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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyopulmoner arrest (KPA) hastanin solunum ve dolasiminin herhangi bir nedenle
beklenmeyen bir sekilde durmasi olarak tanimlanmaktadir. Yasami herhangi bir
sekilde kesintiye ugramis bir kisiyi yeniden hayata dondiirme cabalarin1 kapsayan
uygulamalarin tamamina kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) denir (Balc1 ve ark

2011).

Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulamasinin amaci, hastada normal kardiyak ve
solunum aktivitesi gerceklesene kadar kan dolagimi yoluyla 6zellikle beyin ve kalbin
gecici olarak etkin bir sekilde oksijenlenmesini saglamaktir. Amaglanan etki yetersiz
dolasim ve yetersiz oksijen sunumuna ikincil gelisen Oliime kadar ilerleyebilen

dejeneratif siirecleri kontrol altina almaktir (Friedlander and Hirshon 2016).

Her insan 6lecektir ve 6liim daima KPA’ya ikincil gelisecektir (Topguoglu 2008).
Oliim siirecinde yasamsal bulgularm kaybolmasina ragmen bu kaybin geri déniisiimlii
oldugu donemde disaridan bir miidahale olmaz ise yasamsal organlar fonksiyon
gosteremez ve hasta fizyolojik 6liim kavrami ile agiklanan olaylar zincirine girmis olur

(Balc1 ve ark 2011).

Tarihin her doneminde insanlar 6liime care bulmaya calismiglardir (Fisher 2000). Bu
goriisii destekler sekilde tarih kayitlarinda resiisitasyon olarak kabul edilebilecek
yontemlere rastlanilmaktadir (Balci ve ark 2011). Resiisitatif cabalarin insanlik tarihi
kadar eski oldugu diisiiniilmekle birlikte tip diinyasinda resiisitasyon sonuclarini
iyilestirme cabasi Ibn-i Sina’dan giiniimiize kadar devam etmektedir (Valejjo-Mansur
et al 2003, Karakas ve Selguk 2012). Biitiin ¢abalara ragmen giiniimiizde KPR

girisimleri, vakalarin %70-98'inde basarisiz sonlanmaktadir (Bossaert et al 2015).

Birgok 6zel durum i¢in mortalite risk faktorleri, kotli prognoz belirtegleri ve beklenen
mortalite oranlart tanimlanmistir ancak bu konuda diinyaca kabul goéren KPR
kilavuzlar1 KPA vakalar1 i¢in net veriler sunamamaktadir (Klein et al 2010, Ford et al
2014, Cavalcanti et al 2015, Go and Worman 2016, Goff et al 2016). Literatiirdeki bu



eksiklik sebebiyle hekimler tarafindan KPA hasta ve hasta yakinlarina yasal haklar
olan hastaligin seyri ile ilgili kabul goren bir bilgi verememektedir (T.C. Resmi gazete,
01.08.1998, Say1: 23420).

Bu konudaki son kaynaklar KPA gelisen hastada prognozu 6ngoérmek i¢in ¢ok sayida
calisma olmasina ragmen, giivenilir prognostik gostergeleri aydinlatmak i¢in daha ileri

klinik ¢alismalar ve meta-analizlere ihtiya¢ oldugundan bahsetmistir (Williamson and
Meurer 2018).

Bu calismanin amaci; hastanemiz acil servisinde KPR uygulanan hastalara ait
demografik veriler, anamnez bilgileri ve KPR siirecine iligkin verilerin 1s1ginda
spontan dolagima geri doniis ve kisa/uzun donem mortaliteye etki eden faktorleri

inceleyip literatiire katki saglamaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. GIRIS VE TARIHCE

Kardiyopulmoner resiisitasyonun tarihgesi insanlik tarihi kadar eskidir (Karakas ve
Selguk 2012). Insanlar tarih boyunca 6liime ¢are bulmaya ¢alismislardir. Bilinen ilk
kayitlar 4000 y1l kadar 6nce tanrica Isis’in esi tanr1 Osiris’in agzina nefesini iifleyerek
tyilestirmesine ait olan eski Misir papiriisleridir (Fisher 2000). Yine 3500 y1l 6nce eski
Misir’da, yabanci cisim aspirasyonu halinde ters c¢evirme methodu kullanilarak,
yutulan materyal ¢ikarilip hasta yasama dondiiriilmeye calisilmistir. Basarili sonug
elde edilen ilk KPR hakkindaki yazili bilgi ise M.O. 800’lii yillarda peygamber
Elisha’nin 6lii bir ¢ocugu yeniden yasama déndiirmesini anlatan ve Incil’de de yer alan

bir paragraftir (Karakas ve Selcuk 2012).

Bilinen ilk endotrakeal entiibasyonu (ETE) M.S.1000 yillarinda Ibn-i Sina denerken,
hayvanlarda ilk trakeotomiyi 16. yiizyilda Vesalius gergeklestirmis ve ventilasyonun
kardiyak fonksiyonlar igin Onemini gostermistir. 1740 yilinda Paris Bilimler
Akademisi (Academie des Sciences de Paris), suda bogulan vakalar i¢in agizdan agiza

solunum uygulamasini 6nermistir (Valejjo-Mansur et al 2003).

1804 yilinda John Aldini galvanik stimiilasyon ile elektriksel aktivitesi durmus ya da
bozulmus olan bir kalbin, galvanik akimla uyarilarak bir ¢esit elektro-sok

olusturuldugu gosterilmistir (Karakas ve Selguk 2012).

1856 yilinda Marshall Hall toplumun Olilyii yeniden canlandirma iizerine olan
goriislerini degistirmistir. Yeniden canlandirma gabalarinin olay yerinde baslamasi
gerektigini, transferin gereksiz bir zaman kaybi oldugunu, daha 6nce 6nerilen sicak
hava iiflemenin yararli olmadigini ve hatta zararli olabilecegini sdylemistir. Ayrica
geriye kacan dilin hava yolunu tikayabilecegini ve dilin ¢ekilmesinin yararli
olabilecegini belirtmistir (Cete 2000). 1958 yilinda Peter Safar tarafindan agizdan
agiza solunum gelistirilmistir. 1960 yilinda ise Kowenhoven ve arkadaslari tarafindan
kapali gogiis masaji yeniden tanimlanmistir (Sahinoglu ve Demircan 1992, Cete
2000).



1966 yilinda ABD’de KPR’nin belli bir standarda kavusturulmasi i¢in aragtirmalar
yapilmis (National Academy of Sciences — National Research Council) ve KPR’nin
ABCD’si olusturmus, KPR gorseller ile anlatilmistir.

A: Airway opened (Hava yolunun agik tutulmast)

B: Breathing restored (Solunumun saglanmast)

C: Circulation restored (Dolagimin saglanmasi)

D: Definitive therapy (Nihai tedavi),

‘American Heart Association’ (AHA) periyodik giincellemelerin takip edecegi ilk
KPR kilavuzunu gelistirmistir. (Gordon 1966).

Boylece geemis yillar icerisinde de erken tanima ve aktivasyon, erken KPR, erken
defibrilasyon ve acil tibbi bakima erken erisimin temel ilkeleri diinya ¢apinda yiiz
binlerce insanin hayatini kurtarmistir. Ve kurtarilan bu hayatlar, KPR arastirmalarinin
ve bunlarin klinige uygulanmasinin Onemini gostermektedir. KPR’nin seyri
giintimiizdeki modern uygulama sekline gelinceye kadar bircok asamadan ge¢mistir.
Gelecek yillarda da konu hakkinda ve genel tipta yeni gelismeler olmas1 muhtemeldir

(Dilaver Abilov 2017).

2.2. KARDIiYOPULMONER RESUSITASYONDA TERMINOLOJI

Kardiyopulmoner resiisitasyon siireci ve sonrasindaki terminolojide ¢alisma yapilan
yer, kisi ve zamana gore farkliliklar mevcuttur. KPA ile ilgili terminolojide yasanan
karisikliklardan dolayr 1991 yilinda Utstein yayinlarinin otdrlerinin  oybirligi
sonucunda Utstein terimleri yayinlamistir ve en son 2015 yilinda bu terimler

giincellenmistir (Perkins et al 2015).

Asagida ¢alismada kullanilan bazi temel terimler ve agiklamalar1 bulunmaktadir.
e Kardiyopulmoner Arrest

Hastanin dolasim isaretlerinin olmadigini ve kardiyak mekanik aktivitenin durmus

oldugunu belirtmektedir (Jacobs et al 2004).



Tanikh Arrest

Arrestin birisi tarafindan goriildigi veya duyuldugu ya da KPA ritminin
monitorde goriildiigiinii belirtmektedir (Jacobs et al 2004).

Solunumun Desteklenmesi

Hastanin akcigerlerinin kurtarici solunumla (balon maske aletiyle veya herhangi
bir mekanik alet kullanmayarak) havalandirilmasi islemini tanimlamak igin
kullanilmaktadir (Jacobs et al 2004).

fleri Havayolu Uygulamasi

Trakeal tiip veya supraglottik havayolu ekipmani kullanildigin1 belirtmektedir

(Olasveengen et al 2017).
Defibrilasyon Uygulamasi

Otomatik eksternal defibrilatér (OED), yari otomatik defibrilator, implante

kardiyoverter-defibrilator veya manuel defibrilatér ile sok uygulandigini
belirtmektedir (Jacobs et al 2004).

Acil Servis I¢i Kardiyopulmoner Arrest (AIKA) ve Acil Servis Disi
Kardiyopulmoner Arrest (ADKA)

Acil Servis I¢i Kardiyopulmoner Arrest (AIKA) tanimlamasi ile ¢aligmanin
yapildigr hastane acil servisi iginde arrest olan vakalar grubunu, ADKA
tanimlamasi ile hastane iginde baska bir linitede arrest olup acil servise getirilen,
baska bir saglik kurulusunda arrest olup acil servise sevk edilen veya olay yerinden

direk acil servise getirilen hastalar grubunu belirtmektedir (Akbulut 2011).
Arrest Etiyolojisi

Arrest etiyolojisi igin kurtarici tarafindan bilinen veya olasi travma (kiint
travmalar, penetran travmalar, yaniklar), suda bogulma, ilag asirt dozu, eksternal
asfiksi saptanmamissa etiyoloji medikal nedene baglanabilir. Medikal etiyolojinin
ise kardiyak etiyoloji, diger medikal etiyoloji (6r. anafilaksi, astim, gastrointestinal
sistem kanamasi) ve etiyolojisi bilinmeyenler olarak 3 alt grupta incelenebilecegi

belirtilmektedir (Perkins? et al 2015).



Gogiis Kompresyonlari

KPR esnasinda bir kisi veya mekanik bir alet tarafindan spontan dolasimi tekrar

saglamak icin uygulanan goglis basilarini tanimlamak i¢in kullanilmaktadir

(Jacobs et al 2004).
Resiisitasyon

Havayolu, solunum ve dolasimi KPR, defibrilasyon ve diger ilgili acil islemlerle

saglayip, yasami geri dondiirme veya devam ettirme islemidir (Jacobs et al 2004).
Kardiyopulmoner Resiisitasyon (KPR)

KPR, ventilasyonla beraber ya da ventilasyonsuz gogiis kompresyonlari
uygulayarak spontan dolasimi tekrar saglamaya ¢alismak anlaminda
kullanilmaktadir (Jacobs et al 2004).

Sadece Kompresyon ile KPR Uygulamasi

Aktif ventilasyon (6rn., Agizdan agiza havalandirma, balon maske ile
havalandirma veya ileri hava yolu yardimiyla havalandirma) olmaksizin

uygulanan gogiis kompresyonlarini belirtmektedir (Olasveengen et al 2017).
Ventilasyon Esliginde KPR Uygulamasi

Pozitif basingli ventilasyon ile uygulanan Go6giis kompresyonlari; Degisken
kompresyon ventilasyon oranlari ve kompresyona ara vermeksizin uygulanan
ventilasyon destekli siirekli gdgilis kompresyonlarini belirtmektedir (Olasveengen

et al 2017).

Siirekli Gogiis Kompresyonlari ile KPR Uygulamasi

Ventilasyon amacli beklemenin yasanmadigi siirekli gogiis kompresyonlarini
belirtmektedir. Pozitif basingli ventilasyon mevcut olabilir (siklikla 10/dk hizinda)
veya olmayabilir. Havayolu acikliginin korunmasi da pasif ventilasyonu miimkiin
kilabilir (Olasveengen et al 2017).



Acil Tibbi Yardim Yoénlendiricileri (112 Komuta Kontrol Merkezi
Gorevlileri)’nin Talimati ile Uygulanan KPR

Bir arrest taniginin, cogunlukla sadece kompresyon ile KPR uygulamasi amagl bir
ATH yonlendiricisi tarafindan telefonla verilen talimatlar altinda KPR'yi

sagladigini belirtmek icin kullanilmaktadir (Olasveengen et al 2017).
Acil Tip Hizmeti (ATH) Personeli

Bir tibbi acile organize tibbi miidahale ekibi olmaksizin miidahale edebilen

personeli tanimlamak i¢in kullanilmaktadir (Jacobs et al 2004).
Resiisitasyonun Sonlanimi

Restisitasyon igleminin SDGD saglanmasi veya olim agiklanmasi ile
sonlanmasidir. Eger viicut dis1 yasam destek iinitesi kullaniliyorsa, viicut disi
dolagimin sonlandiriimasindan 20 dakika sonrasi resiisitasyonun sonlanimi olarak
kabul edilebilecegi belirtilmektedir (Jacobs et al 2004).

i1k Monitorize Edilen Ritim

Kardiyopulmoner arrest sonrasi hasta monitér veya defibrilatére baglandiginda

saptanan ilk ritim olarak belirtilmektedir (Jacobs et al 2004).
Spontan Dolasimin Geri Donmesi (SDGD)

Spontan dolagimin geri donmesinin belirtileri nefes almak (gasping solunumu
disinda), 6ksiirmek veya hareket etmektir. Saglik personeli i¢in, SDGD isaretleri
ayrica nabzin alinmasi veya 6l¢iilebilir bir tansiyonun olmasini igerebilir. Utstein
kayit sablonlarinda,” basarili resiisitasyon” veya SDGD, tiim ritimler igin
tanimlanan gasping solunumun disinda, hissedilen nabiz veya arteriyel dalga ile
sonuglanan spontan dolagimi saglayan ritmin saglanmas: olarak belirtilmektedir.
Ek olarak desteklenen dolasim (6rnegin viicut dist membran oksijenizasyonu veya
biventrikiiler destekleyici cihaz gibi) hastanin kendi dolasimi saglanana kadar
SDGD olarak kabul edilemeyecegi de belirtilmektedir (Jacobs et al 2004).



e Soklanabilir/Soklanamaz Ritim

[k monitdrize edilen ritim, monitdr, defibrilatér veya OED’ de gériilen ilk ritimdir.
Soklanabilir KPA ritimlerinin ventrikiiler fibrilasyon (VF) ve nabizsiz ventrikiiler
tasikardi (nVT) olmak tizere ikiye ayrildigi, soklanamaz KPA ritimlerinin ise
asistoli ve nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) olarak ikiye ayrildig belirtilmektedir
(Jacobs et al 2004).

2.3. ERiISKIN TEMEL YASAM DESTEGI (TYD)

Temel yasam destegi (TYD), KPR sirasinda basit bir hava yolu cihazi veya koruyucu
materyaller disinda ekipman kullanilmaksizin a¢ik hava yolu idamesinin ve
solunumun saglandigini belirtmektedir. Kardiyopulmoner resiisitasyon, gogiis
kompresyonlar1 ve kurtarict solunumun birlesimi olarak modern TYD'nin temelini
olusturmaktadir (Handley 2013). Acil tibbi yardim ydnlendiricileri hem KPA
taninmasinda hem de KPR tekniklerinin uygulanmasinda kurtariciya bilgi vererek tiim
stireci yonlendirebilmektedir. Acil komuta merkezi arandiginda hastanin yaninda kalip
yonlendirmeleri uygulayabilecek sekilde miimkiinse telefonun eller serbest moduna
alinmas1 ve KPR’a kurtarict solunum uygulanmadan 6nce gogiis kompresyonu ile
baslanmas1 Onerilmektedir. Gogiis basisi uygularken basinin gdgsiin tam ortasina
uygulanmasi ve gogiisteki ¢cokme 5-6 cm araliginda olmasi gerektigi belirtilmektedir.
Gogiis kompresyonlariin 100-120/dk hizinda ve miimkiin olan en az kesinti ile
uygulanmasi 6nerilmektedir. Defibrilasyon uygulamalari ve solunumun desteklenmesi
gibi miidahalelerde dahi gogiis kompresyonlarina 10 saniyeden daha uzun siire ara
verilmemesi Onerilmektedir. Her basi sonrasinda gogiis kafesinin tamamen
gevsemesine izin verilmesinin gerekliligi de belirtilmistir (Kleinman et al 2015,

Perkins et al 2015).

Kurtaricilar i¢in son yayinlanan kilavuzlara gore telefonla KPR yonergeleri alip sadece
kompresyon ile KPR uygulamak, konvansiyonel KPR’den (basi ve kurtarma
solunumu) daha kolay uygulanabilecegi i¢in, acil tibbi yardim yonlendiricileri, KPR

egitimi almamis olay yeri kurtaricilarina KPA olan eriskinlere saglik ekibi gelene



kadar sadece kompresyon yapmalari i¢in yonerge sunmalidirlar (Kleinman et al 2017,
Perkins et al 2015).

Kleinman ve ark.’na gore (2017), AHA kilavuz giincellemesinde, erigkin hastane dis1

KPA vakalarinda, acil tibbi yardim yonlendiricilerine ulasilsa da ulasilamasa da, olay

yeri kurtaricilarinin KPR egitimi durumuna gore;

e KPR egitimi almayanlar i¢in, sadece kompresyon ile KPR uygulamasi,

e Sadece kompresyon ile KPR uygulamasi egitimi alanlar i¢in, sadece kompresyon
ile KPR uygulamasi,

e Ventilasyon esliginde KPR uygulamasi egitimi alanlar i¢in, ventilasyon esliginde

KPR uygulamasi 6nerilmektedir.

Yine Kleinman ve ark.’na gore (2017), ATH gorevlilerinin ileri hava yolu
uygulamasindan o6nce, 30 kompresyon ve 2 solunum dongiisii ile KPR
gerceklestirmeleri onerilmektedir. Bunun yaninda ATH gorevlilerinin ileri hava yolu
uygulamasindan Once siirekli gogiis kompresyonu sirasinda senkronize olmayan
ventilasyon saglamak icin dakika bagina 10 nefes (her 6 saniyede 1 nefes) oranini

kullanmalar1 da alternatif olarak onerilmektedir.
2.3.1. Yasam Zinciri

Yasam zinciri basarili bir KPR i¢in gerekli olan hayati baglantilar1 6zetler (Neumar et
al 2015). Nolan ve ark. 2015 yilinda yasam zincirinin halkalarinin hem VF veya nVT
gibi kardiyak etkilenimin 6n planda oldugu hem de asfiksi gibi solunumsal etkilenimin
on planda oldugu KPA olgular1 i¢in uygun oldugunu belirtmislerdir. Rea ve ark.’na
gore (2006), yasam zinciri halkalarini etkili sekilde yerine getiren acil sistemlerinin

VF’ye sekonder gelisen KPA vakalarinin yaklagik %50’sinde sag kalim izlenecektir.

Neumar ve ark. (2015) AHA kilavuzunda yetiskin yasam zinciri bilesenlerini;
e Kardiyopulmoner arrestin taninmasi ve acil yanit sisteminin aktivasyonu,
e Erken ve etkin KPR,

e Hizl defibrilasyon,

e Etkin IKYD,

e Entegre kardiyak arrest sonrasi1 bakim olarak belirtilmistir.



Yasam zinciri son yayinlanan kilavuzlarda hastane i¢i ve hastane dist KPA olmak
lizere ikiye ayrilmistir. Bunun sebebi her iki hasta grubunun aldiklart bakim ve
destegin, KPA'min ilk anlarindan baglayarak birbirinden keskin sinirlarla ayriliyor
olmasidir. Yasam zinciri hastane dis1 KPA i¢in arrestin taninmast, yardim ¢agirilmasi,
KPR’nin baslanmasi seklinde devam ederken; hastane i¢i KPA icin hastane i¢inde
yaratilan farkindalik ve boliimler aras1t uyum gibi etmenler devreye girmektedir. Buna
ek olarak 2015 AHA kilavuzu, sosyal medya aktivasyonunun ve mobil telefon
kullaniminin KPA yo6netiminde faydali olabilecegini de belirtmektedir (Neumar et al

2015).

Resim-1: Hastane dis1 ve hastane i¢ci kardiyopulmoner arrestlerde yasam zinciri

Hastane Disi ve Hastane ici Kardiyak Arrestlerde Yasam Zinciri

Hastane igi

lleri yasam destegi ve

Gozetle Arrestin erken taninmasi  Hemen kaliteli Hizlica
arrest sonrasi bakim

& Onle ve acil saghk hizmetinin KPR' a basla defibrile et
erken aktivasyonu

Hastane Digi

ileri yagam destegi ve
arrest sonrasi bakim

Arrestin erken taninmast  Hemen kaliteli Hizlica Temel ve ileri seviye
ve acil saglik hizmetinin KPR’ a basla defibrile et acil servis tedavisi

erken aktivasyonu

uess Syl oot

e Erken tammma ve acil yamtin aktivasyonu

Kardiyopulmoner arrestin hizli bir gekilde tanimmasi ve KPR’ye baslanmasi
gerekmektedir (Jacobs et al 2004). Acil tibbi yardim, ATH’nin 6nemli bir bilesenidir
(Perkins et al 2015). Halktan kurtaricilar tepki vermeyen bir kazazede gordiiklerinde

hemen yerel acil yardim hattina (iilkemizde 112) ulasarak acil yanit siirecini
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baslatmalidirlar. Boylece hastaya hizlica egitimli insan giici ve defibrilasyon i¢in
gerekli araclarin ulastirilmast miimkiin olacaktir. Bu asamada acil yanit sisteminin
aktivasyonunda, mobil cihazlarin kullanim1 sayesinde kurtaricinin hastanin yanindan
ayrilmasi gerekmedigi icin yeni kilavuzlarda bu konuda fikir birligi mevcuttur

(Kleinman et al 2015, Perkins et al 2015).

Perkins ve ark.’na gore (2015), “Telefon KPR” olarak tanimlanan, hastaya KPR
uygulayacak kisi ile acil tibbi yardim yonlendiricileri arasindaki iletisimin saglikli bir
sekilde kurulmasi ile KPR’nin daha basarili uygulanmasi amacglanmis ve bu
gorevlilerin KPA'nin erken taninmasinda, KPR basamaklarinin anlatilmasinda ve
varsa OED konumu hakkinda bilgi verip OED’nin erken temininde kurtariciya 6nemli

katkilar sunabilecegi belirtilmistir.

e Erken KPR uygulamasi

Birgok caligma, KPR'nin derhal baglatilmasinin KPA sag kalimini iki ile dort kat
arasinda artirdigim1 gostermektedir (Wissenberg et al 2013, Perkins et al 2015,
Hasselqvist-Ax et al 2015). Bunch ve ark.’na gore (2004), erken KPR uygulanmasinin
amaglart; doku perfiizyonunu iyilestirmek icin kardiyak ve solunum destegi saglamak,
hastay1 en yakin donanimli acil servis ve yogun bakim iinitesine transfer etmek, KPA
nedenlerini tanimak, altta yatan KPA nedenlerini tedavi etmek ve tekrarlayan

aritmilerin 6nlenmesi i¢in uygun tedaviyi planlamak seklinde belirtilmistir.

KPA sonrasi beyin hasarinin derecesi; KPR uygulamasindan 6nceki siireye, KPA
oncesi veya sirasinda ortaya ¢ikan kardiyojenik soka ikincil gelisen iskeminin siliresine

baglidir (Williamson and Meurer 2018).

e Erken defibrilasyon

Erken defibrilasyon, KPA sonrasi sag kalimin en 6nemli faktoriidiir (Friedlander and
Hirshon 2016). Bir¢ok ¢alisma kollapsa bagli KPA’nin ilk 3-5 dakikasinda uygulanan
defibrilasyonun %50-70 gibi yiiksek sag kalim oranlart ile iliskili olabilecegini ve bu
oranlarin ulasilabilirligi kolay OED'ler vasitasiyla elde edilebilecegini ortaya
koymaktadir (Perkins et al 2015, Ringh et al 2015, Blom et al 2014, Berdowski et al
2011). Waalewijn ve ark.’na gore ise (2001), defibrilasyon uygulamasindaki her bir

dakikalik gecikme hayatta kalma olasiligint  %10-12 oraninda azaltmaktadir.
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Otomatik eksternal defibrilatorler, bilgisayar algoritmasi ile hastanin ritmini analiz
eder, ritimin defibrilasyon kriterlerini karsiladigini belirler, operatore bir sok tavsiye
eder, kapasitorii sarj eder ve operatér uygun diigmeye basmasi ile bir defibrilasyon
soku iletir. Bu cihazlar sadece VF ve ¢ok hizli ventrikiiler veya supraventrikiiler
tagikardilere egitilmis kisi tarafindan sok uygulanmasi ig¢in tasarlanmustir.
Defibrilatorlerin kullanimini artirmak i¢in boyutlar1 daha kiigiik ve fiyatlar1 daha

diisiik hale getirilmistir (Boggust 2016).

e Etkin ileri kardiyak yasam destegi
Eriskinlerde IKYD’yi Eisenberg ve Psaty (2009), KPA gelisen kisilerde yardimci
cihazlar ve daha 0zel tekniklerin kullanimi, medikal ve elektriksel tedavinin

uygulanmasi olarak tanimlamistir.

Ileri kardiyak yasam destegi KPA’y1 6nleme, tedavi etme ve KPA sonrast SDGD
saglanan hastalarda sonuglarin iyilestirilmesi i¢in yapilan miidahaleler ile yasam
zincirinin birden fazla halkasmi etkilemektedir. Etkin IKYD hastane ortaminda,

ambulansta ya da olay yerinde uygulanabilmektedir (Soar et al 2015).

2.3.2. Eriskin TYD’de Onemli Konular

e KPA’nin taninmasi

Olay yerinde KPA’y1 tanimak zor olabilmekle birlikte, hem taniklarin hem de acil tibbi
yardim yonlendiricilerinin yagam zincirini etkinlestirmek i¢in en erken siirede KPA’y1
teshis etmeleri gerekmektedir. Karotis veya baska herhangi bir arterden yapilan nabiz
muayenesinin dolagimin varligin1 veya yoklugunu belirlemek i¢in dogru bir yontem
olmadig1 kanitlanmistir (Tibballs and Russell 2009, Tibballs and Weeranatna 2010,
Perkins et al 2015). Yapilan bir¢ok c¢alismada, KPA’nin ardindan beyin
perflizyonunun bozuldugu, epilepsi ile karistirilabilen ndbet benzeri ataklarin
goriilebilecegi ve taniklarin ndbet benzeri atak durumunda KPA’dan siiphelenmesi
gerektigi belirtilmektedir (Breckwoldt et al 2009, Stecker et al 2013, Perkins et al
2015). KPA taniklarinin bir¢ogu hastalarin cildinde, 6zellikle siyanoza benzer renk
degisiklikleri bildirseler de, bu degisikliklerin KPA i¢in tan1 koydurucu &zelligi
bulunmamaktadir (Breckwoldt et al 2009, Perkins et al 2015).
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e Kurtarici solunumlar

Bir¢ok calisma eksternal asfiksi harici etiyolojiye sahip KPA vakalarinin ilk birkag
dakikasinda, kan oksijen igeriginin yiiksek oldugunu ancak azalmis kalp debisi
nedeniyle kalp ve beyine oksijen tasinmasinin azalmis oldugunu ve bu nedenle gogiis
kompresyonlarinin ~ solunumun  desteklenmesinden daha Onemli oldugunu

belirtmektedir (Kern et al 2002, Handley et al 2005, Berg et al 2010).

Yapilan bir ¢alismada 30 kompresyon 2 kurtarici solunum teknigiyle uygulanan KPR
ile Japonya ¢apinda yayginlasan stirekli gogiis kompresyonlar ile KPR uygulamasini
karsilastirmistir. Bu diizenlenmemis analiz, {ilke genelinde KPA taniklarinin
uyguladigi KPR oraninin arttigini ve buna bagli hayatta kalma oraninin arttigini,
strekli goglis kompresyonlar: ile KPR uygulanan hastalarda 30 kompresyon 2
kurtarict solunum teknigiyle KPR yapilan hastalara gore, SDGD oraninin, 1 aylik sag

kalim oraninin diisiik oldugunu belirtmektedir (Iwami et al 2015).

e Gogiis kompresyonlar:

Gogiis kompresyonlar: intratorasik basingta artisgla beyne ve kalbe giden hayati
miktarda kan akimini olusturmaktadir (Handley 2002). Kompresyon ve gevseme
stirelerinin ayni olmasi uygundur. Gogiis basi fraksiyonu toplam KPR siiresinin ne
kadarmin gogiis basisina ayrildigini belirtmektedir. ileri hava yolu olmaksizin yetiskin
KPA i¢in KPR’de hedef gogiis bas1 fraksiyonu %60’ tir. Gogiis bas1 fraksiyonunda
artis gogiis kompresyonlarindaki duraklamalar1 en aza indirerek elde edilebilir

(Kleinman et al 2015).

Gogiis kompresyonlarinin 100-120/dk hizinda, gogiisteki ¢cokme 5-6 cm araliginda
olacak sekilde ve miimkiin olan en az kesinti ile uygulanmasi 6nerilmektedir (Perkins

et al 2015, Kleinman et al 2015).
2.4. ERiSKIN ILERI KARDiYAK YASAM DESTEGI

Ileri kardiyak yasam destegi (IKYD) terimi, gelismis havayolu ydnetimi, sedasyon
uygulamasi, manuel defibrilasyon, ekokardiyografi ve KPA’nin geri dondiiriilebilir
nedenlerinin tanimlanmasi ve tedavisini iceren daha genis bir miidahale yelpazesini

tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Kardiyopulmoner arrest gelistikten sonra, hizli ve
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verimli bir miidahale hayat kurtaric1 olabilmektedir. Sadece TYD miidahaleleriyle
dolagimi diizeltmek nispeten nadir gézlenmektedir (Perkins et al 2013). Temel ve ileri
yasam destekleri arasindaki gegis, TYD sirasinda devam edecek ve IKYD

miidahaleleri ile birliktelik arz edecek sekilde kesintisiz olmalidir (Soar et al 2015).

Ileri yasam destegi miidahaleleri genellikle hastane igi resiisitasyon ekibi veya
paramedik ekibi gibi bir ekip tarafindan saglanir. Ileri yasam destegi algoritmalari,
ekip iiyelerinin planlt ve verimli bir sekilde birlikte calismasini kolaylastirmakta ve
goriis ayriliklarii ortadan kaldirarak daha hizli ve sistematik bir tedaviye zemin
saglamaktadir (Perkins et al 2013).

Resim-2: ileri kardiyak yasam destegi algoritmasi

) Sowe ot ol f Ressscitation 95 (2005) 1080197

ILERI YASAM DESTEGI

() | Resdsitasyon takimini cagie

CPR 30:2
Defibrilatéri/monitoril bagla
Kesintileri en aza indir

1$0K
Kesintileri
en aza indir

Derhal CPR'a 2 dk ACIL POST-KARDIYAK Derhal CPR'a 2 dk
; ARREST TEDAVI
.,dev;am iy = ABCDE yaklagimin kuitan d,evgm ot -
Kesintileri en aza indir Kesintileri en aza indir

= 5202 %94-98 hedefie
» Normal PaCO2Yyi hedefle
= 12 derivasyoniu EKG

= Kotidesgtiric sebeplen
tedavi et

s Hedeflenmis sscaklik
yonetim|
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Bagarili IKYD’nin temelini yiiksek kalitede KPR uygulamasi ve VF/nVT igin
kollapstan sonra erken defibrilasyon olusturmaktadir. Bir tanik varliginda gelisen
VF’ye ikincil gelisen KPA’da, erken KPR ve hizli defibrilasyon uygulamasi,
hastaneden taburcu olana dek sag kalim sansini anlamli oranda artirir (Rea et al 2010).
Yiiksek kaliteli KPR’ye ek olarak, hastaneden taburcu olana dek sag kalimi
iyilestirdigi kanitlanmis tek sey defibrilasyon uygulamasidir. Adrenalin kullanilmasi
SDGD'yi artinyor olsa da KPA sonrasinda sag kalim oranmi arttirdigi

gosterilememistir (Olasveengen et al 2009).

2.4.1. Hastane ici Kardiyopulmoner Arrestin Onlenmesi

Hastane i¢i KPA 6nlenmesinde en 6nemli nokta genel durumu koétiilesen hastayi erken
tanimaktir. Klinik belirtiler altta yatan nedenden bagimsiz bir sekilde benzerlik
gostermektedir ve hastalarin cogunda solunumsal, kardiyovaskiiler ve ndrolojik sistem
patolojileri izlenmektedir. Serviste monitorize edilmeden takip edilen hastalardaki
KPA genellikle ani ve beklenmedik bir durum olmadigi gibi arrest etiyolojisi de
genellikle kardiyak kokenli olmamaktadir. Bu hastalarda siklikla personel tarafindan
fark edilemeyen veya fark edilmesine ragmen iyi tedavi edilmeyen, hipoksemi ve
hipotansiyona yol agan, yavas ve progresif giden fizyolojik bozulmalar mevcuttur
(Hodgetts et al 2002, Kause et al 2004). Buist ve ark.’na gore (2004), solunum

sayisindaki anormallik ile KPA 6nceden tahmin edilebilmektedir.

Gabbott ve ark.’na gore (2005), hastane i¢i KPA’ nin dnlenmesi i¢in;

e Genel durumu kotiilesme riski olan hastalarin uygun alanda bakimlarinin
saglanmasi,

e Kiritik hastalarin diizenli araliklarla takip ve tetkik edilmesi,

e KPA riski olan, klinik durumu bozulan genel durumu kétillesme riski olan
hastalarin taninmasinda erken uyari sistemi kullanilmasi,

e Temel yasamsal bulgularin (nabiz, kan basinci, solunum sayis1) izlenmesi,

e Hastalarin yasamsal bulgularmin kaydedilmesini saglayan bir kayit sistemi

olusturulmasi,
e Erken uyan sistemi kullanilarak hastada beklenmeyen anormal bir durum

gelistiginde yapilmasi gerekenlerle ilgili kesin ve net tedbirler gelistirilmesi,
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e Kiritik hasta i¢in hastanenin net tanimlanmig bir yaklasim iceren yanit sistemi
olmasi,

e Tiim klinik personeli kritik hastanin taninmasi, izlenmesi ve tedavisi konusunda
egitilmesi,

o Sisteme dahil olan herkesin gorevini bildiginden emin olunmast,

¢ Biitiin saglik ¢alisanlarinin KPA’y1 taniyabilmesi, yardim ¢agirabilmesi ve KPR'ye
baslayabilmesi,

e KPA halindeki hastaya miidahale i¢in gerekli resiisitasyon ekipmani ve ilaclara
hizla ulagilabilmesi,

e KPR ckipman ve ilaglarinin yerlesiminin hastane genelinde standardize edilmesi

gereklidir.

2.4.2. Ritim Temelli Kardiyopulmoner Resiisitasyon Y onetimi

Kardiyopulmoner arreste dort ritim neden olabilmektedir. Bunlar; VF, nVT, NEA ve
asistoli olarak belirtilmistir ve bu KPA ritimlerinden sag kurtulmak hem TYD hem de
KPA sonras1 bakim ile entegre IKYD miidahalelerini gerektirir. Tiim KPA ritimlerinin

tedavisinde etiyolojinin belirlenmesi ve tedavi edilmesi temeldir.

Kardiyopulmoner arrest ile iliskili bu kardiyak ritimler sok uygulanabilme durumuna
gore ikiye ayrilir; sok uygulanan ritimler VF ve nVT, sok uygulanmayan ritimler ise
asistoli ve NEA’dir. Bu iki grubun tedavisindeki farkliik VF ve nabizsiz VT
ritimlerinde defibrilasyon uygulanabilmesidir ve diger girisim ve uygulamalar, her iki
grupta ¢cogunlukla benzerlik arz etmektedir. KPA sonrasinda VF/nVT i¢in yasam
sansini kesin olarak arttiran girisimler erken defibrilasyon, hizli ve etkin bir TYD’ dir

(Certug 2011).

Kardiyopulmoner arrest gelisen hasta icin hemen KPR'a baslanmali ve defibrilator
gelene kadar 30 gogiis kompresyonu ve 2 kurtarict solunum olacak sekilde yasam
destegi uygulanmalidir. Defibrilatér geldigi an hemen ritim degerlendirilerek IKYD
algoritmasia gore resiisitasyona baslanmalidir (Perkins et al 2015). IKYD
miidahaleleri, 2 dakikalik dongiiler arasindaki ritim kontrolleri sirasinda ekip tliyeleri
tarafindan eszamanli olarak gergeklestirilir (Ching et al 2017). Bu ritim kontrolleri i¢in

ayrilan siirenin en aza indirilmesi 6nerilmektedir (Perkins et al 2015).
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e Sok uygulanan ritimler (VF/Nabizsiz VT)

|'|
\ VM g FAVAPVITL |I ATy VR AL Sk A i i WA,
Resim 3: VF defibrilatér goriintiisii
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Resim 4: Nabizsiz VT defibrilator goriintiisii

Tim KPA’larin %25'inin ilk monitorize ritmi VF/nabizsiz VT dir (Ivami et al 2009,
Bradley et al 2010). VF/nabizsiz VT dogrulanir ise, bir kisi goglis kompresyonlarina
devam ederken, bir yandan da defibrilatdr sarj edilmeli ve sonrasinda uygulanmalidir.
Soktan hemen sonra ritmi tekrar degerlendirmeksizin gogiis kompresyonlarina
baslanmalidir (Perkins et al 2015). Sok uygulandiktan sonra dolagimi saglayacak
vasifta bir ritim baslamamigsa, nabzi palpe etmeye calisirken olusacak gecikme

miyokardi tehlikeye atacaktir (Ivami et al 2009, Bradley et al 2010, Perkins et al 2015).

Eftestol ve ark.’na gore (2004), VF/nabizsiz VT'nin birka¢ dakikadan uzun siirdiigii
durumlarda, miyokarda sunulan oksijen ve substrat diizeyindeki eksiklik sebebiyle
gbgiis kompresyonlart ile miyokarda oksijen ve substrat sunumu saglanirsa sok
uygulamasi sonrasinda perfiizyon saglayan bir ritmin yeniden olugma ihtimali
artmaktadir. Eftestol ve ark.’na gore (2002), Kompresyon uygulamasi ve sok

arasindaki siire birkag saniye bile azalsa sok uygulamasinin basaris1 artmaktadir.

e Sok Uygulanmayan Ritimler (NEA ve asistoli)

Resim 6: Asistoli defibrilator goriintiisii
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NEA, elektrokardiyografi ile elektriksel aktivitenin kaniti olmasina ragmen dolagim
isaretlerinin bulunmamasi olarak tanimlanmaktadir (Perkins et al 2014). Jacobs ve
ark.’na gore (2011), bu hastalarda bir miktar mekanik miyokardiyal kontraksiyon

vardir, ancak bu kontraksiyonlar perfiizyon olusturamayacak kadar zayiftir.

Asistoli ise en az 6 saniyelik bir donemde atriyal kompleksleri temsil edebilen 0,2
mV’dan biiyiik herhangi bir elektrik aktivitesi olmamasi seklinde tanimlanmaktadir
(Perkins et al 2015).

NEA ve asistoliin nedeni genellikle “Geri Dondiiriilebilir Nedenler”dir. Bu durumlar
belirlenip diizeltildiginde basar ile tedavi edilebilir. Altta yatan nedeni diizeltmeden
sag kalim pek olas1 degildir. KPR esnasinda SDGD’yi elde etmek i¢in miyokardiyal
ve serebral kan akimini artirmak i¢in sok verilemeyen KPA durumlarinda kalp durmasi

baslangicindan hemen sonra epinefrin uygulanmasi makul olabilir (Jacobs et al 2011).
2.4.3. Eriskin Ileri Yasam Desteginde Onemli Konular
e Havayolu ve ventilasyon

KPA’nin birincil sebebi havayolunda tikaniklik olabilir. Acil degerlendirmede
havayolu kontrolii ve ventilasyon esastir. Hava yolu tikanikligi, kusma, kanama (mide
icerigi reglirjitasyonu veya travma) veya yabanci cisimler sebebiyle olusabilir. Hava
yolu tikanikligr durumunda hizlica miidahale etmek gerekir. Hava yolu agikligim
korumak i¢in uygun bas ve boyun pozisyonu siirdiiriilmelidir. Ust hava yollarmdan
stvilarin (kan, tiikiiriik ve mide igerigi) uzaklastirilmasi i¢in genis c¢apli sert bir
aspirator kullanilmalidir (Balan et al 2006, Kilgannon et al 2010). Dil ve diger iist hava
yolu yapilari tarafindan olusturulan hava yolu tikanikligini gidermek i¢in bas ve/veya
boyun travmasi siiphesi olmayan hastalarda basin geri/¢ene yukari (head tilt/chain lift)

manevrasi kullanilmalidir (Kleinman et al 2015).

Servikal travma siiphesi veya varliginda ¢enenin hastanin 6n tarafina dogru ¢ekilmesi
(jaw trust) manevrasi kullanilmalidir (Nolan and Soar 2013). Orofaringeal airway dilin
hava yolunu kapamasini engelleyerek balon-maske ile yeterli ventilasyonun
saglanmasinda faydali olabilir. Nazofarengeal airway oral airway yerlestirilemedigi,

cene kilitlenmesi gibi 6zel durumlarda hava yolu tikaniklig1 veya tikaniklik riski olan
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hastalarda kullanighdir. Kafa tabani kirnigi veya siiphesinde ve ciddi koagiilopati
durumlarinda ise oral airway tercih edilmelidir. (Balan et al 2006, Kilgannon et al
2010)

KPR sirasinda balon-maske veya ileri hava yolu ile ventilasyon uygundur.
Ekspirasyon havasi ile ventilasyon da etkilidir, fakat agizdan agiza verilen nefesteki
oksijen konsantrasyonu sadece %16-17 olmasi sebebiyle miimkiin olan en erken
zamanda yliksek oksijen konsantrasyonu verebilecek solunum cihazi ile ventilasyona
gecilmelidir (Soar et al 2015). KPR sirasinda akcigerler, SDGD saglanincaya kadar
%100 oksijen ile havalandirilmalidir (Nolan and Soar 2013). Lester ve ark.’na gore
(2000), KPR sirasinda ampirik %100 oksijen verilmesi arteriyel oksihemoglobin

konsantrasyonunu ve oksijen taginmasini optimize etmektedir.

Her kurtaric1 solugu yaklasik 1 saniye siireyle uygulayarak normal gégiis hareketleri
olusturacak kadar voliim gonderilir. 6-7 ml/kg tidal hacim, yeterli oksijenizasyon ve
havalandirma saglayarak gastrik enflasyon riskini en aza indirecektir (Nolan and Soar

2013, Perkins et al 2015).

Supraglottik havayolu cihazlari, balon maske havalandirmasi ile karsilastirildiginda
daha etkili bir havalandirma saglayabilir ve gastrik enflasyon riskini azaltabilmektedir.
Ayrica, ETE’den daha kolay takilabilmekte ve genellikle gdgiis kompresyonlarina
miidahale etmeden yerlestirilebilmektedirler. Alternatif hava yolu cihazlari, ETE
uygulamasinda bilgisi olmayan ya da kendine giivenmeyen bir operator tarafindan
kullanilmahidir. ETE egitilmis personelin, yiiksek beceri ve yeterlilikle prosediirii

yerine getirebildiginde kullanilmalidir (Nolan and Soar 2013).

Bazi durumlarda apneik bir hasta i¢in balon maskesi ile havalandirmak veya ETE gibi
diger hava yolu cihazlarini kullanmak miimkiin olmamaktadir. Bu durum, olusan genis
yiiz travmasi veya laringeal tikanikligi olan hastalarda (6rn., Anafilaksi) 6dem
nedeniyle de ortaya c¢ikabilir. Bu kosullar altinda, cerrahi bir krikotiroidotomi, yari
elektif entlibasyon veya trakeostomi yapilincaya kadar hastanin ventilasyonu igin
kullanilabilen kesin bir hava yolu saglar. Igne krikotiroidotomi, kisa siireli
oksijenizasyon saglayan ¢ok daha gecici bir prosediirdiir. Genis ¢apli, kivrilmayan bir

kaniil, yiiksek basingli bir oksijen kaynagi gerektirir ve ciddi barotravmaya neden
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olabilir. Ayni zamanda, kaniiliin kivrilma ihtimali vardir ve hasta transferi i¢in uygun
degildir. Anestezistlerin bir ¢alismasina gore, igne krikotiroidotomisi ile hava yolu
kurtarma girisiminde yliksek basarisizlik orani (%60) belgelenmistir ancak tiim cerrahi

krikotiroidotomiler trakeaya ulasmay1 basarmistir (Nolan and Soar 2013).
e KPR’de kullanilan ilaclar

ERC kilavuzunda Soar ve ark. (2015), ilag uygulama zamanu ile sag kalim, taburculuk,
taburculukta iyi nérolojik sonlanim gibi iyi sonuglarin iliskisi hakkinda yeterli kanita
sahip olunmadigim bildirmekte olup; IKYD uygulamalar: i¢inde yer alan ilaglarmn
gogiis kompresyonu ve erken defibrilasyona gore ikincil Onemlilikte oldugunu

belirtmektedir.
a. Vasopressor ilaclar

Baz iilkelerde KPR sirasinda rutin adrenalin veya vazopressin kullaniminin
devam etmesine ragmen herhangi bir plasebo kontrollii caligma
bulunmamaktadir. KPA sirasinda herhangi bir vasopressoriin rutin olarak
kullanilmasinin kisa stireli sag kalimi iyilestirse de taburculuk oranini arttirdigi

gosterilememistir (Olasveengen et al 2009, Soar et al 2015).

Soar ve ark.’na gore (2015), insanlarda KPA verilerinin eksik olmasina ragmen
vasopressorlerin, KPR sirasinda serebral ve koroner perfiizyon basincini

artirmak i¢in kullanilmasi 6nerilmektedir.

Adrenalin: Adrenalin’in o-adrenerjik etkisine ikincil KPR siiresince serebral
perflizyon basincini arttirtp serebral kortikal mikrosirkiilatuar kan akiminin
azalttigini belirten ¢aligmalar mevcuttur (Ristagno et al 2009, Sasson et al 2010).
Adrenalin’in B-adrenerjik etkisine ikincil miyokard is ylikiinde artma ve
subendokardiyal perfiizyonda azalma nedeniyle tekrar KPA gelisme oraninin
yikseldigini ve SDGD sonrasi kardiyak instabilitenin arttigin1 belirten
caligmalar mevcuttur (Sun et al 2010, Nordseth et al 2012).

Agarwa ve ark.’na gore (2009), KPA hastalarina standart doz epinefrin
uygulamasiyla yiiksek doz epinefrin uygulamasinin SDGD’de iyilesmeyle

sonug¢lanmasina ragmen sag kalim tizerine fark olmadig1 goriilmektedir.
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Son donem de yapilan birgok ¢alismada (Olasveengen et al 2009, Hayashi et al
2012, Hagihara et al 2012), adrenalin kullanimmin SDGD iizerine iyi
sonuglarina nazaran uzun donem sag kalimi degistirmedigi veya azalttigi
gosterilmis olsa da Link ve ark.’na gore (2015), AHA kilavuzunda KPA
vakalarinda kullanilacak standart vasopressor ve biitin KPA ritimlerinde
kullanilmas1 gereken ilk ila¢ adrenalindir.

Vazopressin: Anti-diliretik bir hormondur ve yiiksek dozlarda diiz kas
iizerinden giicli vazokonstriiktor etki gosterir. Yapilan meta analiz
caligmalarinda 24 saat i¢inde 6liim veya hastaneden taburcu olmadan 6lim
karsilastirildiginda, vazopressin ve adrenalin arasinda SDGD agisindan
istatistiksel olarak belirgin fark olmadigin1 gostermistir (Aung ve Htay 2005).
KPA’da vazopressin ile epinefrin kombinasyonu standart doz epinefrin yerine
avantaj olarak durmamaktadir (Ong et al 2012, Lin et al 2014). Bu yiizden
vazopressin IKYD algoritmasindan ¢ikarilmustir (Soar et al 2015).

b. Antiaritmik ilaclar

Antiaritmik ilaglarin KPA’da faydali olduguna ait bulgular sinirhdir.
Amiodaron’un hastane dist KPA gelisen hastanin hastaneye ulasim oranini
artirdig1 gosterilse de taburculuk oraninda artis sagladigi gosterilememistir (Soar
et al 2015).

Amiodaron: Membran stabilize edici bir antiaritmiktir. Atriyoventrikiiler iletiyi
yavaglatir. Periferik vazodilator ve hafif negatif inotropik etkileri mevcuttur.
Amiodaron KPR, defibrilasyona yanitsiz VF veya nabizsiz VT hastalarinda
kullanilmalidir. Ug soku takiben VF veya nabizsiz VT halen devam ediyorsa
uygulanir. Amiodaron VF veya nVT ritmindeki hastalarin defibrilasyona da
yanitini iyilestirir. Baslangi¢ dozu bolus IV/IO 300 mg’dir (Soar et al 2015).
Lidokain: Membran stabilizatorii bir ajandir. Amiodaronun uygulanamadigi VF
ve nabizsiz VT’de lidokain kullammini &nerilmistir. Ugiincii soka yanit
verilmedigi tespit edildikten sonra 100 mg (1-1,5 mg/kg) dozunda baslanilmali,
gerektirdigi takdirde ek olarak 50 mg IV bolus daha yapilmasi dnerilmektedir.
Ik 1 saat i¢inde toplam doz 3 mg/kg’t asmamalidir. Higbir antiaritmik ilag
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tedavisi uygulanmamasi ile karsilagtirildiginda lidokainin SDGD ve hastaneden

taburcu olma durumunu arttirmadig goriilmiistiir (Soar et al 2015).
c. Diger ilaclar:

Atropin: Atropin, direkt vagolitik etki ile siniis diiglimiiniin otomatizmasini ve
atriyoventrikiiler iletimini arttiran bir parasempatolitik ajandir. KPA rutin
tedavisi i¢in Onerilmez. Semptomatik bradikardi icin endikedir. Atropin,
tagikardi veya prematiire ventrikiiler kompleks olusumunu uyarabilir ve
miyokard iskemisinin kétiilesmesine neden olabilir (Venkataraman et al 2016).
Kalsiyum: Kalsiyum yalnizca, hiperkalemi, hipokalsemi veya kalsiyum kanal
blokeri asir1 doz alimma ikincil gelisen KPA i¢in KPR sirasinda verilir.
Kalsiyum kullanimi, VF / nabizsiz VT veya NEA i¢in rutin uygulama i¢in
onerilmez (Venkataraman et al 2016).

Sodyum bikarbonat: Siddetli asidoz, miyokard kontraktilitesini azalttigindan,
gegmiste KPA sirasinda sodyum bikarbonat kullanimi varsayimsal asidozu
tedavi etmek i¢in savunulmaktaydi. Bununla birlikte, bir takim potansiyel advers
etkiler KPA sirasinda rutin kullanim Onerilmemektedir. Sodyum bikarbonat,
hipernatremi, hiperosmolite ve alkaloza (oksihemoglobin ayrilma egrisinin sola
kaymasina) neden olur ve ventilasyon artmadig: siirece karbon dioksit tiretimini
artirarak hiperkarbiye neden olur. Hiperkalemi veya siklik antidepresan asiri
doza ikincil gelisen KPA’da kullanilabilir. Ayrica, uzamis KPA’da kalici ciddi
metabolik asidoz gelisebilecegi icin muhtemelen faydalidir. Sodyum bikarbonat
stirekli infiizyonu kullanilacaksa, tedaviyi yonlendirmek i¢in pH degerini baz
almak gerekmektedir (Venkataraman et al 2016).

Steroidler: KPR rutin tedavisinde steroidler yer almamaktadir. Taburculuk ve
SDGD oranlarini artirdigini gosteren galigmalar mevcuttur ancak vaka sayisinin

az olmasi sebebiyle hastalar tim KPA’lar1 yansitamamaktadir (Soar et al 2015).

e Geri dondiiriilebilir nedenler: KPR kilavuzlar, KPA durumunda geri
dondiiriilebilir nedenlerin tedavi edilmesini ve KPR kalitesinin izlemini

vurgulanmaktadir (Nolan et al 2015, Neumar et al 2015, Soar et al 2015).
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Geri dondiiriilebilir nedenler SH/ST gibi bir hatirlatict ipucu (5H; hipovolemi veya

hemoraji, hipoksi, hidrojen iyon (asidoz), hipo/hiperkalemi veya diger metabolik

bozukluklar, hipotermi. 5T; tansiyon pndmotoraks, tamponad kardiyak, toksinler,

tromboz pulmoner, tromboz koroner) ile bilinmektedir (Venkataraman et al 2016).

a.

Hipovolemi veya hemoraji: Sivi veya kan kaybina bagli meydana
gelebilmektedir. Rektal muayene ile gastrointestinal sistem kanamasi,
nazogastrik sonda ile {ist GIS kanamas1 ve yatak bas1 odaklanilmis batin USG
ile intraperitoneal kanama teshis edebilmektedir. S1v1 ve kan {iriinleri ile tedavi
edilmesi gerekmektedir (Venkataraman et al 2016).

Hipoksi: Alveolar ventilasyon ve oksijen seviyesinin eksikligi ile olusmaktadir.
Havayolu ekipmanlarinin dogru yerlestirildiginden emin olmak gerekmektedir.
ETE tiipiiniin trakea disina ¢ikmadigindan emin olunmasi veya pndmotoraksin
belirlenmesi icin araliklarla akciger seslerinin dinlenilmesi gerekmektedir
(Venkataraman et al 2016).

Hidrojen iyonu (asidoz): KPA’ya baglh asidoz, solunumsal ve metabolik
asidozun bir kombinasyonudur. Solunumsal asidoz, erken ETE uygulamasi ve
alveolar ventilasyon ile metabolik asidoz ise iyi kalitede KPR ile
diizeltilebilmektedir (Venkataraman et al 2016).

Hipo/Hiperkalemi veya diger metabolik bozukluklar: Hemodiyalize giren
hastalarda hiperkalemiden siiphelenmek gerekmektedir. Diger metabolik
bozukluklarin KPA’da taninmasi son derece zordur (Venkataraman et al 2016).
Hipotermi: Hastalar battaniye ve 1sitilmig IV sivilarla tedavi edilmedir
(Venkataraman et al 2016).

Tansiyon pnomotoraks: ETE yerlesimini dogruladiktan sonra, akciger sesleri
esit degilse pnomotorakstan sliphe edilmelidir. Tedavi derhal igne
dekompresyonudur (Venkataraman et al 2016).

Kardiyak tamponad: Kardiyak tamponad tanisi KPR sirasinda yatak basi
ultrasonografi ile koyulmaktadir ve kompresyonlarin kisa siireli kesilmesini
gerektirir. Tedavisi yatak basi perikardiyosentezdir (Venkataraman et al 2016).
Toksinler: Intoksikasyon, KPA’nin ¢ok nadir nedenlerinden biridir
(Venkataraman et al 2016).
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Akut koroner tromboz: Akut miyokard enfarktiisii, KPA’nin en yaygin
nedenlerinden biridir. Risk faktorleri, koroner arter hastaligi Oykiisii ve
baslangig ritminin VF/VT olmasidir. KPR sonrasi derhal 12 derivasyonlu EKG
¢ekilmeli ve ST yiikselmeli akut miyokard enfarktiisii tespit edilir ise acil
koroner anjiyografi diisiiniilmelidir. Miyokardiyal ve norolojik fonksiyon,
perkiitan koroner girigsim sonrasi iyilesebilmektedir (Venkataraman et al 2016).
Pulmoner tromboz: Pulmoner emboliye bagli gelisen KPA, fibrinoliz veya
embolektomi gerektirmektedir. Fibrinolitik ajanlar, pulmoner emboli siipheli
KPA sirasinda diisiiniilebilir. Pulmoner embolinin KPA’ya neden oldugunu
diisiindiiren faktorler arasinda dnceden karsilasilan solunum sikintisi, degismis
zihinsel durum veya sok semptomlarindan iki tanesinin olmasit ve KPA ilk

ritminin NEA olmas1 bulunmaktadir (Venkataraman et al 2016).
KPR Kkalite belirtecleri

Yiiksek performansli KPR'nin bes ana bileseni: Gogiis kompresyon derinligi,
gogiis sikistirma orani, gogiis kompresyon fraksiyonu, gogiis duvarinin tekrar
sismesi ve normoventilasyon olarak tanimlanmistir. Bu bilesenlerin ve bunlarin
goreceli iliskilerinin 6nemini anlamak, yoneticilerin KPR yapan personelin egitim
kalitesini artirmast, bilingli personel yetigsmesi ve yapilan KPR performanslarinin

izlenmesi hasta sonuglarinin iyilesmesi i¢in gereklidir (Meaney et al 2013).
a. Mekanik belirtecler

Gogiis kompresyon derinligi: Bir arastirmada yetigkinlerde >44 mm
derinligin optimal sonuglarin elde edilmesi icin yeterli olabilece§ini One
sirmesine  ragmen, literatiirdeki  Ustlinlikk,  kurtaricilarin = gogiis
kompresyonlarinin ~ Onerilere  ragmen  yeterince derin  olmadigim
gostermektedir. Ve 5 cm derinlikteki kompresyonlar defibrilasyon basarisini
ve SDGD'yi artirmakta buna karsin <38 mm derinlikteki kompresyonlar SDGD
ve hayatta kalma oranlarini azalttigi gostermistir (Meaney et al 2013). Son
kilavuzlar gégiis kompresyon derinliginin 5-6 cm araliginda olmasi gerektigini

onermektedir. (Kleinman et al 2015, Perkins et al 2015).
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Gogiis kompresyon hizi: Gogiis kompresyonlarinin  100-120/dk hizinda
uygulanmasi onerilmektedir (Kleinman et al 2015, Perkins et al 2015). Bu
araligin istiinde veya altindaki hizlarda taburculuk oranlarinda azalma

izlenmektedir (Meaney et al 2015).

Gogiis kompresyon fraksiyonu : Kompresyon siiresinin toplam KPR siiresine
oranidir. Perflizyonu en iist diizeye ¢ikarmak i¢in kompresyonlardaki
duraklamalarin en aza indirilmesi onerilmektedir. Uzman goriis birligi, ¢esitli
ortamlarda %80'lik bir gogiis kompresyon fraksiyonuna ulasilabilmesidir.
Hastane disi KPA verileri, daha diisik goglis kompresyon fraksiyonunun
SDGD ve taburculuk oraninda azalma ile iligkili oldugunu gostermektedir

(Christenson et al 2009, Vaillancourt et al 2011,Meaney et al 2013).
b. Fizyolojik belirtecler

Nabiz: SDGD'nin giivenilir bir gostergesidir, gogiis kompresyonlar
durdugunda karotid nabzinin palpasyonudur, ancak potansiyel olarak diger
fizyolojik belirteglerden daha az duyarlidir (Meaney et al 2013).

End-tidal COz basmeci (pETCO2): End-tidal CO2 basinci normal deger araligi
35-40 mmHg’dir. KPR uygulanan bir hastada ETE tiipiinde 6l¢iilen pETCO>
10 mmHg’nin altinda ve direngli ise SDGD oraninda azalma ile iliskili
oldugunu gostermektedir. Cogunlukla KPR sirasinda pETCOz‘nin 35-40
mmHg’a yiikselmesi SDGD’nin saglandigin1 gostermektedir (Munjal 2015).
Santral venoz oksijen saturasyonu (ScvO2): Normal ScvO2 degeri %60-80
araligindadir. Uygulanan KPR’de SDGD'ye ulasilamiyor ve ScvO2 %30 ise
KPR kalitesini yilikseltmeye ¢alismak gerekmektedir (Meaney et al 2013).
Pulse oksimetre: Pulse oksimetre KPR sirasinda giivenilir bir belirteg olmasa
da SDGD'den sonra uygun oksijenizasyonun ayarlanmasinda fayda
saglamaktadir. Bununla birlikte, pulse oksimetre ile pletismografideki dalga
formu varligi, SDGD'yi saptamada potansiyel olarak degerlidir (Munjal 2015).
Kan sekeri: Giincel resiisitasyon kilavuzlarinda KPR sirasinda kan sekeri
Olgimii ve tedavisi konusu islenmese de bilinci kapali hasta da
hipo/hiperglisemi ayiric1 tanilarinin unutulmamasi gerekmektedir (Edlow et al

2014).
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Laboratuvar analizleri: Kardiyopulmoner resiisitasyon kilavuzlarinda, KPR
sirasinda rutin laboratuvar incelemesi hususunda herhangi bir Oneri
bulunmamaktadir.

Giliniimlizde prospektif c¢alismalar hala hastane Oncesi donemde tayin
edilebilecek prognostik faktorleri arastirmaktadir (Spindelboeck et al 2016),
ancak bazi retrospektif ¢alismalar, SDGD 6ngoriilmesi i¢in KPR sirasinda tek
bir ol¢iimle elde edilen bazi laboratuvar belirteglerinin prognostik 6nemi
oldugunu gostermektedir (Farzi et al 2013, Spindelboeck et al 2013).

- Kan gaz1 analizi:

Kan gazi analizinin KPR sirasinda rutin degerlendirilmesi hakkinda kesin bir
goriis birligi olmasa da (Munjal 2015), kan gaz1 (AKG) analizi, hastane i¢i ve
hatta hastane disi KPR sirasinda hayati tehlike olusturan durumlarin tanisini
koymak ve tedavisine yon vermek amaciyla kullanilabildigi i¢in IKYD’nin bir
pargasi haline gelmistir (Bar-Joseph et al 2005, Vukmir 2006, Vukmir and Katz
2006, Spindelboeck et al 2016). Bununla birlikte, hastane disi KPR de kan gazi
analizleri ile ilgili klinik veriler, teknik zorluklar ve olay yeri personel
gereksinimi sebebiyle yetersizdir (Farzi et al 2013).

pH: Viicut sivilarinda ve kandaki hidrojen iyonu (H") konsantrasyonunu, yani
asitlik derecesini gosterir. Insanda kaninda yasam ile bagdasan pH degeri 6,8-
7,8 arasindadir. Normalde kan pH degerleri ise 7,35-7,45 arasindadir. pH <7,35
olursa, H" iyonu konsantrasyonu normalin istiine ¢ikmistir ve bu duruma
asidemi denir. Vendz kanda pH, arteriyel kan pH’sina goére 0,01-0,02 birim
daha diisiiktiir. pH >7,45 olursa H+ iyonu konsantrasyonu azalmistir ve bu
duruma alkalemi denir (Aygencel 2014). Literatiirde pH degerlerinin KPA
prognoz tahmininde kullanilabilecegini belirten ¢alismalar mevcuttur (Seeger
et al 2013, Sivaraju et al 2015, Riveiro et al 2016, Kim J et al 2016, Kim YJ et
al 2016, Momiyama et al 2017).

pCO2: Kan gazi 6rnegindeki kismi karbondioksit basincidir. Normalde kan
pCOz2 degerleri ise 35-45 mmHg arasindadir. Ventilasyonun degerlendirilmesi,
primer asit-baz dengesi bozuklugunun bulunmasi ve kompanzasyonun

degerlendirilmesinde kullanilir (Aygencel 2014). Literatiirde pCO2 degerinin
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KPA prognoz tahmininde kullanilabilecegini gosteren calismalar mevcuttur
(Kim YJ et al 2016, Kim J et al 2016, McKenzie et al 2017).

pO2: Kan gazi O0rnegindeki kismi oksijen basincidir. Kan gazi analizinde
normal pCO; degeri ise 80-100 mmHg arasindadir. Oksijenizasyonun ve gaz
aligverisinin degerlendirilmesinde kullanilir. Arter kanindaki PaO2’nin
azalmasina hipoksemi denir. Hipoksemi sonucu doku oksijenlenmesinin
azalmasina ise hipoksi denir. Yaglanma ile birlikte PaO2 degeri diiser. Ama
yine de 60 mmHg’nin altina diismemesi beklenir (Aygencel 2014). Literatiirde
pO2degerinin KPA prognoz tahmininde kullanilabilecegini gdsteren ¢caligsmalar
mevcuttur (Yanagawa et al 2009, Kim J et al 2016).

Baz fazlah@ (BE): Metabolik sistemdeki defekt sonucu olusan kanda fazla
sayidaki asit ya da bazi gosterir. 37 °C ve pCO2 degeri 40 mmHg oldugunda
kan 6rneginin pH’sin1 7,40’a getirmek icin gerekli olan asit veya baz miktarini
verir. Metabolik durumun gostergesidir. Eger BE degeri <-2 mmol/L ise
metabolik asidoz, BE degeri >+2 mmol/L ise metabolik alkaloz mevcuttur
(Aygencel 2014). Literatirde BE degerinin KPA prognozu ile iliskisini
arastiran ¢aligmalar mevcuttur (Yanagawa et al 2009, Wang et al 2015, Riveiro
et al 2016, Kim YJ et al 2016)

Bikarbonat (HCOs): HCOs iyonunun serum konsantrasyonudur. Kanda
onemli bir tampondur, asit-baz dengesinin belirlenmesinde kullanilan 6nemli
parametrelerden biridir. Standart HCOz  degeri yalnizca metabolik
degisikliklere baglidir. Normal HCO3™ degeri 22-26 mmol/L araligindadir.
Standart HCOz™ degeri >26 mmol/L ise metabolik alkaloz, standart HCOs
degeri <22 mmol/L ise metabolik asidoz akla gelmelidir (Aygencel 2014).
Literatiirde HCO3™ degerinin KPA prognozu ile iliskisini arastiran ¢alismalar
mevcuttur (Yanagawa et al 2009, Kim YJ et al 2016, Kim J et al 2016)
Laktat: Laktat anaerobik glukolizin ana metabolitidir. Bu nedenle KPA
sonrast doku oksijen eksikligi ve laktat birikimi meydana gelmektedir
(Momiyama et al 2017). Nokta-bakim analizleri (POCT: “Hastaya yakin
bolgede ya da hastanin bulundugu yerde yapilan ve hastaya verilen bakimda
olas1 degisiklige yol acabilecek testler”), kan laktat degerini kolay ve hizli bir
sekilde degerlendirmeyi miimkiin kilmistir, ancak kritik hastada risk
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degerlendirmesi amagl kan laktat degerinin kullanilmasi hakkinda karar birligi
yoktur. Yogun bakim {initelerinde, kan laktat degerinin izlemi, doku
hipoksisinin dolayli belirte¢i olarak siklikla kullanilmaktadir (Jansen et al
2009, Shapiro et al 2005). Baz1 hastanelerde travma hastalarinin (Callaway et
al 2009) ve acil servise bagvuran kritik hastalarin (Shapiro et al 2005, Howell
et al 2007) degerlendirilmesinde kan laktat degerinin izlemi kullanilmaktadir.
Hastaneler ve boliimler arasindaki farkli goriisler kan laktat degerinin
yararliligina iligkin tartismalar1 dogurmaktadir. Tartismalardan bazilari, uygun
referans araligina iligkin belirsizlik, gelis laktat degerinin yeterliligi ve
izleminin ne kadar zamanda bir ve ka¢ defa yapilacagi lizerinedir. Ayrica, kan
Orneginin alinmasi1 gereken damar (arter, santral ven, periferik ven, kapiller)
konusunda birtakim tartigmalar vardir (Kaplan and Frangos 2005, Jansen et al
2009, Hung 2009). Her ne kadar gelis laktat degeri ve laktat degerinin izlemi
tartismal1 bir konu olsa da son yillarda bu konuda ¢ok sayida ¢alisma mevcut
olup bu caligmalardan birgogu laktat degerlerinin KPA prognoz tahmininde
kullanilabilecegini belirtmektedir (Shinozaki et al 2011, Lee et al 2013, Seeger
et al 2013, Zhao et al 2015, Sivaraju et al 2015, Wang et al 2015, Kim Y]J et al
2016, Williams et al 2016, Momiyama et al 2017).

- Tam kan sayim analizi:

Tam kan saymmi, kandaki hiicrelerin sayi, dagilim ve hacimlerini gdsteren
yaygin kullanilan ve pahali olmayan hematolojik bir laboratuvar analizidir
(Horne et al 2015). Tam kan sayim1 analizi her ne kadar yaygin kullanilan bir
tetkik olsa da nadiren mortalite tahmini amagli kullanilmaktadir (Anderson et
al 2007). Tam kan sayimi belirteglerinden bazilari, anemi, enfeksiyon ve
pihtilagma sorunlarmi gostermekte, anemi tiiriinii belirlemek i¢in ikincil
amaglarla kullanilmaktadir, bunun yaninda bazi belirtecler de mortalite
tahminlerinde kullanilabilmektedir (Horne et al 2015). Kardiyopulmoner arrest
sonras1 hiicresel seviyede mitokondriyal biitiinliik ve fonksiyon, sitokrom c
gibi 6nemli enzimatik mekanizmalarin salinmasi ve oksidatif fosforilasyonun
bozulmasi1 ile hasar goriir. Mitokondriyal yaralanma, oksijenli serbest
radikallerin konsantrasyonunun artmasi ve programlanmis hiicre 6lim

yollarinin asag1 aktivasyonunda rol oynar. humoral seviyede, reperfiizyon
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interlokin-6 ve tiimor nekroz faktorii alfa dahil sitokinlerin artmis kan
seviyeleri de dahil olmak {izere genis bir immiin aktivasyon dizisi tetikler.
Buna ek olarak, anormal nétrofil ve trombosit aktivasyonu olusabilir. Bu
bagisiklik sistemi gostergeleri, resiisitasyon sonrasit durumu, inflamasyonun
hasarda 6nemli bir rol oynadig1 "sepsis benzeri sendrom" olarak tanimlamasina
yol agmaktadir (Williamson and Meurer 2018).

Beyaz kan hiicresi sayis1 (WBC): Beyaz kan hiicresi sayisi evrensel olarak
kullanilmaktadir ancak mortalite tahmininde degerli oldugu kabul
edilmemistir. Literatiirde birkag epidemiyolojik calisma, WBC seviyeleri ile
spesifik klinik sonuglarin ortaya ¢ikma riski arasindaki olasi iligkileri gdstermis
olsa da (de Labry et al 1990), aksi yonde sonuclanan ¢alismalar da mevcuttur
(Anil ve ark 2014, Yilmaz 2016).

Hemoglobin: Kardiyak arrest sonrasi bakiminin 6nemli bir bileseni, beyin ve
diger hasar goren organlara oksijen verilmesini optimize etmektir. Oksijen
verilmesi hem kalp debisine hem de arteriyel oksijen icerigine baglhdir ve bu
icerik hemoglobin konsantrasyonundan etkilenir. Hemoglobini artirarak
dokulara ulasan oksijen icerigini iyilestirmek, kritik hastalardan olusan
popiilasyonlarda incelense de yapilan caligmalar baslangic transfiizyon
stratejisinin rutin tedaviden daha iyi olmadigin1 gostermektedir (Amelot et al
2015). Literatiirde hemoglobin degerinin KPA prognozu ile iligkisini arastiran
calismalar mevcuttur (Anil ve ark 2014, Amelot et al 2015).

Trombosit: Trombositler trombotik siiregteki kokli rollerine ek olarak,
inflamatuar ve immiin hiicreler olarak taninmaktadir (von Hundelshausen and
Weber 2007). Trombositler, inflamatuar mediatorlerin salinmasiyla ve
trombositlerin 16kosit aktivasyonuna ve inflamasyonlu dokulara infiltrasyona
aracilik ettigi trombosit-lokosit etkilesimleriyle enflamasyona katkida bulunur
(Sarma et al 2002). Literatiirde trombosit degerinin KPA prognozu ile iligkisini
arastiran ¢alismalar mevcuttur (Anil ve ark 2014, Horne et al 2015, Yilmaz
2016).

Notrofil lenfosit oram1 (NLR): Sistemik enflamasyonun bir belirteci de
dogustan gelen (nétrofiller) ve adaptif (lenfosit) bagisiklik tepkileri arasindaki

dengeyi yansittigr diigiiniilen NLR’dir ve  iskemi ve reperfiizyondan
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kaynaklanan yaralanmalarin mekanizmasi iizerinde 6nemli bir rol oynamakta
olup o&zellikle kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarda kotii prognoz ile
iliskilendirilmistir. Literatiirde birgok 6zel durumda prognoz tahmini ile iligkili
NLR degerine bakilmis olsa da KPR sirasinda KPA prognozu ile iliskisini
aragtiran az sayida ¢alisma mevcuttur (Yilmaz 2016, Weiser et al 2017).
Trombosit lenfosit oranm (PLR): Trombosit / lenfosit orani (PLR), kardiyak
ve onkolojik bozukluklarda enflamasyonu belirlemek icin potansiyel bir
belirteg olarak bilinmektedir. Yiiksek PLR degeri, ST segment ylikselmesi
olmayan miyokard enfarktiisii (NSTEMI) olan hastalarda uzun doénem sag
kalim i¢in belirte¢ olarak kullanilabilecegi gosterilmistir (Azab et al 2012).
Literatiirde bir¢cok 6zel durumda prognoz tahmini ile iliskili PLR degerine
bakilmis olsa da PLR’nin KPR sirasinda KPA prognozu ile iliskisini aragtiran
bir ¢alisma bulunamamastir.

- Biyokimya analizi

Kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasi1 donemde yapilan c¢aligmalarin cogu
hayatta kalmaya veya beyin fonksiyon bozuklugunun derecesine odaklanmistir
(Sasson ve ark 2010); beyin harici organ yetmezligi prevalansi ve bunun sonug
iizerindeki etkisi daha az karakterize edilmistir (Neumar et al 2008). Bircok
caligma KPA hastalarinda akut bobrek hasarinin yayginliginit ve bu durumun
hastanin sonlanimini nasil etkileyebilecegini vurgulamistir (Tujjar et al 2015).
Yine de akut bobrek hasarinin sag kalim ile iligkisi belirsizligini koruyor
(Hasper et al 2009, Yanta et al 2013).

Ure: Ure, karacigerdeki amino asitlerin deaminasyonu sonucu aciga ¢ikan
amonyaktan olusur. Atiliminin %75’inden fazlasin1 bobrekler; az miktarda ise
cilt ve gastrointestinal sistem saglamaktadir. Ure bir laboratuvar verisi olarak
yaygin olarak kullanilmakta ve bobrek fonksiyonlarinin bir 6l¢iitii olarak kabul
edilmektedir (Walker et al 2013). Literatiirde iire degerinin KPA prognozu ile
iligkisini arastiran ¢alismalar mevcuttur (Yanagawa et al 2009, Anil ve ark
2014, Han et al 2015).

Kreatinin: Kreatin karaciger, bobrekler ve pankreasta sentezlenir ve basta kas
ve beyin dokusu olmak {iizere kullanim yerlerine taginmaktadir. Toplam kas

kreatin havuzunun yaklasik %1-2'si her giin spontan ve enerji harcanmaksizin
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kreatinine doniistiiriiliir. Kreatinin, azot metabolizmasiin son iirliniidiir ve
daha fazla metabolize olmaz ve idrarda atilir. Kreatinin, glomeriiler
filtrasyonun bir 6l¢iisii olarak kullanilmaktadir. Her ne kadar plazma kreatinin
degeri bobrek fonksiyonun bozulduguna dair iyi bir gosterge olsa da plazma
kreatinin degerinin normal olmas1 bobrek fonksiyonlarinin normal oldugunu
gostermemektedir (Walker et al 2013). Literatiirde kreatinin degerinin KPA
prognozu ile iligkisini arastiran ¢alismalar mevcuttur (Yanagawa et al 2009,
Anil ve ark 2014, Han et al 2015, Yilmaz 2016).

eGFR: Tahmin edilen glomeriiler filtrasyon hizi (¢GFR) artik laboratuvarlarda
yaygin olarak kullanilmaktadir. Kreatinine dayali bir dizi islem sonrasi elde
edilen tahmini bir sonuctur ve bu isleme yas ve cinsiyet de dahil edilmektedir.
Bobrek yetmezligi olan hastalarin dahil edildigi genis bir calismanin
sonucunda (MDRD c¢alismasi) eGFR formiilii gelistirildi. Bu formiilde dort
degisken (kreatinin, yas, cinsiyet ve etnik koken) bulunmaktadir. Kronik
bobrek  hastaliinin  tespiti  ve evrelendirilmesinde eGFR  siklikla
kullanilmaktadir (Walker et al 2013). Literatiirde bir¢ok 6zel durumda prognoz
tahmini ile iliskili eGFR degerine bakilmis olsa da eGFR’nin KPR sirasinda

KPA prognozu ile iliskisini arastiran bir ¢alisma bulunamamustir.

2.4.4. Kardiyopulmoner Resiisitasyon Sonlanim

Kardiyopulmoner resiisitasyon yaklasimlarinin gilincellenmesiyle sag kalim
oranlarinda degisimi inceleyen genis capli bir ¢aligmada, kisa donem sag kalim
oranlarinin yillar arasinda belirgin olarak degistirmedigi bildirilmistir (Adrie et al
2004). Ancak gecmis zamana kiyasla uzun donem sag kalim sonuglarinda artis
bildirilmistir (Rea et al 2003). Hastane dis1 KPA vakalar ile yapilan bir ¢alismada
2005 ile 2012 arasinda sag kalim ve taburculuk oranlarinda anlamli artig saptanmistir

(Chan et al 2014).

Baslangig ritmi asistoli olan hastalarin KPR devaminda soklanabilir ritim izlense dahi
sag kalim oranlar diisiiktiir. Bu hastalarin yalnizca %10’u hastane yatisina kadar
yasayabilmekte ve ancak %0-2’sinde taburculuk gézlenmektedir (Weaver et al 1986,

Endahl et al 2000). Weaver ve ark.’na gore (1986), bu durumun muhtemel nedeni ise
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uzamig KPA siiresidir ve asistoli ritminde tanikli KPA, gen¢ yas ve SDGD sonrasi

bradiaritmi gozlenmemesi sag kalimda basar1 sansini ylikselten faktorlerdir.

Rea ve ark.’na gore (2003), baslangi¢ ritmi VF olan hastalarin, baslangi¢ ritmi diger
ritimlerden biri olan hastalara kiyasla sag kalimi ytiksektir. Bunch ve ark.’na gore
(2004), etiyolojik faktor koroner arter hastaligi olan hastalarda sag kalim oran1 %49’a
kadar yiikselmektedir.

KPR basarisini belirleyen en énemli faktor KPR baslangicina kadar gegen siire iken
KPR’ye ge¢ baslanmasi, ilk ritmin soklanabilir bir ritim olmamasi, ileri yas, KPR
sonrast hipotansiyon, pndmoni veya renal yetmezlik gelismesi, ETE ve vazopressor
destegi gerekmesi, Oykiide kalp yetmezligi varligi hastaneye yatis siiresine kadar sag

kalimi1 olumsuz etkileyen faktorlerdir (Rea et al 2010, Sasson et al 2010).

Hastane i¢i KPA gelisen hastalar i¢in taburculuga kadar olan sag kalimi artiran
faktorler; KPA’nin sahitli olmasi, soklanabilir ritimle gelmesi ve ilk 10 dakikada
SDGD saglanmas: iken, sag kalimi olumsuz etkileyen faktorler ise KPR siiresinin

uzamasi ve KPA’nin tekrarlamasidir (Goldberger et al 2012, Kazaure et al 2014).

Resiisitasyonu sonlandirma karar1 igin yeterli veri bulunmamasina ragmen klinik
uygulamada baglangi¢ ritmi asistoli olan ve 30 dakika boyunca ritim alinamayan,
KPR’ye gec baslanan, eslik eden hastaliklar1 olan, beyin sap1 refleksleri alinamayan

normotermik hastalarda KPR islemi sonlandirilmaktadir (Mohr et al 1997).

Resiisitasyonu sonlandirma karari, KPR’ye devam edilmesi halinde hastanin SDGD
thtimalinin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesini gerektirmektedir. Resiisitasyon
ekibinin lideri, KPR ’yi sonlandirmaya karar vermeden Once, resiisitasyon ekibinin geri
kalaniyla goriis birligi yapmasi gerekmektedir. Resiisitasyon sonlandirildiktan sonra,
hastayr en az bes dakika boyunca gozlemleyip palpasyonla nabiz olmadigi ve

dinlemekle kalp seslerinin olmadigi gézlenmelidir (Soar et al 2013).
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2.5. KARDIYAK ARREST SONRASI BAKIM

Restisitasyon sonras1t SDGD saglandig1 anda KPA sonrasi bakim siireci baglamaktadir.
Hastanin hizla yogun bakim {initesine aktarilarak bu bakimin devami

hedeflenmektedir.

Kardiyak arrest sonrasi bakimin amaglar1 arasinda,

e Oksijenizasyon ve ventilasyonun optimize edilmesi,

e QGereklilik halinde koroner girisimlerin yapilmasi,

e QGereklilik halinde bilgisayarli tomografi ile goriintiilleme yapilmasi,

¢ Glukoz kontroliiniin yapilmasi,

e Gereklilik halinde hedeflenmis viicut 1s1 kontroliiniin yapilmasi, gerekli ve
yapilamiyorsa tedavi ve bakim uygulanabilecek uygun hastane veya yogun bakim
initesine transferinin saglanmasi,

e Nobet bulgular1 gosteren olgularda aralikli EEG uygulamas: ile nobet varligi
arastirilmasi,

e Sivi, inotropik ve vazoaktif ajanlara ragmen dolagim destegi yeterince
saglanamiyorsa mekanik dolasim yardimcisi araclarin yerlestirilmesi,

e (Coklu organ fonksiyon bozuklugunun tahmini, tedavi edilmesi ve 6nlenmesi,

e Tekrarlayan KPA'larin olugmasinin 6nlenmesi,

e Sistolik kan basincinin >90 mmHg veya ortalama arteryel basincin >65 mmHg

olmasinin saglanmasi yer almaktadir (Callaway et al 2015).

Kardiyopulmoner arrestin 72. saatinde pupiller refleksin alinamamasi, myoklonik
statusun devam ediyor olmasi, somatosensoryel uyarilmis potansiyellerin yoklugu (24-
72 saatte), arrestin 2. ve 6. giinlerinde MRG’de belirgin diflizyon kisitlamasi, 72. saatte
elektroensefalografide reaktivite yoklugu ve direngli status durumu varligi koti

norolojik sonlanim belirtegleridir (Callaway et al 2015).

Resiisitasyon sonras1t SDGD saglanamaya hastalar, SDGD sonrasinda ndrolojik olarak
O0lim kriterleri karsilayan hastalar potansiyel organ donorliigii agisindan

degerlendirilmelidirler (Callaway et al 2015).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, 1 Ocak 2016- 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisinde Kardiyopulmoner Resiisitasyon (KPR)
uygulanan hastalarin geriye doniik olarak, Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi
Girigsimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun 27.09.2017 tarih ve
71522473/050.01.04/191 numarali onayr sonrasinda, toplamda 510 hastadan dahil
edilme kriterlerine uyan 353 hasta ile gerceklestirildi (bkz. Ek 1: Gere¢ ve yontem

sematigi).

Calisma kapsaminda oncelikle hastalarin kayitlar: hastane otomasyon sisteminden 146
(Kardiyak arrest), 146.0 (Kardiyak arrest, basarili resiisitasyonun yapildigi) ICD tani
kodlar1 ve 550.070 (Kardiyopulmoner resiisitasyon) hizmet kodu ile saptandi. Ayni
zamanda bu kayitlarin acil servis resiisitasyon kayit defterindeki kayitlar ile

karsilastirilarak dogrulamas: yapildi.

Literatiir taramast ve eldeki veriler 1s18inda diglama ve dahil edilme kriterleri

belirlendi. Buna gore;

e Dahil edilme kriterleri; Hastanin 18 yasindan biiyiik olmasi ve acil serviste KPR
uygulanmis olmasi,

e Dislama kriterleri; Hastanin 18 yasindan kiiciik olmasi, acil servise ex duhul
olarak getirilmesi, sadece pulmoner resiisitasyon uygulanmasi, dokiimantasyon
eksikligi sebebiyle hastanin verilerine ulagilamamasi ve hastadan KPR sirasinda

kan tetkiki alinmamis olmasi olarak belirlendi.

Toplam 510 hastadan dislama kriterlerine uyan 157 hasta ¢alisma dis1 birakildi ve
geriye kalan 353 hasta ¢alismaya dahil edildi (bkz. Ek 2: Calisma evreni olusum

sematigi).

Calismaya dahil edilen hastalara ait elde edilen veriler 6nceden hazirlanmis olan tez

calisma formuna kaydedildi (Ek 3 / Form-1: Tez ¢alisma formu). Kayit altina alinan
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bu veriler, hastalarin acil servise gelis anindan dakikalar sonra ulasilabilen veriler ve

KPR sonrasinda ulagilabilen veriler olmak iizere iki alt bagliga ayrilarak incelendi.

Bu kapsamda;

e Hastalarin acil servise gelis anlarindan dakikalar sonra ulasilabilen veriler;
demografik veriler, anamnez verileri, KPA etiyolojisi amaglt ilk degerlendirme
verileri, laboratuvar verilerinden tam kan sayimi ve kan gazi degerleri ile ETE
uygulanma durumu olarak belirlendi.

e KPR sonrasinda ulasilabilen veriler ise; KPA etiyolojisi amaclh ikincil
degerlendirme verileri, KPR sirasinda defibrilasyon uygulanma durumu,
laboratuvar verilerinden biyokimya degerleri, KPR sonlanimi, acil servis

sonlanimi ve kisa/uzun donem mortalite durumlari olarak belirlendi.

Hastalarin acil servise gelis anlarindan dakikalar sonra ulasilabilen verileri 1s181nda,
KPR sonrast SDGD saglanan hasta grubu ile SDGD saglanamayan hasta grubu
karsilastirildi. Buna ilave olarak tez ¢alisma formunda kayith tiim veriler 1s181nda, ilk
KPR sonrasi SDGD saglanan hastalarda acil servis takip siiresi yatig/sevk ile
sonuclanan hasta grubu ile exitus ile sonuglanan hasta grubu karsilastirildi. Daha sonra
tiim hastalar kisa ve uzun donemde ex olan hasta gruplart ile sag kalan hasta gruplarina
ayrilip karsilastirildi. Bu sekilde KPR sonlanimina, KPR sonucu SDGD saglanan
hastalarda acil servis takip siiresi sonlanimina ve tiim hastalarda kisa/uzun dénem

mortaliteye etki eden faktorlerin analizi yapildi.

Istatiksel analizler: Degiskenlerin analizinde SPSS 21.0 (IBM Corparation, Armonk,
New York, United States) programi kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro-Wilk testi ile varyans homojenligi Levene testi ile degerlendirildi. Bagimsiz
iki grubun nicel verilere gore birbiri ile karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi
Monte Carlo sonuglariyla birlikte kullanildi. Kategorik degiskenlerin birbiri ile
karsilastirilmasinda ise Pearson Chi-Square, Fisher Exact ve Fisher-Freeman-Holton
testleri Monte Carlo Simiilasyon teknigi ile test edildi ve siitun oranlarin birbiri ile
karsilastirilip Bonferroni diizeltmeli p degeri sonuclarina goére anlamlilik farkl
harflerle ifade edildi. Hasta gruplarinin degiskenlere gore hesaplanan cut off (kestirim)

degerinin ayirdigr siniflama ile gercek siniflama arasindaki iligkiyi sensitivity
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(duyarlilik) ve specifity (6zgiilliik) degerleri ROC (Receiver Operating Curve) egrisi
analizi ile incelenip AUC (Egri Altinda Kalan Alan)’a gore anlamlilik diizeyleri ifade
edilmistir. Nicel degiskenler tablolarda mean (ortalama) + std. (standart sapma)
ve/veya medyan (ortanca), range (Maximum-Minimum), kategorik degiskenler ise n
(%) olarak gosterildi. Degiskenler %95 giiven diizeyinde incelenmis olup p degerinin

0,05’ten kiiciik olmas1 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. GENEL DEGERLENDIRME

Calismaya dahil edilen 353 hastanin demografisine, anamnezine, KPR siirecine, acil
servis sonlanimina ve kisa/uzun donem mortalitesine iliskin veriler tablo 1°de

gosterilmistir.

Hastalara iligkin yas analizinde ortalama yasin 68,05+ 15,04 ve medyan yasin 70
oldugu, en kiigiik yasin 22 ve en biiyiik yasin ise 96 oldugu tespit edildi (Sekil-1).

Sekil-1: Yas degiskenine iligkin veriler

100—

80

60—

40

o
[s]
(o]

Yas gruplar agisindan bakildiginda 10 (%2,8) hasta ile 18-35 yas grubunun en az
etkilendigi belirlendi (Tablo 1).
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Tablo 1: Verilerin genel 6zellikleri

Veriler n %
Demografi
18-35 yas 10 2,8
36-64 yas 123 34,8
Yas Gruplari 65-79 yas 129 36.5
>80 yas 91 25,8
Cinsivet Kadmn 127 36,0
y Erkek 226 64,0
Anamnez
0 49 13,9
1 94 26,6
Ek Hastalik Sayisi 5 121 343
>3 89 25,2
. Ambulans 341 96,6
Ulasim sekli Kendi imkani 12 34
. AIKA 110 31,2
Arrest Gelisen Yer ADKA 243 688
KPA Etiyolojisi Medikal 330 93,5
(Birincil Degerlendirme) Medikal dis1 23 6,5
Kardiyak 66 18,7
Medikal Diger medikal 56 15,9
KPA Etiyolojisi Bilinmeyen 208 58,9
el . < . Travma 14 4
(Ikincil Degerlendirme) - -
Medikal dist Intoksikasyon 4 14
M Eksternal asfiksi 3 08
Suda bogulma 1 0,3
KPR Siireci
Acil Servis i¢i 161 45,6
ETE Ugglfamas: Hastane dis1 192 54,4
. Evet 181 51,3
Defibrilasyon Uygulamasi Hayr 172 48.7
SDGD 208 58,9
KPR Basarisi Exitus 145 411
Acil Servis Takip Siireci
Exitus 217 61,5
Acil Servis Sonlanim Yatig 78 22,1
Sevk 58 16,4
Kisa/Uzun Dénem Mortalite
. . Evet 240 68,0
24 Saatlik Mortalite Hayir 113 320
T, . Evet 294 83,3
Yedi Giinliik Mortalite Hayir 59 167
R~ . Evet 317 89,8
30 Giinliik Mortalite Hayir % 10.2
. Evet 339 96,0
12 Ayhik Mortalite Hayr 14 4.0

Cinsiyet yonlii yapilan degerlendirmede ise 226 (%64,0) hasta ile KPA’nin en fazla
erkek cinsiyette goriildiigii tespit edildi.

Hastalarin 304 (%86,9)’linde bir veya daha fazla sayida ek hastaliginin bulundugu,
341 (%96,6) hastanin ambulans ile acil servise ulasim sagladigi, 243 (%68,8) hastada
KPA’nin acil servis diginda gelistigi saptand1 (Tablo 1).
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Birincil degerlendirme sonuglarina gore KPA etiyolojisi incelendiginde 330 (%93,5)
hasta ile medikal etiyolojinin ilk sirada geldigi, buna karsin ikincil degerlendirmeye

gore ise 208 (%58,9) hastanin etiyolojisinin bilinmedigi tespit edildi (Tablo 1).

Hastalarin KPR siireglerine iliskin veriler incelendiginde 192 (%54,4) hasta ile KPA
vakalarinin ¢ogunlugunun acil servis disinda entiibe edildikleri tespit edildi.
Defibrilasyon uygulanma durumuna gore incelendiginde hastalarin 181 (%51,9)’ini

olusturan ¢ogunluguna KPR sirasinda defibrilasyon uygulandig goriildii (Tablo 1).

Veriler KPR basarist yoniinden incelendiginde ilk asamada SDGD oraninin olduk¢a
yiiksek oldugu goriilmektedir (208 hasta, %58,9). Ancak acil serviste KPR sonrasi acil
servis takibi sirasinda bu hastalardan 72 tanesinin daha ex oldugu ve baslangictaki 145
(%41,1) exitus hastasinin toplamda 217 (%61,5)’ye yiikseldigi goriilmektedir (Tablo
1).

Kisa/uzun donem mortaliteye bakildiginda ise ilk 24 saatte %68,0 olarak saptanan
6lim oraninin sirast ile 7. giine ulasildiginda %83,3, 30. giine ulasildiginda %89,8 ve
12. aya ulasildiginda ise %96,0 diizeylerine yiikseldigi ve sag kalim oranin %4,0
seviyelerinde kaldig: tespit edildi (Tablo 1).

Tablo 2: Laboratuvar degerlerinin genel 6zellikleri

Laboratuvar Degeri (birim) Ort.+ Std. Medyan Min- Max
Kan Gaz1 Analizi

pH (n) 7,073+ 0,184

pCO2z (mmol/L) 56,60 13,00-217,00
pO2 (mmol/L) 48,10 2,10-437,00
BE (mmol/L) -12,10 -29,60- 26,40
Laktat (mmol/L) 10,30 0,90- 30,00
HCO3 (mmol/L) 13,10 2,10- 35,70
Glukoz (mg/dL) 214,00 4,00- 1014,00
Potasyum (mmol/L) 4,82+ 1,29 4,90 2,60- 13,70
Tam Kan Sayim Analizi

WBC (K/uL) 12,40 0,26- 43,70
Hemoglobin (g/dL) 11,73£2,55

Trombosit (K/uL) 193,00 17,30- 726,00
NLR (n) 1,75 0,00- 118,97
PLR (n) 52,17 1,84- 2000,00
Biyokimya Analizi

Ure (mg/dL) 56,00 4,20-506,00
Kreatinin (mg/dL) 1,46 0,42-8,69
eGFR (n) 45,00 4,36- 120,60
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Hastalarin ortalama/medyan laboratuvar degerleri incelendiginde; pH, pO2, baz
fazlasi, bikarbonat, hemoglobin, eGFR degerlerinin diistiigii, buna karsin pCO2, laktat,
WBC, glukoz, iire, kreatinin degerlerinin yiikseldigi tespit edildi.

4.2. KPR SONLANIMININ DEGERLENDIRMESI

Bu boliimde KPR sonlanimina gére SDGD saglanan ve SDGD saglanamayan hasta
gruplart arasinda ilk degerlendirme verilerinin istatistiksel analizi yapilmis olup

istatistiksel olarak anlamli bulunan sonuglar ilgili tablo altinda degerlendirilmistir.

Tablo 3: Verilerin KPR sonlanimina etkisi

SDGD Saglanan Hasta SDGD Saglanamayan Hasta
Grubu Grubu ? .
Veriler n % Ort.+ Std. n % Ort.+ Std. degeri
Demografi
Yas (yl) 67,55+15,57 68,76 +14.27 | 0,458
- Kadin 8la | 63,8 46a | 36,2
Cinsiyet Erkek 127a | 562 9%a | 4338 0164
Anamnez
0 40a | 81,6 9b 18,4
Ek Hastahk 1 58a 61,7 36a 38,3
<0,001
Sayisi 2 69a 57,0 52a 43,0
>3 41a 46,1 48b 53,9
. Ambulans 197a | 57,8 144b | 42,2
Ulasim sekli 1= diimkam | 11a | 91,7 b | 83 0,015
Arrest AIKA 75a | 68,2 35b | 318 0.017
Gelisen Yer ADKA 133a | 54,7 110b | 45,3 '
KPA Medikal 192a | 58,2 138a | 41,8 0.283
Etiyolojisi Medikal dis1 16a | 69,6 7a 304 '
KPR Siireci
ETE Acil Servis ici 110a | 68,3 51b 31,7 <0.001
Uygulamasi | Hastane dist 98a | 51,0 94b | 49,0 ‘

*Mann-Whitney U *Chi Square *Z test (Bonferroni)

Verilerin KPR sonlanimina etkisi incelendiginde; SDGD saglanan hasta grubu ile
SDGD saglanamayan hasta grubuna kendi arasinda karsilastirildiginda gruplar
arasinda anlamli farkin oldugu (p<0,001), bu farkin ek hastalig1 olmayanlar agisindan
yapilan karsilastirmada SDGD saglanan hasta grubunda fazla oldugu (p<0,05), buna
karsin ek hastalik sayis1 {i¢ ve iizerinde olan hasta grubunda ise SDGD saglanamayan

hasta grubuna fazla oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 3).
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SDGD saglanan hasta grubunda SDGD saglanamayan hasta grubuna gore kendi
imkanlari ile acil servise bagvuran hasta oranlarinin istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide

fazla oldugu tespit edildi (p=0,015) (Tablo 3).

SDGD saglanan hasta grubunda SDGD saglanamayan hasta grubuna gore acil servis
icinde KPA gelisen hasta oranlarinin istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide fazla oldugu
tespit edildi (p=0,017). Arrest etiyolojisinin medikal ve medikal dis1 nedenler
acisindan yapilan karsilastirmasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadig:

saptandi (p>0.05) (Tablo 3).

SDGD saglanan hasta grubunda SDGD saglanamayan hasta grubuna gore acil servis
icinde entiibasyon uygulanan hasta oranlarinin istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide fazla

oldugu tespit edildi (p<0,001) (Tablo 3).

Tablo 4: Laboratuvar degerlerinin KPR sonlanimina etkisi

.. SDGD Saglanan Hasta SDGD Saglanamayan Hasta
Degisken P
(birim) GIDY CRBR, degeri

Ort.+ Std. Ortanca (Min- Max) Ort.+ Std. Ortanca (Min- Max)

Kan Gazi Analizi
pH (n) 7,117+ 0,173 7,009+ 0,182 <0,001
pCO2 (mmol/L) 57,15 (16,10 -217,00) 56,30 (13,00 -161,00) 0,744
pO2 (mmol/L) 52,45 (2,10 -434,00) 42,80 (5,40 -437,00) | 0,037
BE (mmol/L) -10,10 (-25,50- 26,40) -15,00 (-29,60- 19,60) | <0,001
Laktat (mmol/L) 8,85 (0,90- 30,00) 12,20 (3,10- 27,00) <0,001
HCO3 (mmol/L) 14,91+ 5,26 11,33+ 4,44 <0,001
Glukoz (mg/dL) 212,00 (28,00- 787,00) 215,00 (4,00- 1014,00) | 0,892
Potasyum (mmol/L) 4,81+ 1,24 5,78+ 1,75 <0,001
Tam Kan Sayimi
WBC (K/uL) 12,80 (0,26- 41,90) 11,90 (2,00- 43,70) 0,575
Hemoglobin (g/dL) 11,8+2,48 11,57+2,67 0,295
Trombosit (K/uL) 199,00 (17,30- 726,00) 183,00 (21,90- 553,00) 0,029
NLR (n) 1,87 (0,04- 62,61) 1,56 (0,01- 118,97) 0,326
PLR (n) 57,94 (2,85- 2000,00) 45,09 (1,84- 902,06) 0,034

*Mann-Whitney U

Laboratuvar degerlerinin KPR sonlanimina etkisi incelendiginde; SDGD saglanan
hasta grubunda SDGD saglanamayan hasta grubuna gore laktat ve potasyum
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oranda diisiik oldugu (Siras1 ile; p<0,001,
p<0,001), buna karsin pH, pO2, baz fazlasi, bikarbonat, trombosit, PLR degerlerinin
istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek oldugu tespit edildi (Sirasi ile; p<0,001,
p=0,037, p<0,001, p<0,001, p=0,029, p=0,034) (Tablo 4).
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4.3. ACIL SERVIS SONLANIMININ DEGERLENDIRILMESI

Bu béliimde ilk KPR sonucu SDGD saglanan 208 (%58,4) hastadan acil servis takip
stiresinde ex olan 72 hasta ile ex olmayip yatig/sevk olan 136 hastanin verileri ve
laboratuvar degerleri karsilastirilmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunan sonuglar

ilgili tablo altinda degerlendirilmistir.

Tablo 5: Verilerin acil servis sonlanimina etkisi

Ex Olmayan Hasta Ex Olan Hasta P
Grubu Grubu . .
Veriler n % Ort. Std. n % Ort.+ Std. degeri
Demografik Veriler
Yas (yi) 66,12+ 16,26 70,25+ 13,88 | 0,119
Cinsiyet Kadin 6la 75,3 20b 24,7
Erkek 75a 59,1 52b 40,9 0011
Anamnez Verileri
Ek Hastahk 0 28a 70,0 12a 30,0
Sayis1 1 39a 67,2 19a 32,8
2 44a 63,8 25a 36,2 0826
>3 25a 61,0 16a 39,0
Ulasim sekli Ambulans 130a | 66,0 67a 34,0 0.318
Kendi imkam 6a 54,5 5a 455 '
KPA Gelisen AIKA 47a 62,7 28a | 373 0536
Yer ADKA 8% 66,9 44a | 331 '
KPA Kardiyak 50a 84,7 9b 15,3
Etiyolojisi Diger Medikal | 26a 68,4 12a 31,6 <0.001
Bilinmeyen 47a 49,5 48b | 50,5 '
Medikal dis1 13a 81,3 3a 18,8
KPR Siirecine iliskin Veriler
ETE Acil Servisici | 71a 64,5 3% 355 0.788
Uygulamasi Hastane dis1 65a 66,3 33a 33,7 '
Defibrilasyon Evet 71a 61,7 44a 38,3 0219
Uygulamasi Hayir 65a 69,9 28a 30,1 '

*Mann-Whitney U *Chi Square *Z test (Bonferroni)

KPR sonucu SDGD saglanan hastalarin acil servis sonlanimi degerlendirildiginde;
acil servis takip siiresi sonucu yatis/sevk olan hasta grubunda acil servis takip siiresi
sonucu ex olan hasta grubuna goére kadin hasta sayisinin istatistiksel olarak anlamli

oranda yiiksek oldugu saptandi (p=0,011) (Tablo 5).

Acil servis takip siiresi sonucu ex olan hasta grubunda erkek hasta sayisi kadin hasta

sayisina oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,05) (Tablo 5).
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Acil servis takip siiresi sonucu yatig/sevk olan hasta grubunda acil servis takip stiresi
sonucu ex olan hasta grubuna gore KPA etiyolojisi bilinmeyen hasta sayisinin

istatistiksel olarak anlamli oranda diistik oldugu saptandi (p<0,001) (Tablo 5).

KPA etiyolojisi kardiyak olan hasta grubunda acil servis takip siiresi sonucu yatis/sevk

olan hasta sayisinin ex olan hasta sayisina kiyasla istatistiksel olarak anlamli oranda

yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 5).

Tablo 6: Laboratuvar degerlerinin acil servis sonlanimina etkisi

.. . Ex Olmayan Hasta Grubu Ex Olan Hasta Grubu P

Degisken (birim) - - -
Ort.+ Std. Ortanca (Min- Max) | Ort.+Std. Ortanca (Min-Max) | degeri

Kan Gaz Analizi
pH (n) 7,114+ 0,165 7,126+ 0,188 0,835
pCO2 (mmol/L) 58,95 (17,70-217,00) 54,55 (16,10-121,00) | 0,292
pO2 (mmol/L) 58,75 (2,10-434,00) 40,45 (5,60-411,00) 0,003
Baz Fazlasi (mmol/L) -9,95 (-25,50-26,40) -10,30 (-24,50-6,00) 0,298
Laktat (mmol/L) 8,85 (0,90-24,00) 8,80 (0,90-30,00) 0,737
HCO3 (mmol/L) 14,85(4,40-35,70) 14,00 (4,60-24,90) 0,468
Glukoz (mg/dL) 215,00 (28,00-787,00) 198,50 (63,00-581,00) | 0,308
Potasyum (mmol/L) 4,70 (2,60-10,60) 4,80 (3,00-7,80) 0,919
Tam Kan Sayim
WBC (K/uL) 13,15 (0,26-41,90) 11,95 (1,51-41,60) 0,245
Hemoglobin (g/dL) 12,03+ 2,35 11,53+ 2,69 0,294
Trombosit (K/uL) 212,50 (17,30-705,00) 190,50 (24,80-726,00) | 0,316
NLR (n) 1,80 (0,04-62,61) 2,12 (0,21-26,71) 0,244
PLR (n) 57,94 (4,91-2000,00) 58,48 (285-1212,02) | 0375
Biyokimya Analizi
Ure (mg/dL) 50,50 (4,20-242,00) 68,50(17,00-240,00) 0,008
Kreatinin (mg/dL) 1,35 (0,42-7,62) 1,53 (0,64-8,50) 0,073
EGFR (n) 48,00 (5,00-120,60) 39,50 (4,36-110,25) 0,147

*Mann-Whitney U

KPR sonucu SDGD saglanan hastalarin acil servis sonlanimi degerlendirildiginde;
acil servis takip siiresi sonucu yatig/sevk olan hasta grubunda acil servis takip siiresi
sonucu ex olan hasta grubuna gore pO2 degerinin istatistiksel olarak anlamli oranda
daha yiiksek oldugu (p=0,003) ve iire degerinin istatistiksel olarak anlamli oranda
diisiik oldugu saptandi (p=0,008) (Tablo 6).
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4.4. MORTALITE BULGULARININ DEGERLENDIRMESI

Bu boliimde hastalarin 24 saatlik, yedi giinliik, 30 giinliik ve 12 aylik mortalite alt
basliklarinda belirtilen siire igerisinde ex olan ve sag kalan hasta gruplari arasinda tez
calisma formunda kayith tiim verilerin istatistiksel analizi yapilmis olup istatistiksel

olarak anlamli bulunan sonuglar ilgili tablo altinda degerlendirilmistir.

e 24 Saatlik Mortalite

Tablo 7: Verilerin 24 saatlik mortaliteye etkisi

i1k 24 Saatte Sag kalan i1k 24 Saatte Ex Olan b
Hasta Grubu Hasta Grubu L.
- degeri
Veriler n % Ort.+ Std. n % Ort.+ Std.
Demografi
Yas (y1l) 65,97+ 15,88 69,02+ 14,56 | 0,076
Cinsiyet Kadin 53a | 41,7 74b 58,3 0.003
Erkek 60a | 26,5 166b 73,5 '
Anamnez
Ek Hastahk 0 20a 40,8 29 59,2
Sayis1 1 33a 35,1 6la 64,9
2 39 32,2 82a 67,8 0.168
>3 2la 23,6 68b 76,4
Ulasim sekli Ambulans 107a | 31,4 234a 68,6 0.148
Kendi imkam | 6a 50,0 6a 50,0 '
KPA Gelisen AIKA 37a | 336 73a 66,4 0,660
Yer ADKA 76a 31,3 167a 68,7 '
KPA Kardiyak 3% | 591 27b 40,9
Etiyolojisi Diger Medikal | 24a | 429 32b 57,1 <0.001
Bilinmeyen 4la | 19,7 167b 80,3 '
Medikal dis1 9a 39,1 14a 60,9
KPR Siireci
ETE Acil Servis i¢ci | 57a 35,4 104a 64,6
Uygulamasi Hastane dis1 56a 29,2 136a 70,8 0211
Defibrilasyon Evet 57a | 315 124a 68,5 0.830
Uygulamasi Hayir 56a 32,6 116a 67,4 '
Acil Servis Yatis 58a | 744 20b 25,6 0.002
Sonlamim Sevk 55a 94,8 3b 5,2 '

*Mann-Whitney U *Chi Square *Z test (Bonferroni)

Verilerin 24 saatlik mortaliteye etkisi incelendiginde; 24 saatte sag kalan hasta
grubunda 24 saatte ex olan hasta grubuna gore erkek hasta sayisinin istatistiksel olarak

anlamli oranda diisiik oldugu saptandi (p=0,003) (Tablo 7).
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24 saatte sag kalan hasta grubunda 24 saatte ex olan hasta grubuna gore KPA
etiyolojisi bilinmeyen hasta sayisinin istatistiksel olarak anlamli oranda diisiik oldugu

saptand1 (p<0,001) (Tablo 7).

KPA etiyolojisi kardiyak olan hasta grubu 24 saatlik mortalite agisindan
degerlendirildiginde sag kalan hasta sayisinin ex olan hasta sayisina oranla istatistiksel

olarak anlamli diizeyde fazla oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 7).

KPA etiyolojisi diger medikal olan hasta grubu 24 saatlik mortalite agisindan
degerlendirildiginde sag kalan hasta sayisinin ex olan hasta sayisina kiyasla

istatistiksel olarak anlamli oranda diisiik oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 7).

Tablo 8: Laboratuvar degerlerinin 24 saatlik mortaliteye etkisi

i1k 24 Saatte Sag kalan Hasta i1k 24 Saatte Ex Olan Hasta p

Degisken (birim) Grubu Grubu degeri

Ort.+ Std. | Ortanca (Min- Max) | Ort.+Std. | Ortanca (Min- Max)
Kan Gaz1 Analizi
pH (n) 7,109+ 0,166 7,056+ 0,190 0,011
pCO2 (mmol/L) 59,00 (20,30-217,00) 56,40 (13,00-161,00) | 0,417
pO2 (mmol/L) 62,00 (5,50-434,00) 41,50 (2,10-437,00) 0,001
BE (mmol/L) -9,90 (-25,50- 26,40) -13,65 (-29,60- 19,60) | <0,001
Laktat (mmol/L) 8,80 (0,90- 24,00) 11,10 (0,90- 30,00) | <0,001
HCO3 (mmol/L) 15,10 (5,30- 30,80) 11,95 (2,10- 35,70) <0,001
Glukoz (mg/dL) 222,00 (28,00-766,00) 204,50 (4,00-1014,00) | 0,294
Potasyum(mmol/L) 4,82+ 1,29 5,39+ 1,62 0,001
Tam Kan Sayimi
WBC (K/uL) 13,70 (0,26- 41,90) 11,85 (1,51- 43,70) 0,059
Hemoglobin (g/dL) 11,96+ 2,17 11,63+2,72 0,232
Trombosit (K/uL) 224,00 (17,30- 705,00) 181,50 (21,90- 726,00) 0,015
NLR (n) 1,83 (0,04- 62,61) 1,75 (0,01- 118,97) 0,910
PLR (n) 57,60 (4,91- 2000,00) 50,32 (1,84- 1212,02) | 0,263
Biyokimya Analizi
Ure (mg/dL) 52,00 (4,20— 242,00) 59,00 (13,00— 506,00) | 0,030
Kreatinin (mg/dL) 1,35 (0,42-7,62) 1,50 (0,50- 8,69) 0,079
EGFR (n) 47,40 (5,00- 120,60) 43,92 (4,36— 115,33) 0,094

*Mann-Whitney U

Laboratuvar degerlerinin 24 saatlik mortaliteye etkisi incelendiginde; ilk 24 saatte
sag kalan hasta grubunda ilk 24 saatte ex olan hasta grubuna gore pH, pO2, baz fazlasi,
bikarbonat ve trombosit degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek (siras1
ile: p=0,011, p=0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,015), buna karsin laktat, iire ve
potasyum degerlerinin diisiik oldugu saptand (siras1 ile: p<0,001, p=0,030, p=0,001)
(Tablo 8).
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¢ Yedi Giinliik Mortalite

Tablo 9: Verilerin yedi gilinliik mortaliteye etkisi

Ik Yedi Giinde Sag kalan

ilk Yedi Giinde Ex Olan

Hasta Grubu Hasta Grubu ? .
- degeri
Veriler n % Ort.+ Std. n % Ort.+ Std.
Demografi
Yas (y1l) 63,19 £17,25 69,02+ 14,00 | 0,006
Cinsiyet Kadin 25a | 19,7 102a | 80,3 0.262
Erkek 34a 15,0 192a | 85,0 '
Anamnez
Ek Hastahik 0 13a 26,5 36b 73,5
Sayisi 1 15a 16,0 79 84,0
2 2la 17,4 100a | 82,6 0.146
>3 10a | 11,2 7% | 888
Ulasim sekli Ambulans 57a 16,7 284a | 83,3 0677
Kendi imkani 2a 16,7 10a 83,3 '
KPA Gelisen AIKA 15a | 136 95a | 86,4 0297
Yer ADKA 44a 18,1 199 | 81,9 '
KPA Kardiyak 24a | 36,4 42b | 63,6
Etiyolojisi Diger Medikal | 10a 17,9 46a 82,1 <0.001
Bilinmeyen 20a | 9,6 188b | 90,4 '
Medikal dis1 5a 21,7 18a 78,3
KPR Siireci
ETE Acil Servis i¢i 25a 155 136a | 84,5 0584
Uygulamasi Hastane dis1 34a 17,7 158a | 82,3 '
Defibrilasyon Evet 32a | 17,7 149a | 82,3 0618
Uygulamasi Hayir 27a 15,7 145a | 84,3 '
Acil Servis Yatis 32a | 41,0 46a 59,0 0.002
Sonlanim Sevk 27a 46,6 3la 53,4 '

*Mann-Whitney U *Chi Square *Z test (Bonferroni)

Verilerin yedi giinliik mortaliteye etkisi incelendiginde; i1k 24 saatte sag kalan hasta

grubunun ilk 24 saatte ex olan hasta grubuna gore, yas ortalamasi istatistiksel olarak

anlamli oranda daha kiiclik oldugu tespit edildi (p=0,006) (Tablo 9).

[k 24 saatte sag kalan hasta grubunun ilk 24 saatte ex olan hasta grubuna gére KPA

etiyolojisi bilinmeyen hasta sayisinin istatistiksel olarak anlamli oranda daha az

oldugu saptandi (p<0,001) (Tablo 9).

KPA etiyolojisi kardiyak olan hasta grubu KPA etiyolojisi kardiyak olmayan hasta

gruplart ile 24 saatlik mortalite ac¢isindan kiyaslandiginda sag kalan hasta sayisinin

istatistiksel olarak anlamli oranda fazla oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 9).
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Tablo 10: Laboratuvar degerlerinin yedi giinliik mortaliteye etkisi

Ik Yedi Giinde Sag kalan Hasta ik Yedi Giinde Ex Olan Hasta P

Degisken (birim) Grubu Grubu degeri

Ort.+ Std. Ortanca (Min- Max) Ort.+ Std. Ortanca (Min- Max)
Kan Gaz1 Analizi
pH (n) 7,122+ 0,161 7,064+ 0,187 0,026
pCO2 (mmol/L) 60,30 (20,30-217,00) 55,80 (13,00-161,00) 0,112
pO2 (mmol/L) 62,00 (5,50-352,00) 44,20 (2,10-437,00) 0,009
BE (mmol/L) -8,60 (-20,30- 26,40) -13,05 (-29,60- 19,60) | <0,001
Laktat (mmol/L) 8,60 (0,90- 24,00) 10,80 (0,90- 30,00) <0,001
HCO3 (mmol/L) 15,80 (6,30- 28,80) 12,35 (2,10- 35,70) <0,001
Glukoz (mg/dL) 235,00 (50,00-686,00) 208,50 (4,00-1014,00) | 0,277
Potasyum (mmol/L) | 4,73+1,17 5,30+ 1,59 0,002
Tam Kan Sayim
WBC (K/uL) 14,00 (2,29- 41,90) 11,95 (0,26- 43,70) 0,037
Hemoglobin (g/dL) | 12,33+2,30 11,62+ 2,59 0,051
Trombosit (K/uL) 229,00 (18,90-705,00) 184,50 (17,30- 726,00) | 0,002
NLR (n) 1,73 (0,15- 29,67) 1,79 (0,01- 118,97) 0,901
PLR (n) 53,03 (4,91- 549,31) 51,55 (1,84- 2000,00) 0,358
Biyokimya Analizi
Ure (mg/dL) 43,00 (4,20 218,00) 58,50 (13,00— 506,00) | 0,005
Kreatinin (mg/dL) 1,27 (0,42- 7,11) 1,49 (0,50 8,69) 0,026
EGFR (n) 57,00 (6,00— 120,60) 43,42 (4,36-117,00) | 0,014

*Mann-Whitney U

Laboratuvar degerlerinin yedi giinlitk mortaliteye etkisi incelendiginde; ilk yedi

glinde sag kalan hasta grubunda ilk yedi giinde ex olan hasta grubuna gore pH, pOz,

baz fazlasi, bikarbonat, WBC, trombosit ve eGFR degerlerinin istatistiksel olarak

anlamli oranda yiiksek (sirast ile p=0,026, p=0,009, p<0,001, p<0,001, p=0,037,

p=0,002, p=0,014) ve laktat, iire, kreatinin ve potasyum degerlerinin istatistiksel olarak

anlamli oranda diisiik oldugu saptandi (siras1 ile p<0,001, p=0,005, p=0,026, p=0,002)

(Tablo 10).
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¢ 30 Giinliik Mortalite

Tablo 11: Verilerin 30 giinliikk mortaliteye etkisi

Ik 30 Giinde Sag kalan

ilk 30 Giinde Ex Olan

Hasta Grubu Hasta Grubu E) X
Veriler n % | Ort.+ Std. n % Ort.+ Std. degeri
Demografi
Yas (y1l) 61,03 £ 17,55 68,84 + 14,55 0,003
Cinsiyet Kadin 15a 11,8 112a | 88,2
Erkek 21a 9,3 205a | 90,7 0,453
Anamnez
Ek Hastahik 0 7a 14,3 42a 85,7
Sayisi 1 8a 16,0 86a 84,0 0.394
2 15a 12,4 106a | 87,6 '
>3 6a 6,7 83a 93,3
Ulasim sekli Ambulans 35a 10,3 306a | 89,7 0.649
Kendi imkani la 8,3 11a 91,7 '
KPA Gelisen | AIKA 11a | 10,0 99a | 90,0 0033
Yer ADKA 25a 10,3 218a | 89,7 '
KPA Kardiyak 17a | 25,8 49b | 74,2
Etiyolojisi Diger Medikal Ta 12,5 49a 87,5 <0.001
Bilinmeyen 10a 4,8 198b | 95,2 '
Medikal dis1 2a 8,7 21a 91,3
KPR Siireci
ETE Acil Servis ici 17a 10,6 144a | 89,4 0,838
Uygulamasi Hastane dis1 19 9,9 173a | 90,1 '
Defibrilasyon | Evet 20a | 11,0 161a | 89,0 0583
Uygulamasi Hayir 16a 9,3 156a | 90,7 '
Acil Servis Yatis 20a 25,6 58a 74,4 0.799
Sonlanim Sevk 16a 27,6 42a 72,4 '

*Mann-Whitney U *Chi Square *Z test (Bonferroni)

Verilerin 30 giinliik mortaliteye etkisi incelendiginde; i1k 30 giinde sag kalan hasta

grubunda ilk 30 giinde ex olan hasta grubuna gore yas ortalamasinin istatistiksel olarak

anlamli oranda daha kiiclik oldugu saptandi (p=0,003) (Tablo 11).

KPA etiyolojisi kardiyak olan hasta grubu 30 giinliik mortalite agisindan

degerlendirildiginde sag kalan hasta sayisinin diger etiyoloji tiplerine gore istatistiksel

olarak anlamli oranda fazla oldugu tespit edildi (p<0,001) (Tablo 11).

KPA etiyolojisi bilinmeyen hasta grubunda diger etiyoloji gruplar1 ile 30 giinliik

mortalite agisindan karsilastirildiginda ilk 30 giinde ex olan hasta sayisinin istatistiksel

olarak anlamli oranda fazla oldugu saptandi (p<0,001) (Tablo 11).
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Tablo 12: Laboratuvar degerlerinin 30 giinliik mortaliteye etkisi

ilk 30 Giinde Sag kalan Hasta ik 30 Giinde Ex Olan Hasta P

Degisken (birim) Grubu Grubu degeri

Ort.+ Std. Ortanca (Min- Max) | Ort.+ Std. Ortanca (Min- Max)
Kan Gaz1 Analizi
pH (n) 7,139+ 0,162 7,066+0,186 0,024
pCO2 (mmol/L) 59,75 (25,80-217,00) 56,50 (13,00-161,00) 0,175
pO2 (mmol/L) 61,10 (11,80-352,00) 46,60 (2,10-437,00) 0,176
BE (mmol/L) -7,85 (-20,30- 26,40) -12,60 (-29,60- 19,60) <0,001
Laktat (mmol/L) 8,40 (0,90- 24,00) 10,60 (0,90- 30,00) 0,002
HCO3 (mmol/L) 15,80 (6,40- 28,80) 12,60 (2,10- 35,70) <0,001
Glukoz (mg/dL) 238,00 (50,00-596,00) 212,00 (4,00 — 1014,00) 0,637
Potasyum(mmol/L) | 4,57+ 0,88 5,28+ 1,59 <0,001
Tam Kan Sayim
WBC (K/uL) 14,20 (2,29- 41,90) 12,00 (0,26- 43,70) 0,181
Hemoglobin (g/dL) | 12,28+2.49 11,68+ 2,56 0,170
Trombosit (K/uL) 247,00 (18,90- 543,00) 185,00 (17,30- 726,00) <0,001
NLR (n) 1,85 (0,26~ 29,67) 1,75 (0,01- 118,97) 0,738
PLR (n) 59,67 (4,91- 549,31) 50,48 (1,84- 2000,00) 0,124
Biyokimya Analizi
Ure (mg/dL) 43,45 (4,20- 175,00) 58,00 (13,00 506,00) 0,089
Kreatinin (mg/dL) 1,27 (0,42-5,72) 1,47 (0,50- 8,69) 0,056
eGFR (n) 59,30 (6,80- 120,60) 45,00 (4,36 117,00) 0,021

*Mann-Whitney U

Laboratuvar degerlerinin 30 giinliik mortaliteye etkisi incelendiginde; ilk 30 giinde

sag kalan hasta grubunda ilk 30 giinde ex olan hasta grubuna gore pH, baz fazlasi,

bikarbonat, trombosit, eGFR degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek

(strast ile p=0,024, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,021) ve laktat ile potasyum

degerlerinin ise istatistiksel olarak anlamli oranda diisiik oldugu saptandi (sirasi ile

p=0,002, p<0,001) (Tablo 12).
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e 12 Aylik Mortalite

Tablo 13: Verilerin 12 aylik mortaliteye etkisi

ilk 12 Ayda Sag kalan ilk 12 Ayda Ex Olan
Hasta Grubu Hasta Grubu P degeri
Veriler n % Ort.+ Std. n % Ort.+ Std.
Demografi
Yas (y1l) 49,50 + 18,37 68,81+ 14,41 | <0,001
Cinsiyet Kadin 6a 47 121a | 95,3 0,584
Erkek 8a 3,5 218a | 96,5 '
Anamnez
Ek Hastahik 0 4a 8,2 45a 91,8
Sayisi 1 4a 43 90a 95,7
2 4a 3,3 117a | 96,7 0374
>3 2a 2,2 87a | 97,8
Ulasim sekli Ambulans 13a 3.8 328a | 96,2 0390
Kendi imkan la 83 1la 91,7 '
KPA Gelisen | AIKA 4a 3,6 106a | 96,4 0545
Yer ADKA 10a 4,1 233a | 95,9 '
KPA Kardiyak 8a 12,1 58b | 87,9
Etiyolojisi Diger Medikal | 3a 54 53a 94,6 <0001
Bilinmeyen 2a 1,0 206b | 99,0 '
Medikal dis1 la 43 22a 95,7
KPR Siireci
ETE Acil Servis ici 7a 43 154a | 95,7 0736
Uygulamasi Hastane dis1 7a 3,6 185a | 96,4 '
Defibrilasyon | Evet 1la | 61 170b | 93,9 0.037
Uygulamasi Hayir 3a 1,7 169b | 98,3 '
Acil Servis Yatis 12a 15,4 66b | 84,6 0.023
Sonlamim Sevk 2a 3,4 56b 96,6 '

*Mann-Whitney U *Chi Square *Z test (Bonferroni)

Verilerin 12 aylik mortaliteye etkisi incelendiginde; i1k 12 ayda sag kalan hasta
grubunda ilk 12 ayda ex olan hasta grubuna gore yas ortalamasinin istatistiksel olarak
anlamli oranda daha kiiclik oldugu saptandi (p<0,001) (Tablo 13).

KPA etiyolojisi kardiyak olan hasta grubu 12 aylik mortalite agisindan
degerlendirildiginde sag kalan hasta sayisinin diger etiyoloji gruplarina kiyasla

istatistiksel olarak anlaml diizeyde fazla oldugu tespit edildi (p<0,001) (Tablo 13).

KPA etiyolojisi bilinmeyen hasta grubunda 12 aylik mortalite agisindan
degerlendirildiginde ise ex olan hasta sayisinin diger etiyoloji gruplarina kiyasla

istatistiksel olarak anlamli oranda fazla oldugu saptandi (p<0,001) (Tablo 13).

50



Acil servis sonlanimina gére YBU’ye yatirilan hastalarm 12 aylik sag kalimlarmin

YBU’ye sevk edilen hastalardan istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek oldugu
tespit edildi (p<0,023) (Tablo 13).

Tablo 14: Laboratuvar degerlerinin 12 aylik mortaliteye etkisi

ilk 12 Ayda Sag kalan Hasta ilk 12 Ayda Ex Olan Hasta P

Degisken (birim) Grubu Grubu degeri

Ort.+ Std. Ortanca (Min- Max) Ort.+ Std. Ortanca (Min- Max)
Kan Gaz1 Analizi
pH (n) 7,156+ 0,186 7,070+ 0,183 0,067
pCO2 (mmol/L) 47,90 (25,80-116,00) 56,80 (13,00-217,00) 0,295
pO2 (mmol/L) 66,40 (11,80-310,00) 47,90 (2,10-437,00) 0,130
BE (mmol/L) -9,30 (-20,30-10,90) -12,20 (-29,60- 26,40) | 0,113
Laktat (mmol/L) 9,48 (0,90- 24,00) 10,20 (0,90- 30,00) 0,398
HCO3 (mmol/L) 14,75 (6,40- 28,20) 12,80 (2,10- 35,70) 0,027
Glukoz (mg/dL) 243,00 (100,00-596,00) 212,00 (4,00-1014,00) | 0,234
Potasyum (mmol/L) | 4,25+0,97 525+ 1,55 0,017
Tam Kan Sayimi
WBC (K/uL) 14,15 (3,05- 21,60) 12,30 (0,26- 43,70) 0,630
Hemoglobin (g/dL) | 13,40+ 2,08 11,67+ 2,55 0,011
Trombosit (K/uL) 246,50 (154,00- 543,00) 190,00 (17,30- 726,00) | 0,023
NLR (n) 1,01 (0,26- 22,60) 1,81 (0,01- 118,97) 0,252
PLR (n) 52,60 (20,24- 549,31) 51,62 (1,84- 2000,00) 0,553
Biyokimya Analizi
Ure (mg/dL) 40,40 (4,20— 130,50) 57,80 (13,00- 506,00) | 0,042
Kreatinin (mg/dL) 1,05 (0,50 3,83) 1,48 (0,42 8,69) 0,010
EGFR (n) 78,50 (10,89- 120,60) 44,54 (4,36— 117,00) <0,001

*Mann-Whitney U

Laboratuvar degerlerinin 12 aylik mortaliteye etkisi incelendiginde; i1k 12 ayda sag
kalan hasta grubunda ilk 12 ayda ex olan hasta grubuna gore bikarbonat, hemoglobin,
trombosit ve eGFR degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek (sirasi ile
p=0,027, p=0,011, p=0,023, p<0,001) ve iire, kreatinin ile potasyum degerlerinin
istatistiksel olarak anlamli oranda diisiik oldugu saptandi (sirast ile p=0,042, p=0,010,
p=0,017) (Tablo 14).

4.5. KPA GELISEN YERE GORE VERILERIN DEGERLENDIRILMESI

Bu boliimde KPR gelisen yere gore AIKA ve ADKA hasta gruplari arasinda tez
calisma formuna kayitli tiim verilerinin istatistiksel analizi yapilmis olup istatistiksel

olarak anlamli bulunan sonuglar ilgili tablo altinda degerlendirilmistir.
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Tablo 15: Verilerin arrest gelisen yere gore analizi

AIKA ADKA P
Veriler n % Ort.+ Std. n % Ort.£ Std. degeri
Demografi
Yas (yil) 70,85+ 14,46 66,77+ 15,16 | 0,020
L. Kadin 50a 39,4 77b 60,6
Cinsiyet Erkek 60a 26,5 166b | 73,5 0013
Anamnez
0 1lla 22,4 38a 77,6
Ek Hastahk 1 28a 29,8 66a 70,2
Sayisi 2 3% 32,2 82a 67,8 0418
>3 32a 36,0 57a 64,0
Kardiyak 29a | 439 37b | 56,1
| Diger Medikal | 37a | 66,1 19 | 339
KPA Etiyolojist - iinmeyen 37a | 178 171b | 822 <0,001
Medikal dist Ta 30,4 16a 69,6
KPR Siireci
ETE Acil Servis ici 108a | 67,1 53b 329 <0.001
Uygulamas: Hastane dis1 2a 1,0 190b | 99,0 '
Defibrilasyon Evet 53a | 29,3 128a | 70,7 0434
Uygulamasi Hayir 57a 33,1 115a | 66,9 '
Evet 75a 36,1 133b | 63,9
SDGD Hayir 35a 24,1 110b | 75,9 0,017
Acil Servis Takip Siireci
. . Ex 63a 29,0 154a | 71,0
Acil Servig Yatis 27a 34,6 51a 65,4 0,551
Sonla Sevk 20a | 345 38a | 655
Mortalite
. Evet 73a 30,4 167a | 69,6
24 Saatlik Hayir 37a 32,7 76a 67,3 0,660
o Evet 95a | 32,3 199 | 67,7
Yedi Ginliik Hayir 15a 25,4 443 74,6 0,297
I Evet 99 31,2 218a | 68,8
30 Giinliik Hayir 1la 30,6 25a 69,4 0.934
Evet 106a | 31,3 233a | 68,7
12 Aylik Hayir 4a 28,6 10a 71,4 0,546

*Mann-Whitney U *Chi Square *Z test (Bonferroni)

Verilerin KPA gelisen yere gire analizi incelendiginde; AIKA hasta grubunun
ADKA hasta grubuna gore yas ortalamasi istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek

oldugu tespit edildi (p=0,020) (Tablo 15).

Kadin ve erkek hasta gruplarinda istatistiksel olarak anlamli oranda ¢ogunlugunun

ADKA hasta grubuna dahil oldugu tespit edildi (p<0,005) (Tablo 15).

KPA etiyolojisi arrest gelisen yere gore degerlendirildiginde; KPA etiyolojisi diger

medikal olan hastalarin istatistiksel olarak anlamli oranda ¢ogunlugunun AIKA hasta
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grubuna dahil oldugu (p<0,005) ve KPA etiyolojisi bilinmeyen hasta grubunun
istatistiksel olarak anlamli oranda ¢ogunlugunun ADKA hasta grubuna dahil oldugu
saptand1 (p<0,005) (Tablo 15).

Tablo 16: Laboratuvar degerlerinin arrest gelisen yere gore analizi

ATKA ADKA P
Veriler (birim) Ort.+ Std. Ortanca (Min- Max) | Ort.+Std Ortanca (Min-Max) | degeri
Kan Gaz1 Analizi
pH (n) 7,1640,030 7,032+0,174 <0,001
pCO2 (mmol/L) 43,15 (13,00-140,00) 61,70 (14,90-217,00) | <0,001
pO2 (mmol/L) 57,25 (6,80- 434,00) 42,80 (2,10-437,00) <0,001
Baz Fazlas1 (mmol/L) -10,00 (-26,90- 11,00) -12,90 (-29,60- 26,40) | 0,009
Laktat (mmol/L) 8,40 (0,90- 21,70) 11,30 (1,30- 30,00) <0,001
HCO3 (mmol/L) 15,40 (3,70- 30,80) 12,20 (2,10- 35,70) <0,001
Glukoz (mg/dL) 175,50 (4,00-596,00) 223,00 (7,00-1014,00) | <0,001
Potasyum (mmol/L) 4,80 (2,60- 10,60) 5,00 (2,60 13,70) <0,001
Tam Kan Sayimi
WBC (K/uL) 12,90 (0,26- 43,70) 12,10 (2,00- 41,60) 0,594
Hemaoglobin (g/dL) 11,45+2,65 11,87+2,51 0,186
Trombosit (K/uL) 208,50 (21,90- 726,00) 188,00 (17,30- 705,00) | 0,005
NLR (n) 5,7 (0,01- 118,97) 1,27 (0,15- 62,61) <0,001
PLR (n) 140,73 (1,84- 2000,00) 41,15 (4,91- 733,48) <0,001
Biyokimya Analizi
Ure (mg/dL) 77,15 (21,00— 255,30) 48,00 (4,20 506,00) | <0,001
Kreatinin (mg/dL) 1,53 (0,42-7,11) 1,40 (0,50 8,69) 0,344
EGFR (n) 38,29 (6,00 120,60) 47,06 (4,36— 116,00) | 0,127

*Mann-Whitney U

Laboratuvar degerlerinin arrest gelisen yere gore analizi incelendiginde; AIKA
hasta grubunun ADKA hasta grubuna gore pH, pOz2, baz fazlasi, bikarbonat, trombosit,
NLR, PLR, Ure degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek (siras1 ile
p<0,001, p<0,001, p=0,009, p<0,001, p=0,005, p<0,001, p<0,001 p<0,001) ve pCOy,
laktat, glukoz, potasyum degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oranda daha diigiik

oldugu tespit edildi (sirasi1 ile p<0,001, p<0,001, p<0,001) (Tablo 16).
4.6. ROC ANALIZLERI

Bu boliimde daha 6nce KPR sonlanimi, acil servis sonlanimi ve kisa/uzun dénem
mortalite durumlarina gore ayrimi yapilan hasta gruplarmin birbirleri ile
karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli bulunan Degiskenlerin ROC analizleri

yapilip kesme (cut off) degerleri belirlenmistir.
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e KPR Sonlanimina etki eden faktorlerin ROC analizi

SDGD saglanan ve SDGD saglanamayan hastalar1 ayirt etmek i¢in pH degiskenine
gore hesaplanan cut off degeri 7,050, sensitivitesi 0,663, spesifitesi 0,586 ve AUC
degeri 0,667+ 0,029 olup istatistiksel olarak pH degiskeninin SDGD’yi ayirt etmedeki
etkinliginin diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi (Sekil-2). (p<0,001)

Sekil-2: KPR sonlaniminin pH degiskenine gére ROC analizi

ROC Curve
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SDGD saglanan ve SDGD saglanamayan hastalar1 ayirt etmek i¢cin baz fazlasi
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri -13,75 mmol/L, sensitivitesi 0,692,
spesifitesi 0,593 ve AUC degeri 0,673+ 0,029 olup baz fazlasi degiskeninin SDGD’yi
ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi
(Sekil-3). (p<0,001)

Sekil-3: KPR sonlaniminin baz fazlasi degiskenine gére ROC analizi

ROC Curve
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SDGD saglanan ve SDGD saglanamayan hastalar1 ayirt etmek icin laktat degiskenine
gore hesaplanan cut off degeri 9,65 mmol/L, sensitivitesi 0,752, spesifitesi 0,582 ve
AUC degeri 0,712+ 0,027 olup laktat degiskeninin SDGD’yi ayirt etmedeki

etkinliginin istatistiksel olarak orta diizeyde anlamli oldugu saptandi (Sekil-4).
(p<0,001)

Sekil-4: KPR sonlaniminin laktat degiskenine gére ROC analizi
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SDGD saglanan ve SDGD saglanamayan hastalart ayirt etmek igin bikarbonat
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 12,85 mmol/L, sensitivitesi 0,644,
spesifitesi 0,683 ve AUC degeri 0,696+ 0,028 olup bikarbonat degiskeninin SDGD’yi
ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli olarak saptandi
(Sekil-5). (p<0,001)

Sekil-5: KPR sonlaniminin bikarbonat degiskenine gére ROC analizi
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SDGD saglanan ve SDGD saglanamayan hastalar1 ayirt etmek igin potasyum
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 5,71 mmol/L, sensitivitesi 0,414, spesifitesi
0,846 ve AUC degeri 0,670+ 0,029 olup potasyum degiskeninin SDGD’yi ayirt
etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi

(Sekil-6). (p<0,001)
Sekil-6: KPR sonlaniminin potasyum degiskenine gore ROC analizi
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SDGD saglanan hasta grubu ile SDGD saglanamayan hasta gruplar kiyaslandiginda
anlamlilik arz etse de SDGD’yi ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak basarisiz

diizeyde olan degiskenlerin ROC analiz sonuglar1 Tablo 17°de belirtilmistir.

Tablo 17: SDGD’yi ayirt etmede basarisiz diizeyde olan degiskenlerin ROC analizi

Degisken (birim) Cut off Sensitivite Spesifite AUC P degeri
pO2 (mmol/L) 21,35 0,837 0,290 0,565+ 0,031 | 0,037
Trombosit (K/uL) | 225,50 0,433 0,703 0,561+ 0,031 0,029
PLR (n) 77,51 0,409 0,759 0,589+ 0,031 0,034

e Acil servis sonlanimina etki eden faktorlerin ROC analizi

[Ik KPR sonucu SDGD saglanan ancak acil servis takip siirecinde ex olan hastalar
ayirt etmek icin pO2 degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 55,10 mmol/L,
sensitivitesi 0,551, spesifitesi 0,681 ve AUC degeri 0,626+ 0,041 olup pO:
degiskeninin SDGD saglanan hastalarda acil servis sonlanimini ayirt etmedeki
etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi (Sekil-7).
(p=0,003)
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Sekil-7: Acil servis sonlaniminin pO2 degiskenine gére ROC analizi
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[Ik KPR sonucu SDGD saglanan ancak acil servis takip siirecinde ex olan hastalar:
ayirt etmek i¢in lire degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 107 mg/dL,
sensitivitesi 0,389, spesifitesi 0,816 ve AUC degeri 0,612+ 0,042 olup iire
degiskeninin SDGD saglanan hastalarda acil servis sonlanimini ayirt etmedeki

etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi (Sekil-8).
(p=0,008)

Sekil-8: Acil servis sonlaniminin iire degiskenine gére ROC analizi
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e 24 saatlik mortaliteye etki eden faktorlerin ROC analizi

Ilk 24 saatte sag kalan ve ilk 24 saatte ex olan hastalar1 ayirt etmek icin pOg
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 39,50 mmol/L, sensitivitesi 0,770,
spesifitesi 0,429 ve AUC degeri 0,640+ 0,031 olup pO2 degiskeninin 24 saatlik sag
kalim1 ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu

saptand1 (Sekil-9). (p=0,001)

Sekil-9: 24 saatlik mortalitenin pO2 degiskenine gére ROC analizi
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[k 24 saatte sag kalan ve ilk 24 saatte ex olan hastalar1 ayirt etmek i¢in baz fazlasi
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri -14,35 mmol/L, sensitivitesi 0,761,
spesifitesi 0,467 ve AUC degeri 0,626+ 0,031 olup baz fazlasi degiskeninin 24 saatlik
sag kalimi ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli

oldugu saptand (Sekil-10). (p<0,001)

Sekil-10: 24 saatlik mortalitenin baz fazlas1 degiskenine gére ROC analizi
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Ik 24 saatte sag kalan ve ilk 24 saatte ex olan hastalar1 ayirt etmek icin laktat
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 9,45 mmol/L, sensitivitesi 0,646, spesifitesi
0,593 ve AUC degeri 0,641+ 0,031 olup laktat degiskeninin 24 saatlik sag kalimi1 ayirt
etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi
(Sekil-11). (p<0,001)

Sekil-11: 24 saatlik mortalitenin laktat degiskenine gére ROC analizi
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[k 24 saatte sag kalan ve ilk 24 saatte ex olan hastalar1 ayirt etmek icin bikarbonat
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 12,75 mmol/L, sensitivitesi 0,708,
spesifitesi 0,575 ve AUC degeri 0,650+ 0,031 olup bikarbonat degiskeninin 24 saatlik
sag kalimi ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli

oldugu saptand (Sekil-12). (p<0,001)
Sekil-12: 24 saatlik mortalitenin bikarbonat degiskenine gére ROC analizi
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[k 24 saatte sag kalan ve ilk 24 saatte ex olan hastalar1 ayirt etmek igin potasyum
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 5,04 mmol/L, sensitivitesi 0,488, spesifitesi
0,690 ve AUC degeri 0,604+ 0,032 olup potasyum degiskeninin 24 saatlik sag kalimi
ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi

(p<0,001). (Sekil-13)

Sekil-13: 24 saatlik mortalitenin potasyum degiskenine gére ROC analizi
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[1k 24 saatte sag kalan hasta grubu ile ex olan hasta gruplar1 kiyaslandiginda anlamlilik
arz etse de 24 saatlik sag kalim1 ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak basarisiz

diizeyde olan degiskenlerin ROC analiz sonuglar1 Tablo 18’de belirtilmistir.

Tablo 18: 24 saatlik sag kalimi ayirt etmede basarisiz diizeyde olan degiskenlerin
ROC analizi

Degisken (birim) Cut off Sensitivite Spesifite AUC P degeri
pH (n) 7,075 0,637 0,567 0,592+ 0,032 | 0,011
Trombosit (K/uL) | 184,50 0,673 0,525 0,596+ 0,032 | 0,015
Ure (mg/dL) 67,75 0,446 0,655 0,549+ 0,032 | 0,030

¢ Yedi giinliik mortaliteye etki eden faktorlerin ROC analizi

Ik yedi giinde sag kalan ve ilk yedi giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek igin yas
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 63,50, sensitivitesi 0,684, spesifitesi 0,508
ve AUC degeri 0,600+ 0,041 olup yas degiskeninin yedi giinliik sag kalimi ayirt
etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiikk diizeyde anlamli oldugu saptandi
(Sekil-14). (p=0,006)
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Sekil-14: Yedi giinliik mortalitenin yas degiskenine gére ROC analizi
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Ik yedi giinde sag kalan ve ilk yedi giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek icin pH
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 7,052, sensitivitesi 0,746, spesifitesi 0,490
ve AUC degeri 0,608+ 0,038 olup pH degiskeninin yedi gilinlik sag kalimi ayirt
etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi
(p=0,026). (Sekil-15)

Sekil-15: Yedi giinliik mortalitenin pH degiskenine gore ROC analizi
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Ik yedi giinde sag kalan ve ilk yedi giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek igin pO2
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 39,50, sensitivitesi 0,797, spesifitesi 0,439
ve AUC degeri 0,608+ 0,040 olup pO2 degiskeninin yedi giinliik sag kalimi ayirt
etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi

(p=0,009). (Sekil-16)
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Sekil-16: Yedi giinliik mortalitenin pO2 degiskenine gére ROC analizi

ROC Curve

g e

0,5 r—[ yd
/
Ve
v
P
0,61 e
v
e
e
e

0,4 e

0,2 e

Sensitivity

0.0 T T T
0,0 02 04 06 08 1,0

1 - Specificity

Ik yedi giinde sag kalan ve ilk yedi giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek igin baz fazlas
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri -14,55 mmol/L, sensitivitesi 0,847,
spesifitesi 0,425 ve AUC degeri 0,666+ 0,037 olup baz fazlasi degiskeninin yedi
giinliik sag kalimi ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde
anlamli oldugu saptandi (p<0,001). (Sekil-17)

Sekil-17: Yedi giinliik mortalitenin baz fazlasi degiskenine gére ROC analizi
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Ik yedi giinde sag kalan ve ilk yedi giinde ex olan hastalari ayirt etmek igin laktat
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 9,65 mmol/L, sensitivitesi 0,595, spesifitesi
0,644 ve AUC degeri 0,650+ 0,038 olup laktat degiskeninin yedi giinliik sag kalimi
ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi
(Sekil-18). (p<0,001)
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Sekil-18: Yedi giinliik mortalitenin laktat degiskenine gore ROC analizi
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Ik yedi giinde sag kalan ve ilk yedi giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek icin bikarbonat
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 12,75 mmol/L, sensitivitesi 0,763,
spesifitesi 0,534 ve AUC degeri 0,669+ 0,037 olup bikarbonat degiskeninin yedi
giinlik sag kalimi ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde

anlamli oldugu saptandi (Sekil-19). (p<0,001)
Sekil-19: Yedi giinliik mortalitenin bikarbonat degiskenine gére ROC analizi
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[k yedi giinde sag kalan ve ilk yedi giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek icin trombosit
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 169,50 K/uL, sensitivitesi 0,831, spesifitesi
0,585 ve AUC degeri 0,627+ 0,037 olup trombosit degiskeninin yedi giinliik sag kalim1
ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi
(Sekil-20). (p=0,002)
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Sekil-20: Yedi giinliik mortalitenin trombosit degiskenine gére ROC analizi
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Ik yedi giinde sag kalan ve ilk yedi giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek icin eGFR
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 64,95, sensitivitesi 0,424, spesifitesi 0,776
ve AUC degeri 0,601+ 0,042 olup eGFR degiskeninin yedi giinliik sag kalimi ayirt
etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi
(Sekil-21). (p=0,014)

Sekil-21: Yedi giinliik mortalitenin eGFR degiskenine gore ROC analizi
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[k yedi giinde sag kalan ve ilk yedi giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek i¢in potasyum
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 5,83 mmol/L, sensitivitesi 0,282, spesifitesi
0,915 ve AUC degeri 0,606+ 0,038 olup potasyum degiskeninin yedi giinliik sag
kalimi ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu

saptandi (Sekil-22). (p=0,002)
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Sekil-22: Yedi giinliik mortalitenin potasyum degiskenine gére ROC analizi

ROC Curve

0,5

o
™
|

Sensitivity

e
Y
1

0,2

0.0 T T T T
0.0 02 04 06 08 1.0

1 - Specificity

IIk yedi giinde sag kalan hasta grubu ile ex olan hasta gruplar kiyaslandiginda
anlamlilik arz etse de yedi giinliik sag kalim1 ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel
olarak basarisiz diizeyde olan degiskenlerin ROC analiz sonuglar1 Tablo 19°de

belirtilmistir.

Tablo 19: Yedi giinliik sag kalimi ayirt etmede basarisiz diizeyde olan degiskenlerin
ROC analizi

Degisken (birim) Cut off Sensitivite Spesifite AUC P degeri
WBC (K/uL) 10,05 0,814 0,374 0,586+ 0,039 | 0,037
Ure (mg/dL) 45,35 0,636 0,559 0,599+ 0,040 | 0,005
Kreatinin (mg/dL) | 1,40 0,565 0,373 0,592+ 0,041 0,026

e 30 giinlitkk mortaliteye etki eden faktorlerin ROC analizi

[Ik 30 giinde sag kalan ve ilk 30 giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek igin yas
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 67,50, sensitivitesi 0,568, spesifitesi 0,694
ve AUC degeri 0,633+ 0,049 olup yas degiskeninin 30 giinliikk sag kalimi ayirt
etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi

(Sekil-23). (p=0,003)
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Sekil-23: 30 giinliik mortalitenin yas degiskenine gore ROC analizi
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Ik 30 giinde sag kalan ve ilk 30 giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek igin pH
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 7,052, sensitivitesi 0,778, spesifitesi 0,476
ve AUC degeri 0,621+ 0,045 olup pH degiskeninin 30 giinlik sag kalimi ayirt
etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiikk diizeyde anlamli oldugu saptandi
(Sekil-24). (p=0,003)

Sekil-24: 30 giinliik mortalitenin pH degiskenine gore ROC analizi
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[k 30 giinde sag kalan ve ilk 30 giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek igin baz fazlas:
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri -14,55 mmol/L, sensitivitesi 0,889,
spesifitesi 0,410 ve AUC degeri 0,681+ 0,044 olup baz fazlasi degiskeninin 30 giinliik
sag kalimi ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli

oldugu saptand1 (Sekil-25). (p<0,001)
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Sekil-25: 30 giinliik mortalitenin baz fazlasi degiskenine gére ROC analizi
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Ik 30 giinde sag kalan ve ilk 30 giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek igin laktat
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 9,65 mmol/L, sensitivitesi 0,580, spesifitesi
0,667 ve AUC degeri 0,661+ 0,046 olup laktat degiskeninin 30 giinliik sag kalimi ayirt
etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi

(Sekil-26). (p=0,002)

Sekil-26: 30 giinliik mortalitenin laktat degiskenine gére ROC analizi
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Ik 30 giinde sag kalan ve ilk 30 giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek icin bikarbonat
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 11,45 mmol/L, sensitivitesi 0,917,
spesifitesi 0,401 ve AUC degeri 0,687+ 0,042 olup bikarbonat degiskeninin 30 giinliik
sag kalimi ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli

oldugu saptand1 (Sekil-27). (p<0,001)
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Sekil-27: 30 giinliik mortalitenin bikarbonat degiskenine goére ROC analizi
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Ik 30 giinde sag kalan ve ilk 30 giinde ex olan hastalar1 ayrt etmek icin trombosit

degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 185,50 K/uL, sensitivitesi 0,861, spesifitesi

0,505 ve AUC degeri 0,681+ 0,042 olup trombosit degiskeninin 30 giinliik sag kalimi1

ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi

(Sekil-28). (p<0,001)

Sekil-28: 30 giinliik mortalitenin trombosit degiskenine gére ROC analizi
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Ik 30 giinde sag kalan ve ilk 30 giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek i¢in eGFR

degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 64,95, sensitivitesi 0,500, spesifitesi 0,770
ve AUC degeri 0,618+ 0,053 olup eGFR degiskeninin 30 giinliik sag kalimi ayirt

etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi
(Sekil-29). (p=0,021)
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Sekil-29: 30 giinliik mortalitenin eGFR degiskenine gére ROC analizi
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Ik 30 giinde sag kalan ve ilk 30 giinde ex olan hastalar1 ayirt etmek icin potasyum
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 5,83 mmol/L, sensitivitesi 0,274, spesifitesi
0,972 ve AUC degeri 0,620+ 0,043 olup potasyum degiskeninin 30 giinliik sag kalimi
ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi

(Sekil-30). (p=0,021)

Sekil-30: 30 giinliik mortalitenin potasyum degiskenine gore ROC analizi
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e 12 ayhik mortaliteye etki eden faktorlerin ROC analizi

[k 12 ayda sag kalan ve ilk 12 ayda ex olan hastalar1 ayirt etmek icin yas degiskenine
gore hesaplanan cut off degeri 58,50, sensitivitesi 0,779, spesifitesi 0,714 ve AUC
degeri 0,796+ 0,059 olup yas degiskeninin 12 aylik sag kalimi ayirt etmedeki
etkinliginin istatistiksel olarak orta diizeyde anlamli oldugu saptandi (Sekil-31).
(p=0,021)
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Sekil-31: 12 aylik mortalitenin yas degiskenine gére ROC analizi
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Ik 12 ayda sag kalan ve ilk 12 ayda ex olan hastalar1 ayirt etmek igin bikarbonat
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 11,75 mmol/L, sensitivitesi 0,929,
spesifitesi 0,401 ve AUC degeri 0,656+ 0,069 olup bikarbonat degiskeninin 12 aylik
sag kalimi ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisilk diizeyde anlamli

oldugu saptand (Sekil-32). (p=0,027)

Sekil-32: 12 aylik mortalitenin bikarbonat degiskenine gére ROC analizi
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[k 12 ayda sag kalan ve ilk 12 ayda ex olan hastalar1 ayirt etmek i¢in hemoglobin
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 14,85 g/dL, sensitivitesi 0,429, spesifitesi
0,906 ve AUC degeri 0,699+ 0,068 olup hemoglobin degiskeninin 12 aylik sag kalimi
ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi
(Sekil-33). (p=0,011)
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Sekil-33: 12 aylik mortalitenin hemoglobin degiskenine goére ROC analizi
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Ilk 12 ayda sag kalan ve ilk 12 ayda ex olan hastalar1 ayirt etmek icin trombosit
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 187,50 K/uL, sensitivitesi 0,857, spesifitesi
0,493 ve AUC degeri 0,680+ 0,059 olup trombosit degiskeninin 12 aylik sag kalimi

ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi
(Sekil-34). (p=0,023)

Sekil-34: 12 aylik mortalitenin trombosit degiskenine gore ROC analizi
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Ik 12 ayda sag kalan ve ilk 12 ayda ex olan hastalar1 ayirt etmek igin iire degiskenine
gore hesaplanan cut off degeri 76,15 mg/dL, sensitivitesi 0,381, spesifitesi 0,929 ve
AUC degeri 0,683+ 0,067 olup iire degiskeninin 12 aylik sag kalimi ayirt etmedeki
etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi(Sekil-35).
(p=0,042)
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Sekil-35: 12 aylik mortalitenin tire degiskenine gore ROC analizi
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Ilk 12 ayda sag kalan ve ilk 12 ayda ex olan hastalar1 ayirt etmek icin kreatinin

degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 1,16 mg/dL, sensitivitesi 0,720, spesifitesi

0,649 ve AUC degeri 0,703+ 0,071 olup kreatinin degiskeninin 12 aylik sag kalimi

ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak orta diizeyde anlamli oldugu saptandi
(Sekil-36). (p=0,010)

Sekil-36: 12 aylik mortalitenin kreatinin degiskenine gore ROC analizi
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Ik 12 ayda sag kalan ve ilk 12 ayda ex olan hastalar1 ayirt etmek igin eGFR

degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 67,50, sensitivitesi 0,786, spesifitesi 0,785
ve AUC degeri 0,762+ 0,074 olup eGFR degiskeninin 12 aylik sag kalimi ayirt

etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak orta diizeyde anlaml1 oldugu saptandi (Sekil-

37). (p<0,001)
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Sekil-37: 12 aylik mortalitenin eGFR degiskenine gore ROC analizi
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Ik 12 ayda sag kalan ve ilk 12 ayda ex olan hastalar1 ayirt etmek igin potasyum
degiskenine gore hesaplanan cut off degeri 4,25 mmol/L, sensitivitesi 0,743, spesifitesi
0,643 ve AUC degeri 0,698+ 0,071 olup potasyum degiskeninin 12 aylik sag kalimi

ayirt etmedeki etkinliginin istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli oldugu saptandi
(Sekil-38). (p=0,017)

Sekil-38: 12 aylik mortalitenin potasyum degiskenine gére ROC analizi
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5. TARTISMA

Diinya Saglik Orgiitiiniin yayinladigi 2015 yili verilerine gore diinyada yillik 56,4
milyon kisi Olmektedir (http://www.who.int Erisim tarihi: 22.02.2018). Tirkiye
Istatistik Kurumu verilerine gore iilkemizde 2015 yilinda 405.000, 2016 yilinda ise
422.000 kisi hayatin1 kaybetmistir (http://www.tuik.gov.tr Erigim tarihi: 22.02.2018).
Niifus Genel Miidiirliigii verilerine gore lilkemizde 6liimler en sik 75 yas ve lizerinde
goriilmektedir.  Tiirkiye’de  beklenen ortalama insan Omri 78  yildir

(http://www.tuik.gov.tr Erigim tarihi: 22.02.2018).

Literatiirde, Petrie ve ark. (2001)’nin yaptig1 hastane dist KPA vakalar1 agisindan
yapilmis en kapsamli ¢alisma olan OPALS (Ontario Prehospital Advanced Life
Support) calismasinda hastane dis1t KPA vakalarinin yas ortalamasi 68, Peberdy ve ark.
(2003)’nin yaptigt NRCPR (National Registry of Cardiopulmonary Resuscitation)
calismasinda ise hastane i¢i KPA yas ortalamas1 67.6 saptanmustir. DEU Acil Tip
Kliniginde yapilan diger bir ¢alismada ise ADKA hasta grubununun yas ortalamasi
66,9 yas, AIKA hasta grubunun yas ortalamasi ise 70 olarak belirtilmistir (Akbulut
2011). Calismamizda elde ettigimiz sonuglara bakildiginda ADKA hasta grubunun yas
ortalamasmin 66,8, AIKA hasta grubunun yas ortalamasinin ise 70,9 yas oldugu

saptand1 ve bu sonugclar literatiir ile uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Griasner ve ark. (2016)’nin yaptig1 ¢ok merkezli bir ¢alismada 27 iilkenin verileri
toplanmis ve KPA vakalarinin ortalama %66,3’{liniin erkek oldugu saptanmis ancak bu
oranlarin sehir ve lilkeye gore %350-90 araliginda degisebilecegi belirtilmistir.
Literatiire biitiinciil bakildiginda da bir¢ok c¢alisma bunu destekler niteliktedir (Petrie
etal 2001, Grasner et al 2011, Wallace et al 2013, Khan et al 2014, Schewe et al 2015,
Dilaver Abilov 2017). Bizim sonug¢larimiza bakildiginda hastalarin %64 iiniin erkek
oldugu, bu sonucun genel anlamda beklenen oran dagiliminin igerisinde kaldig1 ve

mevcut hali ile literatiirii destekledigi goriilmektedir.
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Petrie ve ark. (2001)’nin yaptigt OPALS c¢alismasinda hastane digi KPA gelisen
hastalarda hastaneye yatis oran1 %8,3 iken ¢alismamizda bu oran 51 hasta ile %20,1
olarak daha yiiksektir. Bu durum calismalar arasindaki yillarda giincellenen KPR

kilavuzlarina, hastane dncesi ve i¢i bakimin iyilestirilmesine bagli olabilir.

Schewe ve ark. (2015)’nin yayinladigi ¢alismada 2006-2011 yillar1 arasinda KPA
gelisen hastalarda YBU transfer oram1 %38 olarak verilmistir, calismamizda yatis
yapilan hastalara YBU sevk olan hastalar1 da ekleyince sayr 136 (%38,5)’ya

ulagmaktadir ve bu sonug literatiir ile uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Dilaver Abilov (2017) tarafindan yapilan c¢aligmada KPA hastalariin %71 inin
ambulans ile hastaneye ulasim sagladiklar1 belirtilmistir. Akbulut (2011) tarafindan
yapilan ¢alismada ise bu oran %80,9 bulunmustur. Calismamizda bu oran %96,6
bulunmustur. Bu oran Dilaver Abilov ve Akbulut’un ¢aligmalarini KPA hastalarinin
cogunun hastaneye ambulans ile ulasim sagladigi konusunda desteklese de bu
caligmalardan belirgin diizeyde daha yiiksektir. Bu durum acil servisimizin ildeki tek
liclincii basamak acil servis olmasi sebebi ile ildeki ¢ogu agir hastanin hastanemizde

degerlendirilmesinden kaynaklanmis olabilir.

Perkins ve ark. (2014) tarafindan yayinlanan bir ¢alisma ile Utstein stili calismalar i¢in
KPA etiyoloji bildirimi gilincellenmistir. Bu giincelleme 6ncesi KPA etiyolojisini
arastiran Utstein stili caligmalar kardiyak harici etiyolojinin saptanamadigi tiim
hastalar1 kardiyak etiyolojiye dahil etmistir. Ancak bu giincellemeden sonra KPA
etiyolojisi medikal (kardiyak, diger medikal ve bilinmeyen) ve medikal dis1 (travma,
intoksikasyon, eksternal asfiksi, suda bogulma ve elektrik carpmasi) etiyoloji olarak
tekrar tanimlanmistir. Bu sebeple bu konu literatiirle 2014 6ncesi ve 2014 sonrasi

olarak ayr sekilde tartisilmistir.

2014 yilindan once yapilan ¢alismalara bakildiginda; KPA hastalarinda siklikla
kardiyak etiyoloji goriildiigii ve kardiyak etiyoloji goriilme oraninin %73-82 araliginda
oldugu tespit edilmistir (Kuisma and Matta 1996, Waalewjin et al 1998, Rudner et al
2004, Franek et al 2010). Bizim ¢alismamizdaki kardiyak etiyoloji goriilme orani1 2014
oncesi Utstein stili ile hesaplandiginda %77,6 olup genel anlamda beklenen oran

dagiliminin icerisinde kaldig1 ve mevcut hali ile literatiirii destekledigi goriilmektedir.
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2014 yilindan sonra yapilan ¢alismalara bakildiginda; KPA hastalarinda birincil
degerlendirme sonucu KPA’larin %90’ lizerinde bir oranla medikal etiyolojiye
sekonder gelistigi gozlenmistir (Grasner et al 2016, Cleasson et al 2017, Dilaver

Abilov 2017). Bizim ¢aligmamizda da bu oran %935 olup literatiirii desteklemektedir.

Grisner ve ark. (2016)’nin yaptig1 calismaya atfen Nord (2017) yazdig: kitapta KPA
etiyolojisinde travmanin roliiniin %2-4 arasinda oldugunu belirtmektedir. Bizim

calismamizda da bu oran %4 olup bu sonug literatiirii desteklemektedir.

Dilaver Abilov (2017)’un ¢alismasinda hastalarin ¢ogunda (166 hasta, %80,2) KPA
etiyolojisi bilinmemektedir. Calismamizda da hastalarin ¢ogunlugunda (208 hasta,
%58,9) KPA etiyolojisi bilinmemektedir. Bizim c¢alismamiz Dilaver Abilov’un
calismasini acil servis takip siirecinde ¢ogunlukla KPA hastalarinin etiyolojisinin
bilinemedigi yoniinde desteklese de ¢alismamizda KPA etiyolojisi bilinmeyen hasta
oran1 Dilaver Abilov’un sonuclarmma gore oldukca digiiktiir. Bu farkliligin
calismamizda hastalarin acil servis takip siirelerinin belirgin olarak yiiksek olmasi
(Dilaver Abilov’un caligmasinda 98,80 dk, Calismamizda 178.55 dk) ve bu takip
sirecinde hastalarin bir kisminin etiyolojilerinin belirlenmesi ile olustugu

distiniilmistir.

Kardiyopulmoner resiisitasyon sonrast SDGD orani agisindan literatiir incelendiginde
oransal olarak ¢ok ciddi farkliliklarin oldugu gozlenmektedir. Nitekim Oguztiirk ve
ark. (2011) bu oran1 %88,3 gibi yiiksek bir oranda bulurken, Petrie ve ark. (2001) bu
orant %10,9 gibi olduk¢a diislik bir oranda bulmuslardir. Ancak literatiire biitiinciil
olarak bakildiginda caligmalarin biiyiik bir cogunlugunda bu oranin %40-60 arasinda
dagilim gosterdiginden bahsedilmektedir (DeBard 1981, Peberdy et al 2003, Akbulut
2011, Tirkdogan 2011, Dilaver Abilov 2017, Kozact ve ark 2013, Brinkrolf et al
2018). Bizim c¢alismamizdaki sonu¢ 9%58,9 olup genel anlamda beklenen oran

dagiliminin icerisinde kaldig1 ve mevcut hali ile literatiirii destekledigi goriilmektedir.

Kardiyopulmoner resiisitasyon sonlanimina etki eden faktorlere bakildiginda, Schultz
ve ark. (1996)’nin yayinladig1 bir ¢alismada cinsiyetin KPR sonlanimina anlamli bir
etkisinin olmadigin1 gostermistir ve daha sonra yapilan ¢alismalarin bir¢cogu Schultz

ve arkadaslan tarafindan yapilan ¢alismay1 destekler niteliktedir (Tiirkdogan 2011,
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Seeger et al 2013, Schewe et al 2015, Socias Crespi et al 2015, Kim J et al 2016).
Calismamizda da benzer sekilde cinsiyetin KPR sonlanimina etkisinin istatistiksel
olarak anlamlilik arzetmedigi (p=0,164) gorilmiis olup calismamiz bu kapsamda

literaturd desteklemektedir.

Schultz ve ark. (1996)’nin yayinladig1 bir ¢alismada ek hastalik sayisindaki artisin
KPR basarisini istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalttigini belirtmistir (p=0,04).
Calismamizda da Schultz ve arkadaglari tarafindan yapilan calismayi destekler
nitelikte ek hastalik sayisindaki artisin KPR basarisini istatistiksel olarak anlamli

diizeyde azalttig1 goriilmiistiir (p<0,001).

Calismamizda acil servise kendi imkanlart ile basvuran hastalarda KPR basarisinin
istatistiksel olarak anlamli oranda arttig1 (p=0,015) goriilmiis olsa da bu konu hakkinda

literatiirde herhangi veriye rastlanmamistir.

Dilaver Abilov (2017) tarafindan yapilan ¢alismada KPA gelisen yer ile KPR
sonlanimminin iliskisi degerlendirilmis ve AIKA hasta grubunda SDGD saglanma
oraninin ADKA hasta grubunda SDGD saglanma oranina gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde fazla oldugunu vurgulanmistir (72 hasta (%57,1) vs 25 hasta (%30,9),
p<0.001). Bizim ¢alismamizda da bu karsilastirma yapilmis olup benzer sekilde AIKA
hasta grubunda SDGD saglanma oraninin istatistiksel olarak anlamli diizeyde arttig:
saptanmigtir (75 hasta (%68,2) vs 133 hasta (%54,7), p=0,017). Calismamiz bu

kapsamda Dilaver Abilov’un ¢alismasini desteklemektedir.

Momiyama ve ark. (2017) KPA’nin doku oksijen yetersizligiyle laktat birikimine buna
ikincil metabolik asidoza ve sonu¢ olarak kan pH'inda diisiise neden olacagim
belirtmis ve KPA gelisen hastalarda pH’nin KPR sonlanimina etkisini incelemistir,
calisma sonucu olarak KPR sonrasi iyi ve kotli sonlanima sahip hasta gruplar
karsilastirilmis  ve istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulunmustur (p<0,001,
AUC=0,91, cut off=7,050). Shin ve ark. (2015)’nin yaptig1 calismada pH degerinin
6,80’in altina diigmesi taburculuk ve nodrolojik sonlanim i¢in kotii prognozla
iliskilendirilmistir. Kim YJ ve ark. (2016) nin yaptig1 ¢aligmada KPR sonucu SDGD
saglanan hasta grubu ile ex olan hasta grubu karsilastirilmis ve pH degeri SDGD

saglanan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulunmustur
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(p=0,009). Ek olarak literatiirde pH degerinin KPA prognozunda kullanilabilcegeni
belirten bir¢ok calisma da mevcuttur (Seeger et al 2013, Sivaraju et al 2015, Riveiro
et al 2016, Kim J et al 2016). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde pH degeri SDGD
saglanan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulunmus
(p<0,001) ve cut off degeri 7,050 olarak saptanmis olup sonuglar literatiirle uyumlu

olarak degerlendirilmistir.

Kim YJ ve ark. (2016)’nin yaptig1 bir ¢aligsma ise pCO2 degerinin KPR sonlanimini
etkiledigini ve KPR sonlanimi1 ex olan hasta grubunda pCO> degerinin SDGD saglanan
hasta grubuna gore istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamlilik orani ile yiiksek
oldugunu saptamis hatta cut off degerini 75 mmHg olarak belirtmistir (p<0,001,
AUC=0,686). Tiirkdogan (2011)’in yaptig1 calismada ise pCO2 degerinin KPR
sonlanimina etkisinin olmadigi saptanmistir. Calismamizda pCO; degerinin KPR
sonlanimina istatistiksel olarak anlamli diizeyde etkisinin olmadigi goriilmiistiir
(0,744). Sonuglardaki farkliligin ¢alismamizda da gosterildigi lizere hastane dist
KPA’larda pCO- diizeyi, AIKA hasta grubunda istatistiksel anlamda yiiksek olmasi
(p<0,001) ve bu yliksekligin hastane oncesi miidahalelerdeki gecikme, taniksiz KPA
oranlarinin yiiksekligi, ventilasyon i¢in uygun ortam ve ekipmanin bulunamamasi gibi
bir ¢ok faktorden etkilenebilecegi diisiiniiliip Kim YJ ve ark. (2016)’nin yaptig1 bu
calismada sadece hastane dis1t KPA vakalarinin dahil edilmesi sebebi ile ortaya ¢ikmis

olabilecegi yoniinde degerlendirilmistir.

Kim J ve ark. (2016) tarafindan yapilan ¢alismada pO2 degerinin KPR sonlanimin
etkiledigi belirtilmistir (p<0,001). Fusada ve ark. (2017) tarafindan yapilan bir
calismada ise KPR sonucu ex olan hasta grubunda SDGD saglanan hasta grubuna
kiyasla pO2 degerinin digiikliigii istatistiksel olarak anlamli bulunmus ancak
anlamlilik diizeyinin diisiik oldugunu belirtilmistir (AUC=0,610). Buna karsin
Tiirkdogan (2011)’1n yaptigi ¢alismada pO2 degerindeki degisimin KPR sonucu ile
iligkisi olmadig1 belirtilmis (p=0,657). Bizim calismamizda ise pO2 degerindeki
degisimin KPR sonlanimu ile iligkili oldugu ve SDGD saptanan hasta grubunda pO2
degerinin istatistiksel olarak anlaml diizeyde yliksek izlendigi (p=0,037) ancak bu
anlamliligin  istatistiksel olarak basarisiz diizeyde oldugu tespit edilmistir

(AUC=0,565). Sonuglardaki farkliligin sebebi olarak KPR 6ncesi siire, KPA gelisen
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yer, kan gazi alinma siiresi, tedavi gibi bircok faktoriin pO2 degiskenini etkilemesi
olarak diisiiniilmiis olup daha saglikli ¢alismalar i¢in bu degiskenin multifaktdriyel

degerlendirilmesi gerekmektedir.

Bu konuda literatiirdeki uzun dénem mortalite ¢aligmalar1 ¢ok kisitli olsa da Riveiro
ve ark. (2016) tarafindan yapilan, 28 gilinlilk mortalite ile pO2 degiskeni arasindaki
iliskiyi inceleyen calismada istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark izlenmemistir.
Bizim calismamizda da benzer sekilde 30 giinliik mortalite ile pO2 degiskeninin
iliskisine bakildiginda istatistikel olarak anlamli bir iliski bulunamamistir (p=0,176)

ve bu kapsamda ¢alismamiz var olan literatiir calismasini desteklemektedir.

Kan gaz1 degiskenlerinden baz fazlasinin KPR sonlanimina etkisini inceleyen
calismalara genel bakista goriis birligi olmadig1 gézlenmektedir. Hastane dis1 KPA
hastalarinin KPR sonlanimini inceleyen bir ¢alismada baz fazlasinin KPR sonlanimi
tizerine anlamli bir etkisinin olmadig1 belirtilse de (Kim YJ et al 2016), bizim
calismamiz gibi KPA gelisen yerden bagimsiz olarak baz fazlasinin KPR sonlanimi
tizerine etkisi degerlendiren ¢aligmalara bakildiginda; baz fazlasinin negatif degerlerde
sifirdan uzaklasmasinin SDGD saglanma oranlarini istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiirdiigii belirtilmistir (Anil ve ark 2014, Riveiro et al 2016). Bu durum
Ballew (1997) ile So ve ark. (1994)’1n da belirttigi iizere hastane i¢ci KPA’larda hastane
dis1 KPA’lara gore ek hastalik, metabolik bozukluklar, multi organ yetmezligi ve asit
baz denge bozukluklarinin daha ¢ok goriilmesi sebebi ile aciklanabilir ve calismamiz
bu kapsamda KPA gelisen yerden bagimsiz olarak baz fazlasinin KPR sonlanimi

tizerine etkisi degerlendiren calismalar1 desteklemektedir.

Eski kaynaklarda dahi prognoz belirteci olarak kullanilabilecegi belirtilen laktat
degeri, son yillarda yapilan metaanalizler, cok sayida derleme ve ¢alisma sonucu artik
pnoémoni, pulmoner emboli, travma, yogun bakim takip, sepsis ve hatta sok
kilavuzlarinda dahi prediktif degerinin yiiksek olmasi sebebi ile vurgulanmaktadir.
Kan laktat konsantrasyonlari, KPA sonrasinda hiicresel hipoksinin bir gostergesi
olarak kabul gdrmektedir. Ilk olarak Miillner ve ark. (1997)nin yaptig1 calisma ile
KPA sonras1 yiiksek kan laktat konsantrasyonlari olan hastalarda daha diisiik

konsantrasyonlara sahip olan hastalara gére daha ¢ok mortalite izlenecegi belirtmekte
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ve daha sonra yapilan galismalarin biiylik ¢ogunlugu kan laktat degerindeki artisin
kotii prognoz gostergesi olmast yoniinden eski calismalari desteklemektedir
(Shinozaki et al 2011, Lee et al 2013, Seeger et al 2013, Zhao et al 2015, Sivaraju et
al 2015, Wang? et al 2015, Kim Y17 et al 2016, Williams et al 2016, D’ Arrigo et al
2017, Dell’Anna et al 2017, Momiyama et al 2017). Bu kapsamda c¢alismamiz da
literatiirii desteklemektedir (p<<0,001). Bir¢ok ¢alisma bu konuda fikir birligi i¢inde
olsa da KPR kilavuzlarinda resiisitasyonu sonlandirma ya da uzatma konusunda
belirtilen kan laktat kestirim degeri olmamakla birlikte rutin kullanim gerekliligi
belirtilmemektedir. Bu durumun laktat konusunda standardizasyon eksikligine (uygun
referans araligina iliskin belirsizlik, gelis laktat degerinin yeterliligi ve izleminin ne
kadar zamanda bir ve ka¢ defa yapilacagi, kan 6rneginin alinmasi gereken damar
(arter, santral ven, periferik ven, kapiller) konusunda bir goriis birliginin olmamasi)

bagli olabilecegi diistiniilmiistiir.

Kan laktat seviyesinin cut off degerini belirlemek igin Casserly ve ark. (2015)’nin
yaptig1 28150 hastanin dahil edildigi genis prospektif bir ¢alismanin sonucu olarak kan
laktat degeri 4 mmol/L’nin iizerinde olan hasta grubunda mortalitenin arttig1 (%45,5)
belirtilmis olup hastalara biitiinciil yaklasimda bu deger literatiir tarafindan kabul gorse
de literatiire bakildiginda 6zellikli hasta popiilasyonlarina spesifik cut off arayisinin
stirmekte oldugu goriilmektedir. Bu kapsamda KPA hasta popiilasyonuna spesifik
yapilan literatiir taramasinda KPR sonrasi norolojik sonlanimi tahmin etmek amagh
yapilan ¢alismalarda belirtilen laktat cut off degerlerinin 2,55 mmol/L ile 8,16 mmol/L
araliginda dagilim gosterdigi ve sonuglarda ciddi farkliliklarin oldugu goriilmektedir
(Miillner et al 1997, Shinozaki et al 2011, Grimaldi et al 2014, Kaji et al 2014,
Momiyama et al 2017). Bu farkliliklarin standardizasyon eksikligine bagli olabilecegi
diisiiniildii. Koami ve ark. (2017)’nin yaptig1 calismada non-travmatik hastane disi
KPA gelisen 75 hastada gelis kan laktat seviyesinin KPR sonlanimina etkisi
incelenmis SDGD saglanan hastalardaki laktat seviyesi ex olan hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli oranda daha diisiik bulunmus ve cut off deger olarak 12
mmol/L belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda ise KPR sonlanimi agisindan kan laktat
seviyesinin kestirim degeri 9,65 mmol/L olarak tespit edilmis olup (AUC: 0,712) bu

deger Koami ve arkadaslarinin sonuglarindan belirgin olarak daha diisiiktiir. Bu durum
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hastane dist KPA’larin ortalama laktat degerinin hastane icine KPA’lara kiyasla

istatistiksel olarak daha yiiksek olmasi (¢aligmamizda p<0,001) ile iliskili olabilir.

Riveiro ve ark. (2016)’nin yaptig1 ¢aligmada KPA gelis aninda alinan kan laktat degeri
hastalar 28 giinliik mortalite agisindan degerlendirildiginde ex olan hastalarda sag
kalan hastalara kiyasla istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek oldugu belirtilmistir
(p=0,020). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde KPA gelis aninda alinan kan laktat
degeri hastalar 30 giinliik mortalite agisindan degerlendirildiginde ex olan hastalarda
sag kalan hastalara kiyasla istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek olup (p=0.002)

bu baglamda calismamiz literatiirii desteklemektedir.

Kim J ve ark. (2015)’nin yaptig1 bir calismada hastane dis1 KPA gelisen hastalarda
gelis kan bikarbonat diizeyinin ilk 20 dakika icerisinde SDGD saglanmasina etkisi
incelenmis ve istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir etkiye rastlanmamistir.
Calismamizda kan bikarbonat diizeyinin KPR sonlanimi ve kisa/uzun dénem mortalite
lizerine istatistiksel olarak anlamli diizeyde etkisi saptanmistir. Sonuglardaki bu
uyumsuzlugun sebebi olarak ©6n planda calisma dizaynlarindaki farkliliklar

diistinilmuistiir.

Yanagawa ve ark. (2009) tarafindan yapilan ¢alismada glukoz degerindeki degisimin
KPR sonras1 ndrolojik sonlanima etkisi incelenmis istatistiksel anlam arzedecek bir
ilisgki bulunamamistir. Su ve Lai (2009) tarafindan yapilan g¢alismada glukoz
degerindeki degisimin KPR sonlanimina etkisi incelenmis istatistiksel anlam
arzedecek bir iligki bulunamamistir (p=0,222). Calismamizda da Su ve Lai’nin
sonuglarini destekler nitelikte glukoz degerindeki degisimin KPR sonlanima etkisi

incelenmis istatistiksel anlam arzedecek bir iligski bulunamamistir (p=0,892).

Potasyumun KPR sonlanimina etkisini inceleyen ¢alismalara bakildiginda
caligmalarin bir¢ogu potasyum degerinin yiikselmesinin kotii KPR sonlanimi ile
iligkili oldugunu belirtmektedir (Yanagawa et al 2009, Su and Lai 2009, Choi et al
2016, Fusada et al 2017). Bizim c¢alismamizda bu kapsamda literatiirii destekler
nitelikte olup ex olan hastalarin potasyum degeri SDGD saglanan hastalardan

istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek tespit edilmistir (p<0,001).
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Literatiirde KPR sonlanimi a¢isindan WBC’yi degerlendiren ¢aligsmalara bakildiginda,
mevcut ¢calismalarin tamaminda KPR sonlanimi ile WBC degeri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki olmadig1 belirtilmektedir (Yanagawa et al 2009, Tiirkdogan
2011, Yilmaz 2016, Koami et al 2017). Bizim ¢alismamizda KPR sonlanimi ile WBC
degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadigi1 saptanmistir (p=0,575)

ve bu sonug literatiirli desteklemektedir.

Literatirde KPR sonlanimi agisindan hemoglobin degerini inceleyen c¢alismalara
bakildiginda, mevcut ¢aligmalarin tamaminda KPR sonlanimi ile hemoglobin degeri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki olmadig1 belirtilmektedir (Su and Lai
2009, Yanagawa et al 2009, Tiirkdogan 2011, Yilmaz 2016, Koami et al 2017). Bizim
calismamizda KPR sonlanimi ile hemoglobin degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski olmadigi saptanmistir (p=0,295) ve bu sonug literatiirii

desteklemektedir.

Trombosit degerinin KPR sonlanimina etkisini inceleyen ¢aligmalara bakildiginda az
sayida calisma oldugu goriilmekte ve bu ¢alismalarin bir kismi1 (Yanagawa et al 2009,
Koami et al 2017) trombosit degerinin ylikselmesinin kotii KPR sonlanimu ile iliskili
oldugunu bir kismi ise boyle bir iliski olmadigin1 belirtmektedir (Tiirkdogan 2011,
Yilmaz 2016). Bizim ¢alismamizda bu kapsamda Yanagawa, Koami’nin sonuglarini

destekler nitelikte olup Tiirkdogan ve Yilmaz’in sonuglart ile ters diismektedir.

[lk KPR sonucu SDGD saglanan hastalarin acil servis sonlanimi degerlendirildiginde,
Dilaver Abilov (2017) tarafindan yayinlanan ¢alismada SDGD saglanan hastalarin
%32’sinin acil serviste ex oldugu belirtilmektedir. Bizim ¢alismamizda ise bu oran

%34,6 olup Dilaver Abilov’un ¢alismasini destekler niteliktedir.

Caligmamizda acil servis takip servis siireci sonunda sag kalan hastalara kisa/uzun
donem mortalite acisinda bakildiginda, YBU sevki yapilan hastalarm ilk 24 saatte
YBU yatis yapilan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli oranda daha az 6ldiigii
(p=0,002) tespit edilse de bu orana 12 aylik dsnemde bakildiginda YBU sevki yapilan
hastalarin YBU yatis1 yapilan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha

cok oldiigii saptanmaktadir. Bu durumun stabil olmayan hastalarin hastane disina sevk
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edilmemesi ve hastanemizden sevk alan hastanelerin YBU’lerinin 2. basamak

olmasina bagli olabilecegi diistilmiistiir.

Akbulut (2011) tarafindan yapilan ¢calismada 24 saatlik sag kalim oran1 %14,9 olarak
bulunmus olup, bu oran calismamizda %32 olup belirgin olarak daha yiiksektir.
Akbulut caligmasinda yiiksek mortalite oranlarini acil servis yogunluguna bagl post
resiisitatif bakimlarin aksamasina baglamakta bu kapsamda mevcut farkliligin

hastanemiz post resiisitatif bakiminin daha iyi olmasi ile iliskilendirilebilir.

Literatiirdeki KPA sonras1 30 giinliik sag kalim verilerine bakildiginda Isvec genelinde
%11 iken (Nord 2017), Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismaya gore bu oran %3,2-4
araliginda (Akbulut 2011), Ingiltere’de yapilan bir ¢alismaya gére bu oran %9,3
(Rajagopal et al 2017), Danimarka’da yapilan bir ¢alismaya gore ise bu oran yillar
arasinda %3,5-10,8 araliginda dagilim gostermektedir (Wissenberg et al 2013). Bizim
calismamizda 30 giinliik sag kalim oran1 %10,2 olup genel anlamda beklenen oran

dagiliminin icerisinde kaldig1 ve mevcut hali ile literatiirii destekledigi goriilmektedir.

Literatiirdeki KPA sonras1 12 aylik sag kalim verilerine bakildiginda Danimarka’da
yapilan bir caligmaya gore ise bu oran yillar arasinda %2,9-10,2 araliginda dagilim
gostermektedir (Wissenberg et al 2013). Bizim ¢alismamizda 12 aylik sag kalim orani
%4,0 olup genel anlamda beklenen oran dagiliminin igerisinde kaldig1 ve mevcut hali

ile literatiirii destekledigi goriilmektedir.

Calismamiz kisithiliklarindan ilki geriye doniik bir ¢aligma olmasi sebebi ile literatiiriin
KPR sonlanimini tahmin etmede kabul ettigi hastane dncesi verilere ulasilamamasidir.
Ayni1 sebeple geriye dontik verilerine ulasilabilen birgok hasta eksik veriler sebebi ile
calisma dis1 birakilmistir. Geriye kalan hasta sayisi ¢alisma i¢in yeterli zemin hazirlasa
da hastalarin bir kismi ile KPA gelisme tarih ve saatini degerlendirmek dogru
olmayacaktir. Bu ve hastane Oncesi verileri saglikli bir sekilde degerlendirmek igin

caligmanin prospektif zeminde olmasi1 daha uygun olacaktir.

Calisgmamizin ikinci kisithiligi hastalarin KPA anindaki ritim dokiimantasyonlari
saglikl bir sekilde yapilamamis olmasi sebebi ile hastalar sadece acil servis igerisinde

defibrilasyon uygulanmis olma durumuna gore soklanabilir ve soklanamaz ritimler
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seklinde ayrilmistir. Bu nedenle hastalarin ritim alt gruplarina gore (asistoli, NEA,
nabizsiz VT, VF) ozellikleri incelenememistir. Bu verileri ritim degerlendirmesi i¢in
genellemek ¢ok dogru olmayacaktir bunun i¢in prospektif bir ¢alisma yapilarak ritim

analizlerinin kaydedilmesi daha uygun olacaktir.

Calismamizin son kisitliligi ise hastalarin genel yogun bakim siire¢lerinin takibinin
yapilamamasi1 nedeniyle calisma grubumuzdaki taburculuk ve noérolojik sonlanim
durumlar bilinememekte ve bunlara yonelik herhangi bir yorum yapilamamaktadir.
Bu takibin yapilamamasinin ana sebebi hastanemiz bilinyesinde yatisi yapilan hasta
sayisinin az olmast ve hastanemizde yer bulunamamasi nedeniyle hastalarin dis

merkezlere sevk edilmis olmasidir.
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6. SONUCLAR

T.C. Saglik Bakanlig1 Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip
Kliniginde KPR uygulanan 353 vaka ile retrospektif olarak gerceklestirilen bu calisma

sonuclarina gore;

1. Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan hastalarinin yarisindan fazlasi erkek

olup, hastalarin yas ortancas1 70'tir.

2. Hastalarin ¢ok az bir boliimii acil servise kendi imkanlar1 ile gelmektedir ve bu

hasta grubunda SDGD saglanma oranlar1 belirgin olarak ytiksektir.

3. Kardiyopulmoner arrest etiyolojisinde birincil degerlendirmede en ¢ok medikal
etiyoloji, ikincil degerlendirmede ise etiyolojisi bilinenler i¢inde en ¢ok kardiyak

etiyoloji goriilmektedir.

4, lk KPR sonrasi hastalarin yarisindan ¢ogunda SDGD saglansa da SDGD saglanan

hastalarin yaklasik {igte biri acil servis takip siirecinde ex olmaktadir.

5. Kardiyopulmoner restisitasyonun ilk dakikalarinda degerlendirilebilen baz1 veriler
KPR sonlanimini 6ngérmek icin kullanilabilir. S6yle ki ¢alismamiz dahilinde KPR
uygulanan hastanin ek hastaliginin olmamasi, acil servise kendi imkanlari ile
basvurmasi, acil servis i¢inde arrest olmasi, laboratuvar degerlerinden pH’nin
7,050’den biiyiik olmasi, baz fazlasinin -13,75 mmol/L’den biiyiik olmasi, laktatin
9,65 mmol/L’den kiigiik olmasi, bikarbonatin 12,85 mmol/L’den biiyilik olmasi1 ve
potasyumun 5,71 mmol/L’den kiigiik olmas1 hastada SDGD saglanma oranlarini
artirdigr goriilmektedir. Bu sebeple KPA vakalarinda bu sorularin anamneze dahil

edilmesi ve gelis aninda kan gazi degerlendirilmesini 6nermekteyiz.

6. Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan hastalarda bazi veriler acil servis post
resiisitatif bakim siirecinde goriilen 6liimleri ngdrmek i¢in kullanilabilir. Soyle ki
calismamiz dahilinde ilk KPR sonlanimi1 SDGD olan post resiisitatif bakima alinan
hastalardan erkek cinsiyette olanlar, kardiyak harici etiyolojiye sahip olanlar, pO-

degeri 55,10 mmol/L’nin altinda olanlar ve lire degeri 107 mg/dL’nin istiinde
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olanlarin acil servis takip stirecinde 6liim oranlar1 daha yiliksek bulunmustur. Bu
sebeple acil hekimlerinin post resiisitatif bakimda bu 6zelliklere uygun hastalari

daha yakin izlemesini 6nermekteyiz.

Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan hastalarda bazi veriler ilk 24 saatlik
donemde goriilecek olan sag kalim ve 6liimleri 6ngormek icin kullanilabilir. Soyle
ki calismamiz dahilinde KPR uygulanan hastanin erkek cinsiyette olmasi, kardiyak
harici etiyolojiye sahip olmasi, pO2 degerinin 39,50 mmol/L’nin altinda olmasi,
baz fazlasi degerinin -14,35 mmol/L’nin altinda olmasi, laktat degerinin 9,45
mmol/L’nin iistiinde olmasi, bikarbonat degerinin 12,75 mmol/L’nin altinda
olmasi1 ve potasyum degerinin 5,04 mmol/L’nin listiinde olmasi 24 saatlik mortalite

ile iligkili bulunmustur.

Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan hastalarda bazi veriler ilk yedi giinliik
dénemde goriilecek olan sag kalim ve 6liimleri 6ngérmek icin kullanilabilir. Soyle
ki ¢aligmamiz dahilinde KPR uygulanan hastanin 63,5 yasindan biiylik olmasi,
kardiyak harici etiyolojiye sahip olmasi, pO2 degerinin 39,50 mmol/L’nin altinda
olmasi, baz fazlasi degerinin -14,55 mmol/L’nin altinda olmasi, laktat degerinin
9,65 mmol/L’nin iistiinde olmasi, bikarbonat degerinin 12,75 mmol/L’nin altinda
olmast, potasyum degerinin 5,83 mmol/L’nin {istiinde olmasi, trombosit degerinin
169,50 K/uL’nin altinda olmas1 ve eGFR degerinin 64,95’in altinda olmasi1 yedi

giinliik mortalite ile iliskili bulunmustur.

Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan hastalarda bazi veriler ilk 30 giinliik
donemde goriilecek olan sag kalim ve 6liimleri 6ngdérmek i¢in kullanilabilir. Soyle
ki ¢alismamiz dahilinde KPR uygulanan hastanin 67,5 yasindan biiylik olmasi,
kardiyak harici etiyolojiye sahip olmasi, pH degerinin 7,052 nin altinda olmasi,
baz fazlasi degerinin -14,55 mmol/L’nin altinda olmasi, laktat degerinin 9,65
mmol/L’nin istlinde olmasi, bikarbonat degerinin 11,45 mmol/L’nin altinda
olmasi, potasyum degerinin 5,83 mmol/L’nin {istiinde olmasi, trombosit degerinin
185,50 K/uL’nin altinda olmas1 ve eGFR degerinin 64,95’in altinda olmas1 30

giinliik mortalite ile iliskili bulunmustur.
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10.

11.

Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan hastalarda bazi veriler ilk 12 aylik
donemde goriilecek olan sag kalim ve 6liimleri 6ngormek icin kullanilabilir. Soyle
ki ¢alismamiz dahilinde KPR uygulanan hastanin 58,5 yasindan biiylik olmasi,
kardiyak harici etiyolojiye sahip olmasi, KPR’sinde soklanabilir ritm izlenmemesi,
bikarbonat degerinin 11,75 mmol/L’nin altinda olmasi, potasyum degerinin 4,25
mmol/L’nin iistiinde olmasi, hemoglobin degerinin 14,85 g/dL’nin altinda olmasi,
trombosit degerinin 187,50 K/uL’nin altinda olmasi, iire degerinin 76,15
mg/dL’nin iistiinde olmasi, kreatinin degerinin 1,16 mg/dL nin {istlinde olmasi ve

eGFR degerinin 67,50’in altinda olmas1 12 aylik mortalite ile iligkili bulunmustur.

Unutulmamalidir ki, acil hekimi KPR ve acil servis takip silirecinde oldugu gibi
acil servis takip siireci sonunda da sag kalan hasta ve/veya hasta yakinlarina
hastaligin nasil seyredecegi konusunda bilgi vermekle yiikiimliidiir. Bu hususta
acil servis hekiminin bilgilendirme siirecinde kisa ve hatta uzun dénem mortalite
verilerine ihtiyaci vardir. Ancak calismamiz gibi kisa/uzun doénem mortalite
verilerini paylasan ¢ok az sayida ¢alisma mevcut olmasi sebebi ile bu bilgilendirme
cogunlukla literatiire degil hekimin kisisel tecriibesi ile siirli kalmaktadir. Bu
sebeple acil servis ve KPR uygulayan diger brans hekimlerinin ¢aligmamiza benzer
caligmalarin artmasina ve hatta bu konuda rakamsal verilere ulasilabilecek
skorlama sistemlerinin gelistirilmesine dogru ve yeterli bilgilendirme amaci ile

ithtiya¢ duyduklarini diistinmekteyiz.
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7. OZET

Giris ve Amac: Kardiyopulmoner resiisitasyon kilavuzlarinda hasta bazli KPR basari ve
kisa/uzun donem mortalite oranlart bildirilmemektedir. Bu durum hastaligin seyri
hakkinda bilgi eksikligine yol agmaktadir. Bu konuda son kaynaklar giivenilir prognostik
gostergeleri aydinlatmak i¢in daha ileri klinik ¢aligmalar ve meta-analizlere ihtiyag
oldugundan bahsetmistir. Bu caligmanin amaci; hastanemiz acil servisinde KPR
uygulanan hastalara ait demografik veriler, anamnez bilgileri ve KPR siirecine iliskin
verilerin 1s181inda spontan dolagima geri doniis ve kisa/uzun donem mortaliteye etki eden
faktorleri inceleyip literatiire katki saglamaktir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma, geriye doniik olarak 1 Ocak 2016- 31 Aralik 2016 tarihleri
arasinda KPR uygulanan 510 hastadan dahil edilme kriterlerine uyan 353 hasta ile
gerceklestirildi. KPR , acil servis takibi ve kisa/uzun donem sonlarinda ex olan ve sag
kalan hastalarin verileri kiyaslanip mortaliteye etki eden faktorler saptandi.

Bulgular: Ilk KPR sonrasi hastalarin yarisindan ¢ogunda SDGD saglansa da SDGD
saglanan hastalarin yaklasik tigte biri acil servis takip siirecinde ex olmakta ve hastalardan
sadece c¢ok kiiclik bir kismi 12 aylik donemde sag kalabilmektedir. Verilerin KPR
sonlanimina, acil servis sonlanimina, kisa/uzun dénem mortaliteye etkisine bakildiginda
ex olan ve sag kalan hasta gruplar1 6zellikle kan gazi degiskenleri ve KPA etiyolojisi
acisindan kiyaslandiginda gruplar arasinda anlamli diizeyde fark oldugu ancak
anlamliligin ¢ogu degisken i¢in diisiik diizeyde oldugu tespit edildi.

Tartisma ve Sonuc¢: Calismamizin sonuglar1 genel anlamda literatiirii desteklemektedir.
KPR’nin ilk dakikalarinda degerlendirilebilen ek hastalik say1si, ulasim sekli, KPA gelisen
yer ve pH, laktat, potasyum, baz fazlasi, bikarbonat degerlerinin KPR sonlanimini
ongormek i¢in kullanilabilecegi goriilmektedir. Bu sebeple KPA’larda gelis aninda alinan
anamneze bu sorularin dahil edilmesini ve kan gazinin degerlendirilmesini 6nermekteyiz.
[k KPR sonras1 SDGD saglanan erkek, kardiyak harici etiyolojiye sahip, pO2 degeri diisiik
ve tre degeri yiiksek hastalarin acil servis takip siirecinde mortalite oranlarinin yiiksek
olmasi sebebiyle hekimlerin post resiisitatif bakimda bu hastalar1 daha yakin izlemesini
onermekteyiz. KPR uygulanan hastalarin demografik verileri, anamnezleri ve laboratuvar
degerleri kisa ve uzun donem mortalite tahmini i¢in kullanilabilir nitelikte olup
caligmamiza benzer calisma sayisinin artmasi ile kabul goren bir skorlama sistemi
olusturulabilecegi ve sonug olarak hastaligin seyrinin 6ngdriilebilecegi diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Arrest, KPR, Sag kalim
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8. SUMMARY

ANALYSIS OF FACTORS AFFECTING CARDIOPULMONARY
RESUSCITATION OUTCOME AND SHORT/LONG TERM MORTALITY
Introduction and aim: Patient-based CPR success and short / long-term mortality rates are
not reported in the CPR guidelines. This does not provide sufficient information on the course
of the disease. Recent sources have referred to the need for further clinical trials and meta-
analyzes to identify reliable prognostic indicators in this context. The aim of the study is to
contribute to the literature by examining the factors affecting spontaneous circulation return
and short / long term mortality using data related to demographic data, history information and
CPR process of CPR patients in our emergency department.

Material and Method: This retrospective study was conducted with 353 patients who met the
inclusion criteria of 510 patients who applied CPR between January 1, 2016 and December
31, 2016. The factors affecting mortality were determined by comparing the data of CPR,
emergency service follow-up and data of patient died or survived at the end of the short/long
term.

Findings: After the first CPR, more than half of the patients can be provided with ROSC.
Approximately one third of the patients receiving ROSC die in the emergency service follow-
up period. Only a very small number of patients can survive the 12-month period. when these
data are analyzed for CPR termination, emergency service termination and short / long term
mortality; it was found that there was a significant difference between the groups of patients
who died and survived, especially when compared to blood gas variables and KPA etiology,
but the significance was low for most variables.

Discussion and Conclusion: The results of our study generally support the literature. It can
be seen that the number of additional diseases that can be evaluated in the first minute of CPR,
transport mode, place of CPA and pH, lactate, potassium, base excess, bicarbonate values can
be used to predict CPR outcome. For this reason, we recommend that these questions be
included in the anamnesis received at the time of arrival and blood gas should be evaluated in
these CPA patients. We propose that physicians should follow these patients more closely in
the post resuscitational care due to the high mortality rates in the emergency department
follow-up of patients with male, non-cardiac etiology, low pO2 values and high urea values
after first CPR. Demographic data, anamnesis, and laboratory values of CPR patients can be
used to predict short and long term mortality, and it is thought that an increase in the number
of similar studies can establish an acceptable scoring system and consequently predict the
course of the disease.

Key words: Arrest, CPR, Survival
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EK 1. GEREC VE YONTEM SEMATIGI

Literatiir taramasi yapildi.

i

Tez konusu belirlendi.

i

Dahil edilme ve diglanma kriterleri belirlendi.

|

Tez ¢alisma formu diizenlendi.

|

08.08.2017
Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’na 176 sayili bagvuru yapildu.

i

27.09.2017
71522473/050.01.04/191 numarali etik kurul onay karar1 ile ¢alisma i¢in izin alindi.

i

KPR uygulanan hastalarin kayitlar: hastane otomasyon sisteminden saptandi.

i

Kayitlar acil servis resiisitasyon kayit defterindeki kayitlar ile karsilastirildi
ve dogrulamas: yapilarak ¢alisma evreni tasarlandi.

i

Elde edilen veriler hazirlanmis olan tez ¢alisma formundan
SPSS 21.0 istatistik programina aktarilip analizi yapildi.
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510

478

471

454

402

353

EK 2. CALISMA EVRENI OLUSUM SEMATIGI

2016-2017 yilinda KPA tani1 ve KPR hizmet kodu girilmis
510 hastanin bilgileri alindi.

i

Acil servis resiisitasyon kayit defterindeki kayitlar ile karsilastirildi.

i

Sadece pulmoner resiisitasyon yapilan
32 hasta ¢alismadan dislanda.

|

EX duhul olmasi sebebi ile
7 hasta ¢alismadan dislanda.

l

18 yas altinda olmasi sebebi ile
17 hasta ¢alismadan dislanda.

|

Dokiimantasyon eksikligi sebebiyle verilerine ulagilamayan
52 hasta ¢alismadan dislandi.

i

KPR sirasinda laboratuvar degerleri alinmamis olan hastalari
49 hasta ¢alismadan dislanda.

i

Dahil edilme ve diglanma kriterleri 15181inda ¢alisma
evreni olusturuldu.
Calisma toplam 353 hasta ile yapildi.
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EK 3. TEZ CALISMA FORMU

TEZ CALISMA FORMU

Demografik Veriler

Sayi ile Uygun yas grubunu isaretleyiniz.

Yas (y1l)

()18-35 [ ()36-64 | ()65-79 | ()>80

Cinsiyet ( ) Kadin () Erkek

Anamnez Verileri

() Hipertansiyon
() Diabetes Mellitus

()0

() Koroner Arter Hastalig1

1
() Konjestif Kalp Yetmezligi Q)

Ek Hastahk Sayis1 () Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig

() Serebrovaskiiler Hastalik

()2

() Kronik Bobrek Yetmezligi
() Malignite

()23

( ) Diger ‘ Toplayiniz ve uygun kutucugu isaretleyiniz.

Ulasim Sekli

() Ambulans ile

( ) Kendi Imkanlari ile

KPA Gelisen Yer

() Acil Servis I¢i

() Acil Servis Dis1

ik Degerlendirme Verileri

Ikincil Degerlendirme Verileri

() Kardiyak

() Medikal Etiyoloji () Diger medikal

() Bilinmeyen

KPA Etiyolojisi () Travma

() Elektrik ¢carpmasi

() Medikal Dis1 Etiyoloji | ( ) Suda bogulma

() Intoksikasyon

( ) Eksternal asfiksi

KPR Siirecine Iliskin Veriler

Entiibasyon () Yok ‘ ( ) Hastane Dis1 ‘ ( ) Hastane Ici
Defibrilasyon () Evet ( ) Hayir
Kan Gazi Hemogram Biyokimya
. . | PH Laktat WBC Kreatinin
Laboratuvar Degerleri | po2 BE HGB eGFR
PCO2 K Trombosit Ure
PLR
HCO3 Glukoz NLR
KPR Sonlanim ( ) SDGD () Exitus
Acil Servis Sonlanimina Iliskin Veriler
Acil Servis Sonlanimi \ () Exitus \ () Yatis \ () Sevk
Mortaliteye Iliskin Veriler
w . 0- 24 Saat () Evet ( ) Hayir
Kisa Donem Mortalite 0-7 Ganlik () Evet () Hayrr
v . 0- 30 Giinliik () Evet ( ) Hayir
Uzun Donem Mortalite 0-12 Aylik () Evet () Hayrr
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I- Bireysel Bilgiler
Adi-Soyadi

Dogum yeri ve tarihi
Uyrugu

Medeni durumu
Askerlik durumu

fletisim adresi ve telefonu

Yabanci dili:

I1- Egitimi

31.01.2014 - 22.03.2018
09.09.2006 - 17.06.2013
I11- Unvanlar
23.09.2013 - 30.01.2014
31.01.2014 - 22.03.2018
IVV- Mesleki Deneyimi
23.09.2013 - 30.01.2014
31.01.2014 - 22.03.2018

EK 4. OZGECMIS

: Oben Baran KANAR
: Antakya / 04.06.1989
' T.C.

: Evli

: Yapmadi

: Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi /

0264 444 54 00 Dahili : 1594

: Ingilizce

: Sakarya Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Tip ABD

: Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi

: Pratisyen Hekim

: Arastirma Gorevlisi

: Reyhanli Toplum Saglig1 Merkezi
: Sakarya Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Tip ABD

V- Egitim Programm Haricinde Aldig1 Kurslar ve Katildig1 Egitim Seminerleri

16.04.2015 - 19.04.2015
06.04.2016 - 07.04.2016
27.04.2016 - 29.04.2016
26.01.2018 - 27.01.2018
15.02.2018 - 16.02.2018
17.02.2018 - 17.02.2018

11 National Emergency Medicine Congress
2" Intercontinental Emergency Medicine

2" Intercontinental Critical Care and Emergency
Medicine Congresses

Ortopedik Aciller Kursu

Acil Travma Yo6netim Kursu

Acil Yogun Bakim Kursu

Temel Ultrasonografi Egitim Programi

Temel Toksikoloji Kursu
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