8803,527 | 0 5 | 7934198 | 0
ASKH 1,68 | 1,424 1{’9 0’53 0,186 | 0,011 3,039
KOAH 0,61 1,778 0,118 0’273 0,544 | 0,017 | 17,724
KANSER 18,08 | 13087,59 | 0 0’39 71129176 0
KBY 17,191 | 16903,97 | 0 0’39 2922276 0
o 0,99
Cerrahi hepsi | 13,326 | 8687,886 | 0 5 | 6129569 0
Antikoagiilan | 1,149 | 1573 | ,533 0’§6 3,154 | ,144 | 68,845
Aspirin 1,854 | 1,250 2’39 O’ég’ 157 014 1,815
USOT 18,035 198%)5’18 ,000 0’39 ###z### 0,000
insiilin 18,524 | 1996336 | 509 0,99 | #HH#HHH | ) 000
4 9 i
0,96
OAD -059 | 1,183 | ,002 ; ,943 1093 9,580
ACE-ARB ,770 1,381 | ,311 0’757 2,160 | ,144 | 32,354
B-Bloker 1,348 | 1,232 1’59 0’27 ,260 023 2,903
CaCB 18,978 40122’96 ,000 1’80 ###z### 0,000
. 0,67
Statin 793 | 1,886 | ,177 p 453 011 18,239

Hosmer and Lemeshow Test; p=0,756
*Reference: 18-65 yas grubu
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Tablo 4.26. Hastane ici Arrestlerde Taburculuk ile ilgili Parametreler

95% C.I.for EXP(B)
B S.E. Wald | df | Sig. Exp(B)
Lower Upper
Cinsiyet -,922 1,067 , 746 | 1 | ,388 ,398 ,049 3,220
Yas Gruplari 1,794 | 3 | ,616
65-75 yas grubu -19,265 | 5803,447 ,000 | 1,997 <0,001 <0,001
75-85 yas grubu -19,348 | 5803,447 ,000 | 1,997 <0,001 <0,001
85-iistii yas grubu | -17,563 | 5803,447 ,000 | 1 |,998 <0,001 <0,001
DM ,426 1,187 ,129 | 1| ,720 1,531 ,149 15,687
HT -1,359 1,020 1,774 | 1 | ,183 ,257 ,035 1,898
SVO -1,561 1,545 1,021 | 1 | ,312 ,210 ,010 4,339
ASKH 1,032 1,151 ,803 | 1 |,370 2,806 ,294 26,797
KOAH 18,494 | 11064,632 | ,000 | 1 | ,999 | 107595476,765 <0,001
PTE 16,580 | 25822,802 | ,000 | 1 |,999 | 15877710,354 <0,001
KANSER 18,589 | 10907,723 | ,000 | 1 | ,999 | 118346826,795 <0,001
KBY -2,631 1,258 4372 | 1 | ,037 ,072 ,006 ,848
Cerrahi Hepsi 1,221 1,240 971 | 1,324 3,392 ,299 38,511
Anti Koagiilan 2,783 1,715 2,633 | 11,105 16,160 ,561 465,784
Aspirin -,822 1,194 473 | 1| ,491 ,440 ,042 4,566
UusoT 19,749 | 12192,147 | ,000 | 1 | ,999 | 377585480,246 <0,001
Insulin -2,263 1,513 2,238 | 1,135 ,104 ,005 2,017
OAD ,556 1,268 ,192 | 1| ,661 1,744 ,145 20,957
ACEARB -,244 ,981 ,062 | 1 |,804 ,784 ,115 5,357
BBLOKER -1,123 1,077 1,088 | 1 | ,297 ,325 ,039 2,684
CaCB 20,172 | 15186,097 | ,000 | 1 |,999 | 576208286,776 <0,001
Statin -2,273 1,447 2,466 | 1 | ,116 ,103 ,006 1,757
SKB ,040 ,026 2,414 | 1 | ,120 1,041 ,990 1,095
NB ,034 ,019 3,152 | 1 | ,076 1,035 ,996 1,075
Solunum Sayis1 ,166 ,141 1,376 | 1 | ,241 1,180 ,895 1,557
GKS -,281 ,245 1,317 | 1 | ,251 ,755 ,467 1,220
K$S ,004 ,006 ,516 | 1| ,472 1,004 ,993 1,016
pH -,788 3,439 ,063 | 1,819 ,455 ,001 384,801
LAKTAT -,047 ,111 ,181 | 1 | ,670 ,954 ,768 1,185
HTC ,005 ,050 ,009 | 1,925 1,005 ,912 1,107
NLR ,012 ,094 ,016 | 1 | ,901 1,012 ,842 1,216
PLR ,000 ,000 ,009 | 1,925 1,000 1,000 1,000
URE ,001 ,007 ,012 | 1,913 1,001 ,987 1,014
ALB -2,578 1,157 4,962 | 1 | ,026 ,076 ,008 ,734
TROP ,000 ,001 237 | 1,626 1,000 ,997 1,002

Hosmer and Lemeshow Test; p=0,756
*Reference: 18-65 yas grubu
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Tablo 27°de hastane ici arrestlerde TABURCU ve MORTAL gruplarinda
yasamsal bulgular ve biyokimyasal parametreler gosterilmistir. Nabiz, viicut 1sis1 ve
alblimin parametreleri iki grup arasinda istatistiksel anlamli olarak farkhdir
(p=0,006; p=0,020; p=0,004). TABURCU grupta viicut 1s1s1 ve albiimin daha yiiksek

iken nabiz daha diisiik bulunmustur.

63



63

Tablo 4.27. Hastane i¢i arrestlerde TABURCU ve MORTAL gruplarinda yasamsal bulgular ve biyokimyasal parametreler

TABURCULUK
MORTAL TABURCU | TOTAL
Mean | Median | Standard Deviation | Minimum | Maximum | Mean | Median | Standard Deviation | Minimum | Maximum | Mean Med SD Min Max p-value
SKB 108 110 28 60 200 101 105 20 70 120 107 110 28 60 200 0,514
DKB 66 61 19 30 130 62 65 16 40 80 66 61 18 30 130 0,518
NB 109 111 29 40 200 79 71 19 65 120 107 110 30 40 200 0,006
Ates 36,4 36,3 0,4 35,5 37,8 36,6 36,6 0,3 36,4 37,3 36,4 36,3 0,4 35,5 37,8 0,020
satO2 88 90 8 56 99 91 91 6 82 98 88 90 8 56 99 0,317
solsayis1 19 18 5 12 37 16 15 4 12 22 19 18 5 12 37 0,118
K$ 186 153 113 40 565 141 150 82 38 302 182 150 112 38 565 0,299
GKS 12 14 4 3 15 15 15 1 13 15 12 14 4 3 15 0,137
pH 7,25 7,3 0,2 6,68 7,58 7,24 7,27 0,17 6,87 7,42 7,25 7,3 0,2 6,68 7,58 0,723
pCO2 41 35 21 13 124 36 37 15 13 58 41 36 20 13 124 0,738
pO2 72 72 32 12 234 70 72 15 42 87 72 72 31 12 234 0,843
HCO3 17,8 17,3 7,7 4,3 45,1 16,5 16 6,7 4,6 28,5 17,7 17,2 7,6 4,3 45,1 0,648
BE -8,7 -8,5 10,1 -29,7 20,4 -9,4 -8,5 10,2 -30,6 5,6 -8,7 -8,5 10,1 | -30,6 20,4 0,899
LAKTAT 7 5,6 5,7 0,5 28 7,6 4,6 6,8 1,1 21 7 5,6 5,8 0,5 28 0,927
WBC 14,9 12,5 11,8 0,3 92,6 12,1 13 5 3,9 18,2 14,7 12,6 11,5 0,3 92,6 0,816
NOTROFIL 11,3 9,6 8 0,7 47,2 8,7 7,9 5,1 2,8 14,8 11,1 9,5 7,8 0,7 47,2 0,439
LENFOSIT 2,7 1,3 5,2 0 49,6 2,4 1,5 1,7 0,7 5,7 2,7 1,3 5 0 49,6 0,370
HB 11,3 11,3 2,8 2,9 19,7 12,1 10,9 3 9,2 16,5 11,4 11,3 2,8 2,9 19,7 0,816
HTC 36 35 9 10 61 39 37 9 27 55 36 36 9 10 61 0,514
PLT 233518 | 206500 160408 1000 1108000 | 225333 | 231000 92492 69000 371000 | 232909 | 208000 | 156128 | 1000 | 1108000 | 0,704
GLUKOZ 187 160 107 53 565 156 153 94 60 374 185 160 106 53 565 0,323
URE 108 83 76 16 368 85 67 61 24 197 106 81 75 16 368 0,374
SODYUM 138 138 9 104 168 138 134 8 129 157 138 138 9 104 168 0,667
POTASYUM 4,8 4,5 1 2,4 8,2 5,2 4,9 2 2,9 9,7 4,8 4,6 1,1 2,4 9,7 0,660
ALB 3,2 3,3 0,8 1,4 5,2 3,9 4,1 0,5 2,8 4,4 3,3 3,3 0,8 1,4 5,2 0,004
AST 253 36 817 8 5867 33 30 17 15 53 237 36 788 8 5867 0,163
ALT 169 27 740 5 7486 21 13 16 8 52 158 26 713 5 7486 0,077
INR 2,4 1,4 2,8 0,9 14 1,4 1,3 0,4 0,9 2,1 2,3 1,4 2,7 0,9 14 0,449
TROP 264,14 | 74,48 498,96 13,01 2615 215,27 68 266,61 30,06 776 259,03 | 70,95 | 478,79 | 13,01 | 2615 0,637
PROKALS 10,55 0,83 28,89 0,02 180,75 1,11 0,62 1,12 0,09 2,55 9,98 0,81 28,08 | 0,02 180,75 0,759
CRP 103 68 96 0 489 56 35 56 5 172 100 63 94 0 489 0,270
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5. TARTISMA

KA acil servislerde karsilasilan en kritik ve hizli miidahale edilmesi gereken
durumlardan biridir. Miidahalede ge¢ kalinan her dakika hastanin mortalite ve
morbiditesini arttirmaktadir. KPR, KA hastasinin tekrar hayata dondiiriilebilmesi icin
uygulanan birtakim islemlerden olusur. KA hastalarinda arrest nedeninin tespit
edilmesi KPR’nin basarisim ve SDGD saglanma olasihgini arttirmaktadir. KA
etiyolojisinin aydinlatilmasi bu anlamda ¢ok degerlidir. KA olusumuna neden olan
pek cok etiyolojik sebep bulunmakla beraber bu sebepler KA gelisen hastalarda KPR
esnasinda tespit edilemeyebilir. KPR yapilan KA hastalarinda mortaliteye etki eden
faktorlerin bilinmesi saglikli bireylerde KA gelisimini 6nlemek icin ilgili kurumlarin
saglik politikalarim1 yonlendirmesini saglar, ayrica KA gelisen hastalara daha etkin

KPR uygulanmasi icin ipuclar: olusturur.

Biz bu calismada bir yil igerisinde acil servisimize basvuran ve KPR
uygulanan arrest vakalarinin demografik 6zelliklerini ve KPR basarisina etki eden
faktorleri ortaya koymay1 amagladik. Genel olarak literatiir ile benzer sonuglar elde
edilmistir. Bununla birlikte hastanemizin Saglik Bakanligi’na bagl 3.basamak bir
hastane olmasi1 nedeni ile acil servise komorbiditesi yiiksek hasta gruplari

basvurdugu, bu nedenle de mortalite oranlarinin arttig1 sdylenebilir.

Hastanemiz acil servisinde bir yillik siirede 257 KA hastasina miidahale
edilmis olup bunlarin %42’si kadindi. Acil serviste KPR yapilan hastalarda HIKA
vakalarinda kadinlarin %52,8 oraninda oldugu goériinmektedir. HDKA oram
kadinlarda %32,1 iken erkeklerde %67,9’ dur. HIKA vakalar1 hemen hemen esit iken
HDKA arrest vakalarinda iki kattan daha fazla bir sayinin olmasinin, erkeklerde
AKA goriilme ve hayati tehdit edici travmaya ugrama oraninin daha fazla
olmasindan dolay1 oldugu sdylenebilir. Adabag ve arkadaslarinin yayinlamis oldugu
makale (49) erkeklerin tiim yas gruplarindaki kadinlara gore {i¢ kat daha fazla HDKA
insidansina sahip olduklarimi tutarhi bir sekilde gostermektedir ve bunun sebebinin
kadinlarin daha az tamkli KA gecirmesi, yaslarinin daha ileri olmas1 ve daha az

tanikh KPR uygulamasina maruz kalmalarn oldugu belirtilmistir. Matsui ve
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arkadaslar1 (50) erkek cinsiyette resiisitatif girisimlerin daha bagarili oldugunu

bildirmislerdir.

Hastanemizde KPR uygulanan hastalarin %89,1’inin travma dis1 vakalar
olmasinin nedenleri arasinda yakin cevrede cok sayida huzurevi ve yash bakim
merkezinin bulunmasi, bulundugu cevrede daha cok orta ve yagh niifusun yagamasi

sayilabilir.

Hastanemizde KPR uygulanan ve calismaya dahil edilen 257 hastadan %7’si
hastaneden taburcu edilmistir. Erkeklerde KPR uygulanan hastalarin %34,2’sinde
SDGD saglanmisken, kadinlarin %51,9’'unda SDGD saglanmisti. Bu oranlar
kadinlarin KPR’ ye daha iyi yanit verdiklerini gostermektedir. Airaksinen ve ark (51)
kadinlarin ani koroner tikanikliktan sonra erkeklere kiyasla daha yogun bir vagal
aktivasyonla korunmasini ve bununda koruyucu antiaritmik bir etkiye yol actigi
fikrini ©6ne sitirmiislerdir. Bilindigi gibi kadinlarda 6strojenlerin lipoprotein
mekanizmasi lizerinden vaskiiler yapiy: iyilestirici etkilerinin oldugu bilinmektedir.
Kadinlarda daha yiliksek oranda SDGD saglanmasina ragmen KPR uygulanan
kadinlarin yalnizca %2,8’inin hastaneden taburcu olabildigi, erkeklerde bu oranin ise
%10,1 oldugu goriilmektedir. Bu farkin erkek KA' larinda ilk ritim olarak kadinlara
gore daha fazla oranda VF/nabizsiz VT goriiliiyor olmasindan kaynaklandigi
soylenebilir. Kim (52) ve Wigginton (53) tarafindan yapilan caligmalarda kadinlarin
KPR’ ye daha c¢ok oranda yanit verdiklerini, KPR sonrasi hastane yatisinin daha ¢ok
oranda oldugunu ama buna ragmen kadinlarin daha az oranda hastaneden taburcu

olduklarim bildirmiglerdir. Bu sonuglar da bizim verilerimize paraleldir.

Yas gruplarina gore KPR uygulanan hastalara bakildiginda 18-65 yas grubu
hastalarin hastaneden taburculukta 65 yas ve iizeri hastalara gore bariz iistiinliigi
bulunmaktadir. 18-65 yas grubunda KPR uygulanan hastalarin %12,6’s1 hastaneden
taburcu olurken, 65 yas iistii hastalarin yalmzca %3,7’si hastaneden taburcu
olabilmektedirler. Van Gijn ve arkadaslarinin yayinladiklari bir makalede 70-79 yas
aras1 hastalarin taburculuk oran1 %18,7, 80-89 yas arasi taburculuk orani %15,4, 90
yas ve {lizeri hastalarda taburculuk oram 11,6 olarak bildirilmistir[ CITATION Van \I
1055 ]. 70 yas tlzeri hastalarin hastaneden taburculuk oranlarinin calismamizda

diisiik cikmasinin sebebinin mevcut komorbit hastaliklara bagl oldugu sdylenebilir.
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KPR uygulanan hastalarda SDGD saglanamayan hastalarin yags ortalamasi 70
iken hastaneden taburcu olan hastalarin yas ortalamasinin 58 olmasi dikkat cekicidir.
Bu veriden hareketle gen¢ hastalarin KPR’ ye daha iyi yamt verdigi ve SDGD

saglanan hastalarin daha uzun siire hayatta kaldiklar ¢ikarimi yapilabilir.

KPR uygulanan hastalarin hastaneye bagvuru saatlerine, aylarina ve
mevsimlerine gore yapilan degerlendirilmelerde anlamli bir farklilik tespit
edilememistir. Bagvuru saati ve mevsimsel farkliliklarla ilgili literatiirde net bir veri

bulunmamaktadir.

Komorbid hastaliklarin etkileri analiz edildiginde c¢alismamizda KBY
hastalarinin daha yiiksek oranda hastaneden taburcu oldugu goriilmektedir. KPR
yapilan 16 KBY hastasimin 4’i (%25) hastaneden taburcu edilmistir. Bu
beklemedigimiz sonuca hastalarin yaslarinin daha diisiik olmasi, geri déndiiriilebilir
sebeplere sahip olmalan (ikisi hiperpotasemi, biri akut koroner sendrom) ve KBY

hasta grubunda sayinin diisiik olmasi sebep olmus olabilir.

Hastalarin kullandig: tedavilere goére yapilan incelemede USOT kullanan ve
KA' ya giren hicbir hastanin hastaneden taburcu olamamasiydi. USOT kullanan
hastalarda mortalitenin yiiksek oldugu daha onceki calismalarda bildirilmistir.
Swedish National Register for Respiratory Failure bir makalesinde[ CITATION
Swe \I 1055 ] USOT kullanmas1 gerekecek kadar ilerlemis KOAH hastalar1 igin
yasam siiresinin oksijen tedavisine baslandiktan sonra yaklagik iki yil oldugu

bildirilmistir.

Hastaneden taburcu olan hastalar ile mortal seyreden hastalar arasinda vital
bulgulara bakilarak bir kiyaslanma yapildiginda mortal setreden grubun viicut 1sis1
ortalamasi 36,3 iken, taburcu olanlarin ortalama viicut 1sis1 36,6 olarak dl¢iilmiigtiir.
Bu verilerin klinik olarak bir fark yaratmayacagim diisimmekteyiz. Ote yandan kalp
atim hizina bakildiginda mortal seyreden grubun ortalama kalp hizi 111/dk iken
taburcu olan grubun kalp hizi ortalamasi /dk olarak hesaplanmistir. Bu istatistikten
yola cikilarak hastane bagvurunda kalp hizi yiiksek olan hastalarin, KA olmalari
durumunda daha mortal seyrettigi ¢ikarimi yapilabilir. Bu istatistikle ayn1 dogrultuda
olarak Saxena ve arkadaglarimin yapmis oldugu bir calismada da (24) IKAH 80/dk

izerinde olan hastalarin KVH acisindan daha riskli oldugu ve KA gelisme risklerinin
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daha fazla oldugu ve SDGD saglanmasi oranlarinin daha diisiik oldugu sonucu ortaya
cikmistir. Kan basinci, oksijen saturasyonu ve solunum sayis ile ilgili calismamizda

bu iki hasta grubu arasinda anlamli bir farklilik saptanmamustir.

Laboratuar bulgularina bakilacak olursa sag kalan ve mortal seyreden
hastalarda glukoz, laktat, procalsitonin, troponin degerleri arasinda anlamli fark
tespit edilememistir. Sag kala hastalarda albiimin diizeyleri daha yiiksek o6l¢iilmiis
olup istatistiksel olarak anlaml o6lciilmiistiir. Iversen ve arkadaslar1 yaptiklari
calismada (37) albiimin diizeyi yiiksek olan hasalarin normal popiilasyon ile ayni
yasam siiresine sahip olduklar1 fakat albiimin diizeyi normalin altinda olan hastalarin

daha az yasadig1 sonucuna ulagsmislardir.

HDKA’ larda SDGD saglanmasi oran1 %33,6 iken, HIKA vakalarinda SDGD
sagkalim orani %50,4 olarak hesaplanmistur. HIKA vakalarinda SDGD’ nin bu
istiinliigli hastaneden taburcu olan hasta sayisina yansimamisti. HDKA’ da
taburculuk oram %6,7 iken HIKA’ da %7,3 olarak hesaplanmustir. Danish Cardiac
Arrest Registry’ nin bir analizi (55), 2001°’den 2010’a kadar HDKA’ da 30 giinliik
hayatta kalma oraninin %3,5'ten %10,8'e yiikseldigini gosterdi. Bu sagkalimda artisin
pek cok sebebi olmakla birlikte en 6nemli payin tamkli KPR (%21,1-%44,9)
insidansindaki artisa ait oldugu bilinmektedir. ABD’de Cardiac Arrest Registry to
Enhance Survival (CARES)’in yapmis oldugu bir analizde de (56) HDKA' dan dan
sonra hayatta kalma oranini artmasina yonelik bir egilim oldugu gosterilmis: Hayatta
kalma oranlari, 2007'de %6,5'ten 2012'de %8,3'e yiikselmistir. The North American
Resuscitation Outcomes Consortium (ROC) 2006'dan 2010'a kadar tedavi edilen
HDKA icin sagkalim oranlarimn arttigim bildirmistir (%8,2-%10,4) (57). HIKA
calismalarinin 2007 tarihli bir gézden gecirmesi, HIKA insidansimin her 1000 hastane
girisinde 1-5 arasinda oldugunu ve hastaneden taburculuk oraninin genellikle %15 ila
%20 arasinda oldugunu tahmin etmistir (58). Bizim hasta grubumuzdaki HIKA
vakalarinda taburculuk oranlarinin diisiik olmasinin sebebi hastanemize basvuran
hastalarin komorbiditelerinin fazla olusu ve genelde ileri yasta hastalarin bagvurmasi

olarak sdylenebilir.

Hastanede KPR uygulanan 28 travmatik arrestten 4 (%14,3) tanesinde SDGD
saglanmis fakat hicbiri hastaneden taburcu olamamistir. Bircok calisma, daha 6nce

yayinlanmis bir serideki kotii prognoz nedeniyle travmatik KA' da ileri yasam
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desteginin baslatilmamasini 6nermektedir (59). Uluslararasi travma egitimi kurslari,
travmatik nedenlerle birincil asistoli olan KA hastalarinda hicbir miidahalenin
baslatilmamas1 gerektigini bile ©ne siirmektedir (60). Ayrica, The National
Association of EMS Physicians and the American College of Surgeons Committee
on Trauma o6limiin ©6ngoriilebilir sonu¢ oldugu belirli travma hastalar icin
resiisitasyonun kesilmesinin uygun olduguna inanir (61). Bir calismada, 6zellikle
vital bulgulann Olclilemeyen ve hastaneye varmadan Once arrest olan travma
hastalarinda KPR yapilmamasi Onerilmistir. Hastane dis1 resiisitasyon basarisiz
olduktan sonra acil serviste bir travma kurbam iizerinde devam eden KPR
calismalarinin bos ve pahali oldugu bildirilmistir. Ayrica, KPR gerektiren hastalarin
hastaneye varistan ©nce yasamsal belirtilerini kaybettikleri takdirde hayatta
kalmadiklar1 goriilmiistiir (62). Travmatik arrest hastalarinda, bizim ¢alismamizda da
literatiirdeki calismalarla aymi sonuglar ortaya ¢ikmistir. Travma ile gelen KA
hastalarinda veya takiplerinde KA olan travma hastalarinda rutin KPR

uygulamalarindan farkli uygulamalar1 destekleyecek calisma bulunmamaktadir.

Bu calismadaki KPR siirelerini tartisacak olursak taburcu olan hasta grubunda
en az 2 dakika en fazla 15 dakika KPR uygulanmistir. 15 dakikadan fazla KPR
uygulanan hicbir hasta hastaneden taburcu olamamistir. Her gecen dakika miyokard
hiicrelerinin hizli bir sekilde iskemiye ugradigimi diisiiniirsek KPR’ nin uzamasi
mortalite veya morbiditenin artmasina sebep olmaktadir. Belki de oOniimiizdeki
kilavuzlarda uzamig KPR’ de o6liim karar1 almak ve KPR’ yi ¢ok uzamadan

sonlandirmak icin daha tesvik edici ifadeler kullanilabilir.

Calismada analizin giivenilirligini azaltabilecek bazi kisithliklar mevcuttur.
Hastanede KPR yapilan ancak verilerine ulasilamayan ve calisma dis1 birakilan
hastalar, bagslangi¢ ritim analizinin veri eksikligi nedeni ile yapilamamasi, 112
ekipleri tarafindan hastane éncesi donemde KPR yapilan ancak hastaneye ulastiktan
sonra arrest olmadig icin verilerine ulasilamayan ve calisma dis1 birakilan hastalar

bu calismanin belli bagh kisithliklarindandir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada bir yillik siirede acil serviste KPR uygulanan hastalarin
retrospektif olarak epidemiyolojik analizini yaptik ve mortaliteye etkileyen faktorleri
inceledik. Daha 6nceki calismalarla uyumlu olarak, kadin cinsiyette daha cok SDGD
saglandig1 buna ragmen hastane taburculuklarinin daha az oldugu sonucuna ulastik.
Erkeklerde HDKA oraninin kadinlarin iki katindan fazla oldugunu tespit ettik, bu
erkeklerin AKA oraninin daha fazla olmasina ve daha ¢ok 6liimciil travmaya maruz

kalmalarina baglanabilir.

Bunun yaninda yas ile hastaneden taburculuk arasinda ters bir oranti
oldugunu gordiik. Daha genc yasta kardiyak arrest olan hastalarin hastaneden
taburculuk oranlarin1 daha yiiksek bulduk. Yash hastalarin taburculuk oranlar1 daha
onceki caligmalarla uyumlu olarak genclere gore diisiiktii. Fakat ABD ve Avrupa
kaynakli caligmalarla kiyaslandiginda yapmis oldugumuz c¢alismada yashilarin
hastaneden taburcu olma oranlar1 oldukca diisiiktii. Bunun sebebinin, hastanemizin
ileri seviye (3.basamak) bir hastane olmasi ve hastane oncesi acil tip sistemi
araciligiyla komorbiditesi yiiksek hasta gruplarinin 6zellikle hastanemize

yonlendirilmesi oldugu diisiincesindeyiz.

Travmatik kardiyak arrestler vakalarinda hi¢bir hastanin hastaneden taburcu
olamamasi literatiir ile paraleldir. Literatiirde travmatik kardiyak arrest hastalarinin
resiisitasyonunda fazla zorlayici olmamak konusundaki onerilere destek olacak bir
sonu¢ ortaya ciktigi soylenebilir. Ancak burada tanikli, resiisitasyona erken
baslanmis, soklanabilir ritim elde edilen, en az bir kez SDGD saglanmis hastalarda

daha agresif olunmasi akilcidir.

Hastaneden taburcu olan HIKA hastalarinin hastane basvurularinda 6lgiilen
kalp atis hizlarinin ¢ok daha diigiik olmasi, diisiik dakika kalp hizi olan hastalarin
KPR’ye daha iyi yanit verdigi, albiimin diizeyi diisiik olan hastalarin daha mortal

seyrettigi literatiirdeki diger calismalarla paraleldir.
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Literatiir ve bu calismanin verileri 1s18inda kardiyak arrest hastalarinin
resiisitasyonunda mortaliteye etki eden pek cok faktdor oldugu goriilmektedir.
Kardiyak arrest konusunun daha ¢ok uzun siireler arastirmaya acik olacag: asikardir.
Tiim faktorler degerlendirildiginde dahi herhangi bir kardiyak arrest vakasinda hekim
insiyatifi gecerli olmaya devam etmektedir. Mortalite 6ngoriisii yiiksek hastalarda
resiisitasyonun siiresine dair veya yapilmamasina dair énerilerin yapilabilmesi icin

ileri calismalar gereklidir.
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