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 ÖZET  

 

 

Çalışmamızda, kardiyopulmoner resüsitasyon (KPR) uygulanan 

olguları, inceleyerek demografik özelliklerilerinin, KPR sonuçlarının ve 

prognoz ile ilişkili faktörlerin değerlendirilmesini amaçladık. 

Uludağ Üniversitesi Sağlık Uygulamaları Araştırma Merkezi 

Hastanesi’nde,  ocak 2007-2011 tarihleri arasında KPR uygulanan 3335 olgu, 

etik kurul onayı alındıktan sonra retrospektif olarak incelendi. Veriler, KPR 

formlarından, hasta dosyalarından ve Avicenna işletim sisteminden elde 

edildi.  

Olgulardan 98’i, verilerin eksikliği nedeniyle çalışma dışı bırakıldı, 

2240’ına bir kez, 424’üne birden fazla KPR uygulanan 2664 hasta (1074 

kadın, 1590 erkek) toplam 3237 olgu incelendi. Hastaların yaş dağılımı 1 

gün-97 yaş arasında değişmekteydi. 1546 (%47.8) olguya yoğun bakım 

alanlarında, 1449 (%44.8) olguya klinik alanlarında KPR uygulandı. 1201 

(%37.3) olguya gündüz (08.00-16.00 saatleri), 2036 (%62.7) olguya gece 

(16.00-08.00 saatleri) saatlerinde KPR uygulandı. Primer hastalık 

dağılımında kanserlerin [1004 (%37.7) olgu], yandaş hastalık dağılımında 

solunumsal problemlerin [454 (%17) olgu], arrest nedeni olarak ise 

hipotansiyonun [1681 (%52.3) olgu] birinci sırada olduğu gözlendi.  KPR ekibi 

gelmeden önce 140 (%4.3) olguya yeterli temel yaşam desteği (TYD) 

uygulanmadığı görüldü. KPR ekibinin (mavi kod) arrest alanına ulaşma ve 

devir alma süresi 1.81±1.04 dakika, devir alımı takiben defibrilasyon süresi 

0.68±1.09 dakika bulundu. Asistoli 2648 (%82.3) olguda arrest sırasında en 

sık gözlenen ritimdi. Havayolu yönetiminde çoğunlukla endotrakeal 

entübasyon uygulandığı gözlendi. Monitörize alanlarda arrest öncesi inotrop 

kullanımı, monitörize olmayan alanlardan yüksek bulundu (p<0.001). KPR 

uygulanması öncesinde 331 (%10.4) olguda antiaritmik ajan kullanımı 

mevcuttu. Monitörize alanlarda KPR başlama süresi, ileri yaşam desteği 

(İYD) başlanma süresi monitörize olmayan alanlara göre daha kısa bulundu 

(p<0.001). KPR sonrası 626 (%19.5) olguda spontan dolaşımın geri döndüğü 
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(SDGD) bulundu. KPR sonrası SDGD’de kadın, erkek cinsiyet arasında fark 

bulunmadı (p=0.565). Monitörize alanlarda KPR uygulanan 1740 olgu ile 

monitörize olmayan alanlarda KPR uygulanan 1497 olguda SDGD arasında 

fark bulunmadı (p=0.837). SDGD, hastalarda şok uygulanabilir ritimler fazla 

idi (p<0.001). Antiaritmik kullanan olgularda SDGD kullanmayan olgulardan 

yüksek bulundu (p<0.001). Gece ve gündüz uygulanan KPR’lerde SDGD 

arasında fark gözlenmedi (p=0.822). SDGD’den sonra yaşam süresi 576 

dakika (min. 48 dk. - maks. 90.22 gün) olarak bulundu. Mavi kod 

aranmasından sonra 21 (%0.6) olguda TYD yeterli iken, 3216 (%99.4) olguda 

TYD, İYD ve uzun dönem yaşam desteği gerekli olmuştur. SDGD sonrası 41 

(%6.5) olgu taburcu edildi.   

 Sonuç olarak, çalışmamızda hem spontan dolaşımın geri 

dönmesinde, hem de taburculukta mavi kod gelmeden önce yapılanların, 

kardiyak arrest ritminin ve arrest olmadan önce antiaritmik ajan kullanımın 

etken olduğu saptanmıştır. 

 

Anahtar kelimeler: Kardiyopulmoner resüsitasyon, spontan 

dolaşımın geri dönmesi, defibrilasyon, temel yaşam desteği, ileri yaşam 

desteği. 
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SUMMARY 

 

The Evaluation of Five Years Outcome of In-hospital 

Cardiopulmonary Resuscitation 

  

Our aim was to evaluate demographic characteristics,  factors 

effecting to prognose and outcome after in-hospital cardiopulmonary 

resuscitation (CPR). 

In this study 3335 cardiac arrest patients were analyzed 

retrospectively at Uludag University Medical Faculty Training and Research 

Hospital between January 2007-2011 after approval of the ethics committee. 

The data were obtained from forms, hospital records and Patient Information 

Management System (Avicenna). 

Ninety-eight patients were excluded from the study due to lack of data. 

Totaly 3237 cardiac arrest forms were analyzed. CPR applied in 424 of 2664 

patients more than once, in 2240 of patients just once, (1074 female, 1590 

male). The age distribution of the patients ranged from 1 day-97 years. 

Arrival time of CPR team (blue code) to the arrest area and taking over the 

resuscitation was 1.81±1.04 minute and following defibrillation time was 

0.68±1.09 minute. Most resuscitation attempts were performed in intensive 

care unit (1546, 47.8%) and rest of (1449, 44.8%) the patient were 

resuscitated at the clinical areas. Time of arrest was split into two categories; 

(1201,37.3%) occured between 08.00-16.00h, (2036, 62.7%) between 16.00-

08.00h. The distribution of the most common cause of cardiac arrest was 

cancers (1004, 37.7%) for primary disease and respiratory problems (454, 

17%) for co-morbid disease and hypotension was the most common reason 

(1681, 52.3%) for cardiac arrest. Inadequate basic life support (BLS) was 

applied to 140 (4.3%) patients before CPR team arrived. Asystole was the 

most common primary arrhythmia (2648, 82.3%). For the airway safety  

endotracheal intubation was most performed technique. The incidence of 
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using inotropic agents at  monitorized areas was found higher than non-

monitorized areas (p<0.001). Three hundred thirthy one (10.4%) patient had 

continuous intravenous infusion of antiarrhythmic agents before cardiac 

arrest. After cardiac arrest basic life support (BLS) and advanced life support 

(ALS)  was performed earlier in monitorized areas than non-monitorized 

areas (p<0.001). Two thousand five hundred ninety (80.5%) resuscitated 

patients died immediately. Of the 626/3216 (19.5%) patient survived initially 

[return of spontaneous circulation (ROSC)]. There was no difference between 

male and female gender (p=0.565), monitorized areas (1740, 53.8%) and 

non-monitorized areas (1497, 46.2%) regarding ROSC (p=0.837). ROSC 

was higher in shockable rhythms (p<0.001) and in patients who had 

continuous intravenous infusion of antiarrhythmic agents before cardiac 

arrest than others (p<0.001). There was no difference in ROSC, between day 

and night time CPR (p=0.822). The average survival was 576 minutes (48 

minutes-90.22 days). BLS was succesful in 21 (0.6%) patients, 3216 (99.4%) 

patients required advanced life support and/or long-term life support. A total 

of 41 (6.5%) patients were discharged from  hospital alive.  

In conclusion, in this study three factors were found to be significant 

predictors of ROSC and survival to discharge; efficient basic life support 

before blue code arrived, cardiac arrest rhythm and continuous intravenous 

infusion of antiarrhythmic agents before cardiac arrest. 

      Key words: cardiopulmonary resuscitation, return of spontaneous 

circulation, defibrillation, basic life support, advanced life support. 
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GİRİŞ 
 
 
 

Kardiyopulmoner resüsitasyon (KPR), kardiyak arrest tedavisinde 

yapılacak işlemlerin tamamı olarak adlandırılmaktadır.  

Yaşamla ölüm arasında önemli bir noktada uygulanan KPR’nin tarihi 

oldukça eskidir (1). 3500 yıl önce eski Mısır’da, yabancı cisim aspirasyonu 

mevcutsa ters çevirme metodu kullanılarak, yutulan materyal çıkarılıp hasta 

yaşama döndürülmeye çalışılmıştır (2). 

Modern uygulama tekniklerine ulaşana kadar KPR pek çok aşamadan 

geçerek gelişmiştir. Başı geriye iterek havayolu açıklığının sağlanması ve 

ağızdan ağza solutma yöntemi 1957’de Dr. Peter Safar tarafından 

uygulanmıştır (3).  

Kapalı kalp masajı ilk önce 1960’larda tanımlanmıştır. Bu dönemde 

Kouwenhoven ve ark. (4) kapalı kalp masajını başarıyla uygulamıştır. Bu 

gelişmelerden sonra ağızdan ağıza solunum ve kapalı göğüs 

kompresyonunun birlikte kullanılmasıyla yapılan işleme KPR adı verilmiştir 

(5). 1966’da Amerika Birleşik Devletleri’nde, Ulusal Bilim Akademisi ve Ulusal 

Araştırma Konseyi (National Academy of Sciences – National Research 

Council)  (NAS-NRC) birçok çalışmadan elde ettikleri verileri toplamış ve 

KPR standartlarını oluşturmuşlardır (6-9). 

1973’te Amerikan Kalp Birliği (AHA) ve NAS-NRC yönetiminde Ulusal 

KPR ve Acil Kardiyak Olgularda Standartlar Konferansı sonucunda KPR 

eğitiminin hekimlere ve halka verilmesi, 1979’da yapılan toplantıda ise KPR 

için yeni tekniklerin araştırılması ve geliştirilmesi kararlaştırılmıştır (10). 

1974, 1980, 1986, 1992 yıllarında gerçekleştirilen toplantılar 

sonucunda KPR ile ilgili konular güncellenmiştir. KPR uygulama kılavuzları 

oluşturulup, bilimsel dergilerde yayınlanmıştır. 

  Avrupa Resüsitasyon Kurulu (ERC) 1989’da kurulmuş ve bu 

komitenin alt çalışma grupları da KPR standartlarını ve algoritmalarını 

oluşturmuşlardır (7, 9, 10). 

Tüm dünyadaki resüsitasyon kuruluşlarının ortak bir hedefte 

toplanması amacından hareketle 1992 yılında Resüsitasyonda Uluslararası 
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İrtibat Komitesi (International Liasion Committee on Resusciation) (ILCOR) 

kurulmuş ve ilk kez 1997’de temel bir KPR uygulama rehberi oluşturulmuştur 

(11). ERC’nin, TYD ile ilgili önerileri ILCOR’un önerilerini esas alarak 1998 

yılında yayınlanmıştır (12).  

Ülkemizde 1996’da Türk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Derneği 

Resüsitasyon Komitesi kurulmuş ve bu komite 1998 yılında ERC’ye üye 

olmuştur. 1999 yılında ERC ile yapılan yazılı antlaşma ile ülkemizde uluslar 

arası standartlarda resüsitasyon eğitimi yapılmaya başlanmıştır (13, 14).  

ERC, 2000, 2005, 2010 yıllarında resüsitasyon kılavuzları 

yayınlayarak konunun güncel kalmasını ve standart KPR uygulamalarını 

sağlamıştır (15, 16).  

Kardiyak arrest, bilinci kapalı hastalarda büyük arterlerde (karotis, 

femoral arter) nabız alınamaması, dolaşımın durmasıdır.  

Kardiyak arrest olgularının %30’u hastane içinde meydana gelmektedir 

ve %15’i taburcu olabilmektedir (17-19). İlk ritmin şok uygulanabilir ritim 

olması durumunda taburculuk oranının %37’lere kadar çıktığı bildirilmiştir 

(20). KPR’nin TYD tanımını da içeren üç amacı vardır. Hastayı 

değerlendirme, spontan kardiyak aktivite sağlanana kadar özellikle beyin ve 

kalp gibi iskemiye duyarlı hayati organların kanlanma ve oksijenizasyonunu 

idame ettirebilmek için hava yolu açıklığını, yapay solunum ve dolaşımı 

sağlamaktır. KPR uygulaması üç aşamadan oluşmaktadır; 

1) Temel yaşam desteği (TYD) 

2) İleri yaşam desteği (İYD) 

3) Uzun dönem yaşam desteği (UDYD) 

Her olguda üç aşamanın sıra ile uygulanması gerekmeyebilir.  

 

Kardiyopulmoner Arrest Nedenleri 

 

Kardiyopulmoner arrest primer olarak hava yolu problemleri, solunum 

ve kardiyovasküler sistem problemleri nedeniyle ve bazı hayatı tehdit eden 

hastalıklara sekonder kardiyak arrestle sonuçlanabilen solunumsal ve 

kardiyak problemlerle olabilir. Kardiyovasküler ve solunum sistemleri 
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genellikle etkileşim içindedir. Örneğin hipoksemi, miyokardiyal fonksiyonu 

bozabilir. Ağır hastalıklar O2 tüketimini ve solunum işini artırabilir. Kalp 

yetmezliği, solunum yetmezliğine bağlı olabilir. Solunum yetmezliği, kardiyak 

yetmezliği takip edebilir.  

 Havayolu Obstrüksiyonu 

Havayolu obstrüksiyonu tam veya kısmi olabilir. Tam havayolu 

obstrüksiyonu hızla kardiyak arrestle sonuçlanabilir. Kısmi obstrüksiyon 

genellikle tam obstrüksiyondan önce olur. Kısmi havayolu tıkanıklığı serebral 

veya pulmoner ödeme, yorgunluk, ikincil apne ve hipoksik beyin hasarı yanı 

sıra kardiyak arreste neden olabilir. 

Havayolu Obstrüksiyonu Sebepleri 

Kanama, kusmuk, yabancı cisim, direkt yüz ya da toraks travması, 

santral sinir sistemi depresyonu, epiglotit, laringospazm, bronkospazm, 

bronşial sekresyonlar, faringeal ödeme bağlı olabilir. 

Santral sinir sistemi depresyonu havayolu kontrolü kaybına yol 

açabilir. Kafa travması, intraserebral patoloji, hiperkarbi, metabolik 

hastalıkların depresan etkisi, genel anestezik ilaçlar, opioidler ve alkol sebep 

olabilir. Laringospazm, havayolu refleksleri sağlam kalan stuporlu hastalarda 

üst havayolu stimülasyonu ile meydana gelebilir. 

 

 Solunum Yetmezliği 

 

Akut veya kronik, geçici veya kalıcı ve hızla kardiyak arreste yol 

açacak kadar şiddetli olabilir. Solunum rezervini azaltarak, hatta ufak bir 

solunum bozukluğu bile daha fazla solunum eforu harcatarak 

kardiyopulmoner arrest riskini artırır. Solunum arresti sıklıkla bazı faktörlerin   

kombinasyonu ile ortaya çıkar. Örneğin kronik solunum yetmezliği, akciğer     

enfeksiyonları, kas zayıflığı, kaburga kırıklarına bağlı solunum fonksiyonunda 

azalma, solunumsal fonksiyonlarda azalmaya yol açar. Eğer solunum kanın 

oksijenlenmesi için yeterli değilse, kardiyak arrestle sonuçlanır. 
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Solunum Çabası 

Ana solunum kasları diyafram ve interkostal kaslardır. İnterkostal 

kaslar bulunduğu kaburga düzeyinde innerve edilir ve bu seviyenin üstündeki 

omurilik lezyonlarında felç olabilir. Yetersiz solunum eforu, kas güçsüzlüğü ve 

sinir hasarına bağlıdır. Diyaframın innervasyonu servikal 3-5. vertebralar 

düzeyindedir. Bu seviyenin üstündeki spinal kord lezyonlarında solunum 

etkilenmez. Sinir hasarı, kas zayıflığı pek çok hastalıkta (myastenia graves, 

multiple skleroz, Guillian-Barre sendromu) olabilir. Kronik malnütrisyon ve 

uzun dönem hastalıklar da yaygın zayıflığa sebep olabilir. Solunum 

kifoskolyoz gibi kısıtlayıcı göğüs duvarı anormallikleri ile bozulabilir. Kırık 

kaburga ve göğüs kemiği ağrısı derin nefes almayı ve öksürmeyi engeller. 

 Akciğer Hastalıkları 

Akciğer fonksiyonları pnömotoraks, hemotoraks varlığı ile bozulabilir. 

Tansiyon pnömotoraks gaz değişiminde hızlı bozulmaya, kalbe venöz 

dönüşte azalma ve kardiyak debide derin düşmeye neden olabilir. 

Enfeksiyonlar, aspirasyon, kronik obstrüktif akciğer hastalığının alevlenmesi, 

astım, pulmoner emboli, akciğer kontüzyonu, akut respiratuar distres 

sendromu ve pulmoner ödem gibi ciddi akciğer patolojileri gaz değişimini 

olumsuz yönde etkiler. 

 

Kardiyak Anormallikler 

 

Çok az sayıda vakada kardiyak anormallikler görülür. Primer ve 

sekonder olabilir. Kalp durması ani veya kardiyak debide azalma sonrasında 

olabilir. Ani kardiyak arrest; kapak hastalıkları, kalp yetmezliği, kardiyak 

tamponad, kardiyak rüptür, miyokardit ve hipertrofik kardiyomiyopati de 

gözlenebilir. 
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Primer Kardiyak Arrest Nedenleri 

 

İskemi, miyokard infarktüsü (MI), hipertansif kalp hastalığı, kapak 

hastalıkları, ilaçlar (trisiklik antidepresanlar, digoksin, antiaritmik ilaçlar), 

asidoz, elektrolit anormallikleri, hipotermi, elektroşok. 

 

Klinik Tanı  

 

Serebral kanlanmanın kesilmesinin ardından 15-20 saniye sonra ani 

ve derin bilinç kaybı olur. Karotis arter ve femoral arter gibi büyük arterlerden 

nabız alınamaz. Solukluk, dolaşımın olmamasından kaynaklanır, siyanoz 

solunum arrestinin ardından oksijenlenmenin olmamasına bağlı olarak gelişir. 

Apne ve iç çekme gözlenebilir. Hipoksi, hücre zarı geçirgenliğinin 

bozulmasına neden olur. Bu durumda laktik asit, potasyum, hematokrit artışı 

olur. Hipoksi sonucu oluşan anaerobik metabolizma asit ürünlerinin artışına 

neden olur. Ph ve bikarbonat azalır (21). 

Şuur kaybı, nabız yokluğu ve solunum yokluğu ile doğrulanır. Amaç, 

kalbin normal olarak çalışmaya başlamasına kadar geçen sürede miyokard 

ve beynin metabolik gereksinimlerini karşılamak üzere bu organlara gerekli 

kan ve oksijenin ulaştırılmasının sağlanmasıdır. Hedef uzun dönemde beynin 

korunması olduğundan kardiyopulmoner serebral resüsitasyon olarak da 

adlandırılır. 

 

Temel Yaşam Desteği   

 

Herhangi bir araç-gereç kullanılmadan havayolu açıklığının 

sağlanması, ventilasyon ve toraks kompresyonları uygulamasını içerir. Amaç, 

arrest nedeni ortadan kalkana kadar yeterli solunum ve dolaşımın 

sağlanmasıdır. Beyin tamamen oksijene duyarlıdır. Oksijen depolayamaz. 

Oksijene duyarlı olduğundan arrest durumlarında oksijensizliğe dayanma 

kapasitesi 3-4 dakikadır. Bu süre içinde kortekste sürekli harabiyet başlar. 

Beyin dolaşım arresti esnasında iskemiye duyarlı olduğu için pupillalarda 45 
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saniyede dilatasyon başlar. Eğer beyindeki oksijenlenme dolaşımın ilk 

durduğu andan itibaren sağlanmazsa serebral fonksiyonlarda yetersizliğine 

neden olunur. Kardiyak arrest sonrasında gelişen beyin hasarlarının en 

önemli nedeni gecikmiş resüsitasyonlardır (22). 

 

Hastane İçi Resüsitasyon 

 

Hastane içi kardiyak arrestlerde tanı hızla konulmalı, mevcut standart   

telefon numarası ile yardım çağırılmalı, KPR’ye hızla başlanmalı, gerekli 

durumlarda havayolu araçlarını kullanılarak havayolu açıklığı sağlanmalı, 

gerekli ise defibrilasyon zaman kaybetmeden uygulanmalıdır. Hastane içi 

resüsitasyon, kardiyak arrest ve tıbbi acillerde hastanenin yanıt sistemi, ilk 

uygulayıcının deneyimi, klinik içi/dışı ortam; monitörize olan/olmayan alan,  

mevcut araç-gereç varlığı, uygulayıcı sayısına bağlı olarak hastane dışı 

resüsitasyondan farklıdır (23). Hastane içi resüsitasyonda; TYD ve İYD 

ayrımını yapmak güçtür, resüsitasyon devamlılık arz eder. 

Hastane içi kardiyak arrestlerin tahmini insidansı 1000 yatakta birdir 

(24). Hastane içi kardiyak arrestlerde prognozu etkileyen faktörler; hastane içi 

acil yanıt (çağrı ve acil ekibinin geliş zamanı) organizasyonu (17, 25, 26), 

kullanılabilir ekipman varlığı (19), sağlık çalışanları ve yardımcı personelin 

KPR eğitimi, bilgi ve becerilerini içerir (27). Resüsitasyon ekibi terimi; 

hastanede nadiren ani olarak gelişen veya beklenmeyen kardiyak 

arrestlerde, ilk çağrıya yanıt veren ekiplerin geniş bir tanımlamasıdır. Son 

yıllarda hastaneler, kardiyak arrest oluşmadan önce kardiyak arrest riski olan 

hastaların fark edilmesini sağlayan stratejiler geliştirmektedir (28-32). Bu 

nedenle hastanelerin yapılanmasına bağlı olarak bazı hastanelerde acil tıbbi 

müdahale ekipleri bulunmaktadır. 

Uludağ Üniversitesi Sağlık Uygulamaları Araştırma Merkezi 

Hastanesi 98’i yoğun bakım, toplam 880 yatak kapasitelidir. Hastanemizde 

KPR ekibi (mavi kod); anestezi asistanı, kardiyoloji asistanı, pediyatri asistanı 

ve KPR hemşiresinden oluşmaktadır. Her KPR arabasında ileri yaşam 

desteği için defibrilatör, hava yolu ekipmanları ve ilaçlar mevcuttur. KPR 
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arabaları yoğun bakımlarda, acil serviste, ameliyathanede, hemodiyaliz 

ünitesi, radyoloji bölümünde, klinik katlarında, polikliniklerde 7 gün 24 saat 

kullanıma hazır bulunmaktadır. Daimi KPR arabasının bulunmadığı yerlerde 

ise kardiyopulmoner arrest haberi alındığında KPR arabasının bulunduğu en 

yakın alandan transport sağlanmaktadır. Hastanemizde otomatik eksternal 

defibrilatör (OED) bulunmamaktadır. Bu nedenle defibrilasyon her zaman 

doktorlar tarafından manuel olarak yapılmaktadır.  

İlk 4 dakika içinde KPR ve 8 dakika içinde defibrilasyon (33) 

başlandığında KPR için başarı şansını artırır. Zaman sınırı aşıldığında ise 

hayatta kalma oranı düşer (34). Hastane içi ve hastane dışı resüsitasyon 

sonrası sağkalım, yaygın KPR eğitimi, erken başlanan KPR, arrest alanına 

ulaşım mesafesine ve KPR ekibinin eğitim ve becerisine bağlı olarak % 20-40 

olarak bildirilmiştir (34, 35).   

Tüm sağlık çalışanları, özellikle yoğun bakım ve acil çalışanları 

kardiyak arrestin tanınmasında, haber verilmesinde, resüsitasyona 

başlanmasında eğitimli olmalıdır. Klinik alanlarında hastalardaki kötüleşme, 

genel durum değişiklikleri hızla fark edilmeli, hızla durum değerlendirilmesi 

yapılmalı, hızla müdahale edilmelidir. Monitörize edilmiş hastalarda kardiyak 

arrest genellikle hızla saptanır, monitörizasyon imkanı bulunmayan ortamda 

hastalarda kötüleşme ve tanık olunamayan kardiyak arrest dönemi olabilir. 

Kliniklerin çoğunda hastanın hızlı resüsitasyonunun sağlanabilmesi için 

resüsitasyon araç-gereçlerine hızla ulaşılabilecek şekilde yapılanma olmalıdır 

(36, 37). Hastane içi arrestlerde kişi sayısına bağlı olarak KPR sırasında 

birçok işlem eş zamanlı olarak gerçekleştirilebilmektedir. 

Hastane içi resüsitasyon uygulamasında kişisel ve çevresel güvenlik 

önlemleri alındıktan sonra, hastanın sözel ve taktil uyarılara yanıtı 

değerlendirilir, yanıt mevcut ise acil tıbbi değerlendirme yapılır, TYD 

uygulanarak, KPR ekibine haber verilir. KPR ekibi gelinceye kadar mümkün 

olduğunca hasta monitörize edilip, oksijen uygulanarak, damar yolu açılmaya 

çalışılır. Hastanın uyarılara yanıtı yoksa havayolu açıklığı sağlanmaya 

çalışılır. Bak, dinle, hisset yöntemi ile hastanın solunumu, diğer yaşamsal 

belirtileri olup olmadığı kontrol edilir. Yaşam belirtileri yoksa KPR uygulamaya 
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başlanır. Bir kişi KPR uygularken, diğeri resüsitasyon ekibini çağırır ve hızla 

resüsitasyon malzemelerini getirir. 30 göğüs kompresyonunu takiben 2 

ventilasyon uygulanır. Kompresyonlara ara vermeden, etkin kompresyon 

uygulanmaya çalışılır. Havayolu açık tutularak akciğerler ventile edilir. 

Mümkün olur olmaz oksijen desteği sağlanır. Hasta entübe edildikten veya 

supraglottik havayolu aracı yerleştirildikten sonra göğüs kompresyonlarına 

100/dk olacak şekilde devam edilir. Herhangi bir havayolu ve ventilasyon 

gerecinin bulunmadığı durumlarda, yardım veya havayolu gereçleri gelene 

kadar göğüs kompresyonları uygulamaya devam edilir. Defibrilatör temin 

edildiğinde defibrilatörün elektrotları ile ritim analizi yapılır. Bu sayede kalp 

ritminin daha hızlı tanınması sağlanır (38). Gerekli ise manuel defibrilasyon 

uygulanır. VF/VT varlığında defibrilatör hazır oluncaya kadar prekordiyal 

darbe uygulanır. Defibrilatör varlığında şok uygulamasını takiben KPR 

uygulanmaya devam edilir. Resüsitasyon ekibi geldiğinde İYD 

uygulamalarına devam edilir. Hastane içi resüsitasyon algoritması Şekil-1’de 

gösterilmiştir. 

1991 yılında Norveç’te Utstein manastırında yapılan bir toplantı 

sonucu; ‘Utstein kriterleri’ (28, 29) olarak bilinen kriterler kardiyak arrest 

verilerinin nasıl toplanacağını ve raporlanacağını belirtmiştir. Bu kriterler 

topluluklar arasında farklı sağkalım oranlarının nedenlerini anlamaya çalışan 

araştırmacıların amaçlarını kolaylaştırmak için hizmete sunulmuştur (29, 39). 

Hastanemizde resüsitasyon girişimleri kayıt ve denetimi, akreditasyon 

sonrası dönemden itibaren modifiye bir Utstein şablonu kullanılarak 

yapılmaktadır. Her kardiyak arrest için ayrı bir form tutulmaktadır. KPR kayıt 

formu, KPR merkezine kardiyak arrest sonrası en geç bir gün içinde 

yollanmaktadır. 
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Şekil- 1: Hastane içi resüsitasyon algoritması. 

 

 

 

 

KOLLABE OLAN / KÖTÜLEŞEN HASTA 

Yardım Çağır ve Hastayı Değerlendir 

     Hayır 

 

Yaşam 

Belirtisi

? 

 

      Evet      

Resüsitasyon Ekibini Çağır ABCD'yi değerlendir. 

Karar ver tedavi et. Oksijen, 

monitörizasyon, İV erişim 
KPR 30:2 

Oksijen ve Havayolu 
Araçları İle 

Gerekli ise resüsitasyon 

ekibini çağır 

Monitör ve Defibrilatörü 

bağla Gerekliyse 

Defibrilasyon uygula 
Hastayı Resüsitasyon 

ekibine devret 

Resüsitasyon Ekibi 

Geldiğinde 

İleri Yaşam Desteği 
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İleri Yaşam Desteği  

 

Dolaşım ve solunumun sürdürülmesi ve arrestin sebebine yönelik 

tedaviler İYD olarak tanımlanır. İYD tanımlamalarının içinde; 

  Solunum desteği ve göğüs kompresyonu sürdürülmesi 

  Defibrilasyon 

  EKG monitörizasyonu, disritmilerin tanı ve tedavisi 

  İntravenöz (iv) damar yolu açılması, ilaç uygulamaları 

  Ventilasyonun oksijen ile sürdürülmesi 

  Endotrakeal entübasyon ve diğer havayolu açıklığı yöntemleri 

  Nedene yönelik tedaviler  

  Resüsitasyon sonrası bakım yer almaktadır.  

Erişkin ileri yaşam desteği algoritması Şekil- 2’de gösterilmiştir. 
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Şekil- 2: Erişkin ileri yaşam desteği algoritması. 

Bilinç kapalı? 

Hava yolunu aç 

Yaşam belirtilerini kontrol et 

Resüsitasyon ekibini çağır 

KPR 30:2 

Defibrilatör/monitör bağlanıncaya kadar 

RİTİM 

ANALİZİ 

Şok uygulanmaz 

(NEA/Asistoli) 

Şok 

uygulanabilir 

(VF/Nabızsız 

VT) 

1 ŞOK 

150-360 J bifazik 

Veya 360J 

monofazik 

 

Derhal KPR 

uygula 

30:2 iki dakika 

KPR Sırasında: 

 Geri döndürülebilir 
nedenleri düzelt* 

 Elektrodların 
pozisyon ve 
temasını kontrol et 

 IV erişim 
Havayolu ve oksijen 
sağla 

 Havayolu güvencesi 
sağlanınca 
kompresyonları 
kesintisiz uygula 

 Her 3-5 dak da bir 
Adrenalin ver 

 

Derhal KPR 

uygula 

30:2 İki Dakika 
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Herhangi bir kardiyak arrest sırasında spesifik tedavileri bulunan 

muhtemel nedenler veya agreve edici faktörler dikkate alınmalıdır. Bunları şu 

şekilde sıralayabiliriz. 

 

 

 

Hava Yolu açıklığını sağlama Yöntemleri  

 

En kısa zamanda havayolu emniyet altına alınmalıdır. Endotrakeal 

entübasyon, KPR sırasında ilk seçenek olmalıdır. Harcanacak zaman 30 

saniyeyi geçmemelidir. Kontaminasyonu engellemesi, ventilasyonu 

kolaylaştırması ve bazı ilaçlar için uygulama yolu oluşturması avantajlarıdır. 

Havayolu açıklığının sağlanmasında endotrakeal entübasyon dışında invaziv 

yöntemler, yardımcı havayolu araçlarından orafarengeal veya nazofarengeal 

airway, laringeal maske (LMA) gibi supraglottik havayolu araçları 

kullanılabilmektedir.  

 

İlaç Uygulama Yolları 

 

İlaç uygulaması için en güvenilir yol intravenöz (iv) yoldur. Venöz 

kanülasyon gerektiği zaman periferik veya santral yol seçimi uygulayıcının 

becerisi, deneyimi, mevcut ekipman varlığına bağlıdır.  

Adrenalin, lidokain ve atropin intratrakeal olarak uygulanabilir. İlaçlar, 

intravenöz dozlarının iki katı olarak ve 10 ml serum fizyolojik içinde 

uygulanmalıdır. Sodyum bikarbonat doku hasarına neden olacağı için bu 

yoldan uygulanmaz. 

 

 

 

 

* Geri döndürülebilen nedenler (4H, 4T) 

Hipoksi                                                                Tansiyon 

Hipovolemi - Hipotermi                                       Tamponad (kardiyak) 

Hipo/Hiperkalemi/metabolik bozukluklar            Tansiyon pnömotoraks 

Hipotermi                                                            Toksinler  
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Elektrokardiyografi (EKG) 

 

Kardiyak arrest ritimleri iki grupta ele alınabilir:  

1) Şok uygulanan ritmler [ventriküler fibrilasyon (VF)/nabızsız 

ventriküler taşikardi (NVT)], 

2) Şok uygulanmayan ritmler (asistoli ve nabızsız elektriksel aktivite 

NEA) 

Bu iki grup aritminin tedavisi arasındaki fark VF/VT olgularında 

defibrilasyon uygulanmasıdır. 

Ventriküler fibrilasyon: Ventriküllerin etkisiz ve düzensiz kasılmasıdır. 

Fibrilasyon sırasında miyokard lifleri ayrı ayrı kasılırlar, kontraksiyon 

oluşturmazlar. EKG dalgalı, irregüler ve karışık aktivite gösterir (30). VF 

sıklıkla asistoli ve NEA’dan sonra da gelişebilir. 

Ventriküler taşikardi: Her zaman arrest tablosu yaratmaz. Hız 150/ 

dk’dan fazla olduğu zaman ventriküller yeterince dolamayacağı için hasta 

bilincini kaybedebilir. Bir kaç dakika içinde düzeltilmezse VF’ye yol açabilir. 

Asistoli: Geri döndürülebilir nedenler bulunmaz ve düzeltilmezse 

sonucu kötü olan ritimdir. Elektriksel aktivite yoktur. EKG düz çizer. Masif 

miyokardiyal iskemi, hipovolemi, elektriksel ve metabolik bozukluklar, hipoksi, 

hipotermi ve ilaçların aşırı doz alımında meydana gelir. 

Nabızsız elektriksel aktivite: Kalpte elektriksel aktivite vardır, kalbin 

pompalama gücü yoktur. Kardiyak debi yetersizliğinden dolayı periferden 

nabız alınamaz. Hipovolemi, hipoksi, hipotansiyon, hipotermi, kardiyak 

tamponad, pnömotoraks, masif pulmoner emboli, akut MI, ve ilaçların aşırı 

doz alımında meydana gelir. 

 

Defibrilasyon  

 

Miyokarda uygulanan elektrik akımı ile ventriküler fibrilasyonu sinüs 

ritmine döndürmek amacı ile uygulanır. Defibrilasyon kalpten elektrik akımı 

geçirilerek bütün liflerin aynı anda kasılmasını amaçlar. Defibrilasyonun 

etkinliği;  ventriküler fibrilasyon süresine, miyokardın durumuna, asit-baz ve 
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elektrolit dengesine, daha önce uygulanan defibrilasyon süresine ve 

sayısına, defibrilatör elektrotlarının yerine (sağda, sternumun üst kısmına 

hemen klavikulanın altına; solda ise anterior aksiller çizgiye, apeks hizasına 

yerleştirilir) ve büyüklüğüne ve cilt ile elektrotların etkileşimine bağlıdır. 

Defibrilasyon eşiği vardır, akım yetersiz olursa defibrilasyon etkisiz kalır, 

yüksek enerji düzeyleri ise disritmiler veya miyokard hasarına neden olur. 

Vücut boyutu ile gerekli enerji arasında yakın ilişki vardır; bebekler ve 

çocuklarda 2-4 joule/kg enerji yeterlidir. Defibrilasyona bifazik defibrilatörlerde 

150 joule ile başlanır. Eğer başarılı olunamaz ise artırılarak 360 joule kadar 

çıkılabilir. Bütün bu işlemler sırasında; asistol, fibrilasyon, disritmilerin 

tanınması ve sinüs ritminin sağlanması amacıyla EKG monitörizasyonu 

gereklidir. 

 

Göğüs Kompresyonları  

 

KPR sırasında kan akımını sağlamak için efektif göğüs 

kompresyonları şarttır. Sternumun alt yarısına uygulanmalıdır. Etkili ve 

derinliği yeterli seviyede olmalıdır. Kompresyon sayısı dakikada 100 ve 

derinliği yaklaşık 5-6 cm olmalıdır. Her kompresyon sonrasında göğsün geri 

çekilmesine, kalbe venöz dönüşün artmasına izin verilmelidir. Kompresyonlar 

arası kesinti olmamalıdır.  

Kompresyonlar doğru ve etkin bir biçimde yapıldığında 60-80 mmHg 

sistolik arteriyal basınç sağlamasına rağmen, diyastolik basınç düşüktür ve 

karotit arterde arteryal basınç ortalama 40 mmHg’yi geçer. Kompresyonlarla 

sağlanan kan akımı beyin ve diğer organlara oksijen ulaşmasını sağlar. 

 

İlaçlar 

 

Kardiyak arrestin acil tedavisi esnasında bazı ilaçların kullanım 

endikasyonu vardır. Göğüs kompresyonları ve solunum başlandıktan sonra 

ve endikasyon varsa şok uygulandıktan sonra düşünülmelidir. 
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1. Kardiyak arrest Sırasında Kullanılan İlaçlar 

 

Oksijen  

Mümkün ise kardiyak arrest esnasında tüm hastalara en yüksek 

konsantrasyonda oksijen (O₂) verilmelidir. Spontan solunumun olduğu 

hastalara rezervuarlı O₂ maskesiyle verilmelidir. Hedef PaO₂’nin mümkün 

olduğunca yüksek sınırda 100 mmHg veya pulseoksimetri O₂ satürasyonu 

(SpO₂) % 97-100 olmasını sağlamaktır. 

Adrenalin 

KPR'de adrenalinin faydası α ve β adrenerjik özelliğinden 

kaynaklanmaktadır. Bu iki reseptörü birlikte stimüle ederek periferik 

vazokonstrüksiyon yapar, artan vasküler rezistans serebral ve koroner 

perfüzyonda artışa neden olur. Spontan dolaşımın sağlanması, yeterli 

miyokardiyal kan akımını sağlamak için kritik koroner perfüzyon basıncını 

arttırmak amacıyla kullanılır. Etki süresi kısadır, çocuklarda 0,01 mg/kg; 

erişkinlerde 1 mg, iv her 3-5 dk'da verilmelidir. Asistoli ve NEA’de hemen, 

VF/VT’de üçüncü şoktan sonra göğüs kompresyonları sırasında verilir. 

Amiodaron 

Refrakter VF/VT’de kullanılır. Membran stabilize eden bir ilaçtır. 

Atriyal ve ventriküler miyokardda aksiyon potansiyeli ve refrakter periyod 

süresini uzatır.  Atriyoventriküler iletimi yavaşlatır. İlk üç şoktan sonra VF/VT 

devam ediyorsa, başlangıç dozu olarak 20 ml % 5 dekstroz içinde 300mg 

amiodaron iv verilmesi düşünülür. 

Lidokain 

Refrakter VF/VT olgularında ve amiodaron olmadığı durumlarda 

TYD, adrenalin ve ilk üç defibrilasyona rağmen VF/VT devam ediyorsa veya 

tekrarlıyorsa lidokain verilmelidir. Başlangıçta bolus olarak 100 mg (1-1.5 mg/ 

kg) verilmelidir. Total doz 3 mg/kg’ı aşmayacak şekilde ek dozlar verilebilir.  
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Magnezyum Sülfat (MgSO4) 

Miyokardda kontraktiliteyi artırır ve bilinmeyen bir mekanizma ile 

infarkt  büyüklüğünü sınırlar. Şoka dirençli VF’de başlangıç dozu 2 gr (4 ml= 

8 mmol) iv, % 50’lik MgSO4 verilir. 10-15 dk sonra tekrarlanabilir. 

Diğer İlaçlar    

Sodyum Bikarbonat (NaHCO3)    

Hiperkalemi nedeniyle olan arrest, var olan metabolik asidoz ve aşırı 

trisiklik veya fenobarbital alımıyla oluşan arrestlerin tedavisinde kullanılır. 

Kardiyak arrestten sonra 15-20 dk geçmeden belirgin bir asidoz 

oluşmamaktadır. KPR'de NaHCO3 için alışılan doz başta 1 mmol/kg'dır. 0.5 

mmol/kg her 10 dk'da bir eklenebilir. Yine de NaHCO3 dozu kan gazı analizi 

ile belirlenmelidir. Klinik duruma ve kan gazı sonucuna göre doz tekrarlanır.  

   Kalsiyum Tuzları (Ca+2) 

              NEA; hiperkalemi, hipokalsemi, hipermagnezemi ve kalsiyum kanal 

blokerlerinin aşırı kullanılmasından kaynaklanıyorsa kullanılır. Miyokardın 

kasılma gücünü artırır. Kardiyak arrest vakalarında KPR'de spesifik 

endikasyonu olmadıkça kullanılması önerilmez. 

              Sıvılar  

              Hipovolemi kardiyak arrestin geri döndürülebilir nedenlerindendir. 

Kolloid ve % 0.9’luk serum fizyolojik kullanılabilir. Dekstroz kullanımı, hızla iv 

alanı terk etmesinden, hiperglisemiye neden olmasından ve resüsitasyon 

sonrası nörolojik durumu kötüleştirmesinden dolayı önerilmez.  

    

   Uzun Dönem Yaşam Desteği  

 

   Spontan solunum ve/veya dolaşım döndükten sonra genel durum 

değerlendirilmesi (resüsitasyona devam etme veya etmeme), prognozun 

belirlenmesi, başta serebral fonksiyonları olmak üzere vital fonksiyonların 

normale döndürülmesi ve komplikasyonların tedavisine yönelik yoğun bakımı 

içerir. KPR'den sonra oluşan organ yetmezlikleri uzun dönem tedavi 

gerektirebilir (40-42).  
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 Resüsitasyonun Sonlandırılması 

 

 Hastane içinde resüsitasyonun sonlandırılması KPR ekibi tarafından 

yapılmaktadır. Resüsitasyonu yöneten kişi sürekli olarak hastayı 

değerlendirmeli ve hastanın devam edecek resüsitasyon uygulamalarına 

cevap vermeyeceğini düşündüğü an resüsitasyonu sonlandırmalıdır. Bu 

kararlar; kişisel, uluslar arası, yerel, kültürel, yasal, geleneksel, sosyal ve 

ekonomik faktörlerden etkilenmektedir (43). 

   Resüsitasyonun sonlandırılması kararının verilmesinde hastanın 

yaşı, arrest öncesi durumu, beraberinde olan hastalıkları, arrest nedeni (ilaç 

zehirlenmeleri, pnömotoraks veya tamponad gibi geri döndürülebilir 

nedenler), ilk arrest ritmi, vücut ısısı, KPR ve defibrilasyon zamanı gibi etkili 

pek çok faktör bulunmaktadır. Hipotermi, ilaç zehirlenmeleri gibi durumlar 

dışında, 30-45 dakikalık KPR ve İYD uygulamaları sırasında spontan 

dolaşımı sağlanamayan hastalarda ERC rehberlerine göre resüsitasyon 

sonlandırılmalıdır.  

Çalışmamızda, Uludağ Üniversitesi Sağlık Uygulamaları Araştırma 

Merkezi Hastanesi’nde KPR uygulanan olguları retrospektif inceleyerek 

demografik özelliklerini, KPR sonuçlarını ve prognoz ile ilişkili faktörleri 

değerlendirmeyi amaçladık. 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

 

            Uludağ Üniversitesi Sağlık Uygulamaları Araştırma Merkezi 

Hastanesi, ocak 2007-2011 tarihleri arasında KPR uygulanan ve 

hastanemizde rutin olarak kullanılan ‘’Kardiyopulmoner Resüsitasyon  

Formu‘’ doldurulan  3237 form,  13/03/2012 tarihli ve 2012-6/6 no.lu etik kurul 

onayı alındıktan sonra retrospektif olarak incelendi.  

Çalışmamızda kullanılan veriler hastanemizde KPR uygulandıktan 

sonra hasta ve KPR ile ilgili bilgilerin rutin olarak kaydedildiği 

kardiyopulmoner resüsitasyon formlardan elde edildi. Bu formlar modifiye 

Utstein şablonu kullanılarak hazırlanmıştır. Hastanede kalış süresi boyunca 

birden fazla kardiyak arrest olan hastalar için her defasında ayrı form 

tutulmaktadır. Bu forma hastaların demografik özellikleri, primer hastalık, 

eşlik eden hastalıklar, arrest olduğu yer, arrest nedenleri, arrest olarak 

bulunduğunda şuur/solunum/nabız durumu, arrest anındaki kardiyak ritm, 

KPR ekibi gelmeden önce yapılan müdahale, KPR ekibinin olay yerine 

ulaşma zamanı, arrest sonrası adrenalin uygulama zamanı, toplam KPR 

süresi, arrest sırasında inotropik ajan (dopamin, dobutamin, adrenalin, 

noradrenalin) kullanımı, antiaritmik ajan (NaHCO3, MgSO4, Ca2+, lidokain, 

amiodaron, digoksin, β bloker) kullanımı, defibrilasyon, entübasyon, 

defibrilasyon yapıldıysa; endikasyonu, defibrilasyon sayısı, uygulama 

zamanı, KPR sonucu gibi bilgileri içeren veriler kaydedilmektedir. 

            Formları eksik olan hastalar çalışmadan çıkarıldı. SDGD hastaların 

tedavi sonuçları dosyalarından ve Avicenna işletim sisteminden elde edildi. 

KPR ekibi ERC rehberine göre eğitilmektedir. Pediyatrik arrest 

olgularına (1gün-18 yaş) pediyatri asistanı, anestezi asistanı, kardiyoloji 

asistanı, KPR hemşiresi; erişkin (≥18 yaş) kardiyak arrest olgularına anestezi 

asistanı, kardiyoloji asistanı ve KPR hemşiresi katılmaktadır. 

Kardiyopulmoner arrest tanısı alan hastalara resüsitasyon, tanı konulduğu 

andan itibaren mavi kod aranarak (hastanemizde 112), TYD eğitimi almış  

araştırma görevlileri ve hemşireler tarafından başlanmaktadır. KPR ekibi 
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geldikten sonra resüsitasyona ekip devam etmektedir. 

Çalışmamızda, spontan dolaşımın geri dönmesi (SDGD), KPR 

uygulanmasını takiben spontan dolaşımın geri dönmesi; taburculuk, SDGD 

takiben mevcut tedavileri tamamlanan hastaların evlerine gönderilmesi olarak 

ele alınmıştır. 

 

İstatistiksel Analiz 

 

Sürekli değişkenler çalışma içerisinde betimleyici istatistik olarak 

ortalama±standart sapma ya da medyan (minimum-maksimum) değerleriyle 

ifade edilirken kategorik değişkenler ise frekans ve ilgili yüzde değerleriyle 

birlikte verildi. Çalışmada sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

Shapiro Wilk testi ile incelendi. Sürekli değişkenlerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında, iki grup arasında yapılan karşılaştırmalarda Mann 

Whitney testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin gruplar arası karşılaştırmaları 

Pearson ki-kare ya da Fisher’in kesin ki-kare testi kullanılarak yapıldı. 

Spontan dolaşımım geri dönmesi ve taburculuğu etkileyen bağımsız risk 

faktörlerinin belirlenebilmesi amacıyla çok değişkenli lojistik regresyon analizi 

yapıldı. Çalışmanın analizleri SPSS 20.0 programında yapılarak, p<0.05 

istatistiksel olarak anlamlı olarak kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

 

            KPR formlarından veriler toplanırken akreditasyon öncesi döneme ait 

verilere ulaşılamadığından veri toplamaya ocak 2007 tarihli KPR 

formlarından başlanıldı. KPR formu doldurulan olguların eksik verileri hasta 

dosyaları ve Avicenna işletim sisteminden elde edildi. Ocak 2007-2011 yılları 

arasında tutulan 3335 KPR formu çalışmamıza dahil edildi. Retrospektif 

olarak veriler toplanırken, bu formlardan 98’i, verilerin eksikliği nedeniyle 

çalışma dışı bırakıldı. Toplam 3237 KPR formu incelendiğinde, 2664 hastaya  

(2240 hastaya 1 kez,  424 hastaya ise birden fazla) KPR uygulandığı 

saptandı. Hastaların 305’i (%11.4) onsekiz yaşından küçük, 2359’u (%88.6) 

onsekiz yaş ve üzeriydi. Hastaların demografik verileri Tablo-1’de 

görülmektedir. 

 

Tablo-1: Hastaların demografik verileri [n,(%)]. 

 Ortalama ± SS, n (%) 

Yaş (yıl)  53.4 ± 23.39 (1 gün-97 yaş) 

Cinsiyet ( K/E) 1074 / 1590 (40.3 / 59.7) 
K: kadın, E: erkek. 

 

Kardiyak arrest olgularının dağılımında; dahili kliniklerden en çok 

onkoloji kliniğinde [636 (%23.9)], yoğun bakımlardan en çok genel cerrahi 

yoğun bakım ünitesinde [232 (%8.7)] KPR uygulandı. KPR olgularının 

hastane içi dağılımları Tablo-2’de görülmektedir. 
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Tablo-2: KPR olgularının hastane içi dağılımı [n,(%)]. 

KPR uygulama yeri                       n (%) 

Yoğun Bakım ⁱ                 1546 (47.8) 

Ameliyathane                     20 (0.6) 

Acil Servis                   174 (5.4) 

Klinikler ⁱⁱ                 1449 (44.8) 

Poliklinikler ⁱⁱⁱ                     48 (1.5)   

ⁱ Yoğun Bakım: Nöroloji, Göğüs Hastalıkları, Kardiyoloji, Genel Cerrahi, Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları, Nöroşirurji, Göğüs ve Kalp Damar Cerrahi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon, 

Yanık Ünitesi, Çocuk Cerrahi Yoğun Bakım ⁱⁱ Klinikler: Enfeksiyon Hastalıkları, Genel 

Cerrahi, Gastroenteroloji, Göğüs Hastalıkları, Hematoloji, Endokrinoloji, Romatoloji, Onkoloji, 
Çocuk Cerrahi, Nöroloji, Kardiyoloji, Plastik ve Rekonstrüktif Cerrahi, Göz Hastalıkları, 
Dermatoloji, Nöroşirurji, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları, Ortopedi, Üroloji, Kulak Burun Boğaz, 

Kadın Hastalıkları ve Doğum, Nefroloji Kliniği     ⁱⁱⁱ Poliklinikler: Göğüs Hastalıkları, Dializ 

ünitesi, Hemodinami Laboratuvarı (Kardiyoloji), Radyoloji Polikliniği. 

 
1201 (%37.3) olguya gündüz (08.00-16.00 saatleri), 2036 (%62.7) 

olguya gece (16.00-08.00 saatleri) saatlerinde KPR uygulandı.  

 KPR uygulanan olguların primer hastalık dağılımı incelendiğinde, 

1004’ünde (%37.7) kanser, 231’inde (%8.7) hematopoetik sistem hastalığı, 

200’ünde (%7.5) nörolojik hastalık mevcuttu. En sık gözlenen kanser akciğer 

kanseri [287 (%10.8)], en sık gözlenen hematopoetik sistem hastalığı 

lenfomalar [66 (%2.5)] ve akut myeloblastik lösemi [66 (%2.5)] iken, 

tıkayıcı+kanayıcı tipte serebrovasküler hastalıklar [45 (%1.7)] en sık 

gözlenen nörolojik hastalık olarak saptandı. Primer hastalık dağılımı Tablo-

3’te görülmektedir. 
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Tablo-3: Primer hastalık dağılımı [n,(%)]. 

Primer hastalık n (%) 

Kanser                     1004 (37.7) 

Hematopoetik sistem hastalıkları                       231 (8.7) 

Nörolojik hastalıklar                       200 (7.5) 

Kardiyovasküler sistem hastalıkları                       185 (6.9) 

Geçirilmiş kardiyovasküler cerrahi                       164 (6.2) 

Pediatrik hastalıklar                       153 (5.7) 

Solunum sistemi hastalıkları                       152 (5.7) 

Diğer                       575 (21.7) 

 

Hastaların 908’inde (%34.1) yandaş hastalık bulunmazken, 454’ünde 

(%17) solunum sistemi hastalıkları, 345’inde (%13) kardiyovasküler sistem 

(KVS) hastalıkları mevcuttu. Akciğer enfeksiyonları 221 (%8.3) olguda en sık 

gözlenen solunum sistemi hastalığı iken, kalp yetmezliği 215 (%8.1) olguda  

en sık gözlenen KVS hastalığı idi. Yandaş hastalık dağılımı Tablo-4’te 

görülmektedir. 

Tablo-4: Yandaş hastalık dağılımı [n,(%)]. 

Yandaş hastalık                        n (%) 

Solunum sistemi hastalıkları                    454 (17) 

KVS hastalıkları                    345 (13) 

Enfeksiyon hastalıkları                    218 (8.2) 

Metastaz                    185 (6.9) 

Diyabet                    173 (6.5) 

Diğer                     381 (14.4) 

KVS: kardiyovasküler sistem.  

 

  1681 (%52.3) olguda arrest nedeni olarak hipotansiyon gözlendi. 

Arrest nedenlerinin dağılımı Tablo-5’te görülmektedir. 
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  Tablo-5: Arrest nedenleri dağılımı [n,(%)]. 

Arrest nedeni                            n (%) 

Hipotansiyon                       1681 (52.3) 

Hipotansiyon + solunum depresyonu                       817 (25.4) 

Solunum depresyonu                       404 (12.6) 

Hipotansiyon + solunum depresyonu 

+ hipoksi 

                      

                      102 (3.2) 

Hipoksi + solunum depresyonu                         86 (2.7) 

Aritmi                          83 (2.6) 

Miyokard İnfarktüsü- İskemi                         40 (1.2) 

Bilinmiyor                           3 (0.1) 

 

1292 (%40.2) olguda sadece eksternal kalp masajı, 485 (%15.1) 

olguda kalp masajını takiben adrenalin ve 2010 öncesi uygulanan KPR’lerde 

erişkinlerde atropin sülfat 3 mg iv uygulaması yapılarak KPR ekibinin 

gelmesinin beklendiği görüldü. Olguların 140’ında ise (%4.3) mavi kod 

aranmasından sonra KPR ekibi gelene kadar etkin bir TYD uygulanmadığı 

(yetersiz kompresyon, yetersiz ventilasyon vb.) görüldü.  

KPR ekibi üyelerinden birinin kardiyak arrest alanına ulaşma ve 

KPR’yi devir alması 1.81±1.04 dakika bulundu. Defibrilasyon uygulama 

zamanı 0.68±1.09 dakika bulundu. Defibrilasyon uygulanan 70 (%2.1) 

hastadan, 15’ine (%0.4) bir kere, 22 (%0,7) hastaya iki kere, 33 (%1.0) 

hastaya üç kere defibrilasyon uygulandığı görüldü. Defibrilasyon uygulanan 

hastalardan 10’u (%0.3) KPR ekip üyesi bulunan, monitörize yoğun bakım 

alanlarında (anestezi yoğun bakım, kardiyoloji yoğun bakım) tedavi 

edilmekteydi.  

 KPR ekibi üyelerinden arrest alanına ulaşan ilk kişi tarafından 

yapılan ilk değerlendirmede, olguların tümünde KPR öncesinde şuur kaybı 

olduğu saptandı. Solunum 19 (%0.6) olguda mevcut iken, 3218 (%99.4) 

olguda yoktu. Nabız 339 (%10.5) olguda mevcutken, 2898 (%89.5) olguda 

yoktu. 21 olguda (%0.6) TYD yeterli oldu. 3216 (%99.4) olguda TYD yanı sıra 

İYD’ne ihtiyaç duyuldu. 
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Kardiyak arrest ritim değerlendirilmesinde asistoli 2648 (%82.3) 

olguda en sık gözlenen ritim olarak bulundu. 53 (%1.6) olguda VF 

gözlenirken, 17 (%0.5) olguda NVT gözlendi. Arrest ritim dağılımı Tablo-6’da 

görülmektedir. 

 

Tablo-6: Kardiyak arrest ritim dağılımı [n,(%)].  

Kardiyak arrest ritmi                     n (%) 

Asistoli               2648 (82.3) 

NEA                 179 (5.5) 

VF/ NVT                   70 (2.1) 

             VF: Ventriküler fibrilasyon, NVT: nabızsız ventriküler taşikardi, NEA: nabızsız 
elektriksel aktivite. 
 
 

   170 (%5.4) erişkin, 146 (%4.4) pediyatrik toplam 316 (%9.8) olguda 

bradikardi prearrest ritim olarak gözlenmişti. Prearrest ritim dağılımı Tablo-

7’de görülmektedir.            

  

 Tablo-7: Prearrest ritim dağılımı [n,(%)]. 

Prearrest ritim                            n (%) 

Bradikardi                        316 (9.8) 

Supraventriküler taşikardi                            4 (0.1) 

 

Yaş gruplarına göre olguların arrest ritim dağılımı Şekil-3’te 

görülmektedir. 
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Şekil-3: Yaş gruplarına göre olguların arrest ritim dağılımı.  

 

 Mavi kod çağırıldığında 105 (%3.2) olgu entübe, spontan 

solunumda, 129 (%4) olguda trakeostomi mevcut ve mekanik ventilatör 

desteğinde, 1265 (%39.1) olgu entübe ve mekanik ventilatör desteğinde idi. 

Kardiyak arrest sırasında endotrakeal entübasyonun 1734 (%53.6) olguya, 

entübasyonda başarılı olunamayan 4 (%0.1) olguya da LMA uygulandığı 

görüldü.  

              3237 olgudan 1740’ına (%53.8) monitörize alanlarda, 1497’sine 

(%46.3) mönitörize olmayan alanlarda KPR uygulandı. Mönitörize alanlarda 

KPR’ye başlanma süresi, mönitörize olmayan alanlara göre daha kısa 

bulundu (p<0.001). Monitörize alanlarda kardiyak arrest ritmini erken tanıma 

ve gerekli müdahale zamanı monitörize olmayan alanlara göre daha kısa idi 

(p<0.001).  

            Monitörize alanlarda inotropik ajan kullanımının, monitörize olmayan 

alanlardan yüksek olduğu bulundu (p=0,001). Arrest olan 383 (%11.9) olguda  

tekli inotropik ajan kullanımı mevcuttu. İnotropik ajan kullanımında ilk tercihin 

dopamin olduğu gözlendi. Kardiyak arrest öncesinde inotropik ajan kullanım 

dağılımı Tablo-8’de görülmektedir. 
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Tablo-8: Kardiyak arrest öncesinde inotropik ajan kullanım dağılımı 

[n,(%)]. 

İnotropik ajan                         n (%) 

Dopamin                      355 (11) 

Dobutamin                        28 (0.9) 

Dopamin+ dobutamin                     119 (3.7) 

Dopamin+ adrenalin                     319 (9.9) 

Dopamin+ Noradrenalin                         2 (0.1) 

Dopamin+ dobutamin+ adrenalin                      586 (18.2) 

Dopamin+ adrenalin+noradrenalin                       13 (0.4) 

Dopamin+ dobutamin+ adrenalin+  

noradrenalin 

                      66 (2.1) 

 

Kardiyak arrest öncesinde 331 (%10.4) olguda antiaritmik ajan 

kullanımı mevcuttu. 70 (%2.1) olguda KPR sırasında amiodaron kullanıldığı, 

VF olgularından, inatçı 21 (%0.6) olguda  MgSO4  kullanıldığı görüldü. 

Kardiyak arrest öncesi antiaritmik ajan kullanım dağılımı Tablo-9’da 

görülmektedir. 

Tablo-9: Kardiyak arrest öncesi antiaritmik ajan kullanım dağılımı 

[n,(%)]. 

Antiaritmik ajan                        n (%) 

β bloker                    111 (3.5) 

Digoksin                      52 (1.6) 

Lidokain                        9 (0.3) 

Amiodaron                        5 (0.2) 

Diğer                    154 (4.8) 

 

Olguların 626’sında (%19.5) spontan dolaşımın geri dönmesi ile KPR 

sonlandırıldı. 2590 (%80.5) olguda KPR’ye yanıt alınamadı. KPR uygulaması 

sonrasında SDGD’de yaş grupları arasında fark bulunmadı (p=0,233). Kadın 

ve erkek cinsiyet arasında SDGD’de bulunmadı (p=0.565). Gece ve gündüz 

saatlerinde uygulanan KPR’lerde SDGD arasında fark bulunmadı (p=0.822). 
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Monitörize alanlarda KPR uygulanan 1740 olgu ile monitörize olmayan 

alanlarda KPR uygulanan 1497 olguda SDGD arasında fark bulunmadı 

(p=0.837). Spontan dolaşımı geri dönen hastalarda sok uygulanabilir ritimler 

fazla idi (p<0.001). Defibrilasyon uygulanıp, SDGD olgu sayısı; defibrilasyon 

uygulanıp eksitus ile sonuçlanan olgu sayısından yüksek bulundu (p<0.001). 

Arrest ritimlerden VF sonrası SDGD oranları diğer ritimlere göre yüksek 

bulundu (p<0.001). NEA sonrası SDGD oranları diğer ritimlere göre düşük 

bulundu. (p<0.001). KPR uygulanan, inotropik ajan kullanan hastalar ile 

inotropik ajan kullanmayan hastalarda SDGD arasında fark bulunmadı 

(p=0.096). KPR uygulaması öncesi antiaritmik kullanan olgularda SDGD, 

antiaritmik kullanmayan olgulardan yüksek bulundu (p<0.001).  

SDGD’i etkileyen lojistik regresyon analizi sonuçlarına ait bulgular 

Tablo-10’da gösterilmiştir. KPR uygulamasının erken başlanmasının, arrest 

öncesinde antiaritmik kullanımının, kardiyak arrest yeri ve kardiyak arrest 

ritminin SDGD’yi etkilediği saptandı.   

Tablo-10: Lojistik regresyon analizi sonuçlarında spontan dolaşımın 

geri dönmesinde değişkenlerin etkileri. 

Değişkenler OR; %95 GA P değeri 

Cinsiyet 0.9; 0.8- 1.1 0.642 

Yaş 0.7; 0.5- 1.0 0.078 

İnotrop kullanımı 1.1; 0.6- 1.0 0.124 

Ekip gelmeden yapılanlar 1.6; 1.1- 2.4 0.012 

Antiaritmik kullanımı 1.5; 1.1- 1.9 0.001 

Arrest yeri 1.3; 1.0- 1.7 0.009 

Arrest ritmi 3.7; 2.3- 6.2 0.000 

GA: Güven aralığı. 

SDGD’den sonra hastaların ortalama 576 dakika (min. 48 dk-maks. 

90.22 gün) yaşadığı görüldü (p<0.001). 

TYD yeterli olan 21 (%0.6) olguda bilinç yerine geldi. 3216 (%99.3) 

olguda KPR uygulaması sonrası bilinç kapalıydı. KPR sonrası 2 (%0.1) 

olguda spontan solunumun geri geldiği gözlendi. 3214 (%99.3) olguda KPR 

sonrası spontan solunumun geri gelmediği görüldü. KPR ekibi geldikten 
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sonra, KPR uygulanmasını takiben 109 (%3.4) olgunun mekanik ventilatör 

desteğine alındığı görüldü. Olgulardan 39’una (%1.3) KPR uygulamasını 

takiben, kan gazı değerlendirilmesi için arteriyal ve gerekli replasmanların 

yapılabilmesi için santral venöz kataterizasyon uygulandığı görüldü. 

Olgulardan 179’una (% 5.5) kardiyoversiyon uygulandığı ve 221 (%6.9) 

olguya KPR uygulamasını takiben inotropik ajan başlandığı görüldü. 275 

olguda (%8.5) KPR uygulaması sırasında NaHCO3 ve Ca2+ kullanıldığı 

görüldü.  

KPR uygulama süresi pediyatrik arrest olgularında 35 dakika (3-70 

dk), 18 yaş ve üzeri olgularda 45 dakika (1-90 dk) bulundu (p<0.001). 

  Poliklinikler, klinikler, acil servis ve ameliyathane gibi alanlarda, 

KPR’ye yanıt alınan 81 hasta (%3.2) UDYD için yoğun bakım alanlarına 

transport edildi. Hastaların 6’sı (%0.2) TYD, İYD uygulaması sonrasında 

UDYD için hastanemizde yoğun bakım yeri olmadığı için dış merkezlere sevk 

edildi. Yoğun bakım alanlarına transport zamanı 75 dakika (min. 2 dk- maks. 

6 gün 42 dk) bulundu. SDGD sonrasında 41 (%6.5) hastanın mevcut 

tedavilerinin tamamlanması sonrasında taburcu edildiği dosyalarından 

öğrenildi. 

Taburcu olan 41(%6.5) hastadan 7’i (%17) onsekiz yaşından küçük, 

34’ü (%83) onsekiz yaşından büyüktü. 15’i (%36.5) kadın, 26’sı (%63.5) 

erkekti. Monitörize alanlarda 30 (%73.2), monitörize olmayan alanlarda 11 

(%26.8) hastada kardiyak arrest geliştiği, 15 (%36.5) hastada gece, 26 

(%63.5) hastada gündüz çalışma saatlerinde kardiyak arrest geliştiği, 37 

(%90.4) hastaya KPR ekibi gelmeden müdahale edildiği, 4 (%9.7) hastada 

yetersiz müdahale edildiği görüldü. Taburculuğu etkileyen lojistik regresyon 

analizi sonuçlarına ait bulgular Tablo-11’de gösterilmiştir. Mavi kod gelmeden 

önce yapılanların, arrest öncesinde inotropik ajan ve/veya antiaritmik 

kullanımı ve kardiyak arrest ritminin KPR sonrası taburculuğu etkilediği 

saptandı.   
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Tablo-11: Lojistik regresyon analizi sonuçlarında taburculukta 

değişkenlerin etkileri. 

Değişkenler OR; %95 GA P değeri 

Cinsiyet 1.2; 0.6- 2.3 0.534 

Yaş 0.5; 0.2- 1.2 0.160 

İnotrop kullanımı 3.3; 1.5- 7.3 0.000 

Ekip gelmeden yapılanlar 2.8; 1.0- 7.7 0.047 

Antiaritmik kullanımı 2.7; 1.2- 6.1 0.011 

Arrest yeri 1.2; 0.5- 2.7 0.559 

Arrest ritmi 4.9; 1.8- 13.4 0.002 

GA: Güven aralığı. 
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TARTIŞMA 

 

 

Hastane dışı kardiyak arrestte sağkalım, değişik sağlık sistemleri 

arasında ciddi farklılıklar göstermektedir. 33.124 hastayı içeren ve 

defibrilasyon imkanına sahip acil yardım sistemi ile ilgili bir araştırmada 

hastaneden taburculuk oranının ortalama değeri % 6.4, dağılım aralığı ise 

ortalama %0- 20.7 olarak bildirilmiştir (44). Avrupa’da 37 ülkeden elde edilen 

bilgiler, hastane dışında kardiyak arrest gerçekleşip acil ekip tarafından 

müdahale edildikten sonra hastaneden taburculuk oranının %10.7 olduğunu 

göstermektedir (45).  

Hastane içi kardiyak arrest olgularının 24 saatlik sağkalım oranı %13-

59 ve sağ olarak hastaneden taburculuk oranı %3-27 arasında rapor 

edilmiştir (46). Hastane içi kardiyak arrest sonrası hastaneden taburcu olan 

hastalar için ortalama değer %15 civarındadır (47). Bu değişkenliğin iki temel 

nedeni vardır. Birincisi; kardiyak arrest sonrasında sonucu etkileyen pek çok 

nedenin olmasıdır. Bunlar; acil tıp sistemleri arasındaki farklılıklar, anında 

KPR uygulayacak kişilerin mevcudiyetindeki farklılıklar, hasta grupları 

arasındaki farklılıklar, eşlik eden faktörlerin sıklığı, DNAR (do not attempt 

resüscitation=canlandırmaya kalkışmayın) politikalarının sıklığı, başlangıçtaki 

kardiyak arrest ritmi, kardiyak arrestin tanımlaması, kardiyak arrest ve acil 

tıbbi ekibin erişilebilirliğidir. İkinci olarak; hem işlemin hem de yeniden 

canlandırma girişimlerinin sonuçlarının rapor edilmesinde tek örnek 

kullanılmamasıdır. Örneğin sağkalım tanımı; spontan dolaşımın geri dönmesi 

veya 5.dk, 1. saat, 24. saatteki yaşam veya hastaneden çıkma gibi değişik 

şekillerde yapılmıştır. Kardiyak arrest raporlarının tek örnek olmaması ilaçlar 

veya teknikler gibi tek tek faktörlerin sağkalım üzerine etkisini 

değerlendirmeyi zorlaştırmaktadır. 

Herlitz ve ark. (48) yaptıkları çalışmada hastane içi kardiyak 

arrestlerde sağkalımın hastane dışı kardiyak arreste göre 4 kat fazla 

olduğunu göstermiştir. Bazı çalışmalarda ise hastane içi uygulanan KPR’den 

sonra hayatta kalma oranı düşük bulunmuştur (49-51). Hastane içi KPR 
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sonrası düşük başarıyı prearrest değişkenler ve arrest sonrasındaki 

değişkenlere bağlamışlardır (52-54). Hastanede yatan hastalarda dolaşım 

problemleri, nörolojik bozukluklar, solunumsal problemler ve malignite varlığı 

kötü prognozda etkilidir. Bizim çalışmamızda da primer hastalık dağılımında 

maligniteler %37.7 ile birinci sırada yer almaktaydı. 

1980’li yıllardan günümüze DNR (do not resüscitate) ‘canlandırmaya 

çalışmayın’ emri hastanedeki tıbbi uygulamaların giderek artan bir parçası 

halindedir (55). DNR terimi 2005 yılında AHA’nın kararıyla DNAR (do not 

attempt resüscitation) ‘canlandırmaya kalkışmayın’ şeklini almıştır. 

Günümüzde ise DNAR terimi yerine çoğunlukla AND (attempt natural death) 

‘doğal ölüme izin ver’ terimi kullanılmaktadır. Ani, beklenmeyen ölüm dışında 

DNAR oranları ülkeler arasında değişken ve büyük farklılıklar göstermekle 

beraber genellikle %50-60’dır. Bu oran İtalya’da %19, İsveç’te %83, 

İsviçre’de %86’dır (56, 57). DNAR kararı alınması ülkelere göre değişmekle 

beraber, konusunda uzman doktor ya da yasal düzenlemelerde belirtilen 

alternatif makamlarca verilir, geçerli olması için imzalı ve tarihli olmalısı 

gereklidir. Ülkemizde DNAR kararı yoktur. Her hastaya tıbbi müdahale 

gerekmektedir. Hayatı tehlikede olan bir hasta ve yaralıya tıbbi yardım, 

hekimlerin mesleki ve görevleri olduğu kadar kanuni zorunluluklardan ilkini 

oluşturur. Türkiye Cumhuriyeti Kanunları (TCK) 476, Sosyal Güvenlik 

Kurumu Sağlık Uygulama Tebliği’nde 20 Ağustos 2007’de yayınlanmıştır. 

Çalışmamızda KPR sonrası SDGD oranı % 19.5 olarak bulunmuştur. 

Hastanemizde DNAR kararının olmaması, terminal dönem kanser hasta 

sayısının yüksek olması sebebiyle SDGD başarı oranımızın düşük 

bulunduğunu düşünmekteyiz. 

             Çalışmamızda KPR ekibi gelmeden önce 140 hastaya (%4.3) yeterli 

TYD uygulanmamıştır. Bu hastalara bakıldığında 125 (%89.3) hastanın 

kliniklerde (hematoloji, onkoloji), 86 (%61.5) hastanın gece saatlerinde 

kardiyak arrest olduğu görülmektedir. Bu gurupta en sık gözlenen ritim 110 

hastada (%78.5) asistoli idi. KPR ve şok uygulanmasında gecikmenin NEA 

ve asistoliye dönmesi beklenen sonuçtur. NEA ve asistoli sonrasında 

taburculuk oranı %11.5, VF/VT sonrası %37 olarak belirtilmiştir (20). İlk 
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dökümente edilen ritmin şok uygulanabilir ritim olması taburculuğu 

artırmaktadır. Kardiyak arrest ritim değerlendirilmesi ve TYD 

uygulamasındaki yetersizliğin prognozu etkilediğini düşünmekteyiz. Bu 

nedenle TYD ve İYD eğitimi almış doktor ve hemşirelerin arrest tanısı 

konulduğunda erken ve etkin müdahale etmesi gerekmektedir. 

Çalışmamızda KPR ekibinin olay yerine ulaşması ve hastayı 

devralması oldukça kısa bulunmuştur. Bu da mavi kod ekibinin iyi eğitildiği ve 

donanımının iyi olduğunu göstermektedir. 

Hastaların monitörize edilmediği alanlardaki arrest nedeni genellikle 

kardiyak hastalıklardır (58). Bu hastalarda hipotansiyon ve hipoksemiyi 

içeren, yavaş ve ilerleyici kötüleşme olmakta fakat bu durum erken belirlenip, 

tedavi edilememektedir (59-61). Bu alanlardaki hastalarda ilk ritim genellikle 

şok uygulanmayan ritimlerdir (62, 63). Bu ritimlerde de SDGD ve taburculuk 

oranları azdır (20, 63, 64). Defibrilasyondan önce gecikilen her bir dakika 

yaşama dönme şansı %10-12 azalır (65-68). Meaney ve ark. (20) 

yetişkinlerde hastane içi kardiyak arrestlerde ritim ve sonuçlarını inceledikleri 

çalışmada hastane içi kardiyak arrestlerde ilk monitörize ritmi asistoli %75 

olarak bulmuşlar.  Bizim çalışmamızda da asistoli %82.3 olguda ensık 

gözlenen ritim olarak bulunmuştur ve yazarların ki ile uyumludur. 

 Monitörize alanlarda KPR başlama süresi, ileri yaşam desteği (İYD) 

başlanma süresi monitörize olmayan alanlara göre daha kısa bulundu 

(p<0.001).Bu da kritik hastaların bakımında ve acil serviste görevli 

personelin, normal klinik görevi sırasında sık olarak resüsitasyonda yer 

almayan personele göre daha ileri resüsitasyon becerisine sahip olduğunu 

göstermektedir. 

İlk ritmin şok uygulanabilir olmasının taburculuğu artırdığı 

bilinmektedir (20). Monitörize olmayan alanlarda VF/VT tanısı konmasında ve 

müdahalede gecikme sonucu ritm asistoliye dönmekte, defibrilasyonda 

gecikme SDGD’yi azaltmaktadır. Çalışmamızda diğer ritimler ile 

karşılaştırıldığında VF sonrası SDGD’nin ve taburculuğun yüksek olduğu 

gözlendi (p<0.001).          . 
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Yapılan simülasyon eğitimlerinde resüsitasyonda başarısızlık 

oranının en fazla havayolu açıklığının sağlanması, sürdürülmesi, efektif 

ventilasyon yapılmasında olduğu gösterilmiştir (69). Çalışmamızda havayolu 

açıklığının sağlanması için, hasta entübe değilse, endotrakeal entübasyon 

(%53.6) uygulanmış böylece olguların daha iyi ventile edilmesi ve %100 O2 

verilmesi sağlanmıştır. Çalışmamızda havayolu yönetimindeki başarının 

yüksek olmasının, ekipteki anestezist varlığına bağlı olduğunu 

düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda KPR sonrası %19.5 olguda spontan dolaşımın geri 

döndüğü bulundu. Cooper ve ark. (70) artan yaşla birlikte SDGD ve 

taburculuk oranının azaldığını göstermişlerdir. Çalışmamızda SDGD’de yaş 

grupları arasında fark gözlenmedi (p=0.233). Yapılan bazı çalışmaların (71-

74) sonuçlarıyla uyumlu olarak, çalışmamızda da cinsiyet SDGD’i etkileyen 

faktör olarak bulunmadı (p= 0.565). 

Suraseranivongse ve ark. (75) kardiyopulmoner resüsitasyon 

sonuçlarını inceledikleri bir çalışmada monitörize alanlarda SDGD’i, 

monitörize olmayan alanlardan fazla bulmuşlardır. Bizim çalışmamızda ise 

monitörize alanlarda uygulanan KPR ile monitörize olmayan alanlarda 

uygulanan KPR sonrasında SDGD arasında fark bulunmadı (p=0.837).  

Çalışmamızda kardiyak arrest öncesinde antiaritmik kulanımının 

SDGD’yi artırdığı bulundu (p=0.000, OR=1.505 %95 GA: [1.185-1.911]. 

Hastaların %37.1’inde arrest öncesi antiaritmik kullanımı mevcuttu. 

Antiaritmik ajanlar kalpteki düzensiz aktiviteye bağlı anormal kalp ritimlerini 

tedavi etmek için kullanılırlar. Klasik olarak kalp kası veya özelleşmiş ileti 

sistemi üzerindeki doğrudan elektrofizyolojik etkileri ile kalp ritim 

bozukluklarını önleyen, tedavi eden ilaçlardır. Bu ilaçların doğrudan 

elektrofizyolojik özellikleri olmadığı için, antiaritmik etkilerini aritmilerin 

oluşmasına neden olan temel biyokimyasal, iskemik veya fibrotik 

mekanizmaları modifiye ederek gösterdikleri düşünülmektedir. 

 Grigoriyan ve ark. (76) vazopresör ve inotrop desteğindeki 

hastalarda KPR sonuçlarını inceledikleri bir çalışmada, KPR öncesi inotropik 

ajan kullanan hastalarda sağkalımın daha az olduğunu bulmuşlar. Bizim 
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çalışmamızda ise inotropik ajan kullanan olgularla, kullanmayan olgular 

arasında SDGD’de fark bulunmadı (p=0.096).  

Çalışmamızda kardiyak arrestlerde KPR ekibi gelmeden başlatılan 

TYD’nin SDGD’ini arttırdığını bulduk. (p=0.010, OR=1.68 %95 GA= [1.131- 

2.514]). Bu da KPR’nin erken başlamasının önemini ortaya koymaktadır. 

Kardiyak arrestle ilk karşılaşan sağlık personelinin bilgi, beceri düzeyinin 

etkin müdahaleyi sağlayan en büyük etken olduğunu TYD’nin sağkalımı 

artırdığı bilinmektedir (77). ERC önerileri doğrultusunda TYD, İYD eğitimi 

hastanemizde bütün doktorlara, tüm alanlarda çalışan hemşirelere 

verilmektedir (78). İYD eğitimi ilk yıl asistanları ve yoğun bakım alanlarında 

çalışan hemşireler için zorunludur. Sadece etkin göğüs kompresyonu 

uygulanmasının bile, hiçbir müdahale yapılmamasından daha iyi sonuçlar 

elde edildiği bulunmuştur (79, 80). 

Çocuklarda solunum veya dolaşım yetmezliğinin neden olduğu 

sekonder kardiyopulmoner arrest, aritmilerin neden olduğu primer arrestten 

sıktır (81-86). Çocuklarda kardiyak arrest sonrası spontan dolaşımın geri 

dönme oranı, efektif KPR uygulaması ve erken tedaviye rağmen düşüktür 

(87, 88). Çocuklarda genellikle önce solunum arresti ardından ikincil olarak 

kardiyak arrest geliştiği göz önüne alınırsa resüsitasyon işlemlerine erkenden 

başlanmasının SDGD arttırdığının önemi net olarak ortaya çıkmaktadır. 

Yapılan çalışmalarda pediyatrik olgularda SDGD %34-73 arasında 

bildirilmiştir (89, 90). Çalışmamızda SDGD 82/305 (%26) pediyatrik olguda 

gözlendi. Bu olgularda arrest nedeni %66.3 hipotansiyona bağlı kardiyak 

arrest, %20.4 solunum arresti idi. Çalışmamızda pediyatrik kalp hastalıkları 

ve prematüritenin sıklığının fazla olmasının SDGD’i azatlığının 

düşünmekteyiz.  

Tüm TYD, İYD çabaları sonucunda, spontan dolaşım geri dönmez ise, 

İYD’nin sonlandırılmasında KPR ekip lideri tarafından; arrest süresi, KPR’ye 

başlanana kadar geçen süre, eşlik neden hastalıklar, arrest öncesi ritim 

değerlendirilerek karar verilir. Her türlü çabaya rağmen 30 dakika süreyle 

kalp ritmi yoksa İYD sonlandırılır. Çalışmamızda KPR pediyatrik olgulara 30 

dakika, erişkin olgulara 45 dakika uygulanmıştır. Erişkin ve pediyatrik 
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hastaların KPR sonlandırılmasındaki bu farkın pediyatri doktoruna bağlı 

olduğunu düşünmekteyiz.    

       Matot ve ark. (91) hastane içi kardiyak arrestlerde sağkalımın 

arrest zamanıyla ilişkisini inceledikleri çalışmada; gece ve gündüz saatlerinde 

uygulanan KPR’lerde SDGD ve taburculuk arasında fark bulmamışlar. 

Benzer şekilde çalışmamızda da gece ve gündüz uygulanan KPR’lerde 

SDGD arasında fark bulunmadı. Gece ve gündüz çalışma saatlerinde KPR 

ekip yapılanmasının değişmemesi, klinik alanlarında ve yoğun bakım 

alanlarında sürekli çalışan doktor ve hemşirelerin bulunması, TYD ve İYD’nin 

tekrarlayan eğitimlerle verilmesinden dolayı çalışma saatlerinde başarı 

oranlarının değişmediğini düşünmekteyiz. 

     KPR uygulanması sonrası 81 (%3.2) olgunun UDYD için yoğun 

bakım alanlarına transport edildiği, 6 (%0.2) olgunun ise yoğun bakım yeri 

olmadığı için dış merkezlere sevk edildiği görüldü. Hastanemiz 98’i yoğun 

bakım, toplam 880 yataklı 3. basamak bir hastane olmasına karşı yoğun 

bakım yatak sayısının yetersiz kaldığını düşünmekteyiz. Yoğun bakım 

alanlarına transport zamanı ortalama 75 dakika (min. 2 dk- maks. 6 gün 42 

dk) bulunmuştur. Boş yoğun bakım yatağı olduğunda transport zamanı 2 

dakika gibi kısa bir süre olabilirken, boş yatak bulunmadığında bu sürenin 6 

güne kadar uzadığını görmekteyiz.  

               Mavi kod aranmasından sonra 21 (%0.6) olguda TYD yeterli iken, 

3216 (%99.4) olguda İYD ve UDYD gerekli olmuştur. Çalışmamızda 

doldurulan KPR formlarına göre 2 (%0.1) hastanın spontan solunumunun 

geldiği görülmekte oysaki TYD uygulamasının yeterli olduğu 21 hastada da 

İYD gerek olmaması nedeniyle bu hastaların spontan solunumunun 

döndüğünü düşünmekteyiz. Bu da kayıtların eksik tutulduğunu 

göstermektedir. KPR ile ilgili retrospektif ve prospektif çalışmaların amacı 

hastanelerde kardiyak arrest özellikleri, KPR etkinliğini ve sonuçları etkileyen 

faktörleri ortaya koyabilmektir. Bu nedenle KPR ile ilgili yapılacak 

çalışmalarda verilerin daha dikkatli kayıt edilmesi ve daha sistematik 

toplanması gerektiğini düşünmekteyiz. 
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Yaş, hipotansiyon, pnömoni gibi yandaş hastalıkların varlığı hastane 

içi KPR uygulamasından sonra taburculuğu etkileyen bağımsız 

belirleyicileridir (92). Çalışmamızda solunumsal problemler %17 ve 

kardiyovasküler sistem hastalıkları %13 en sık görülen yandaş hastalıklardı. 

Kanser hastalarının oranının yüksek olması, birden fazla arrest olan 

hastaların çalışmaya alınması SDGD’de başarıyı artırırken, taburculukta 

başarıyı azaltmıştır. Resüsitasyonda amaç hastaların yaşaması ve taburcu 

edilmesidir. Taburcu olan 41 (%6.5)  olgunun 21’inde  (%51.2) prearrest ritm 

bradikardi idi. Bu olguların çoğunluğunun monitörize olması, KPR 

uygulanmaya erken başlanması ve şok uygulama süresinin kısa olmasıdan 

dolayı bu hastaların yaşadığını ve taburcu olduğunu düşünmekteyiz. 

Resüsitasyon sonrasında kalpte bir kez stabil ritim, yeterli kardiyak debi 

sağladıktan sonra, kişinin hayatta kalmasını belirleyen en önemli organ 

beyindir. Hastane dışı kardiyak arrest sonrasında yoğun bakıma yatırılan ve 

ölenlerin üçte ikisi nörolojik hasar nedeniyle yaşamlarını yitirmektedir (93). 

Bizim çalışmamızda hastaların nörolojik durumları hakkında bilgilere 

ulaşılamamıştır. 

Sonuç olarak çalışmamız; hastane içi kardiyopulmoner 

resüsitasyonların değerlendirilmesinde kardiyak arrestin en çok görüldüğü 

alanların hematoloji ve onkoloji klinikleri, en sık görülen yandaş hastalığın 

solunum problemleri, en çok görülen ritmin asistoli, kardiyak arrest öncesi 

görülen bulguların hipotansiyon ve bradikardi olduğunu göstermiştir. Diğer 

taraftan bu çalışmada hem spontan dolaşımın geri dönmesinde, hem de 

taburculukta mavi kod gelmeden önce yapılanların, kardiyak arrest ritminin ve 

arrest olmadan önce antiaritmik ajan kullanımının etken olduğu saptanmıştır. 
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