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OZET

Calismamizda, kardiyopulmoner resusitasyon (KPR) uygulanan
olgulari, inceleyerek demografik 06zelliklerilerinin, KPR sonuglarinin ve
prognoz ile iligkili faktorlerin degerlendiriimesini amagcladik.

Uludag Universitesi Saglik Uygulamalari Arastirma Merkezi
Hastanesi’'nde, ocak 2007-2011 tarihleri arasinda KPR uygulanan 3335 olgu,
etik kurul onay! alindiktan sonra retrospektif olarak incelendi. Veriler, KPR
formlarindan, hasta dosyalarindan ve Avicenna igletim sisteminden elde
edildi.

Olgulardan 98’i, verilerin eksikli§i nedeniyle calisma disi birakildi,
2240’ ina bir kez, 424’Une birden fazla KPR uygulanan 2664 hasta (1074
kadin, 1590 erkek) toplam 3237 olgu incelendi. Hastalarin yas dagilimi 1
gln-97 yas arasinda degismekteydi. 1546 (%47.8) olguya yogun bakim
alanlarinda, 1449 (%44.8) olguya Klinik alanlarinda KPR uygulandi. 1201
(%37.3) olguya gunduz (08.00-16.00 saatleri), 2036 (%62.7) olguya gece
(16.00-08.00 saatleri) saatlerinde KPR uygulandi. Primer hastalik
dagihminda kanserlerin [1004 (%37.7) olgu], yandas hastalik dagihminda
solunumsal problemlerin [454 (%17) olgu], arrest nedeni olarak ise
hipotansiyonun [1681 (%52.3) olgu] birinci sirada oldugu gozlendi. KPR ekibi
gelmeden once 140 (%4.3) olguya yeterli temel yasam destedi (TYD)
uygulanmadigi goruldi. KPR ekibinin (mavi kod) arrest alanina ulasma ve
devir alma suresi 1.81+1.04 dakika, devir alimi takiben defibrilasyon suresi
0.68+1.09 dakika bulundu. Asistoli 2648 (%82.3) olguda arrest sirasinda en
sik goOzlenen ritimdi. Havayolu yonetiminde c¢ogdunlukla endotrakeal
entibasyon uygulandidi gézlendi. Monitorize alanlarda arrest 6ncesi inotrop
kullanimi, monitdrize olmayan alanlardan yuksek bulundu (p<0.001). KPR
uygulanmasi 6ncesinde 331 (%10.4) olguda antiaritmik ajan kullanimi
mevcuttu. Monitérize alanlarda KPR baslama suresi, ileri yasam destegi
(IiYD) baglanma sliresi monitérize olmayan alanlara gére daha kisa bulundu

(p<0.001). KPR sonrasi 626 (%19.5) olguda spontan dolagimin geri déondugu



(SDGD) bulundu. KPR sonrasi SDGD’de kadin, erkek cinsiyet arasinda fark
bulunmadi (p=0.565). Monitorize alanlarda KPR uygulanan 1740 olgu ile
monitérize olmayan alanlarda KPR uygulanan 1497 olguda SDGD arasinda
fark bulunmadi (p=0.837). SDGD, hastalarda sok uygulanabilir ritimler fazla
idi (p<0.001). Antiaritmik kullanan olgularda SDGD kullanmayan olgulardan
yuksek bulundu (p<0.001). Gece ve gunduz uygulanan KPR’lerde SDGD
arasinda fark goézlenmedi (p=0.822). SDGD’den sonra yasam suresi 576
dakika (min. 48 dk. - maks. 90.22 gun) olarak bulundu. Mavi kod
aranmasindan sonra 21 (%0.6) olguda TYD yeterli iken, 3216 (%99.4) olguda
TYD, IYD ve uzun dénem yasam destegi gerekli olmustur. SDGD sonrasi 41
(%6.5) olgu taburcu edildi.

Sonu¢ olarak, c¢alismamizda hem spontan dolasimin geri
donmesinde, hem de taburculukta mavi kod gelmeden 6nce yapilanlarin,
kardiyak arrest ritminin ve arrest olmadan 6nce antiaritmik ajan kullanimin

etken oldugu saptanmistir.

Anahtar kelimeler: Kardiyopulmoner resusitasyon, spontan
dolagsimin geri donmesi, defibrilasyon, temel yasam destegi, ileri yasam

destegi.



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



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.



GiRiS

Kardiyopulmoner resusitasyon (KPR), kardiyak arrest tedavisinde
yapilacak islemlerin tamami olarak adlandiriimaktadir.

Yasamla 6lum arasinda 6énemli bir noktada uygulanan KPR’nin tarihi
oldukga eskidir (1). 3500 yil dnce eski Misirda, yabanci cisim aspirasyonu
mevcutsa ters ¢evirme metodu kullanilarak, yutulan materyal gikarilip hasta
yasama dondurtulmeye calisiimistir (2).

Modern uygulama tekniklerine ulasana kadar KPR pek ¢ok asamadan
gecerek gelismigtir. Bagi geriye iterek havayolu acgikhginin saglanmasi ve
agizdan agza solutma yontemi 1957'de Dr. Peter Safar tarafindan
uygulanmigtir (3).

Kapali kalp masaji ilk énce 1960’larda tanimlanmistir. Bu dénemde
Kouwenhoven ve ark. (4) kapali kalp masajini basariyla uygulamistir. Bu
gelismelerden sonra agizdan agiza solunum ve kapali gogus
kompresyonunun birlikte kullaniimasiyla yapilan igsleme KPR adi verilmigtir
(5). 1966’da Amerika Birlesik Devletleri’nde, Ulusal Bilim Akademisi ve Ulusal
Arastirma Konseyi (National Academy of Sciences — National Research
Council) (NAS-NRC) birgcok calismadan elde ettikleri verileri toplamis ve
KPR standartlarini olusturmuslardir (6-9).

1973’'te Amerikan Kalp Birligi (AHA) ve NAS-NRC yonetiminde Ulusal
KPR ve Acil Kardiyak Olgularda Standartlar Konferansi sonucunda KPR
egitiminin hekimlere ve halka verilmesi, 1979’da yapilan toplantida ise KPR
icin yeni tekniklerin arastiriimasi ve gelistiriimesi kararlastiriimistir (10).

1974, 1980, 1986, 1992 yillarinda gercgeklestirilen toplantilar
sonucunda KPR ile ilgili konular guncellenmigtir. KPR uygulama kilavuzlari
olusturulup, bilimsel dergilerde yayinlanmigtir.

Avrupa Resusitasyon Kurulu (ERC) 1989°da kurulmus ve bu
komitenin alt calisma gruplari da KPR standartlarini ve algoritmalarini
olusturmusglardir (7, 9, 10).

Tim dldnyadaki resusitasyon kuruluglarinin  ortak bir hedefte

toplanmasi amacindan hareketle 1992 yilinda Resusitasyonda Uluslararasi



irtibat Komitesi (International Liasion Committee on Resusciation) (ILCOR)
kurulmus ve ilk kez 1997’de temel bir KPR uygulama rehberi olusturulmustur
(11). ERC’nin, TYD ile ilgili 6nerileri ILCOR’un Onerilerini esas alarak 1998
yihinda yayinlanmigtir (12).

Ulkemizde 1996'da Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Dernegi
Resusitasyon Komitesi kurulmug ve bu komite 1998 yilinda ERC’'ye Uye
olmustur. 1999 yilinda ERC ile yapilan yazili antlagsma ile tGlkemizde uluslar
arasi standartlarda resusitasyon egitimi yapilmaya baslanmistir (13, 14).

ERC, 2000, 2005, 2010 yillarinda resusitasyon kilavuzlar
yayinlayarak konunun guncel kalmasini ve standart KPR uygulamalarini
saglamistir (15, 16).

Kardiyak arrest, bilinci kapali hastalarda blyuk arterlerde (karotis,
femoral arter) nabiz alinamamasi, dolasimin durmasidir.

Kardiyak arrest olgularinin %30’u hastane icinde meydana gelmektedir
ve %15’ taburcu olabilmektedir (17-19). ilk ritmin sok uygulanabilir ritim
olmasi durumunda taburculuk oraninin %37’lere kadar c¢iktigi bildirilmistir
(20). KPR’nin TYD tanimini da igeren U¢ amaci vardir. Hastayi
degerlendirme, spontan kardiyak aktivite saglanana kadar 6zellikle beyin ve
kalp gibi iskemiye duyarli hayati organlarin kanlanma ve oksijenizasyonunu
idame ettirebilmek i¢in hava yolu acikhigini, yapay solunum ve dolasimi
saglamaktir. KPR uygulamasi u¢ agsamadan olugmaktadir;

1) Temel yagsam destegi (TYD)

2) lleri yagsam destegi (IYD)

3) Uzun dénem yasam destegi (UDYD)

Her olguda G¢ asamanin sira ile uygulanmasi gerekmeyebilir.

Kardiyopulmoner Arrest Nedenleri

Kardiyopulmoner arrest primer olarak hava yolu problemleri, solunum
ve kardiyovaskuler sistem problemleri nedeniyle ve bazi hayati tehdit eden
hastaliklara sekonder kardiyak arrestle sonuglanabilen solunumsal ve

kardiyak problemlerle olabilir. Kardiyovaskiler ve solunum sistemleri



genellikle etkilesim igindedir. Ornegin hipoksemi, miyokardiyal fonksiyonu
bozabilir. Agir hastaliklar O, tlketimini ve solunum isini artirabilir. Kalp
yetmezligi, solunum yetmezligine bagli olabilir. Solunum yetmezIigi, kardiyak
yetmezlIigi takip edebilir.

Havayolu Obstriiksiyonu

Havayolu obstriksiyonu tam veya kismi olabilir. Tam havayolu
obstruksiyonu hizla kardiyak arrestle sonuglanabilir. Kismi obstriksiyon
genellikle tam obstruksiyondan once olur. Kismi havayolu tikanikligi serebral
veya pulmoner ddeme, yorgunluk, ikincil apne ve hipoksik beyin hasari yani
sira kardiyak arreste neden olabilir.

Havayolu Obstriikksiyonu Sebepleri

Kanama, kusmuk, yabanci cisim, direkt yuz ya da toraks travmasi,
santral sinir sistemi depresyonu, epiglotit, laringospazm, bronkospazm,
bronsial sekresyonlar, faringeal ddeme bagl olabilir.

Santral sinir sistemi depresyonu havayolu kontroli kaybina vyol
acgabilir. Kafa travmasi, intraserebral patoloji, hiperkarbi, metabolik
hastaliklarin depresan etkisi, genel anestezik ilaglar, opioidler ve alkol sebep
olabilir. Laringospazm, havayolu refleksleri saglam kalan stuporlu hastalarda

ust havayolu stimulasyonu ile meydana gelebilir.

Solunum Yetmezligi

Akut veya kronik, gecici veya kalici ve hizla kardiyak arreste yol
acacak kadar siddetli olabilir. Solunum rezervini azaltarak, hatta ufak bir
solunum bozuklugu bile daha fazla solunum eforu harcatarak
kardiyopulmoner arrest riskini artirir. Solunum arresti siklikla bazi faktorlerin
kombinasyonu ile ortaya ¢ikar. Ornegin kronik solunum yetmezligi, akciger
enfeksiyonlari, kas zayifligi, kaburga kiriklarina bagh solunum fonksiyonunda
azalma, solunumsal fonksiyonlarda azalmaya yol agar. Eger solunum kanin

oksijenlenmesi icin yeterli degdilse, kardiyak arrestle sonuglanir.



Solunum Gabasi

Ana solunum kaslar diyafram ve interkostal kaslardir. interkostal
kaslar bulundugu kaburga duzeyinde innerve edilir ve bu seviyenin Ustindeki
omurilik lezyonlarinda felg olabilir. Yetersiz solunum eforu, kas glgsuzligu ve
sinir hasarina baglidir. Diyaframin innervasyonu servikal 3-5. vertebralar
duzeyindedir. Bu seviyenin Ustundeki spinal kord lezyonlarinda solunum
etkilenmez. Sinir hasari, kas zayifig1 pek ¢ok hastalikta (myastenia graves,
multiple skleroz, Guillian-Barre sendromu) olabilir. Kronik malnutrisyon ve
uzun donem hastaliklar da yaygin zayifiga sebep olabilir. Solunum
kifoskolyoz gibi kisitlayici gogus duvari anormallikleri ile bozulabilir. Kirik
kaburga ve gégdus kemigi agrisi derin nefes almayi ve 6ksurmeyi engeller.

Akciger Hastaliklari

Akciger fonksiyonlari pnomotoraks, hemotoraks varligi ile bozulabilir.
Tansiyon pnomotoraks gaz degisiminde hizli bozulmaya, kalbe vendz
donuste azalma ve kardiyak debide derin dusmeye neden olabilir.
Enfeksiyonlar, aspirasyon, kronik obstriktif akciger hastaliginin alevienmesi,
astim, pulmoner emboli, akciger kontlzyonu, akut respiratuar distres
sendromu ve pulmoner 6dem gibi ciddi akciger patolojileri gaz degisimini

olumsuz yonde etkiler.

Kardiyak Anormallikler

Cok az sayida vakada kardiyak anormallikler goérular. Primer ve
sekonder olabilir. Kalp durmasi ani veya kardiyak debide azalma sonrasinda
olabilir. Ani kardiyak arrest; kapak hastaliklari, kalp yetmezligi, kardiyak
tamponad, kardiyak ruptur, miyokardit ve hipertrofik kardiyomiyopati de

gOzlenebilir.



Primer Kardiyak Arrest Nedenleri

iskemi, miyokard infarktiisii (MI), hipertansif kalp hastahgi, kapak
hastaliklari, ilaglar (trisiklik antidepresanlar, digoksin, antiaritmik ilaclar),

asidoz, elektrolit anormallikleri, hipotermi, elektrosok.

Klinik Tani

Serebral kanlanmanin kesilmesinin ardindan 15-20 saniye sonra ani
ve derin biling kaybi olur. Karotis arter ve femoral arter gibi blyuk arterlerden
nabiz alinamaz. Solukluk, dolagsimin olmamasindan kaynaklanir, siyanoz
solunum arrestinin ardindan oksijenlenmenin olmamasina bagl olarak geligir.
Apne ve i¢ c¢ekme gOzlenebilir. Hipoksi, hucre =zari gegirgenliginin
bozulmasina neden olur. Bu durumda laktik asit, potasyum, hematokrit artisi
olur. Hipoksi sonucu olusan anaerobik metabolizma asit UrUnlerinin artisina
neden olur. Ph ve bikarbonat azalir (21).

Suur kaybi, nabiz yoklugu ve solunum yoklugu ile dogrulanir. Amag,
kalbin normal olarak galismaya baslamasina kadar gegen surede miyokard
ve beynin metabolik gereksinimlerini kargilamak Uzere bu organlara gerekli
kan ve oksijenin ulastirilmasinin saglanmasidir. Hedef uzun dénemde beynin
korunmasi oldugundan kardiyopulmoner serebral resusitasyon olarak da

adlandirilir.

Temel Yagsam Destegi

Herhangi bir arag-gere¢ kullanilmadan havayolu acgikliginin
saglanmasi, ventilasyon ve toraks kompresyonlari uygulamasini igerir. Amag,
arrest nedeni ortadan kalkana kadar yeterli solunum ve dolagimin
saglanmasidir. Beyin tamamen oksijene duyarlidir. Oksijen depolayamaz.
Oksijene duyarli oldugundan arrest durumlarinda oksijensizlige dayanma
kapasitesi 3-4 dakikadir. Bu slre iginde kortekste sirekli harabiyet baslar.

Beyin dolasim arresti esnasinda iskemiye duyarli oldugu igin pupillalarda 45



saniyede dilatasyon baslar. Eger beyindeki oksijenlenme dolagsimin ilk
durdugu andan itibaren saglanmazsa serebral fonksiyonlarda yetersizligine
neden olunur. Kardiyak arrest sonrasinda gelisen beyin hasarlarinin en

onemli nedeni gecikmis resusitasyonlardir (22).

Hastane i¢i Resiisitasyon

Hastane ici kardiyak arrestlerde tani hizla konulmali, mevcut standart
telefon numarasi ile yardim c¢agiriimali, KPR’ye hizla baslanmali, gerekli
durumlarda havayolu araclarini kullanilarak havayolu agikligi saglanmali,
gerekli ise defibrilasyon zaman kaybetmeden uygulanmalidir. Hastane igi
resusitasyon, kardiyak arrest ve tibbi acillerde hastanenin yanit sistemi, ilk
uygulayicinin deneyimi, klinik igi/dis1 ortam; monitérize olan/olmayan alan,
mevcut arag-gere¢ varhgdi, uygulayici sayisina bagl olarak hastane digi
resiisitasyondan farklidir (23). Hastane ici resisitasyonda; TYD ve iYD
ayrimini yapmak gugtur, resusitasyon devamlilik arz eder.

Hastane ici kardiyak arrestlerin tahmini insidansi 1000 yatakta birdir
(24). Hastane i¢i kardiyak arrestlerde prognozu etkileyen faktorler; hastane igi
acil yanit (cagri ve acil ekibinin gelis zamani) organizasyonu (17, 25, 26),
kullanilabilir ekipman varhigi (19), saglik galisanlari ve yardimci personelin
KPR egitimi, bilgi ve becerilerini igerir (27). Resusitasyon ekibi terimi;
hastanede nadiren ani olarak gelisen veya beklenmeyen Kkardiyak
arrestlerde, ilk ¢agriya yanit veren ekiplerin genis bir tanimlamasidir. Son
yillarda hastaneler, kardiyak arrest olugsmadan once kardiyak arrest riski olan
hastalarin fark edilmesini saglayan stratejiler gelistirmektedir (28-32). Bu
nedenle hastanelerin yapilanmasina bagli olarak bazi hastanelerde acil tibbi
mudahale ekipleri bulunmaktadir.

Uludag Universitesi Saglik Uygulamalari Arastirma Merkezi
Hastanesi 98'i yogun bakim, toplam 880 yatak kapasitelidir. Hastanemizde
KPR ekibi (mavi kod); anestezi asistani, kardiyoloji asistani, pediyatri asistani
ve KPR hemsiresinden olugsmaktadir. Her KPR arabasinda ileri yagsam

destegi icin defibrilatér, hava yolu ekipmanlari ve ilaglar mevcuttur. KPR



arabalari yogun bakimlarda, acil serviste, ameliyathanede, hemodiyaliz
unitesi, radyoloji boliumunde, klinik katlarinda, polikliniklerde 7 gun 24 saat
kullanima hazir bulunmaktadir. Daimi KPR arabasinin bulunmadigi yerlerde
ise kardiyopulmoner arrest haberi alindiginda KPR arabasinin bulundugu en
yakin alandan transport saglanmaktadir. Hastanemizde otomatik eksternal
defibrilatér (OED) bulunmamaktadir. Bu nedenle defibrilasyon her zaman
doktorlar tarafindan manuel olarak yapiimaktadir.

ilk 4 dakika icinde KPR ve 8 dakika icinde defibrilasyon (33)
bagslandiginda KPR igin basari sansini artirir. Zaman siniri asildiginda ise
hayatta kalma orani duser (34). Hastane i¢i ve hastane digi resusitasyon
sonrasi sagkalim, yaygin KPR egitimi, erken baslanan KPR, arrest alanina
ulasim mesafesine ve KPR ekibinin editim ve becerisine bagl olarak % 20-40
olarak bildirilmigtir (34, 35).

Tdm saglik calisanlari, 6zellikle yodun bakim ve acil c¢alisanlari
kardiyak arrestin taninmasinda, haber verilmesinde, resusitasyona
baslanmasinda egitimli olmaldir. Klinik alanlarinda hastalardaki kotulesme,
genel durum degisiklikleri hizla fark edilmeli, hizla durum degerlendiriimesi
yapilmali, hizla midahale edilmelidir. Monitdrize edilmis hastalarda kardiyak
arrest genellikle hizla saptanir, monitérizasyon imkani bulunmayan ortamda
hastalarda kotulesme ve tanik olunamayan kardiyak arrest donemi olabilir.
Kliniklerin ¢ogunda hastanin hizli resusitasyonunun saglanabilmesi igin
resusitasyon arag-gereclerine hizla ulasilabilecek sekilde yapilanma olmalidir
(36, 37). Hastane igi arrestlerde kisi sayisina bagli olarak KPR sirasinda
bircok islem es zamanl olarak gerceklestirilebilmektedir.

Hastane i¢i resusitasyon uygulamasinda kisisel ve gevresel guvenlik
Oonlemleri alindiktan sonra, hastanin sozel ve taktil uyarilara yaniti
degerlendirilir, yanit mevcut ise acil tibbi degerlendirme vyapilir, TYD
uygulanarak, KPR ekibine haber verilir. KPR ekibi gelinceye kadar mumkun
oldugunca hasta monitorize edilip, oksijen uygulanarak, damar yolu acilmaya
galisilir. Hastanin uyarilara yanitt yoksa havayolu acgikligi saglanmaya
caligilir. Bak, dinle, hisset yontemi ile hastanin solunumu, diger yasamsal

belirtileri olup olmadigi kontrol edilir. Yasam belirtileri yoksa KPR uygulamaya



baslanir. Bir kisi KPR uygularken, digeri resusitasyon ekibini ¢agirir ve hizla
resusitasyon malzemelerini getirir. 30 gogus kompresyonunu takiben 2
ventilasyon uygulanir. Kompresyonlara ara vermeden, etkin kompresyon
uygulanmaya c¢alisilir. Havayolu agik tutularak akcigerler ventile edilir.
Mumkudn olur olmaz oksijen destegi saglanir. Hasta entube edildikten veya
supraglottik havayolu araci yerlestirildikten sonra gogus kompresyonlarina
100/dk olacak sekilde devam edilir. Herhangi bir havayolu ve ventilasyon
gerecinin bulunmadigi durumlarda, yardim veya havayolu gerecleri gelene
kadar gogus kompresyonlari uygulamaya devam edilir. Defibrilator temin
edildiginde defibrilatorin elektrotlari ile ritim analizi yapilir. Bu sayede kalp
ritminin daha hizli taninmasi saglanir (38). Gerekli ise manuel defibrilasyon
uygulanir. VF/VT varliginda defibrilatér hazir oluncaya kadar prekordiyal
darbe uygulanir. Defibrilator varlidinda sok uygulamasini takiben KPR
uygulanmaya devam edilir. Resisitasyon ekibi geldiginde YD
uygulamalarina devam edilir. Hastane i¢i resusitasyon algoritmasi Sekil-1’de
gOsterilmigtir.

1991 yilinda Norveg¢'te Utstein manastirinda yapilan bir toplanti
sonucu; ‘Utstein kriterleri’ (28, 29) olarak bilinen kriterler kardiyak arrest
verilerinin nasil toplanacagini ve raporlanacagini belirtmistir. Bu kriterler
topluluklar arasinda farkli sagkalim oranlarinin nedenlerini anlamaya ¢alisan
arastirmacilarin amaclarini kolaylastirmak icin hizmete sunulmustur (29, 39).
Hastanemizde resusitasyon girisimleri kayit ve denetimi, akreditasyon
sonrasi donemden itibaren modifiye bir Utstein sablonu kullanilarak
yapilmaktadir. Her kardiyak arrest icin ayri bir form tutulmaktadir. KPR kayit
formu, KPR merkezine kardiyak arrest sonrasi en ge¢ bir gun iginde

yollanmaktadir.



KOLLABE OLAN / KOTULESEN HASTA

!

Yardim Cagir ve Hastayi Degerlendir

Yasam
Hayir s —> Evet
l Belirtisi l
Resusitasyon Ekibini Cagir ABCD'yi degerlendir.
Karar ver tedavi et. Oksijen,
v monitdrizasyon, iV erisim
KPR 30:2
Oksijen ve Havayolu
Araglari lle Y
Gerekli ise resiisitasyon
v ekibini cagir
Monitor ve Defibrilatori

bagla Gerekliyse

A 4

Defibrilasyon uygula Hastay! Resusitasyon

ekibine devret

l

Resiisitasyon Ekibi
Geldiginde

ileri Yagam Destegi

Sekil- 1: Hastane i¢i resUsitasyon algoritmasi.



ileri Yagam Destegi

Dolasim ve solunumun surdurtlmesi ve arrestin sebebine yonelik

tedaviler iYD olarak tanimlanir. iYD tanimlamalarinin icinde;

e Solunum destegi ve gogus kompresyonu surdurtulmesi

e Defibrilasyon

o EKG monitérizasyonu, disritmilerin tani ve tedavisi

« Intravendz (iv) damar yolu agiimasi, ila¢ uygulamalari

o Ventilasyonun oksijen ile surduralmesi

« Endotrakeal entibasyon ve diger havayolu agikligi yontemleri

e Nedene yonelik tedaviler

e Resusitasyon sonrasi bakim yer almaktadir.

Erigkin ileri yasam destegi algoritmasi Sekil- 2’de gosterilmigtir.
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Biling kapah?

!

Hava yolunu ag¢

Yasam belirtilerini kontrol et

l_.

Resusitasyon ekibini gagir

KPR 30:2

Defibrilator/monitor baglanincaya kadar

Sok
uygulanabilir

RITIM

ANALIZI «

(VF/Nabizsiz
VT)

A 4

A 4

Sok uygulanmaz

(NEA/Asistoli)

1 SOK
150-360 J bifazik

Veya 360J
monofazik

A 4

Derhal KPR
uygula

30:2 iki dakika

KPR Sirasinda:

Geri dondurulebilir
nedenleri duzelt*
Elektrodlarin
pozisyon ve
temasini kontrol et
IV erigim

Havayolu ve oksijen
sagla

Havayolu guvencesi
saglaninca
kompresyonlari
kesintisiz uygula
Her 3-5 dak da bir
Adrenalin ver

Sekil- 2: Erigkin ileri yasam destegi algoritmasi.
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uygula
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Herhangi bir kardiyak arrest sirasinda spesifik tedavileri bulunan
muhtemel nedenler veya agreve edici faktorler dikkate alinmahdir. Bunlari su

sekilde siralayabiliriz.

* Geri dondurulebilen nedenler (4H, 4T)
Hipoksi Tansiyon
Hipovolemi - Hipotermi Tamponad (kardiyak)
Hipo/Hiperkalemi/metabolik bozukluklar Tansiyon pnémotoraks
Hipotermi Toksinler

En kisa zamanda havayolu emniyet altina alinmalidir. Endotrakeal
entlbasyon, KPR sirasinda ilk segcenek olmalidir. Harcanacak zaman 30
saniyeyi ge¢cmemelidir. Kontaminasyonu engellemesi, ventilasyonu
kolaylastirmasi ve bazi ilaglar igin uygulama yolu olusturmasi avantajlaridir.
Havayolu agikhdinin saglanmasinda endotrakeal entibasyon disinda invaziv
yontemler, yardimci havayolu aracglarindan orafarengeal veya nazofarengeal
airway, laringeal maske (LMA) gibi supraglottik havayolu araclari

kullanilabilmektedir.

ilag Uygulama Yollan

llag uygulamasi igin en givenilir yol intravendz (iv) yoldur. Vendz
kanulasyon gerektigi zaman periferik veya santral yol secimi uygulayicinin
becerisi, deneyimi, mevcut ekipman varhgina baghdir.

Adrenalin, lidokain ve atropin intratrakeal olarak uygulanabilir. ilaglar,
intravendz dozlarinin iki kati olarak ve 10 ml serum fizyolojik iginde
uygulanmalidir. Sodyum bikarbonat doku hasarina neden olacagi i¢in bu

yoldan uygulanmaz.
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Elektrokardiyografi (EKG)

Kardiyak arrest ritimleri iki grupta ele alinabilir:

1) Sok uygulanan ritmler [ventrikller fibrilasyon (VF)/nabizsiz
ventrikuler tasikardi (NVT)],

2) Sok uygulanmayan ritmler (asistoli ve nabizsiz elektriksel aktivite
NEA)

Bu iki grup aritminin tedavisi arasindaki fark VF/VT olgularinda
defibrilasyon uygulanmasidir.

Ventrikuler fibrilasyon: Ventrikllerin etkisiz ve duzensiz kasiimasidir.
Fibrilasyon sirasinda miyokard lifleri ayri ayri kasilirlar, kontraksiyon
olusturmazlar. EKG dalgali, irregller ve karisik aktivite gosterir (30). VF
siklikla asistoli ve NEA’dan sonra da gelisebilir.

VentrikUler tasikardi: Her zaman arrest tablosu yaratmaz. Hiz 150/
dk’dan fazla oldugu zaman ventriklller yeterince dolamayacagi i¢in hasta
bilincini kaybedebilir. Bir ka¢ dakika iginde dizeltimezse VF’ye yol acabilir.

Asistoli: Geri dondurulebilir nedenler bulunmaz ve duzeltimezse
sonucu kotu olan ritimdir. Elektriksel aktivite yoktur. EKG duz cizer. Masif
miyokardiyal iskemi, hipovolemi, elektriksel ve metabolik bozukluklar, hipoksi,
hipotermi ve ilaglarin agiri doz aliminda meydana gelir.

Nabizsiz elektriksel aktivite: Kalpte elektriksel aktivite vardir, kalbin
pompalama gucu yoktur. Kardiyak debi yetersizliginden dolayi periferden
nabiz alinamaz. Hipovolemi, hipoksi, hipotansiyon, hipotermi, kardiyak
tamponad, pndmotoraks, masif pulmoner emboli, akut MI, ve ilaglarin asiri

doz aliminda meydana gelir.

Defibrilasyon

Miyokarda uygulanan elektrik akimi ile ventrikuler fibrilasyonu sinus
ritmine dondurmek amaci ile uygulanir. Defibrilasyon kalpten elektrik akimi

gegirilerek butun liflerin ayni anda kasiimasini amaglar. Defibrilasyonun

etkinligi; ventrikUler fibrilasyon slresine, miyokardin durumuna, asit-baz ve
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elektrolit dengesine, daha O©Once uygulanan defibrilasyon suresine ve
sayisina, defibrilator elektrotlarinin yerine (sagda, sternumun Ust kismina
hemen klavikulanin altina; solda ise anterior aksiller gizgiye, apeks hizasina
yerlestirilir) ve blyukligune ve cilt ile elektrotlarin etkilesimine baghdir.
Defibrilasyon esigi vardir, akim yetersiz olursa defibrilasyon etkisiz kalir,
yuksek enerji duzeyleri ise disritmiler veya miyokard hasarina neden olur.
Vicut boyutu ile gerekli enerji arasinda yakin iliski vardir; bebekler ve
cocuklarda 2-4 joule/kg eneriji yeterlidir. Defibrilasyona bifazik defibrilatérlerde
150 joule ile baglanir. Eger basarili olunamaz ise artirilarak 360 joule kadar
cikilabilir. BUtun bu islemler sirasinda; asistol, fibrilasyon, disritmilerin
taninmasi ve sinls ritminin saglanmasi amaciyla EKG monitérizasyonu

gereklidir.

Gogls Kompresyonlari

KPR sirasinda kan akimini saglamak icin efektif goégus
kompresyonlari sarttir. Sternumun alt yarisina uygulanmalidir. Etkili ve
derinligi yeterli seviyede olmahdir. Kompresyon sayisi dakikada 100 ve
derinligi yaklasik 5-6 cm olmalidir. Her kompresyon sonrasinda goégsun geri
cekilmesine, kalbe venoz donugun artmasina izin verilmelidir. Kompresyonlar
arasli kesinti olmamalidir.

Kompresyonlar dogru ve etkin bir bicimde yapildiginda 60-80 mmHg
sistolik arteriyal basing saglamasina ragmen, diyastolik basing dusuktir ve
karotit arterde arteryal basing ortalama 40 mmHg’yi gecer. Kompresyonlarla

saglanan kan akimi beyin ve diger organlara oksijen ulasmasini saglar.
ilaglar
Kardiyak arrestin acil tedavisi esnasinda bazi ilaglarin kullanim

endikasyonu vardir. Gogus kompresyonlari ve solunum baslandiktan sonra

ve endikasyon varsa sok uygulandiktan sonra dagtnulmelidir.
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1. Kardiyak arrest Sirasinda Kullanilan ilaglar

Oksijen

Mamkdn ise kardiyak arrest esnasinda tum hastalara en yuksek
konsantrasyonda oksijen (O;) verilmelidir. Spontan solunumun oldugu
hastalara rezervuarli O, maskesiyle verilmelidir. Hedef PaO;’ nin mimkin
oldugunca yuksek sinirda 100 mmHg veya pulseoksimetri O, satlrasyonu
(Sp0O,) % 97-100 olmasini saglamaktir.

Adrenalin

KPR'de adrenalinin faydasi a ve [ adrenerjik 06zelliginden
kaynaklanmaktadir. Bu iki reseptorl birlikte stimile ederek periferik
vazokonstriksiyon yapar, artan vaskuler rezistans serebral ve koroner
perfuzyonda artisa neden olur. Spontan dolagsimin saglanmasi, yeterli
miyokardiyal kan akimini saglamak igin kritik koroner perflizyon basincini
arttirmak amaciyla kullanilir. Etki siresi kisadir, ¢ocuklarda 0,01 mg/kg;
erigkinlerde 1 mg, iv her 3-5 dk'da verilmelidir. Asistoli ve NEA'de hemen,
VF/VT'de Gguncl soktan sonra gogus kompresyonlari sirasinda verilir.

Amiodaron

Refrakter VF/VT'de kullaniir. Membran stabilize eden bir ilactir.
Atriyal ve ventrikller miyokardda aksiyon potansiyeli ve refrakter periyod
siresini uzatir. Atriyoventrikiler iletimi yavaslatir. ilk tic soktan sonra VF/VT
devam ediyorsa, baslangi¢c dozu olarak 20 ml % 5 dekstroz iginde 300mg
amiodaron iv verilmesi dusunulur.

Lidokain

Refrakter VF/VT olgularinda ve amiodaron olmadigi durumlarda
TYD, adrenalin ve ilk U¢ defibrilasyona ragmen VF/VT devam ediyorsa veya
tekrarliyorsa lidokain verilmelidir. Baslangigta bolus olarak 100 mg (1-1.5 mg/
kg) verilmelidir. Total doz 3 mg/kg’t asmayacak sekilde ek dozlar verilebilir.
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Magnezyum Sulfat (MgSO,)

Miyokardda kontraktiliteyi artirir ve bilinmeyen bir mekanizma ile
infarkt bUyUkIGgunu sinirlar. Soka direncli VF’de baslangi¢ dozu 2 gr (4 ml=
8 mmol) iv, % 50’lik MgSOq, verilir. 10-15 dk sonra tekrarlanabilir.

Diger ilaglar

Sodyum Bikarbonat (NaHCOs3)

Hiperkalemi nedeniyle olan arrest, var olan metabolik asidoz ve agiri
trisiklik veya fenobarbital alimiyla olusan arrestlerin tedavisinde kullanilr.
Kardiyak arrestten sonra 15-20 dk gegmeden belirgin bir asidoz
olusmamaktadir. KPR'de NaHCOgs; igin alisilan doz basta 1 mmol/kg'dir. 0.5
mmol/kg her 10 dk'da bir eklenebilir. Yine de NaHCO3; dozu kan gazi analizi
ile belirlenmelidir. Klinik duruma ve kan gazi sonucuna goére doz tekrarlanir.

Kalsiyum Tuzlan (Ca*?)

NEA; hiperkalemi, hipokalsemi, hipermagnezemi ve kalsiyum kanal
blokerlerinin asiri kullaniimasindan kaynaklaniyorsa kullanilir. Miyokardin
kasilma guclnu artinr. Kardiyak arrest vakalarinda KPR'de spesifik
endikasyonu olmadik¢a kullaniimasi énerilmez.

Sivilar

Hipovolemi kardiyak arrestin geri dondurulebilir nedenlerindendir.
Kolloid ve % 0.9'luk serum fizyolojik kullanilabilir. Dekstroz kullanimi, hizla iv
alani terk etmesinden, hiperglisemiye neden olmasindan ve resusitasyon

sonrasi norolojik durumu kotulestirmesinden dolayi dnerilmez.

Uzun Dénem Yasam Destegi

Spontan solunum ve/veya dolasim dondukten sonra genel durum
degerlendiriimesi (resusitasyona devam etme veya etmeme), prognozun
belirlenmesi, basta serebral fonksiyonlari olmak Uzere vital fonksiyonlarin
normale dondurulmesi ve komplikasyonlarin tedavisine yonelik yogun bakimi
icerir. KPR'den sonra olusan organ yetmezlikleri uzun dénem tedavi
gerektirebilir (40-42).
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Resilisitasyonun Sonlandiriimasi

Hastane iginde resusitasyonun sonlandiriimasi KPR ekibi tarafindan
yaplimaktadir. Resusitasyonu yoneten kisi surekli olarak hastayi
degerlendirmeli ve hastanin devam edecek resusitasyon uygulamalarina
cevap vermeyecegini dusindugu an resusitasyonu sonlandirmalidir. Bu
kararlar; kisisel, uluslar arasi, yerel, kiltlrel, yasal, geleneksel, sosyal ve
ekonomik faktorlerden etkilenmektedir (43).

Resusitasyonun sonlandirilmasi kararinin verilmesinde hastanin
yasl, arrest dncesi durumu, beraberinde olan hastaliklari, arrest nedeni (ilag
zehirlenmeleri, pnomotoraks veya tamponad gibi geri dondurulebilir
nedenler), ilk arrest ritmi, vicut isisi, KPR ve defibrilasyon zamani gibi etkili
pek cok faktor bulunmaktadir. Hipotermi, ilag zehirlenmeleri gibi durumlar
disinda, 30-45 dakikallk KPR ve IYD uygulamalari sirasinda spontan
dolasimi saglanamayan hastalarda ERC rehberlerine gore resusitasyon

sonlandiriimalidir.

Calismamizda, Uludag Universitesi Saglik Uygulamalari Arastirma
Merkezi Hastanesi’nde KPR uygulanan olgular retrospektif inceleyerek
demografik o6zelliklerini, KPR sonuglarini ve prognoz ile iligkili faktorleri

degerlendirmeyi amagladik.
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GEREG VE YONTEMLER

Uludag Universitesi Saghk Uygulamalari Arastirma Merkezi
Hastanesi, ocak 2007-2011 tarihleri arasinda KPR uygulanan ve
hastanemizde rutin olarak kullanilan “Kardiyopulmoner Resusitasyon
Formu® doldurulan 3237 form, 13/03/2012 tarihli ve 2012-6/6 no.lu etik kurul
onayi alindiktan sonra retrospektif olarak incelendi.

Galismamizda kullanilan veriler hastanemizde KPR uygulandiktan
sonra hasta ve KPR ile ilgili bilgilerin rutin olarak kaydedildigi
kardiyopulmoner resusitasyon formlardan elde edildi. Bu formlar modifiye
Utstein sablonu kullanilarak hazirlanmigtir. Hastanede kalis suresi boyunca
birden fazla kardiyak arrest olan hastalar icin her defasinda ayri form
tutulmaktadir. Bu forma hastalarin demografik 6zellikleri, primer hastalik,
eslik eden hastaliklar, arrest oldugu yer, arrest nedenleri, arrest olarak
bulundugunda suur/solunum/nabiz durumu, arrest anindaki kardiyak ritm,
KPR ekibi gelmeden 6nce yapilan mudahale, KPR ekibinin olay yerine
ulasma zamani, arrest sonrasi adrenalin uygulama zamani, toplam KPR
suresi, arrest sirasinda inotropik ajan (dopamin, dobutamin, adrenalin,
noradrenalin) kullanimi, antiaritmik ajan (NaHCOs;, MgSO,4 Ca**, lidokain,
amiodaron, digoksin, B bloker) kullanimi, defibrilasyon, entubasyon,
defibrilasyon vyapildiysa; endikasyonu, defibrilasyon sayisi, uygulama
zamani, KPR sonucu gibi bilgileri igceren veriler kaydedilmektedir.

Formlari eksik olan hastalar calismadan c¢ikarildi. SDGD hastalarin
tedavi sonuglari dosyalarindan ve Avicenna igletim sisteminden elde edildi.

KPR ekibi ERC rehberine gore egitiimektedir. Pediyatrik arrest
olgularina (1gun-18 yas) pediyatri asistani, anestezi asistani, kardiyoloji
asistani, KPR hemesiresi; erigkin (=18 yas) kardiyak arrest olgularina anestezi
asistani,  kardiyoloji asistani ve KPR hemsiresi katilmaktadir.
Kardiyopulmoner arrest tanisi alan hastalara resusitasyon, tani konuldugu
andan itibaren mavi kod aranarak (hastanemizde 112), TYD egitimi almis

arastirma gorevlileri ve hemsireler tarafindan baslanmaktadir. KPR ekibi
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geldikten sonra resusitasyona ekip devam etmektedir.

Calismamizda, spontan dolasimin geri donmesi (SDGD), KPR
uygulanmasini takiben spontan dolasimin geri donmesi; taburculuk, SDGD
takiben mevcut tedavileri tamamlanan hastalarin evlerine gonderilmesi olarak

ele alinmistir.

istatistiksel Analiz

Surekli degigkenler calisma icerisinde betimleyici istatistik olarak
ortalamazstandart sapma ya da medyan (minimum-maksimum) degerleriyle
ifade edilirken kategorik degiskenler ise frekans ve ilgili ylzde degerleriyle
birlikte verildi. Calismada surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro Wilk testi ile incelendi. Surekli degiskenlerin gruplar arasi
kargilastirmalarinda, iki grup arasinda yapilan kargilastirmalarda Mann
Whitney testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalari
Pearson ki-kare ya da Fisher’in kesin ki-kare testi kullanilarak yapildi.
Spontan dolasimim geri donmesi ve taburculugu etkileyen bagimsiz risk
faktorlerinin belirlenebilmesi amaciyla gok degiskenli lojistik regresyon analizi
yapildi. Calismanin analizleri SPSS 20.0 programinda yapilarak, p<0.05

istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi.
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BULGULAR

KPR formlarindan veriler toplanirken akreditasyon oncesi doneme ait
verilere ulasilamadigindan veri toplamaya ocak 2007 tarihli KPR
formlarindan baslanildi. KPR formu doldurulan olgularin eksik verileri hasta
dosyalari ve Avicenna isletim sisteminden elde edildi. Ocak 2007-2011 yillari
arasinda tutulan 3335 KPR formu calismamiza dahil edildi. Retrospektif
olarak veriler toplanirken, bu formlardan 98’i, verilerin eksikligi nedeniyle
calisma digi birakildi. Toplam 3237 KPR formu incelendiginde, 2664 hastaya
(2240 hastaya 1 kez, 424 hastaya ise birden fazla) KPR uygulandigi
saptandi. Hastalarin 305’i (%11.4) onsekiz yasindan kuguk, 2359’u (%88.6)
onsekiz yas ve Uzeriydi. Hastalarin demografik verileri Tablo-1'de

gorulmektedir.

Tablo-1: Hastalarin demografik verileri [n,(%0)].

Ortalama * SS, n (%)

Yas (yil) 53.4 + 23.39 (1 gun-97 yas)

Cinsiyet ( K/E) 1074 / 1590 (40.3 / 59.7)

K: kadin, E: erkek.

Kardiyak arrest olgularinin dagiliminda; dahili kliniklerden en ¢ok
onkoloji kliniginde [636 (%23.9)], yogun bakimlardan en ¢ok genel cerrahi
yogun bakim dnitesinde [232 (%8.7)] KPR uygulandi. KPR olgularinin

hastane i¢i dagilimlar Tablo-2'de gortulmektedir.
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Tablo-2: KPR olgularinin hastane igi dagilimi [n,(%)].

KPR uygulama yeri n (%)
Yogun Bakim ' 1546 (47.8)
Ameliyathane 20 (0.6)
Acil Servis 174 (5.4)
Klinikler * 1449 (44.8)
Poliklinikler 48 (1.5)

i Yogun Bakim: Noroloji, Gogus Hastaliklari, Kardiyoloji, Genel Cerrahi, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari, Norosirurji, Gogus ve Kalp Damar Cerrahi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon,
Yanik Unitesi, Cocuk Cerrahi Yogun Bakim " Klinikler: Enfeksiyon Hastaliklari, Genel
Cerrahi, Gastroenteroloji, Gogus Hastaliklari, Hematoloji, Endokrinoloji, Romatoloji, Onkoloji,
Cocuk Cerrahi, Noroloji, Kardiyoloji, Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi, G6z Hastaliklari,
Dermatoloji, Nérosirurji, Cocuk Saghigi ve Hastaliklari, Ortopedi, Uroloji, Kulak Burun Bogaz,
Kadin Hastaliklari ve Dogum, Nefroloji Klinigi i poliklinikler: Gogis Hastaliklari, Dializ
Unitesi, Hemodinami Laboratuvari (Kardiyoloji), Radyoloji Poliklinigi.

1201 (%37.3) olguya gundiz (08.00-16.00 saatleri), 2036 (%62.7)
olguya gece (16.00-08.00 saatleri) saatlerinde KPR uygulandi.

KPR uygulanan olgularin primer hastalik dagilimi incelendiginde,
1004’Unde (%37.7) kanser, 231’'inde (%8.7) hematopoetik sistem hastaldi,
200’Unde (%7.5) norolojik hastalik mevcuttu. En sik gézlenen kanser akciger
kanseri [287 (%10.8)], en sik gbdzlenen hematopoetik sistem hastaligi
lenfomalar [66 (%2.5)] ve akut myeloblastik 16semi [66 (%2.5)] iken,
tikayici+kanayici tipte serebrovaskiler hastaliklar [45 (%1.7)] en sik
gbzlenen norolojik hastalik olarak saptandi. Primer hastalik dagilimi Tablo-

3’te gorulmektedir.
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Tablo-3: Primer hastalk dagilimi [n,(%)].

Primer hastalik n (%)
Kanser 1004 (37.7)
Hematopoetik sistem hastaliklar 231 (8.7)
Norolojik hastaliklar 200 (7.5)
Kardiyovaskduler sistem hastaliklari 185 (6.9)
Gegcirilmis kardiyovaskuler cerrahi 164 (6.2)
Pediatrik hastaliklar 153 (5.7)
Solunum sistemi hastaliklari 152 (5.7)
Diger 575 (21.7)

Hastalarin 908’inde (%34.1) yandas hastalik bulunmazken, 454’inde
(%17) solunum sistemi hastaliklari, 345’inde (%13) kardiyovaskuler sistem
(KVS) hastaliklari mevcuttu. Akciger enfeksiyonlari 221 (%8.3) olguda en sik
g6zlenen solunum sistemi hastaligi iken, kalp yetmezligi 215 (%8.1) olguda
en sik gozlenen KVS hastaligi idi. Yandas hastalik dagihmi Tablo-4’te

gorulmektedir.

Tablo-4: Yandas hastalik dagilimi [n,(%)].

Yandas hastalik n (%)
Solunum sistemi hastaliklari 454 (17)
KVS hastaliklar 345 (13)
Enfeksiyon hastaliklari 218 (8.2)
Metastaz 185 (6.9)
Diyabet 173 (6.5)
Diger 381 (14.4)

KVS: kardiyovaskuler sistem.

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

Arrest nedenlerinin dagilimi Tablo-5’te goértulmektedir.
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Tablo-5: Arrest nedenleri dagilimi [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 infarktiisii- iskemi 40 (1.2)
Bilinmiyor 3(0.2)

1292 (%40.2) olguda sadece eksternal kalp masaji, 485 (%15.1)
olguda kalp masajini takiben adrenalin ve 2010 6ncesi uygulanan KPR’lerde
erigkinlerde atropin sulfat 3 mg iv uygulamasi yapilarak KPR ekibinin
gelmesinin beklendigi goruldd. Olgularin 140’'inda ise (%4.3) mavi kod
aranmasindan sonra KPR ekibi gelene kadar etkin bir TYD uygulanmadigi
(yetersiz kompresyon, yetersiz ventilasyon vb.) gorulda.

KPR ekibi Gyelerinden birinin kardiyak arrest alanina ulasma ve
KPR'yi devir almasi 1.81+1.04 dakika bulundu. Defibrilasyon uygulama
zamani 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 u¢ kere defibrilasyon uygulandigi goéraldu. Defibrilasyon uygulanan
hastalardan 10’u (%0.3) KPR ekip Uyesi bulunan, monitorize yogun bakim
alanlarinda (anestezi yogun bakim, kardiyoloji yoJun bakim) tedavi
edilmekteydi.

KPR ekibi Uyelerinden arrest alanina ulasan ilk kisi tarafindan
yapilan ilk degerlendirmede, olgularin timinde KPR 6ncesinde suur kaybi
oldugu saptandi. Solunum 19 (%0.6) olguda mevcut iken, 3218 (%99.4)
olguda yoktu. Nabiz 339 (%10.5) olguda mevcutken, 2898 (%89.5) olguda
yoktu. 21 olguda (%0.6) TYD yeterli oldu. 3216 (%99.4) olguda TYD yani sira
IYD’ne ihtiyag duyuldu.
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Kardiyak arrest ritim degerlendiriimesinde asistoli 2648 (%82.3)
olguda en sik gozlenen ritim olarak bulundu. 53 (%1.6) olguda VF
gozlenirken, 17 (%0.5) olguda NVT godzlendi. Arrest ritim dagihmi Tablo-6'da

gorulmektedir.

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

Kardiyak arrest ritmi n (%)
Asistoli 2648 (82.3)
NEA 179 (5.5)
VFE/ NVT 70 (2.1)

VF: Ventrikiler fibrilasyon, NVT: nabizsiz ventrikiler tasikardi, NEA: nabizsiz
elektriksel aktivite.

170 (%5.4) erigkin, 146 (%4.4) pediyatrik toplam 316 (%9.8) olguda
bradikardi prearrest ritim olarak gézlenmisti. Prearrest ritim dagilimi Tablo-

7’de gorulmektedir.

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

Prearrest ritim n (%)
Bradikardi 316 (9.8)
Supraventrikller tasikardi 4(0.1)

Yas gruplarina gore olgularin arrest ritim dagihmi Sekil-3’te

gOrulmektedir.
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Sekil-3: Yas gruplarina gore olgularin arrest ritim dagilimi.

Mavi kod c¢aginldiginda 105 (%3.2) olgu entlibe, spontan
solunumda, 129 (%4) olguda trakeostomi mevcut ve mekanik ventilator
desteginde, 1265 (%39.1) olgu entibe ve mekanik ventilator desteginde idi.
Kardiyak arrest sirasinda endotrakeal entibasyonun 1734 (%53.6) olguya,
entlbasyonda basarili olunamayan 4 (%0.1) olguya da LMA uygulandigi
goruldu.

3237 olgudan 1740’ ina (%53.8) monitdrize alanlarda, 1497’sine
(%46.3) monitorize olmayan alanlarda KPR uygulandi. Monitorize alanlarda
KPR’ye baglanma suresi, monitorize olmayan alanlara gore daha kisa
bulundu (p<0.001). Monitérize alanlarda kardiyak arrest ritmini erken tanima
ve gerekli mudahale zamani monitorize olmayan alanlara gore daha kisa idi
(p<0.001).

Monitorize alanlarda inotropik ajan kullaniminin, monitorize olmayan
alanlardan ytksek oldugu bulundu (p=0,001). Arrest olan 383 (%11.9) olguda
tekli inotropik ajan kullanimi mevcuttu. inotropik ajan kullaniminda ilk tercihin
dopamin oldugu gézlendi. Kardiyak arrest dncesinde inotropik ajan kullanim
dagilimi Tablo-8’de goérulmektedir.
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Tablo-8: Kardiyak arrest oncesinde inotropik ajan kullanim dagilimi
[, (%)].

inotropik 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+ 66 (2.1)
noradrenalin

Kardiyak arrest oncesinde 331 (%10.4) olguda antiaritmik ajan
kullanimi mevcuttu. 70 (%2.1) olguda KPR sirasinda amiodaron kullanildig,
VF olgularindan, inat¢i 21 (%0.6) olguda MgSO, kullanildigi gorald.
Kardiyak arrest ©Oncesi antiaritmik ajan kullanim dagiimi Tablo-9'da
gOrulmektedir.

Tablo-9: Kardiyak arrest oncesi antiaritmik ajan kullanim dagilimi
[, (%)].

Antiaritmik ajan n (%)

B bloker 111 (3.5)
Digoksin 52 (1.6)
Lidokain 9 (0.3)
Amiodaron 5(0.2)
Diger 154 (4.8)

Olgularin 626’sinda (%19.5) spontan dolasimin geri donmesi ile KPR
sonlandirildi. 2590 (%80.5) olguda KPR'’ye yanit alinamadi. KPR uygulamasi
sonrasinda SDGD’de yas gruplari arasinda fark bulunmadi (p=0,233). Kadin
ve erkek cinsiyet arasinda SDGD’de bulunmadi (p=0.565). Gece ve gundiz
saatlerinde uygulanan KPR’lerde SDGD arasinda fark bulunmadi (p=0.822).
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Monitorize alanlarda KPR uygulanan 1740 olgu ile monitorize olmayan
alanlarda KPR uygulanan 1497 olguda SDGD arasinda fark bulunmadi
(p=0.837). Spontan dolasimi geri donen hastalarda sok uygulanabilir ritimler
fazla idi (p<0.001). Defibrilasyon uygulanip, SDGD olgu sayisi; defibrilasyon
uygulanip eksitus ile sonug¢lanan olgu sayisindan yuksek bulundu (p<0.001).
Arrest ritimlerden VF sonrasi SDGD oranlari diger ritimlere gore yuksek
bulundu (p<0.001). NEA sonrasi SDGD oranlari diger ritimlere gore disuk
bulundu. (p<0.001). KPR uygulanan, inotropik ajan kullanan hastalar ile
inotropik ajan kullanmayan hastalarda SDGD arasinda fark bulunmadi
(p=0.096). KPR uygulamasi o6ncesi antiaritmik kullanan olgularda SDGD,
antiaritmik kullanmayan olgulardan ytksek bulundu (p<0.001).

SDGD’i etkileyen lojistik regresyon analizi sonuglarina ait bulgular
Tablo-10'da gosterilmistir. KPR uygulamasinin erken baglanmasinin, arrest
oncesinde antiaritmik kullaniminin, kardiyak arrest yeri ve kardiyak arrest
ritminin SDGD'yi etkiledigi saptandi.

Tablo-10: Lojistik regresyon analizi sonuglarinda spontan dolasimin

geri ddonmesinde degiskenlerin etkileri.

Degiskenler OR; %95 GA P degeri
Cinsiyet 0.9;0.8-1.1 0.642
Yas 0.7;0.5-1.0 0.078
inotrop kullanimi 1.1;0.6- 1.0 0.124
Ekip gelmeden yapilanlar 16;1.1-24 0.012
Antiaritmik kullanimi 15;1.1-19 0.001
Arrest yeri 1.3;1.0-1.7 0.009
Arrest ritmi 3.7;2.3-6.2 0.000

GA: Glven araligu.

SDGD’den sonra hastalarin ortalama 576 dakika (min. 48 dk-maks.
90.22 gun) yasadigi géruldu (p<0.001).

TYD yeterli olan 21 (%0.6) olguda biling yerine geldi. 3216 (%99.3)
olguda KPR uygulamasi sonrasi biling kapaliydi. KPR sonrasi 2 (%0.1)
olguda spontan solunumun geri geldigi gdzlendi. 3214 (%99.3) olguda KPR

sonrasi spontan solunumun geri gelmedigi goruldu. KPR ekibi geldikten
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sonra, KPR uygulanmasini takiben 109 (%3.4) olgunun mekanik ventilator
destegine alindigr goruldd. Olgulardan 39'una (%1.3) KPR uygulamasini
takiben, kan gazi degerlendiriimesi igin arteriyal ve gerekli replasmanlarin
yapilabilmesi i¢in santral vendéz kataterizasyon uygulandigi goéruldd.
Olgulardan 179'una (% 5.5) kardiyoversiyon uygulandigi ve 221 (%6.9)
olguya KPR uygulamasini takiben inotropik ajan baslandigi goruldu. 275
olguda (%8.5) KPR uygulamasi sirasinda NaHCO; ve Ca?" kullanildig
goruldu.

KPR uygulama suresi pediyatrik arrest olgularinda 35 dakika (3-70
dk), 18 yas ve uzeri olgularda 45 dakika (1-90 dk) bulundu (p<0.001).

Poliklinikler, Klinikler, acil servis ve ameliyathane gibi alanlarda,
KPR’ye yanit alinan 81 hasta (%3.2) UDYD igin yodun bakim alanlarina
transport edildi. Hastalarin 6’si (%0.2) TYD, YD uygulamasi sonrasinda
UDYD icin hastanemizde yogun bakim yeri olmadigi i¢cin dis merkezlere sevk
edildi. Yogun bakim alanlarina transport zamani 75 dakika (min. 2 dk- maks.
6 gun 42 dk) bulundu. SDGD sonrasinda 41 (%6.5) hastanin mevcut
tedavilerinin tamamlanmasi sonrasinda taburcu edildigi dosyalarindan
ogrenildi.

Taburcu olan 41(%6.5) hastadan 7’i (%17) onsekiz yasindan kuguk,
34’0 (%83) onsekiz yasindan buyuktld. 15'i (%36.5) kadin, 26’s1 (%63.5)
erkekti. Monitdrize alanlarda 30 (%73.2), monitdrize olmayan alanlarda 11
(%26.8) hastada kardiyak arrest gelistigi, 15 (%36.5) hastada gece, 26
(%63.5) hastada gunduz calisma saatlerinde kardiyak arrest gelistigi, 37
(%90.4) hastaya KPR ekibi gelmeden midahale edildidi, 4 (%9.7) hastada
yetersiz mudahale edildigi goruldu. Taburculugu etkileyen lojistik regresyon
analizi sonuglarina ait bulgular Tablo-11’de gosterilmistir. Mavi kod gelmeden
Oonce vyapilanlarin, arrest oOncesinde inotropik ajan vel/veya antiaritmik
kullanimi ve kardiyak arrest ritminin KPR sonrasi taburculugu etkiledigi

saptandi.
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Tablo-11: Lojistik

degiskenlerin etkileri.

regresyon analizi

sonuglarinda taburculukta

Degiskenler OR; %95 GA P degeri
Cinsiyet 1.2;0.6- 2.3 0.534
Yas 0.5;0.2-1.2 0.160
inotrop kullanimi 3.3;15-7.3 0.000
Ekip gelmeden yapilanlar 2.8;1.0-7.7 0.047
Antiaritmik kullanimi 2.7;1.2-6.1 0.011
Arrest yeri 1.2;0.5-2.7 0.559
Arrest ritmi 49;1.8-134 0.002

GA: Given araligu.
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TARTISMA

Hastane disi kardiyak arrestte sagkalim, degisik saglik sistemleri
arasinda ciddi farklihklar gostermektedir. 33.124 hastayl iceren ve
defibrilasyon imkanina sahip acil yardim sistemi ile ilgili bir arastirmada
hastaneden taburculuk oraninin ortalama degeri % 6.4, dagihm araldi ise
ortalama %0- 20.7 olarak bildirilmistir (44). Avrupa’da 37 Ulkeden elde edilen
bilgiler, hastane digsinda kardiyak arrest gerceklesip acil ekip tarafindan
mudahale edildikten sonra hastaneden taburculuk oraninin %10.7 oldugunu
gOstermektedir (45).

Hastane i¢i kardiyak arrest olgularinin 24 saatlik sagkalim orani %13-
59 ve sag olarak hastaneden taburculuk orani %3-27 arasinda rapor
edilmistir (46). Hastane ici kardiyak arrest sonrasi hastaneden taburcu olan
hastalar icin ortalama deger %15 civarindadir (47). Bu degiskenligin iki temel
nedeni vardir. Birincisi; kardiyak arrest sonrasinda sonucu etkileyen pek ¢ok
nedenin olmasidir. Bunlar; acil tip sistemleri arasindaki farkliliklar, aninda
KPR uygulayacak kisilerin mevcudiyetindeki farkliliklar, hasta gruplari
arasindaki farklliklar, eslik eden faktorlerin sikligi, DNAR (do not attempt
resuscitation=canlandirmaya kalkismayin) politikalarinin sikhidi, baslangictaki
kardiyak arrest ritmi, kardiyak arrestin tanimlamasi, kardiyak arrest ve acil
tibbi ekibin erigilebilirligidir. ikinci olarak; hem islemin hem de yeniden
canlandirma girisimlerinin  sonuglarinin rapor edilmesinde tek oOrnek
kullaniimamasidir. Ornegin sagkalim tanimi; spontan dolasimin geri dénmesi
veya 5.dk, 1. saat, 24. saatteki yasam veya hastaneden c¢ikma gibi degisik
sekillerde yapilmigtir. Kardiyak arrest raporlarinin tek 6rnek olmamasi ilaglar
veya teknikler gibi tek tek faktorlerin sagkalim Uzerine etkisini
degerlendirmeyi zorlagtirmaktadir.

Herlitz ve ark. (48) vyaptiklari ¢alismada hastane igi kardiyak
arrestlerde sagkalimin hastane digi kardiyak arreste gore 4 kat fazla
oldugunu godstermistir. Bazi ¢calismalarda ise hastane igi uygulanan KPR’den

sonra hayatta kalma orani dusuk bulunmustur (49-51). Hastane i¢ci KPR
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sonrasi duguk basaryi prearrest degiskenler ve arrest sonrasindaki
degiskenlere baglamiglardir (52-54). Hastanede yatan hastalarda dolagsim
problemleri, nérolojik bozukluklar, solunumsal problemler ve malignite varligi
kotu prognozda etkilidir. Bizim ¢aligmamizda da primer hastalik dagiliminda
maligniteler %37.7 ile birinci sirada yer almaktaydi.

1980’li yillardan ginimuize DNR (do not resuscitate) ‘canlandirmaya
calismayin’ emri hastanedeki tibbi uygulamalarin giderek artan bir pargasi
halindedir (55). DNR terimi 2005 yilinda AHA’nin karariyla DNAR (do not
attempt resuscitation) ‘canlandirmaya kalkismayin’ seklini  almistir.
Gunumuzde ise DNAR terimi yerine cogunlukla AND (attempt natural death)
‘dogal 6lume izin ver terimi kullaniimaktadir. Ani, beklenmeyen 6lim disinda
DNAR oranlari ulkeler arasinda degisken ve buyuk farkliliklar géstermekle
beraber genellikle %50-60’dir. Bu oran litalyada %19, Isvec'te %83,
Isvigre’de %86’dir (56, 57). DNAR karari alinmasi llkelere gére degismekle
beraber, konusunda uzman doktor ya da yasal dizenlemelerde belirtilen
alternatif makamlarca verilir, gecerli olmasi i¢in imzali ve tarihli olmalisi
gereklidir. Ulkemizde DNAR karari yoktur. Her hastaya tibbi midahale
gerekmektedir. Hayati tehlikede olan bir hasta ve yaraliya tibbi yardim,
hekimlerin mesleki ve gorevleri oldugu kadar kanuni zorunluluklardan ilkini
olusturur. Turkiye Cumhuriyeti Kanunlari (TCK) 476, Sosyal Guvenlik
Kurumu Saglik Uygulama Tebligi'nde 20 Agustos 2007°’de yayinlanmistir.
Cahgsmamizda KPR sonrasi SDGD orani % 19.5 olarak bulunmustur.
Hastanemizde DNAR kararinin olmamasi, terminal donem kanser hasta
sayisinin yuksek olmasi sebebiyle SDGD basari oranimizin disik
bulundugunu dusunmekteyiz.

Cahsmamizda KPR ekibi gelmeden dnce 140 hastaya (%4.3) yeterli
TYD uygulanmamigtir. Bu hastalara bakildiginda 125 (%89.3) hastanin
kliniklerde (hematoloji, onkoloji), 86 (%61.5) hastanin gece saatlerinde
kardiyak arrest oldugu gorulmektedir. Bu gurupta en sik gozlenen ritim 110
hastada (%78.5) asistoli idi. KPR ve sok uygulanmasinda gecikmenin NEA
ve asistoliye donmesi beklenen sonugtur. NEA ve asistoli sonrasinda
taburculuk orani %11.5, VF/VT sonrasi %37 olarak belirtilmistir (20). ilk
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dokumente edilen ritmin gok uygulanabilir ritim olmasi taburculugu
artirmaktadir.  Kardiyak arrest ritim  degerlendirimesi ve TYD
uygulamasindaki yetersizligin prognozu etkiledigini dusinmekteyiz. Bu
nedenle TYD ve YD egitimi almis doktor ve hemsirelerin arrest tanisi
konuldugunda erken ve etkin mudahale etmesi gerekmektedir.

Calismamizda KPR ekibinin olay yerine ulagsmasi ve hastayi
devralmasi oldukg¢a kisa bulunmustur. Bu da mavi kod ekibinin iyi egitildigi ve
donaniminin iyi oldugunu gostermektedir.

Hastalarin monitorize edilmedigi alanlardaki arrest nedeni genellikle
kardiyak hastaliklardir (58). Bu hastalarda hipotansiyon ve hipoksemiyi
iceren, yavas ve ilerleyici kdtlilesme olmakta fakat bu durum erken belirlenip,
tedavi edilememektedir (59-61). Bu alanlardaki hastalarda ilk ritim genellikle
sok uygulanmayan ritimlerdir (62, 63). Bu ritimlerde de SDGD ve taburculuk
oranlari azdir (20, 63, 64). Defibrilasyondan 6nce gecikilen her bir dakika
yasama donme sansi %10-12 azalr (65-68). Meaney ve ark. (20)
yetiskinlerde hastane igi kardiyak arrestlerde ritim ve sonuglarini inceledikleri
calismada hastane igi kardiyak arrestlerde ilk monitorize ritmi asistoli %75
olarak bulmuslar. Bizim c¢alismamizda da asistoli %82.3 olguda ensik
go6zlenen ritim olarak bulunmustur ve yazarlarin ki ile uyumludur.

Monitérize alanlarda KPR baslama siiresi, ileri yasam destegi (IYD)
baslanma slresi monitérize olmayan alanlara gore daha kisa bulundu
(p<0.001).Bu da kritik hastalarin bakiminda ve acil serviste gorevli
personelin, normal klinik gorevi sirasinda sik olarak resusitasyonda yer
almayan personele gore daha ileri resusitasyon becerisine sahip oldugunu
gOstermektedir.

ilk ritmin sok uygulanabilir olmasinin taburculugu artirdigi
bilinmektedir (20). Monitorize olmayan alanlarda VF/VT tanisi konmasinda ve
mudahalede gecikme sonucu ritm asistoliye dénmekte, defibrilasyonda
gecikme SDGD'’yi azaltmaktadir. Calismamizda diger ritimler ile
kargilastirildiginda VF sonrasi SDGD’nin ve taburculugun yuksek oldugu
g6zlendi (p<0.001).
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Yapilan simulasyon egitimlerinde resusitasyonda basarisizlik
oraninin en fazla havayolu ac¢ikhiginin saglanmasi, surdurulmesi, efektif
ventilasyon yapilmasinda oldugu goésterilmistir (69). Calismamizda havayolu
acikhginin saglanmasi igin, hasta entube degilse, endotrakeal entubasyon
(%53.6) uygulanmis boylece olgularin daha iyi ventile edilmesi ve %100 O,
verilmesi saglanmigtir. Calismamizda havayolu yonetimindeki basarinin
yuksek olmasinin, ekipteki anestezist varligina bagh oldugunu
dusunmekteyiz.

Calismamizda KPR sonrasi %19.5 olguda spontan dolagimin geri
dondugu bulundu. Cooper ve ark. (70) artan yasla birlikte SDGD ve
taburculuk oraninin azaldigini gostermiglerdir. Calismamizda SDGD’de yas
gruplar arasinda fark gézlenmedi (p=0.233). Yapilan bazi ¢alismalarin (71-
74) sonuglariyla uyumlu olarak, galismamizda da cinsiyet SDGD’i etkileyen
faktor olarak bulunmadi (p= 0.565).

Suraseranivongse ve ark. (75) kardiyopulmoner resusitasyon
sonuglarini inceledikleri bir c¢alismada monitérize alanlarda SDGD’I,
monitérize olmayan alanlardan fazla bulmuslardir. Bizim c¢alismamizda ise
monitorize alanlarda uygulanan KPR ile monitérize olmayan alanlarda
uygulanan KPR sonrasinda SDGD arasinda fark bulunmadi (p=0.837).

Calismamizda kardiyak arrest oncesinde antiaritmik kulaniminin
SDGDyi artirdigi bulundu (p=0.000, OR=1.505 %95 GA: [1.185-1.911].
Hastalarin  %37.1'inde arrest o©ncesi antiaritmik kullanimi  mevcuttu.
Antiaritmik ajanlar kalpteki duzensiz aktiviteye bagh anormal kalp ritimlerini
tedavi etmek icin kullanilirlar. Klasik olarak kalp kasi veya oOzellesmis ileti
sistemi Uzerindeki dogrudan elektrofizyolojik etkileri ile kalp ritim
bozukluklarini 6nleyen, tedavi eden ilaglardir. Bu ilaglarin dogrudan
elektrofizyolojik o6zellikleri olmadigi igin, antiaritmik etkilerini aritmilerin
olusmasina neden olan temel biyokimyasal, iskemik veya fibrotik
mekanizmalari modifiye ederek gdsterdikleri disunulmektedir.

Grigoriyan ve ark. (76) vazopresor ve inotrop destegindeki
hastalarda KPR sonuglarini inceledikleri bir galismada, KPR dncesi inotropik

ajan kullanan hastalarda sagkalimin daha az oldugunu bulmuglar. Bizim
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calismamizda ise inotropik ajan kullanan olgularla, kullanmayan olgular
arasinda SDGD’de fark bulunmadi (p=0.096).

Calismamizda kardiyak arrestlerde KPR ekibi gelmeden baglatilan
TYD’nin SDGD’ini arttirdigini bulduk. (p=0.010, OR=1.68 %95 GA= [1.131-
2.514]). Bu da KPR’nin erken baslamasinin 6nemini ortaya koymaktadir.
Kardiyak arrestle ilk karsilasan saglik personelinin bilgi, beceri dizeyinin
etkin midahaleyi saglayan en blyuk etken oldugunu TYD’nin sagkalimi
artirdigi bilinmektedir (77). ERC 6énerileri dogrultusunda TYD, iYD egitimi
hastanemizde bultin doktorlara, tUm alanlarda c¢alisan hemsirelere
verilmektedir (78). IYD egitimi ilk yil asistanlari ve yogun bakim alanlarinda
calisan hemsireler icin zorunludur. Sadece etkin gédus kompresyonu
uygulanmasinin bile, higbir mudahale yapilmamasindan daha iyi sonuglar
elde edildigi bulunmustur (79, 80).

Cocuklarda solunum veya dolasim yetmezliginin neden oldugu
sekonder kardiyopulmoner arrest, aritmilerin neden oldugu primer arrestten
siktir (81-86). Cocuklarda kardiyak arrest sonrasi spontan dolasimin geri
dénme orani, efektif KPR uygulamasi ve erken tedaviye ragmen dusuktir
(87, 88). Cocuklarda genellikle dnce solunum arresti ardindan ikincil olarak
kardiyak arrest gelistigi gz dnlne alinirsa resusitasyon igslemlerine erkenden
baslanmasinin SDGD arttirdiginin énemi net olarak ortaya c¢ikmaktadir.
Yapilan c¢aligmalarda pediyatrik olgularda SDGD %34-73 arasinda
bildirilmigtir (89, 90). Calismamizda SDGD 82/305 (%26) pediyatrik olguda
g6zlendi. Bu olgularda arrest nedeni %66.3 hipotansiyona bagh kardiyak
arrest, %20.4 solunum arresti idi. Calismamizda pediyatrik kalp hastaliklari
ve prematiritenin  sikliginin  fazla olmasinin  SDGD’i  azathiginin
disunmekteyiz.

Tim TYD, iYD cabalari sonucunda, spontan dolasim geri dénmez ise,
IYD’nin sonlandiriimasinda KPR ekip lideri tarafindan; arrest siiresi, KPR'ye
baglanana kadar gecen sure, eslik neden hastaliklar, arrest oncesi ritim
degerlendirilerek karar verilir. Her tarli ¢abaya ragmen 30 dakika sureyle
kalp ritmi yoksa IYD sonlandirilir. Calismamizda KPR pediyatrik olgulara 30
dakika, erigkin olgulara 45 dakika uygulanmigtir. Erigkin ve pediyatrik

34



hastalarin KPR sonlandirilmasindaki bu farkin pediyatri doktoruna bagl
oldugunu digunmekteyiz.

Matot ve ark. (91) hastane ici kardiyak arrestlerde sagkalimin
arrest zamaniyla iligkisini inceledikleri calismada; gece ve gundiz saatlerinde
uygulanan KPR’lerde SDGD ve taburculuk arasinda fark bulmamislar.
Benzer sekilde calismamizda da gece ve gundiz uygulanan KPR'lerde
SDGD arasinda fark bulunmadi. Gece ve gunduz c¢alisma saatlerinde KPR
ekip yapilanmasinin degismemesi, klinik alanlarinda ve yogun bakim
alanlarinda surekli calisan doktor ve hemsirelerin bulunmasi, TYD ve iYD’nin
tekrarlayan egitimlerle verilmesinden dolayr c¢alisma saatlerinde basari
oranlarinin degismedigini duginmekteyiz.

KPR uygulanmasi sonrasi 81 (%3.2) olgunun UDYD igin yogun
bakim alanlarina transport edildigi, 6 (%0.2) olgunun ise yogun bakim yeri
olmadigi icin dis merkezlere sevk edildigi goruldi. Hastanemiz 98’i yogun
bakim, toplam 880 yatakli 3. basamak bir hastane olmasina karsi yogun
bakim yatak sayisinin yetersiz kaldigini dugsunmekteyiz. Yogun bakim
alanlarina transport zamani ortalama 75 dakika (min. 2 dk- maks. 6 gin 42
dk) bulunmustur. Bos yogun bakim yatagi oldugunda transport zamani 2
dakika gibi kisa bir slre olabilirken, bos yatak bulunmadiginda bu sirenin 6
gune kadar uzadigini gormekteyiz.

Mavi kod aranmasindan sonra 21 (%0.6) olguda TYD yeterli iken,
3216 (%99.4) olguda YD ve UDYD gerekli olmustur. Calismamizda
doldurulan KPR formlarina gére 2 (%0.1) hastanin spontan solunumunun
geldigi gorulmekte oysaki TYD uygulamasinin yeterli oldugu 21 hastada da
IYD gerek olmamasi nedeniyle bu hastalarin spontan solunumunun
dondugunt  dusunmekteyiz. Bu da kayitlarin  eksik  tutuldugunu
gOstermektedir. KPR ile ilgili retrospektif ve prospektif ¢alismalarin amaci
hastanelerde kardiyak arrest 6zellikleri, KPR etkinligini ve sonuglari etkileyen
faktorleri ortaya koyabilmektir. Bu nedenle KPR ile ilgili yapilacak
calismalarda verilerin daha dikkatli kayit edilmesi ve daha sistematik

toplanmasi gerektigini dusunmekteyiz.
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Yas, hipotansiyon, pndmoni gibi yandas hastaliklarin varligi hastane
ici KPR uygulamasindan sonra taburculugu etkileyen bagimsiz
belirleyicileridir  (92). Calismamizda solunumsal problemler %17 ve
kardiyovaskuler sistem hastaliklari %13 en sik gérulen yandas hastaliklardi.

Kanser hastalarinin oraninin yuksek olmasi, birden fazla arrest olan
hastalarin g¢alismaya alinmasi SDGD’de basariy1 artirirken, taburculukta
basariy1 azaltmigtir. ResUsitasyonda amag¢ hastalarin yagsamasi ve taburcu
edilmesidir. Taburcu olan 41 (%6.5) olgunun 21’inde (%51.2) prearrest ritm
bradikardi idi. Bu olgularin ¢ogunlugunun monitérize olmasi, KPR
uygulanmaya erken baglanmasi ve sok uygulama suresinin kisa olmasidan
dolayr bu hastalarin yasadigini ve taburcu oldugunu dusinmekteyiz.
ResUsitasyon sonrasinda kalpte bir kez stabil ritim, yeterli kardiyak debi
sagladiktan sonra, kiginin hayatta kalmasini belirleyen en 6nemli organ
beyindir. Hastane digiI kardiyak arrest sonrasinda yogun bakima yatirilan ve
Olenlerin Ugte ikisi norolojik hasar nedeniyle yasamlarini yitirmektedir (93).
Bizim c¢alismamizda hastalarin nérolojik durumlari hakkinda bilgilere
ulagilamamistir.

Sonu¢ olarak g¢alismamiz; hastane i¢gi  kardiyopulmoner
resusitasyonlarin degerlendiriimesinde kardiyak arrestin en c¢ok goéruldugu
alanlarin hematoloji ve onkoloji klinikleri, en sik gorulen yandas hastaligin
solunum problemleri, en ¢ok gorulen ritmin asistoli, kardiyak arrest oncesi
gOrulen bulgularin hipotansiyon ve bradikardi oldugunu gdstermistir. Diger
taraftan bu calismada hem spontan dolasimin geri donmesinde, hem de
taburculukta mavi kod gelmeden 6nce yapilanlarin, kardiyak arrest ritminin ve

arrest olmadan once antiaritmik ajan kullaniminin etken oldugu saptanmistir.
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