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OZET ve ANAHTAR KELIMELER

Amag: Calismamizda vyeni tip koronavirUs hastaligi 2019 (Covid-19)
pandemisinin, kardiyopulmoner arrest (KPA) vakalarin demografik ve laboratuvar

Ozelliklerine etkisini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: 01.03.2019-01.03.2021 tarihleri arasinda KPA gelisen hastalarda
restrospektif olarak yapilmigtir. Vakalar hastane digi kardiyak arrest (HDKA) ve
hastane igi kardiyak arrest (HIKA) olarak ayrilmistir.

Bulgular: Calismaya 309 hasta dahil edildi. Bunlarin 164 (%53.1)'G pandemi
Oncesi donemde, 145 (%46.9)'i ise pandemi doneminde KPA oldugu tespit edildi.
TUum hastalar degerlendirildiginde yas median degeri 74.0 (64.0-83.0) olup, 124
(%40)0 kadin 185 (% 59.9)'i erkektir. 108 (%35.0) hasta HDKA, 201 (%65.0) hasta
HiKA gelismistir.

HDKA gelisen vakalarin pandemi dénemindeki yas median degeri daha dusuk
bulunmustur (p=0.009). Entubasyon orani daha dusuktur (p<0.001). Dispne
semptomu daha fazla gozlenmistir (p=0.033). Antiagregan ila¢ kullanimi daha
dusuktlr (p=0.014). Parsiyel oksijen basinci (Pa02) ve saturasyon degeri daha
dUsuktlr (sirasi ile p=0.050, p=0.036). Notrofil (NEU), alanin aminotransferaz (ALT),
aspartat aminotransferaz (AST) degerleri daha yuksektir (sirasi ile p=0.003, p=0.002,
p=0.004).

HIKA gelisen vakalarda pandemi déneminde dispne semptomu daha fazla
g6zlenmistir (p<0.001). Kronik bébrek yetmezligi (KBY) daha fazla gdzlenmistir
(p=0.048). Statin ve antiagregan kullanimi daha fazla tespit edilmistir (sirasi ile
p=0.008, p=0.020). Lenfosit (LNF) degerleri daha dusuk tespit edilmistir (p=0.006).

Pandemi Oncesi donemde artan yas, laktat, Gre ve troponin T seviyeleri 1
glnliik mortaliteyi arttirmistir (sirasi ile p=0.009, p<0.001, p=0.027, p=0.006). HIKA
ve dispne semptomu olmasi ise 1 gunluk mortaliteyi azaltmistir (sirasi ile p=0.030,
p=0.004). Pandemi doneminde duslik LNF ve ylksek Ure seviyeleri 1 gunlik
mortaliteyi arttirmistir (sirasi ile p=0.010, p=0.049).
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Sonug: Sonug¢ olarak pandemi déneminde HDKA vakalarinin geng¢ yas
grubunda sikhgi artmigtir ve artan yasin mortalite durumuna etkisi bulunmamigtir.
Buna Covid-19  hastaliginin,  Covid-19'un  kardiyak komplikasyonlari  ve
tromboembolik olaylara yatkinlik artiginin sebep oldugu, ayrica pandemi donemindeki

kisitlama onlemlerinin etkisi oldugunu dugunmekteyiz.

Anahtar kelime: Kardiyopulmoner arrest, Kardiyopulmoner resusitasyon,
Covid-19, Mortalite, Acil servis



ABSTRACT and KEYWORDS

Introduction: Various cardiovascular effects of Covid 19 has been recently
reported. in this study, we aimed to assess, the effect of demographic and laboratory
characteristics in 2 years of all cardiac arrest cases during the pandemic and pre-

pandemic period.

Method: This is a retrospective case-control study performed in the
emergency department of Canakkale Onsekiz Mart University Hospital between

March 1, 2019, and March 1, 2021, in patients with cardiopulmonary arrest.

Results: We retrospectively analyzed 309 cardiac arrest patients, 164 cases
(53.1%) in pre-pandemic and 145 cases (46.9%) in the pandemic period admitted
emergency department. The median age was 74.0 (64.0-83.0) and 124 (40.1%)
patients were female in all cases. Hypertension was the most common comorbid
disease(33.3%), coronary artery disease(24.3%), diabetes mellitus(21.7%)

respectively.

Lower median age lower intubation frequency, lower antiaggregant drug use,
lower arterial oxygen pressure, lower oxygen saturation and higher dyspnea ratio,
higher neutrophil count, ALT, and AST were observed in blood sample tests in OHCA

(out-of-hospital cardiac arrest) patients in the pandemic period.

Higher dyspnea symptoms, higher frequency of chronic kidney failure, higher
statine, and antiaggregant use, and lower lymphocyte count were seen in IHCA in-

hospital cardiac arrest patients.

Older age and elevated levels of lactate, urea, and troponin were associated
with high mortality rates In the pre-pandemic period (p 0.009, <0.001, 0.027, 0.006
respectively). IHCA patients and having dyspnea symptom is related to lower

mortality rates (p 0.010, 0.049 respectively).

Conclusion: In conclusion Covid-19 disease, the cardiac complications of
Covid-19 and the increased susceptibility to thromboembolic events, and the
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restriction measures during the pandemic period were related to the increased
frequency of OHCA cases in the young age group increased during the pandemic

period.

Keywords: Cardiopulmonary arrest, cardiopulmonary resuscitation, Covid-19,

mortality, emergency.
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1. GIRIS ve AMAG

Kardiyopulmoner arrest (KPA), cesitli nedenlerle solunum ve dolagimin
durmasidir. Kardiyopulmoner resusitasyon (KPR) ise spontan dolasimin geri
dénmesi (SDGD) igin yapilan iglemleri tanimlar. KPR acil bir durumdur, bu
yuzden KPR yapan kisi hastaya bilingli yaklagmali, bilgili ve deneyimli olmalidir
(1,2). Olim, canlilik niteliklerinin geri dénmeyecek sekilde kaybolmasidir.
Solunum ve dolagsimin olmamasi 6limua tanimlamak icin yeterli degildir. Her
dokunun hucresel 6lum sdureleri farkhdir. Bu surede vital bulgular kaybolur.
Ancak bu durum geri dondurdlebilir bir durumdur. Kritik olan bu strede yagsamin
devamliligi KPR ile saglanir (3). Genel olarak KPR, uygun havayolu girigimi,
oksijenizasyon, ventilasyon, gégus kompresyonlari, defibrilasyon ve intravendz
(iV) ilag uygulamalari ile dolasimin saglanmasi ve olusacak olan doku

hipoksisinin engellenmesini amaglamaktadir (4).

Amerikan Kalp Dernegi (AHA), Avrupa Resusitasyon Konseyi (ERC)’ nin
icinde bulundugu 7 biiyiik kurulustan olusan Uluslararasi Resiisitasyon irtibat
Komitesi (ILCOR) tim dinyada saglik calisanlari igin belirli standartlan
kapsayan bir KPR algoritmasi olusturmustur (5). Bu algoritma her bes yilda bir
guncellenmektedir. Boylece KPR yapan Kkisiler igin fikir ve uygulama birligi
saglanmistir (6). KPR’ un Kkalitesi, yapan kisinin becerisi, hastanin yasi,
komorbid hastaliklari, KPA yeri ve zamani, tanikh olup olmamasi, arrest dncesi
alinan kardiyak ritim KPR sonuglari agisindan énemlidir (7). KPR oranlari dinya
genelinde iyilesiyor olsa da KPA olan kisilerin gogu hayatta kalamaz. Sagkalim
oranlarinin artmamasinin sebebi nifusun yaslanmasi ve kentlesme oraninin

artmasi olabilir (8).

Covid- 19, SARS- CoV- 2 (Siddetli Akut Solunum Sendromu Koronavirlis
2) virisunun neden oldugu daha ¢ok solunum sistemini etkileyen bulasici bir
hastaliktir. ik olarak 2019 yiinin Aralik ayinda Cin’in Wuhan kentinde viral
pnomoni olarak ortaya ¢ikmig, zoonotik bir viris olup yarasalardan insanlara
gectigi dusunulmastur. Virus tum dunyada hizlica yayilmis olup, 11 Mart 2020’
de Dinya Saglik Orgitii (DSO) tarafindan pandemi olarak siniflandiriimistir.



Bulasmasinin ana mekanizmasi hastadan gelen solunum salgilaridir (9). Basta
solunum sistemini etkiliyor olsa da kardiyak arrest Gzerinde de 6nemli etkiye
sahiptir. Covid- 19 supheli KPA gelisen hastaya yaklasim diger arrestlere gore
bazi farklliklar géstermektedir. Mevcut klavuzlar kurtarici gavenliginin dnemini
vurgulamistir. KPR yapan saglik calisanlarinin solunum maskesi ve diger
koruyucu ekipmanlari giymesini, sonrasinda KPR’ a baslanmasi onermistir. Bu
durum go6gus kompresyonlarinin ya da defibrilasyonun birkagc dakika
ertelenmesine ve hastanin hayatta kalma olasiliginin azalmasina sebep olabilir
(10).

Biz bu calismayla, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Hastanesi Acil
servisinde Covid -19 pandemisi déneminde kardiyopulmoner arrest olan
vakalari, bir onceki yillin ayni tarihleri arasinda arrest olan vakalar ile
kargilagtirarak, Covid-19 pandemisinin KPA vakalarin demografik ve
laboratuvar ozelliklerinde neleri etkiledigini ve vakalarin mortalite durumlarini

degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kardiyopulmoner Arrest Tarihgesi

insanlar tarih boyunca 8lime ¢are bulmaya galismiglar ve resiisitasyon
olarak kabul edilebilecek bazi ¢alismalarda bulunmuslardir (1). KPR hakkindaki
ilk resmi raporlar M.O. 800 yillarinda Elisha peygambere aittir, bir gocugun
yasama geri dondirilmesini anlatan bir paragraftir (11,12). ilk endotrakeal
entiibasyon (ETE) M.S. 1000 yillarinda ibn-i Sina tarafindan denenmistir. 1856
yiinda Marshal Hall hastalara korukle hava vermis, verdikten sonra mide
uzerine dakikada 16 kez basarak solunuma yardimci olup ekspirasyonu
saglamistir (13). 1950 yillarinda acil torakotomi ile agik kardiyak masaj yapilmis,
1960 yillarinda ilk kez Kouwenhoven ve arkadaslari tarafindan kapali kardiyak
masaj yapiimaya baslanmistir. 1947 yilinda Claude Beck tarafindan basarili ilk
aclk defibrilasyon yapilmig, 1955 yilinda Paul Zoll tarafindan basarili ilk kapali
defibrilasyon yapilmistir (14). 1966 yilinda ABD’de AHA tarafindan ilk ulusal
konferans duzenlenip KPR’nin ilk kilavuzu yayinlanmis ve KPR’nin ABCD’si

olusturulmustur (14,15).
A: Airway opened (Havayolunun agik tutulmasi)
B: Breathing restored (Solunumun saglanmasi)
C: Circulation restored (Dolasimin saglanmasi)
D: Definitive therapy (Nihai tedavi)

Dinya capinda resusitasyon organizasyonlari arasinda fikir birligi
saglamak amaciyla yedi temsilci tarafindan 1992 yilinda Uluslararasi
Resiisitasyon irtibat Komitesi (ILCOR) olusturulmustur. Bu yedi temsilci:
Amerikan Kalp Dernegi (AHA), Avrupa Resusitasyon Konseyi (ERC), Kanada

Kalp ve inme Vakfi (HSFC), Avustralya ve Yeni Zelanda Resusitasyon Konseyi



(ANZCOR), Guney Afrika Resusitasyon Konseyleri (RCSA), Amerikalilar arasi
Kalp Vakfi (IAHF), Asya Restsitasyon Konseyi (RCA)'dir (16). Ulkemiz de 1996
yilinda kurulan resusitasyon komitesi ile 1998 yilinda ERC ile is birligini
baslatmistir. ilk yayinlanan kilavuzundan itibaren KPR kilavuzlar 5 yillik
araliklarla guncellenmigtir. 2000 yilinda ilk uluslararasi KPR konferansi yapiimig
olup yayinlanan kilavuzdaki bilgiler saglik ¢alisanlari igin kesin kural olarak degil
oneri siniflandirmalarina ve kanit dizeylerine gore belirtilmistir. En son Covid-
19 guncellemelerini de igeren Kardiyopulmoner Resusitasyon ve Acil
Kardiyovaskuler Bakim Kilavuzu AHA, ERC ve ILCOR tarafindan 2020 ve 2021
yilinda yayinlanmistir (16,17).

2.2. Kardiyopulmoner Arrest Epidemiyolojisi

KPA vakalari hastane disi kardiyak arrest (HDKA) ve hastane igi kardiyak
arrest (HIKA) olarak ayrilmakta ve epidemiyolojik 6zellikleri de buna goére
siniflandinimaktadir. KPA'nin Ulke iginde ve Ulkeler arasinda nedenleri ve
insidanslar farklidir. Bu farkliliklarin sebebi veri toplamadaki farkliliklar, vaka
Ozellikleri, cografi cesitlilik, kullanilan acil saglk hizmet sistemlerindeki (EMS)
farkhliklar nedeni ile olabilir (18).

Son ERC kilavuzunda Avrupa’da HDKA insidansi 100 000 kiside 67-170
arasinda iken HIKA insidansi 1000 kiside 1,5-2,8 arasinda degismektedir.
Rapor edilen HDKA insidansi yirmi yil dncesine gore artmistir. Bunun sebebinin
gergekten artan bir insidans mi yoksa daha kapsamli raporlamadan kaynakli mi
oldugu belirsizdir (19). HIKA insidansi ile ilgili literatirde az c¢alisma
bildiriimektedir (20,21).

Son AHA kilavuzunda ABD’de yilda 347 000 eriskinde HDKA, 292 000
eriskinde HIKA gdzlenmektedir (22,23). Sagkalim ve taburculuk oranlari farkli
bdlgelerde buyuk farkliliklar gdstermektedir, bu oranlar %1-25 arasinda

degismektedir. Ulkemizde ise bu konu ile ilgili yeterli bilgi mevcut degildir (24).



HDKA vakalarinda SDGD orani HIKA vakalarina gére daha diisiktiir.
Arrest olan vakalarda komorbidite olarak sepsis, hipertansiyon (HT), diyabet
(DM), koroner arter hastaligi (KAH), bdbrek yetmezligi (KBY), maligniteler,
sedanter yasam kotl sagkalim ile iliskilidir (20). Daha geng yasta olmak, olaya
tanik olan insanlarin varhgi, ilk ritmin goklanabilir ritim olmasi sagkalim
oranlarini arttirmaktadir (18,25-27). Cinsiyet olarak ise erkek cinsiyette KPA

olma durumu kadinlara oranla daha fazla gériimektedir (27-30).

2.3. Kardiyopulmoner Arrest Etiyolojisi

KPA etiyolojisinin siniflandiriimasi iki farkli sekilde yapilabilir. Bunlardan
birincisi anatomik odakl olup kardiyak ya da kardiyak disi nedenler olarak
siniflandinlabilir (31). Digeri ise ilk ritim odakh olup ventrikiler tasiaritmiler (VT:
ventrikuler tasikardi, VF: ventrikuler fibrilasyon) ve bradiaritmi ya da nabizsiz
elektriksel aktivite (NEA) olarak siniflandirilabilir (32,33). KPA'nin nedeni
yaklasik %65 kardiyak kokenli olup, altta yatan en yaygin patoloji KAH'dir ve
daha c¢ok yasl erigkinlerde gorallir. Bunu kardiyomiyopatiler, kalitsal aritmi
sendromlari ve kalp kapak hastaliklar izlemektedir (34,35). Pulmoner
tromboemboli (PTE), inme (SVO), aort sendromlari gibi kardiyak disi nedenler
de KPA'ya sebep olabilir ve alternatif patolojiler olarak dusunutlmelidir (35).
Kardiyak kokenli arrestlerde risk faktorleri; KAH, DM, SVO, sigara kullanimi,
hiperlipidemi ile iligkili iken, kardiyak kokenli olmayan arrestlerde risk faktorleri
obezite, sigara kullanimi, sedanter yasam ile iligkili bulunmustur (36). ilk ritim
odakli KPA'ya sebep olan ritimlerin gogunlugunu soklanamaz ritimler olusturur.

Soklanabilir ritimlerde hem SDGD hemde sagkalim orani daha fazladir (37-39).



Tablo 2.1: KPA’nin etiyolojik nedenleri (40).

iskemik Kardiyak Nedenler

iskemik Olmayan Kardiyak Nedenler

Koroner arter hastaligi (Miyokard
infarktlisU / anjina)

Koroner arter embolisi
Koroner arter spazmi

Aterosklerotik olmayan koroner

arter hastaligi (Arterit/diseksiyon)

Hipertrofik kardiyomiyopati
Dilate kardiyomiyopati
Kapak hastaliklar
Konjenital kalp hastaliklar
Miyokardit

Aort diseksiyonu

Akut perikardiyal tamponad
Akut miyokard rupturu

Aritmojenik ventrikul

displazisi

sag

Yapisal Olmayan Kardiyak Nedenler

Kardiyak Dis1 Nedenler

Tam kalp blogu

Uzun QT sendromlari
Brugada sendromu
Preeksitasyon sendromlari
Ailesel ani kardiyak olum
Go6gus duvari travmasi

idiyopatik ventrikiiler fibrilasyon

Pulmoner emboli
intrakranial kanama

Bogulma/havayolu
obstriksiyonlari

intoksikasyonlar
Metabolik nedenler
Ani bebek 6lim sendromu

Epilepside ani agiklanamayan
olum




KPA nedenleri arasinda geri dondurulebilir nedenler de bulunmakta olup

her arrest vakasi icin bunlar ekarte edilmelidir. Bunlarin dizeltimesi SDGD

saglanmasinda artiglar saglamaktadir.

glinumuzde 5H 5T olarak siniflandirilabilir (41).

Bu geri dondurdlebilir nedenler

Tablo 2.2: KPA’nin geri dondurulebilir nedenleri (41).

5 H Nedenler 5T Nedenler
Hipoksi Tansiyon pnomotoraks
Hipovolemi Tamponad kardiyak

Hipo / Hiperkalemi
Hipo / Hipertermi

Hidrojen iyonu (asidoz)

Tromboz pulmoner
Tromboz kardiyak

Toksin

2.4. Yasam Kurtarma Zinciri

KPR kilavuzlarinda HDKA ve HIKA y6netimi olarak iki farkli yagsam zinciri

tanimlanmistir. Yagsam kurtarma zinciri arrest vakalarda dolasim ve solunum

islevini geri getirebilmek igin yapilan uygulamalarin hepsini kapsamaktadir.




Yetiskin Hastane Disi Yasam Zinciri

Yetiskin Hastane ici Yasam Zinciri

Sekil 2.1: AHA 2020 yasam kurtarma zinciri (42).

2015 kilavuzunda HDKA y6netiminde yagsam zincirinin ilk halkasi arrestin
taninmasi ve yardim c¢agirilmasi olarak baslar, mimkun olan en erken surede
kardiyak masaja baslama, imkan olan durumlarda hizli defibrilasyon, etkin ileri
kardiyak yasam destegi, resisitasyon sonrasi bakim olarak devam eder. HIKA
yasam zincirinde ise ilk halka hastaligin dnlenmesi ve erken fark edilmesi ile
baslar, acil destek ekibinin g¢agiriimasi, uygun kardiyak masajin baglatiimasi,
erken defibrilasyon ve resusitasyon sonrasi bakimin saglanmasi olarak 5
halkadan olusur. 2020 kilavuzunda 2015 kilavuzuna ilave resusitasyon
sonucunda iyilesme ve hayatta kalmanin énemini vurgulamak igin altinci halka
olarak iyilesme donemi ilave edilmigtir. Kilavuz hem erigkin hem de pediatrik

vakalarda arrest yonetimi olarak gelistirilmistir (43).

2.5. Temel Yagsam Destegi (TYD)

Temel yasam destegi, KPA gelisen hastada havayolunu acma, yeterli

ventilasyonu saglama ve kardiyak kompresyonlar ile organlarin yeterli



dolasimini saglama gabasidir. Bu kisim resusitasyonun hastane disi basamagi
olup halk arasindan bireyler ya da temel yagsam desteg@i egitimi almig egitimli
kisiler tarafindan uygulanir. Uygulamalarda herhangi malzeme ya da ilag
gereksinimi yoktur. Temel yasam desteginde yasam Kkurtarma zincirinin
uygulanmasi 6nemlidir. ileri yasam destedi uygulanmadan tek basina temel

yasam destegi uygulanmasi hastalarin hayatta kalma sansini arttirmaz (2,44).

2.5.1. Arresti Tanima ve Aktivasyon

Kurtarici halktan biri ve hasta Kisi bilingsiz ya da sorulan sorulara yanitsiz
ise soluk almiyor ya da i¢c ¢cekme seklinde solunumu varsa KPA kabul
edilmelidir. Kurtarici egitimli biri ise bu tanimlamaya ilave kiside 10 saniyeyi
asmayacak sekilde nabiz bakmali ve nabiz alamiyorsa hastayr KPA kabul
etmelidir. Arrest hastayi tanimanin ardindan yasam zinciri acil saglik sisteminin
(112) aktivasyonu ile devam eder. BOylece hastaya egitimli personel ve
defibrilasyon icin gerekli malzeme ve tibbi ilaglarin ulasmasi mumkuin olacaktir
(42,45).

2.5.2. Erken ve Kaliteli Kardiyopulmoner Resusitasyon

KPR’ye erken baslama sagkalim ve sekelsiz norolojik iyilesme agisindan
onemlidir. Yardim ¢agirma ve KPR'ye baglama es zamanl baslatilabilir. Arrest
tanindiktan sonra kurtarici yalniz ise once acil saglik sistemini aramali ve
hoparlori acarak bir yandan da telefondaki saglik gorevlisinin direktiflerini
uygulayarak KPR’ye baglamalidir. Kurtarici halktan biri ve hastanin kesin arrest
oldugundan emin degilse bile komplikasyon olarak olusabilecekler (kaburga
kirgi, sternum kirngi, gogus agrisi gibi) kisinin arrest olmasindan daha ciddi
olmadigindan KPR’ye baglanmasi onerilmektedir. Kurtaricinin deneyimli oldugu
durumlarda ise KPR ile ventilasyonun birlikte yapilmasi 6nerilmektedir. Genel
olarak tum kurtaricilarin ventilasyon yapmasa da kardiyak kompresyonlari
uygulamasi 6nerilmektedir. 2010 yilinda KPR’deki ABC siralamasi CAB olarak
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degismistir. KPR’ye kompresyon ile baglanmasi KPR’nin ilk déngusunun erken

tanimlanabilmesi ile iligkili oldugunu gostermistir (42,45).

C: Dolasimin saglanmasi

Kaliteli kardiyak kompresyonlar KPA hastalarda en énemli hayat kurtarici
muadahaledir. Kompresyon vyapilirken kurtarici bir elinin ayasini hastanin
sternum alt yarisi Uzerine koyar, diger elinin ayasini da ilk elinin tUzerine koyup
iki elini birbirine kenetlemelidir. Baskin kullanilan elin sternum Gzerine konulup
konulmamasinin 6nemi yoktur. Gogus en az 5cm (6cm’ den daha fazla
olmamak Uzere) c¢okecek sekilde baski uygulanmahdir. Hiz arttikga basi
derinligi azalacagindan basi hizi 100-120 basi/dakika olmasi onerilir. En iyi
kompresyon hasta yerde ise diz Ustl ¢Okerek, yatakta ise yatagin yaninda
ayakta durarak yapilmaktadir. Kurtarici basilar sirasinda hasta Uzerine
egilmemeli bdylece gégus duvarinin tam gevsemesi saglanmalidir. Basilarin
basma ve gevseme sureleri esit olmalidir. Eger hastanin bulundugu ortam
guvenli ve efektif KPR yapilabilecekse hasta yerinden oynatilmadan
yapillmalidir. MUmklinse sert zemin Uzerinde ve hasta supine (sirtlstl)
pozisyonda iken yapiimaldir. Eger hasta supine pozisyona g¢evrilemiyorsa
prone (yuzustl) pozisyonda da uygulanabilir. Kardiyak kompresyon derinligi 90-
120 saniyelik KPR’den sonra azalmaya baslar. iki veya daha fazla kurtaricinin
varliginda yapilan gogus basilarinin kalitesinin dismemesi adina 2 dakika
araliklarla ya da kompresyon ventilasyon orani 30:2 olacak sekilde 5 siklus
halinde uygulanmalidir. Boylece hem gogus basilari kaliteli tutulmus olur hem
de ne zaman ritim kontroll yapilacagi belirlenmis olur. Saglik¢i kurtarici ritim ve
nabzi degerlendirmek igin slreyi mimkin oldugunca kisa tutmalidir. Nabiz
palpe edilmesinde en guvenilir lokalizasyon karotit arterdir, alternatif olarak
femoral arter kullanilabilir. Eger nabzi net degerlendiremiyorsa kompresyonlara
devam etmelidir. Soklanabilir ritimlerde de defibrilasyon sonrasinda KPR’ye ara

vermeden devam edilmelidir (42,46—48).
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B: Ventilasyonun saglanmasi

Ventilasyon ileri hava yolu olmayan hastalarda agizdan agiza, agizdan
burna, agizdan stomaya ya da balon valv maske ile saglanabilir. Hastada
ventilasyon goégus kafesinde 500-600 ml tidal volim olusturacak kadar
olmaldir. Agizdan agiza ventilasyonda kurtaricinin nefesi saglam verebilmesi
icin hastanin hava yolunun aciimis olmasi ve burnunun kapali olmasi gerekir
boylece verilen hava kagak olmadan hastanin akcigerlerine iletilmis olur. Eger
ilk kurtarici nefes ile hastanin gégsu kalkmaz ise hastanin basina yeniden
pozisyon verilmeli, varsa yabanci cisim g¢ikarilmalidir. Travma hastalarinda hem
pozisyon verememe hem de maksillofasial yaralanmalardan dolayl agizdan
ventilasyon mumkin olmayabilir, bu gibi durumlarda hastanin c¢enesi itilerek
agzi kapatilip agizdan burna da verilebilir. Agizdan stomaya ventilasyon ise
trakeotomili hastalarda uygulanir. Verilen soluklarin bir saniye iginde veriimesi
Onerilir. Ventilasyon sirasinda derin bir nefes vermek yerine duzenli bir nefes
alip vermek hem kurtaricinin bas donmesini engeller hem de hastanin
akcigerlerinin asir sismesini engellemis olur. Asiri ventilasyon gereksizdir hem
midenin sismesine hem de aspirasyon ve regurjitasyona sebep olabilir. Ayrica
intratorasik basincin artmasina sebep olarak kalbe vendz donusu azaltip
kardiyak debiyi ve sagkalimi azaltir. 2010 yilindan bu yana kurtarici solunum
Onerilerinde bir degisiklik yoktur. Ortalama 10 nefes/dakika hizinda
ventilasyonun hastalarda entubasyon oncesi hipoksik olaylari azalttigi
gosterilmigtir. 30:2 kompresyon ventilasyon oraninin alternatif oranlardan daha
iyi sagkalimla iligkili oldugu gosterilmigtir. Yine 30:2 kompresyon ventilasyon
orani, surekli kompresyonla karsilastirildiginda hastalarin norolojik iyilesme ve

sagkalimlari benzerlik géstermektedir (48-50).

A: Havayolu agikhiginin saglanmasi

Uygun ventilasyon ve oksijenizasyon igin havayolu acikliginin
saglanmasi gerekir. Bas geri-cene yukari manevrasi ile havayolunun agik

kalmasi saglanabilir. Havayolu acikligini saglarken hastada omurilik travma
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olasiligi da duasunulmelidir. Eger sliphe varsa ya da travma olasiliyi ekarte
edilemiyorsa kurtarici bas geri-cene yukari manevrasi yerine c¢ene itme
manevrasini uygulayarak havayolu acikligini saglamaldir. Cene itme ile
havayolu agikligi saglanamiyorsa, hasta travma hastasi olsa bile bas geri-gcene
yukarl manevrasi uygulanir. Cunkli manevra ile olusabilecek omurilik hasari
kardiyak arrest hastada havayolu agilamamasindan daha kotu degildir. Bilingsiz
hastada havayolu tikanikliginin en sik sebebi orofarinksin dil tarafindan
kapanmasidir. Bas geri-gene yukari ve ¢ene itme manevralari dilin orofarinks ile
iligkisini keserek havayolu acikhgini saglar. Orofaringeal ve nazofaringeal
airway gibi yardimci havayolu araglar balon valv maske ile ventilasyonu
gerceklestirmede kolaylik sadlar, dilin arkaya kacip havayolunu tikamasini
engeller. Ancak yanlis yerlestirme dili orofarinksin arkasina kaydirarak havayolu
tikanikhdina sebep olabilir. Bilinen veya supheli kafatasi tabani kirigi
durumunda ya da koagulopati durumunda nazofaringeal airway yerine

orofaringeal airway tercih edilir (48,51-53).

Sekil 2.2: Bas geri- ¢cene ileri manevrasi ve ¢ene itme manevrasi (51).

2.5.3. Erken Defibrilasyon
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Defibrilasyon, miyokard elektrik akimi ile depolarize ederek daha dizenli
kasilmasini saglamak igin kullanilir. Genellikle ventrikuler fibrilasyon (VF) ve
nabizsiz  ventrikiler tasikardi (nVT) ritimlerinin  sonlandirilmasinda
kullaniimaktadir. VF/nVT olan hastalarda kardiyak kompresyonla birlikte erken
defibrilasyon sagkalim i¢in buyuk Oneme sahiptir. Defibrilasyon VF/nVT
baslangicindan sonra en kisa surede uygulandiginda en bagarilidir. Erken
defibrilasyonun 6nemli olmasindan dolayi halka agik yerlerde otomatik eksternal
defibrilatér (OED) gelistirilmistir. Bu cihaz hi¢ egitim almamis ya da az egitimli
kurtaricilarin - kullanimina uygun ve etkilidir. En buydk avantaji HDKA
vakalarinda 112 ekipleri gelene kadar defibrilasyon ihtiyaci oldugunda
muidahale imkani saglamasidir. ILCOR dinya genelinde bir OED isareti

tasarlamis ve herkesin kolaylikla tanimasina olanak saglamistir (42).

+

Sekil 2.3: ILCOR tarafindan tasarlanan OED isareti (42).

2.6. COVIiD-19 igin Uyarlanmig Temel Yagam Destegi
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Covid-19, Koronaviris’in neden oldugu daha c¢ok solunum sistemini
etkileyen bulagici bir hastaliktir. Bulagsmasinin ana mekanizmasi hastadan
gelen solunum salgilari ya da kontamine ylzeylere dokunmaktir (9).
Koronavirus kardiyak arrest Gzerinde 6nemli etkiye sahiptir. Koronavirus supheli
veya teyit edilen kardiyak arrest hastaya yaklasim diger arrestlere gore bazi
farklihklar gostermektedir. Bununla ilgili ilk kilavuz AHA tarafindan 2020’de
yayinlanmis ve 2021’de guncellenmis (10). Kilavuzda, yapilan gdégdus
kompresyonlarinin ve entubasyonun aerosol olusturma potansiyelinden
bahsedilmig, kurtaricinin arrest gelismis hastanin havayoluna yakin olmasindan
kaynakli bulas riskinin oldugu belirtilmistir. Defibrilasyonun ise aerosol Urettigine
dair kanit bulunamamistir. Bu nedenle kurtaricilarin N95 maske veya esdegeri
ve @ozlik gibi kisisel koruyucu ekipman (KKE) giymeleri gerekliliginden
bahsedilmigtir. Havayolu yonetiminin balon valf maske (BVM) ventilasyonu da

dahil olmak Uzere tiUm kurtaricilarin KKE giyene kadar ertelenmesi 6nerilmigtir.

Halktan kisilerin sadece gogus kompresyonu ve OED uygulayarak
resusitasyon yapmasi onerilmistir. Cocuk hastalarda ise kurtarici istekli ve
egitim almis bir kisi ise kompresyonla birlikte ventilasyon da yapabilir denmisgtir.
HDKA vakalarinda solunumu degerlendirirken kurtarici yuzinu hastanin agiz ve
burnundan uzak tutmali, solunumunu gorsel olarak degerlendirmelidir. Bulas
riskinden dolayl havayolunu agcmaya calismamali, hastanin agiz ve burnunu
cerrahi maske ya da bir ortu ile ortmelidir. Eger mevcut ise kurtarici kendisine
de bir maske takmalidir. Gelen saglik personellerine vakanin COVID-19
durumunu belirtmelidir. KPR sonrasinda ellerini sabun ve su ile yikamal
dezenfekte etmelidir (54).

Eger kurtarici saghk personeli ise KKE giyilmesi sonrasinda
resusitasyona baslanmasi Onerilmistir. Resusitasyonun ise 30:2 seklinde
yapilmasi ve ventilasyonun BVM ve oksijen ile saglanmasindan bahsedilmistir.
Bulas riskini en aza indirmek i¢in ventilasyon sirasinda gogus kompresyonlarina
ara verilmelidir. Eger kurtarici ¢ekimser ya da BVM uygulama konusunda
yetenekli degilse BVM uygulanmasi esnasinda aerosol olusma riski nedeni ile

hastaya oksijen maskesi takip sadece gogus kompresyonu uygulanmasi
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Onerilmistir. Defibrilasyon gerekli ise KKE giyilmeden de uygulanabilir

oldugundan bahsedilmigtir (55).

2.7. lleri Yagsam Destegi (iYD)

ileri yasam destegi, temel yasam destegine ek olarak saglik personeli
tarafindan yapilan midahale ve tedavileri icermektedir. ileri yasam destegi;
vaskuler erisimin saglanmasi, ileri havayolu ac¢ikhginin saglanmasi,
ventilasyonun saglanmasi, monitorizasyon, olusan aritmilerin taninmasi,
defibrilasyon, ila¢ uygulamalari, nedene yonelik tedavi ve resusitasyon sonrasi
bakim gibi durumlar igerir (56). Hastaneler ileri yasam destegi kursu almis
kisilerden olusan bir resusitasyon ekibi olugturmali ve bu ekip Uyeleri havayolu
yonetiminin saglanmasi, intravendéz (IV) ya da intraossedz (IO) erisimin
saglanmasi, manuel defibrilator kullanimi, geri dondurulebilir nedenlerin
taninmasi ve tedavi edebilmesi konusunda temel bilgi ve beceriye sahip
olmalidir (57).

2.7.1. Vaskiiler Erigim,

Kardiyak arrest durumunda ilag uygulanabilmesi igin IV yolun agiimasi
gerekir. Genel yaklagim periferik IV yoldur. Her zaman ve her hastada uygun IV
yol acilamayabilir. Bu durumlarda ilag uygulamasi IO, santral venéz,
endotrakeal ya da intrakardiyak yol ile saglanabilir. 2020 kilavuzunda
intrakardiyak ilag uygulanmasi onerilmemektedir. Endotrakeal yolda ilaglarin
kana gecis duzeyi dusuk ve ongoérilemeyen farmakolojik etkileri olabileceginden
diger yollar ile ilag uygulanamadigi durumlarda tercih edilebilir. Endotrakeal yol
ile ila¢ dozlari normal degerinden 2-2,5 kat daha fazla verilmeli ve 5-10ml steril
su ya da normal salin ile seyreltiimelidir. Santral vendz yol agmak igin belli bir
egitim ve beceri gerekir, bu nedenle daha cok HIKA vakalarinda uygulanir.
Genellikle juguler ya da subklavyen ven tercih edilir. Periferik ven6z yola gore
daha hizli dolagim suresi ve daha yuksek pik konsantrasyonlara sahiptir. Ancak
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merkezi erisim nedeni ile daha ¢ok morbiditeye sahip, acilmasi i¢in daha ¢ok
zaman gerekir ve KPR'ye ara verilmesi gerekmektedir. 10 yol basari orani
yuksek, uygulanmasi hizli ve prosedurel riski dugukttr bu nedenle IV yol

acllmadiginda en iyi alternatif yoldur. Genellikle pretibial olarak uygulanir (58).

2.7.2. lleri Havayolu Destegi

Endotrakeal Entlibasyon (ETE)

ETE en guvenilir ileri, kalici havayolunu saglar. Uygun egitim almis saglik
personeli tarafindan uygulanabilir. Basari orani yuksektir, ilk iki ETE
denemesinde %95'in lizerinde basari orani mevcuttur. istenilen miktarda tidal
volum ve yuksek konsantrasyonlarda oksijen verilebilir. Trakeal sekresyonlarin
aspire edilmesine olanak saglar, uygun damar yolu bulunamayan hastalarda
ila¢g uygulanmasinda alternatif yol olarak kullanilabilir. Kafli olmasi nedeni ile
havayolunu aspirasyonlardan korur. Entubasyon dogrudan vya da
videolaringoskop ile yapilabilir. Erigkin erkekte 7,5-8 numara, erigkin kadinda 7-
7,5 numarali endotrakeal tlp kullanimi uygundur. Entibasyon sirasinda
mumkunse gogus kompresyonlarina ara verilmemeli, verilecekse de sadece tup
vokal kordlardan gecerken ara verilmeli ve bu sure 10 saniyeden az surmelidir.
Entibasyon sirasinda defibrilasyon islemleri geciktiriimemelidir. Krikoid
basisinin ventilasyonu kolaylastirdigina ya da aspirasyon riskini azalttigina dair
kanit yoktur. Entlbasyon sirasinda rutin krikoid basisi 6neriimez. Bununla
birlikte baski supraglottik havayolu acgilmasini ve entubasyonu engelleyebilir,
entlbasyon sirasinda havayolu travma olasilhigini arttirabilir. ETE sonrasinda
tipun yeri kontrol edilmeli, seviyesi kaydedilmeli ve tlip sabitlenmelidir. Klinik
olarak tupun yerini kontrol etme iglemi her iki taraf gogus hareketlerinin
izlenmesi, her iki akcigerde solunum seslerinin alinmasi ve mide oskultasyonu

ile yapilir. Klinik degerlendirmeye ek olarak tupun yerinin dogrulugunu tespit
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etmek ve devamli takip etmek icin surekli dalga formlu kapnografi kullanilabilir
(2,57).

Supraglottik Havayolu (SGH)

ETE saglanamayan ya da entubasyon icgin yeterli egitim ve tecrubesi
olmayan saglhk personeli varliginda supraglottik havayolu ile hastanin
oksijenizasyonu ve ventilasyonu saglanabilir. Supraglottik havayolu gecici
olarak kullanilan havayoludur. Laringeal maske, Laringeal tip ya da Kombi tup
supraglottik havayolu malzemeleridir. Kor olarak vyerlestiriimesi, yeterli
ventilasyonu saglamasi ve BVM’ye nazaran daha az aspirasyon riskinin olmasi

acisindan avantajlidir (67).

Krikotiroidotomi

Yuz travmasi olan, yabanci cisme bagli larinks obstruksiyonu olan ya da
ETE vyapillamayan hastalarda igne yardimi ile ya da cerrahi olarak
krikotiroidotomi agmak hayat kurtaricidir.  igne krikotiroidotomi  gegici
havayoludur. Kanulun katlanabilir olmasindan dolayi kisa sureli oksijenizasyon
saglar, hasta nakil durumunda kullaniimaz. Cerrahi krikotiroidotomi, ETE ya da
trakeostomi acilana kadar hastanin ventilasyonunu etkin bir sekilde saglar.
Trakeostomi cerrahi deneyim gerektirdigi ve zaman aldigi igin resusitasyon

durumunda uygulanmaz (42).

2.7.3. Ventilasyon
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Kardiyak arrest sirasinda ventilasyonun amaci yeterli oksijenizasyonu ve
karbondioksit eliminasyonunu saglamaktir. Acik bir havayolu varliginda kardiyak
kompresyonlar sirasinda akcigerler bir miktar havalanabilir. Oksijen destegi
mevcutsa KPR sirasinda maksimum oksijen konsantrasyonundan hasta ventile
edilmelidir (2). Ventilasyon BVM ile ya da otomatik ventilatorler ile saglanabilir.
Otomatik ventilatorler BVM’ye gore sabit tidal volum olusturmasi, sabit dakika
solunum sayisi saglamasi nedeni ile hiperventilasyondan kaginiimis olur.
Gogus yukselmesini elde etmek igin her nefes 1 saniyeden uzun slrede
verilmelidir. Mekanik ventilatér baslangigta 6-7 mi/kg tidal volum, 8-10
solunum/dakika  olacak  sekilde ayarlanmalidir.  Hiperventilasyondan
kacinilmalidir. Hastalar resusitasyon sirasinda siklikla agiri havalandirildiklari
zaman intratorasik basinci arttirarak venéz dénlusun azalmasina, kalp debisinin
azalmasina ve hem serebral hem de kardiyak perfuzyonun azalmasina neden
olur. Ventilasyonun yeterliligi puls oksimetre ya da arteryel kan gazi ile takip
edilebilir (2,48). Ventilasyon sirasinda gogus kompresyonlarina ara
verilmemelidir. Ancak hastada SGH mevcut ve yetersiz havalanma ya da hava

kacag! varsa 30:2 kompresyon ventilasyon uygulanmahdir (57).

2.7.4. Monitorizasyon

Yapilan KPR kalitesini takip etmek amaciyla hastalarin monitorize
edilmesi gerekmektedir. Fizyolojik parametrelere ilave santral vendz basing,
arteryel kan basinci, kapnografi, serebral perflUzyon gibi parametrelerin

monitorize edilmesi Oneriler arasindadir (57).

2.7.5. Defibrilasyon

Monofazik ve bifazik sok dalga formlu defibrilatorler mevcuttur. Bifazik
dalga bicimli defibrilatorler aritmileri sonlandirmak igin daha dusuk tepe akimina
sahiptir, bu nedenle giinimizde monofazik defibrilatérlerin yerini almistir (59).
Bifazik sok dalga formlu defibrilatérde ilk sokun 120-200 Joule verilmesi
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onerilmistir (57). Direngli aritmilerde verilen soka ragmen duzelme olmadiginda
sonraki soklar ayni ya da artan enerjide uygulanabilir. Monofazik ve bifazik
defibrilatérler i¢cin  optimum enerji ayar Uretici firma tarafindan
tanimlanmamissa, bu durumda maksimum doz uygulanabilir. Elektrotlar antero-
lateral ya da antero-posterior yerlesimli uygulanabilir. ilk tercih edilen antero-
lateral yerlesimdir. Anterior, sternumun Ust kisminin sagina, klavikulanin altina
konur. Lateral, orta aksillar hat 5. interkostal aralik hizasina konur. Posterior, sol
skapula ve vertebra arasina konur. implante pacemaker ya da defibrilatérii olan
hastalarda pedler cihazdan >8 cm uzagina konulmali ya da bagska konumda

defibrilasyon uygulanmalidir (41,57).

Sekil 2.4: Defibrilasyon pedlerinin yapistiriima alanlar (41).

Defibrilasyon uygulamadan 6nce hastanin tim giysi ve takilar
cikartiimalidir. Soklanabilir ritim gbzlenen hastalarda defibrilatér hazir olana
kadar gegecek slUrede kardiyak kompresyonlara baglanmalidir. Bu sire zarfinda
yapilan goégus kompresyonlari defibrilasyon basarisini arttirmaktadir (60).
Guncel kilavuzda ve 2015 kilavuzunda da gegen sok 6ncesi, sirasi ya da
sonrasinda vakit kaybini dnlemek igin defibrilasyonun kasiklar ile degil pedler
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kullanilarak uygulanmasi vurgulanmigtir. Gogus kompresyonlarina ara
vermemek adina ritim ne olursa olsun nabiz kontroli dncesinde defibrilatorin
sarj edilmesi, kontrol sirasinda soklanabilir ritim olmasi halinde vakit
kaybetmeden sok uygulanmasindan bahsedilmistir (57). Defibrilasyon igin
gOgus basilarina en fazla 5 saniye ara verilmesi Onerilmigtir. Hastaya sok
verildikten sonra ritim kontroll yapilmamali, kardiyak kompresyonlara devam
edilmelidir (57,61).

Defibrilasyon sirasinda patlama ya da yangin ihtimali acisindan pedlerin
kagiklara gore daha guvenli oldugundan bahsedilmistir. Hastanin oksijen kanuli
ya da maskesinin hasta gogsinden 1 metre uzakta durmasindan, ekshale
edilen havanin baska yone cevrilmesinden bahsedilmistir. Hasta mekanik
ventilatore bagh ise ek bir sey yapmaya gerek yoktur. Mekanik gogus
kompresyon cihazi varliginda defibrilasyon yapilacaksa kompresyonlari
kesmeye gerek yoktur. Ancak manuel kompresyon sirasinda eldiven olmasina

ragmen defibrilasyon uygulanirken kompresyonlara ara verilmelidir (57).

2.8. COVID-19 Hastalarinda ileri Yasam Destegi

KPR sirasinda uygulanan gogus basilari, havayolu girisimleri ve
ventilasyon ¢ok sayida aerosol olusumuna sebep olmaktadir. Bu nedenle saglik
personeli KPR’ye baslamadan once KKE giymelidir. Hasta ile temasi azaltmak
icin mumkun oldugunca sinirli sayida personel hastaya mudahale etmelidir.
Arrest olan hasta mumkun olan en kisa slUrede taninmali, oksijenizasyonu
saglanmali ve kompresyonlara baslanmalidir. ilk asamada oksijenli yiiz maskesi
uygulanmali, sonrasinda BVM geldiginde 30:2 kompresyon ventilasyon orani
kullaniimalidir. Ventilasyon yapilirken kompresyonlara ara verilmelidir. MUmkudn
oldugunca erken dénemde SGH ya da ETE uygulanmalidir. Entibasyon igin
normal laringoskop yerine mumkinse videolaringoskop tercih edilmelidir.
Boylece bu durum hastanin agiz kismindan daha uzakta durulmasini saglar.
Uygulanan havayolu ekipmaninda verilen solugu filtreleyecek viral filtre

bulunmaldir. Entibe hasta arrest oldugunda ise hasta mekanik ventilatérden
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ayrilmamali, FiO2 1.0, soluk sayisi 10, hacim kontrolli modda devam
edilmelidir. Eger hastanin mekanik ventilatorden ayrilmasi gereken bir durum
varsa aerosol olusumunu en aza indirmek igin tup klemplenip ayrilmali ve viral
filtrelerin kullanilmasi gerekmektedir (10,54,62).

2.8.1. Prone Pozisyonda Kardiyopulmoner Resusitasyon

KPR sirasinda aerosol olusumundan dolayr hem saglik ¢caligsanlarini riske
atmamak igin hem de SDGD saglamak amaci ile Koronavirlis ile enfekte
hastalar genellikle prone pozisyonda yonetilir. Uygulanan bu pozisyon
oksijenizasyonu iyilestirebilir. Prone pozisyonda KPR ilk olarak 1989 yilinda Mc
Neil tarafindan ortaya konmustur. Kalbin sol ventrikll ¢apinin en genis kisminin,
skapulanin inferior agilanmasi altinda kalan 2 vertebral segment hizasinda
oldugu goérulmustir. Bu da T7-10 vertebra govdeleri Uzerine denk gelmektedir
(41).

f<= W%"//b
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Sekil 2.5: Prone pozisyonda KPR lokalizasyonu (41).
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Prone pozisyonda iken de kompresyonlar normal derinlik ve hizda
uygulanir. Defibrilasyon ise antero-posterior ya da bi-aksiller olacak sekilde
uygulanabilir. Antero-posterior pozisyonda bir ped kalbin apeksine gelecek
sekilde midaksiller hat 5. interkostal aralik, diger ped ise sag skapula ile

vertebra arasinda olacak sekilde yerlestirilir (63).

Hastada uygulanan kompresyonlar etkisiz ya da solunum yoluna bir
muidahale yapilacaksa hasta supine pozisyona c¢evrilmelidir. Hastanin prone
pozisyondan supine pozisyona gevrilmesi hem hasta hem de saglik personeli
icin riskler tasimaktadir. Zaman agisindan gecikme yasanacagi gibi, hasta
pozisyon degistirirken endotrakeal tip (ETT) ya da damaryolu ¢ikabilir, gevirme
islemi icin ilave personel ihtiyaci olup daha fazla personel kontamine
olabilir(10). 2020 ERC kilavuzunda entiibe olmayan prone pozisyondaki hasta
arrest oldugunda KPR baslamadan once supin pozisyona c¢evrilmesi
Onerilmektedir. Entube hastada ise prone pozisyonda KPR uygulanmasi

vurgulanmistir (64).

2.9. Kardiyopulmoner Resiisitasyon Sirasinda Olusan Aritmiler

Kardiyak arrest temelde dort ritim kaynakli olugsmaktadir. Bunlar;
ventrikuler fibrilasyon (VF), nabizsiz ventrikuler tagikardi (nVT), asistoli ve
nabizsiz elektriksel aktivite (NEA)dir. Kendi aralarinda soklanabilir ve
soklanamaz ritimler olarak ikiye ayrilirlar. Soklanabilir ritimler nVT/VF iken
soklanamayan ritimler NEA/asistoli’'dir. Tedavileri arasindaki fark ise
defibrilasyon uygulanip uygulanmamasidir. Diger girisim ve uygulamalar iki
grupta da benzerdir. ileri yasam desteginin basarili olmasinin altinda nVT/VF’de
erken defibrilasyon ve Kkaliteli KPR yatarken, NEA/asistolide kaliteli KPR
bulunmaktadir (65).

2.9.1. Ventrikiiler Tasikardi, Ventrikiiler Fibrilasyon (Soklanabilir

ritimler)
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QRS suresi 0,12 saniye Uzerinde, hizi genellikle 150 atim/dakikadan
fazla ritimler genis kompleks tasikardi olarak tanimlanir. Bunun igin ilk olarak 12
derivasyonlu EKG cekilerek tasikardinin 6zellikleri belirlenmelidir. Ritim duzenli
ya da duzensiz olabilir, QRS vurulari tek tip (monomorfik) ya da farkh tip
(polimorfik) olabilir. Duzenli monomorfik genis QRS kompleksi monomorfik
VT'yi, duzenli polimorfik genis QRS kompleksi polimorfik VT'yi, duzensiz
polimorfik QRS kompleksleri ise VF’yi gdéstermektedir. Bu ritimler kalitsal
anormalliklerden, QT mesafesini uzatan ilaglardan ya da elektrolit

dengesizliklerinden dolayi olusabilir.

Genis kompleks tasikardinin ilk tedavisi hastanin hemodinamik olarak
deg@erlendiriimesi ile baslar. Genellikle hemodinamik olarak anstabil olma
egilimindedirler. Hasta stabil degilse tedavi olarak acil elektriksel
kardiyoversiyon-defibrilasyon uygulanmasi gerekir. Monomorfik VT senkronize
sok (elektriksel kardiyoversiyon) ile tedavi edilirken polimorfik VT ve VF'de QRS
kompleksleri senkronize sok tarafindan ayirt edilemez bu durumlarda

defibrilasyon onerilir.

Torsades de pointes hemodinamik olarak kararsiz polimorfik VT
modelidir. Ritim devam ettiginde ya da VF’ye donustigunde defibrile edilmelidir.
IV magnezyum miyokarttaki erken defibrilasyonlari onleyip, torsad ataklarin

onlenmesinde kullaniimaktadir (56).

Tum KPA hastalarin yaklasik %25’inin ilk monitér ritmi VF ya da nVT dir.
Ritim monitdrde dogrulanir dogrulanmaz defibrilatér hazirlanana kadar KPR
baglanmali, sarj olduktan sonra defibrile edilmeli ve ara veriimeden kardiyak
kompresyonlara devam edilmelidir. iki dk kardiyak kompresyon uygulanmali ve
sonrasinda ritim kontrolu yapilimahdir. Eger hala soklanabilir ritim devam
ediyorsa ikinci sok veriimeli, 1 mg adrenalin IV uygulanip ara verilmeden
kardiyak kompresyonlara devam edilmelidir. iki dk sonrasinda nabiz
kontrolinde goklanabilir ritim devam ediyorsa Uguncu sok verilmeli ve 300 mg
amiodaron, yoksa 1-1.5 mg/kg lidokain IV uygulanmalidir. Sonrasinda ritim

bakildiginda hasta goklanabilir ritim gosteriyorsa sok uygulanabilir ritim
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algoritmasi devam eder, eger NEA ya da asistoli ise sok uygulanmayan ritim
algoritmasi uygulanmalidir. Arrest olan tum hastalarda ritim ne olursa olsun 3-5
dakika ara ile 1 mg adrenalin uygulanmahdir. 2 dakikallk kompresyonlar

sonunda bakildiginda ritim aliniyorsa SDGD saglanmistir, resusitasyon sonrasi
bakim baslamalidir (56,65,66).

Sekil 2.6: Monomorfik ventikuler tasikardi.

RIT,

Sekil 2.7: Polimorfik ventrikller tasikardi- Torsades de pointes.
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Sekil 2.8: Ventrikller fibrilasyon.

2.9.2. Nabizsiz Elektriksel Aktivite (NEA), Asistoli (Soklanamaz

ritimler)

NEA’da, miyokardiyal kontraksiyonlar bir miktar vardir ancak nabiz
palpasyonu yapilacak kadar perfizyon olusmaz. NEA ve asistoli daha ¢ok geri
dondurulebilir nedenler sonucunda olusur. Bu nedenler belirlenip tedavi
edildiginde genellikle basar saglanir. Bu hastalarda ilk monitorize edilen ritim
NEA ya da asistoli ise hemen kardiyak kompresyonlara baglanmali ve 1 mg
adrenalin uygulanmalidir. iki dk ara vermeden gégus kompresyonu uygulanmali
sonrasinda ritim kontroll yapiimal eger hala NEA ya da asistoli ritminde ise
kompresyonlara ve 3-5 dk araliklarla 1 mg adrenalin uygulamasina devam
edilmelidir. iki dk kompresyon sonrasi rittm VF ya da nVT'ye dénerse sok
uygulanabilir ritim algoritmasina gegilir, eger ritim ve nabiz aliniyorsa SDGD
saglanmistir ve resusitasyon sonrasi bakima gecilmelidir. Resusitasyon
sirasinda asistoli ve ince VF arasinda kalinirsa sok uygulamak yerine kardiyak

kompresyonlara devam edilmelidir (16).
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Sekil 2.9: Nabizsiz elektirksel aktivite.
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Sekil 2.10: Asistoli.
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KPR Kalitesi

o Giiglii (5 em) ve hizli (100-120
atim/dk) basin ve gégsin tam
gevsemesine izin verin

e Basilar arasi duraksamalan en
aza indirin

e  Agin ventilastondan kaginin

e Her 2 dkda bir veya
yoruldugunda bas1 yapan kisiyi
degistirin

e leri  hava yolu yoksa
kompresyon ventilasyon oram
30:2

*  Kantitatif dalga form kapnograf,
Egger PETCO2 diisiik veya
diigliyorsa KPR kalitesini tekrar
degerlendirin.

Defibrilasyon icin sok enerjisi

e Bifazik: Uretici Onerisi (61
baglangie igin  120-200 J):
bilinmiyorsa miimkiin olan en
yiiksek enerjivi kullan. ikinci ve
sonraki dozlar esit veya daha

yilksek olmal.
e  Monofazik: 360 ]
f1ag tedavisi
*  Adrenalin IV/1O: her 3-5 dk da
1 mg

s Amiodaron IV/O: ilk doz 300
mg bolus, ikinci doz 150 mg
veya

e Lidokain IV/IO: ilk doz 1-1,5
mg/kg, ikinci doz: 0,5-0,75
mg/kg

ileri Havayolu

e Endotrakeal entiibasyon veya
supraglottik ileri havayolu

e ET tip yerinin dogrulanmas
i¢in dalgaform kapnograf veya
kapnometre

e leri hava yolu saglandiktan
sonra devamh gogiis basisi ile
birlikte her 6 sn de 1 soluk (10
soluk/dk)

J

Sponton dolagimin dondiigiine (ROSC) dair bulgu
T

Spontan Dolasimin Geri Donmesi
(ROSC)

e Nabiz ve kan basine

e PETCO2 de ani arti§ (genellikle
=40 mmHg)

o intra-arteriyel izlemde spontan
arteriyel basing dalgalan

m Geri Dondiiriilebilir Nedenler

*  5H: hipovolemi, hipoksi,
hidrojen (asidoz), hipo-
hiperkalemi, hipotermi

*  5T: Tansiyon pnomotoraks,
tamponat, toksinler, tromboz
(pulmonerr ve kardiyak)

Sekil 2.11: AHA 2020 kardiyak arrest algoritmasi (41).
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2.10. Kardiyopulmoner Resiisitasyon Sirasinda Uygulanan ilaglar

KPR sirasinda kullanilan ilaglar defibrilasyon yapilan ya da yapilmayan
tim KPA’da SDGD saglanana kadar uygulanir. Bunlar adrenalin gibi
vazopressor ajanlar, antiaritmik ilaglar ve magnezyum, kalsiyum, sodyum
bikarbonat gibi hemodinamik etkisi olmayan ilaglardir. Vazopressor olmayan
ilaglarin hayvanlar Uzerinde yapilan ¢alismalarda etkinligi kanitlanmis olsa da
insanlar Uzerinde arrest sonrasi sagkalimi iyilestirdigi kesin olarak

kanitlanamamistir.

2.10.1. Vazopressor ilaglar

Adrenalin

Endojen alfa ve beta sempatomimetik ajandir. Alfa-adrenerjik etkisi ile
KPR sirasinda koroner ve serebral perfizyon basincinin artmasina neden olur.
Beta-adrenerjik etkisi ile miyokardin oksijen ihtiyacini arttirir, subendokardiyal
perfluzyonu azaltir, proaritmik 6zelligi vardir. Adrenalin resusitasyonun temel
ilacidir. Adrenalin uygulanma dozu 1/1000’lik adrenalinden her 3-5 dakika
araliklarla 1 mg IV-IO seklindedir. Hem sok uygulanan hem de sok
uygulanmayan arrest vakalarinda ortak olarak kullanilir. Soklanamayan ritme
sahip arrest vakalarda adrenalinin baslanabilecek en erken zamanda
baslanmasi  6nerilirken, soklanabilir ritimlerde ise ©6nce defibrilasyon
uygulanmali ilk soktan sonra 2 dakikalik KPR sonrasinda adrenalin baslanmasi
onerilmektedir. Erken uygulanan adrenalin ile SDGD arasinda bir iligki
bulunmaktadir. Sonug¢ olarak adrenalinin SDGD ve sagkalimi énemli dlgide
arttirdigi kanitlanmigtir (57,67).

Vazopressin
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Antidiuretik hormon olarak da bilinir. Vaskuler yapidaki V1 reseptorleri
uzerinden kasilma saglar. Kardiyak arrest gelisen hastalarda tek basina ya da
adrenalin ile kullanilabilir. Adrenalin ile kullaniimasinin tek basina adrenalin
kullanimina Gstiinliglt gosterilememistir. Bu nedenle YD algoritmasindan

cikarilmigtir (67).

2.10.2. Vazopressor Olmayan ilaglar

Amiodaron

Atrioventrikuler (AV) iletimi yavaslatarak etki eder. Periferik vazodilatator
ve hafif negatif inotropik etkisi mevcuttur. Sok uygulanabilir arrest vakalarda
dclincl soktan sonra ilk doz 1V/IO 300 mg olarak verilir. Etkili olmazsa ikinci doz
150 mg doz seklinde devam eder (57,68).

Lidokain

Sodyum kanal blokéri olup genelde Iokal anestezik olarak
kullaniimaktadir. Miyokarttaki tUm kas hucrelerinin elektriksel aktivitesini
baskilayip sintds nodu (SA) hakim kilar, VT/VF esigini arttirir. Sok uygulanabilir
arrest gelisen vakalarda amiodaron olmadigi zaman uygulanabilir. Baslangic
dozu 1-1,5 mg/kg (100 mg) doz seklindedir. Etkili olmazsa ikinci doz 0,5-0,75
mg/kg (50 mg) doz seklinde uygulanir. Toplam doz 3 mg/kg dozu agsmamahdir
(57,69).

AHA tarafindan Onerilen antiaritmik ajanlar arasinda amiodaron, lidokain,
magnezyum sulfat bulunmaktadir (42). SDGD saglandiktan sonra profilaktik
olarak uygulanmasi nVT/VF tekrarini azaltmaktadir. Bu durum antiaritmik

ilaglarin etki surelerinin uzun olmasindan kaynaklidir (70).
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Atropin

SA nodun otomasitesini ve AV nodun iletimini arttinr. AV blok,
bradiaritmilerde kullanilir. Semptomatik bradikardi i¢in baslangi¢g dozu 1mg IV
seklindedir. Bu doz her 3-5 dk araliklarla 3mg olana kadar tekrarlanabilir. 3
mg’dan fazla uygulanmasinin herhangi bir etkisi yoktur. Soklanamaz ritimli

arrest gelisen vakalarin tedavisi igin 6nerilmez (71).

Kalsiyum Glukonat

Kalsiyumun hem vazopressor hem de inotropik etkisi vardir, ancak
kardiyak arrest gelisen hastalarda kullanildiginda bir etkisi gérilmemistir. Rutin
olarak kalsiyum kullanimi mevcut degildir. Hiperkalemi, asiri doz kalsiyum kanal
blokéri  kullaniminda, hipokalsemi ve hipermagnezemi gibi elektrolit
bozukluklarinda kullanilabilir (72).

Sodyum Bikarbonat

Kardiyak arrest vakalarinda rutin sodyum bikarbonat kullanimi
onerilmemektedir. Uygulanan sodyum bikarbonat, karbonik anhidraz enzimi ile
karbondioksit ve suya ayrilir. Karbondioksit kan-beyin bariyeri ve hucre
membranlarindan daha kolay gecebilir oldugu i¢cin hem beyin hipoksisi hem de
doku hipoksisine neden olur. Solunumsal asidozun paradoksal artisina neden
olabilir. Hipernatremi ve hiperosmolariteye sebep olabilir. Arrest gelisen
vakalarda uygulama dozu 1 mEq/kg doz seklindedir. Elde edilen verilere goére
sodyum bikarbonat asit-baz durumunu iyilestirmis ancak SDGD ve iyi norolojik

sagkalimi iyilestirememistir. Hiperkalemi, elektrolit bozukluklari, metabolik
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asidoz, trisiklik antidepresan ve barbitirat gibi ilag asin doz alimlarinda
kullanilabilir (73).

Magnezyum siilfat

Antiaritmik ajan olarak kullaniimaktadir. Miyokard kasiimasini arttirarak
etki eder ve enfarkt alanini sinirlar. Kardiyak arrest vakalarinda SDGD ve iyi
ndrolojik sagkalim agisindan etkisi bulunmamaktadir. Monomorfik VT igin yararl
degilken polimorfik VT'de etkinligini dogrulayan ¢alismalar mevcuttur. Baglangic
dozu 2-4 gr IV seklindedir. Kardiyak arrest vakalarinda rutin olarak kullanimi

Onerilmez (74).

Glukokortikoidler

Kardiyak arrest sirasinda ve sonrasinda Kkortizol seviyeleri nispeten
duguktur. KPR sirasinda uygulanan kombine adrenalin ve steroid uygulamasi
SDGD oranlarini arttirabilir ancak sagkalim ve iyi noérolojik sonuglar Gzerine
etkisi bulunamamistir bu nedenle iYD klavuzlari tarafindan éneriimemektedir
(75).

2.11. Ozel Durumlarda Kardiyopulmoner Arrest

2.11.1. Hipoksi

Hipoksi ve asfiksiye bagli olusan kardiyak arrest hastalarina standart ileri
yasam destegdi algoritmasina gore resusitasyon uygulanir. Havayolu acikhg ve
ventilasyonu saglama onem kazanmaktadir. MUmkun olan en yuksek oksijen

konsantrasyonu ile ventilasyon en énemli hedeftir (76,77).
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Astim ataklari, siddetli solunum sikintisina, solunumsal asidoza ve
intratorasik basing artisina sebep olabilir. Bu hastalarda kardiyak arrest hem
basing artisi ile kalbe vendéz donlsun azalmasi nedeni ile hemde hiperkarbik

durum nedeni ile olur (78,79).

Bogulma, solunumun durmasi sonrasinda kardiyak arreste neden
olmaktadir. Bogulma ihtimali ¢ocuklar, epileptik ndbet dykisu olan hastalar,
alkol ve madde kullanicilarinda daha fazladir. Sudan cikarilan hastada arrest
sebebi hipoksiye bagli oldugundan kurtarici soluk uygulanmasi 6nemli olup
hayatta kalma sansini arttinr. Suya diugen hastalarda servikal yaralanma
insidansi dugsuktdr, bu nedenle rutin servikal boyunluk uygulanmasi

resusitasyon islemlerini geciktirebilir (78,80).

2.11.2. Hipovolemi

Travma, kanamaya bagli hipovolemi nedenidir. Gogus kompresyonlari ile
es zamanli geri dondurulebilir nedenleri tedavi etmek gerekir. Kanama kontrolu
saglanmalidir. Travma hastalarinda arrest nedenini belirlemek igin ultrason

kullanimi 6nerilmektedir (81).

Anaflaksi, cok sistemli bir hastaliktir. Belirtiler genellikle solunum sistemi
ve dolasim sisteminde gorulmektedir. Bu nedenle stupheli anaflaksi durumunda
havayolu, solunum ve dolasimin acil olarak desteklenmesi gerekmektedir.
Havayolu 6demi nedeni ile ileri havayolu zor saglanabilir, krikotiroidotomi ya da
trakeostomi agilmasi gerekebilir. Adrenalin anaflaksi tedavisinin temel tasidir.
Uyluk lateral kismina kas igi (IM) olarak 0,3-0,5 mg uygulanir. 5-15 dk sire
zarfinda hastalarda rahatlama gozlenir, eger rahatlama olmazsa 3 kez doz
tekrarlanmasi gerekmektedir. IV adrenalin uygulamasi IM uygulamaya alternatif
olabilir, 0,05-0,1 mg seklinde uygulanir. Anaflaksiye bagli kardiyak arrest
yonetiminde temel amag¢ erken havayolu guvenligini saglamak ve erken
adrenalin uygulamasidir. Antihistaminik, beta-agonist ve steroid uygulanmasinin

kanitlanmis bir faydasi yoktur (82,83).
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Sepsis, hastalarda hipotansiyon ve laktat yiuksekligi mevcut ise 30 cc/kg
IV hidrasyon baslanmali ve ortalama arter basinci 65 mmHg Uzerinde olana
kadar tekrarlayan bolus sivilar verilmelidir. Gerekirse vazopressor ilag
uygulanabilir. Sepsis kaynagi belirlenmeye calisilip erken dénemde uygun

antibiyotik verilmelidir (84).

2.11.3. Hipo/ Hiperkalemi

Elektrolit bozukluklari kardiyak arreste sebep olabilir ve resusitasyonun
basarisini etkileyebilir. Tum aritmisi olan ve arrest olan hastalarda
hipo/hiperkalemi akla getirilmelidir. Uygulanan spesifik tedaviler hayat kurtarici
olabilir. Hiperkalemiye genellikle bdbrek yetmezligi sebep olur. EKG'de
sivrilesmis T dalgalari, uzamis PR mesafesi, genislemis QRS kompleksi olur.

Hiperkalemi siddetlendikge idioventrikuler ritimler olusup asistoli gergeklesehbilir.

Tedavisinde kalsiyum, sodyum bikarbonat, glukoz-insilin mayi, inhaler
albuterol uygulanabilir. En faydali olani kalsiyum tedavisidir, miyokardiyal hiicre
zarini stabilize ederek etki eder. IV ya da |0 uygulanabilir. %10 Kalsiyum KlorGr
5-10 ml ya da %10 Kalsiyum Glukonat 15-30 ml seklinde uygulanir. Kesin

tedavisi ise acil hemodiyalizdir.

Hipokalemi daha az gorulmektedir, gastrointestinal ve renal kayiplar
nedeni ile olusur. Hipokalemi durumunda hipomagnezemi, digoksin toksisitesi
gibi potansiyel nedenler dustunulmelidir. Klinik aciliyetine gore potasyum replase
edilmelidir. Uygulanacak olan potasyum ise IV bolus seklinde degil IV inflzyon

seklinde verilmesi uygundur (78,85).

2.11.4. Hipo/ Hipertermi
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Hipotermi, 35°C’nin altindaki bir gekirdek sicaklik olarak tanimlanir. Hafif
hipotermi 32-35°C, orta derecede hipotermi 28-32°C, siddetli hipotermi ise
<28°C cekirdek sicakhdi olarak tanimlanmaktadir (86). Hipotermi olmasi hem
kalp hizini hem de solunum hizini belirgin olarak dugurur. Boylece hipotermik
arrest hastalarin taninmasi zorlasir. Hipotermik arrest vakalarda hastanin hizli
bir sekilde 1sitiimasi ve KPR’nin hasta normal sicakliga dénene kadar devam
edilmesi gerekmektedir. Isitma teknikleri harici 1sitma (sicak battaniye ve yalitim
malzemeleri, 1sitma yastiklari, radyan isi, basingh hava cihazlar) ve i¢ temel
Isitma (sicak nemlendirilmis oksijen, 1lik IV swvilar, intratorasik ya da
intraabdominal ilik lavaj) seklindedir. Hipotermik hastada adrenalin uygulanmasi
ve defibrilasyon ile ilgili tartismalar mevcuttur. 30 °C’nin altinda vicut sicakligi
olan hastalara adrenalin uygulanmasi o6nerilmez. 30°C’nin Uzerinde olan
hipotermik hastalarda vicut sicakligi 35°C’nin Uzerine ¢ikana kadar 6-10 dakika
ara ile adrenalin verilmesi onerilmistir. Defibrilasyonun ise sicakligi 30°C’nin
altinda olan hastalarda uygulanabilir oldugundan bahsedilmektedir (86).
Hastada hipotermi ile beraber altta yatan baska sebep varsa (alkol, uyusturucu,

travma gibi) bu arada onlar da tedavi edilmelidir (78).

Hipertermi, ¢ekirdek vicut sicakhginin 37,5°C’nin Uzerinde olmasidir.
Siddetli hipertermi ise 40,5°C'nin Uzerinde c¢ekirdek vicut sicakhgl olarak
tanimlanir. Hipertermi durumunda hasta serin bir ortama alinarak aktif sogutma
yapiimalidir. Hizli sogutma onemlidir, kardiyak aritmiler genellikle sogutma ile
duzelir. IV hidrasyon saglanmaldir. Vicut sicakhigr 39 °C’nin altina disene

kadar sogutma iglemi devam etmelidir (76,77).

2.11.5. Tromboz

Pulmoner Tromboemboli (PTE), pulmoner arterdeki tikaniklik akut olarak
sag ventrikilde basing artisina sebep olur ve kardiyojenik soka ilerleyebilir.
Hemodinamik olarak anstabil ya da arreste sebep olan emboli masif PTE olarak
tanimlanir. Arrest gelismis bir hastada PTE’yi teshis etmek zordur, acil

ultrasonografi etkili bir tani araci olabilir. Masif ve submasif embolide hizl
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antikoagulasyon gerekir. Tedavi segenekleri arasinda ise sistemik tromboliz,
embolektomi yer almaktadir. Trombolitik uygulandiktan sonra KPR’ye 60-90
dakika daha devam edilmelidir. Stpheli emboli nedeni ile arrest olan hastalarda
uygulanacak olan trombolitik kanama riskine sebep olmaktadir, ancak yapilan
calismalar kanama riskinin onemli Olgclide yuksek olmadigini gostermigtir
(77,87).

Kardiyak Trombozda, kardiyak arrest oncesinde koroner trombozu
dusunduren semptomlari olan hastalar hastane olanaklarina gore mumkunse
KPR egliginde anjiografi laboratuvarina ¢ikarilmalidir. SDGD hastalarin 120
dakika icerisinde anjiografi yapilabilir merkeze nakli saglanmalidir. Eger nakil

sansl yoksa sistemik tromboliz yapilmasi gerekir (76).

2.11.6. Kardiyak tamponad

Onlenebilir arrest sebebidir. Yatakbasi ultrasonografi ile tani konulup

perikardiyum hizl bir sekilde dekomprese edilmelidir (88,89).

2.11.7. Tansiyon pnomotoraks

Tansiyon pndmotoraks tanisi fizik muayene ve yatak basi ultrasonografi
ile konulabilir. Pndmotoraks suphesi var ise hastada acil gégus dekompresyonu

yapiimalidir. igne dekompresyonu ilk ve hizli tedavi yéntemidir (89,90).

2.11.8. Toksikasyonlar

Toksik ajanlar dogrudan ya da dolayl olarak kardiyovaskuler ve ndrolojik
acil durumlara yol acabilirler. Toksikasyon durumunda Oncelikle havayolu
guvenligi ve gerekirse ileri havayolu destegi saglanmalidir. Spesifik antidot

varliginda en hizli gekilde verilmeli, gerekli durumlarda dekontaminasyonun
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(giysilerin gikarilmasi, gastrik lavaj, tum bagirsak irrigasyonu) ve eliminasyonun
(aktif komur, Uriner alkalizasyon zorlu dilrez, hemodiyaliz, plazmaferez) hizlh

saglanmasi igin spesifik tedaviler uygulanmalidir (57).

Supheli toksikasyon nedenli arrest vakalarda arreste neden olan
maddenin kisa surede taninmasi i¢in hasta yakinlarindan bilgi alinmali,
hastanin agiz kokusu, vicudunda igne izi ya da koroziv maddeye ait bulgular
degerlendiriimelidir. OlasI organofosfat, siyanur ya da koroziv maddeye badli
arrest durumunda agizdan agiza ventilasyon yapilmamalidir. Toksik ajanlara
bagli arrestlerde geri dondurulebilir batun arrest nedenleri diglanmalidir. Serum

elektrolitleri, kan sekeri ve kan gazi parametleri degerlendiriimelidir (76).

Toksin analizi icin kan ve idrar ornekleri saklanmalidir. Toksikasyon
nedenli arrestelerde resusitasyon slresi uzun tutulmalidir, bu sire zarfinda
toksinler metabolize olup konsantrasyonlari azalabilir ve SDGD saglanabilir.
SDGD oldugunda toksikolog ya da zehir danigsma ile iletisime gegilmesi onerilir
(92).

Opioid Toksikasyonu

Baslangigta solunum depresyonu sonrasinda solunum ve kardiyak
arreste neden olmaktadir. Pupiller genellikle miyotiktir. ilk tedavi ventilasyonun
desteklenmesidir. Antidotu nalokson 0,4-2 mg 2-3 dk araliklarla uygulanir.
Yapilan c¢alismalarda IV, IM ya da intranazal uygulanan naloksonun opioid
kaynakli solunum depresyonu tedavisinde guvenli ve etkili oldugu gorulmasgtur.
Opioidler uzun salinimh oldugu i¢in nalokson uygulamasi sonrasinda hastalarda
tekrar solunum depresyonu gorulebilir bu nedenle gozlem sireleri uzun
tutulmalidir (92).

Benzodiazepin Toksikasyonu (BDZ)
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Solunum depresyonu ve kardiyak arreste sebep olabilir. BDZ antagonisti
olan flumazenil olugsan biling degigikligini, bozulmug solunum reflekslerini
duzeltir. Ancak aritmi ve nobetlere sebep olabilir. Yarn omru c¢ogu
benzodiazepinden daha kisa oldugu i¢in hastalarin yakin takibi gerekmektedir.
Flumazenil olmadigi durumlarda ise benzodiazepinler metabolize olana kadar

solunumu desteklenmelidir (78,93).

Beta Blokor (BB) ve Kalsiyum Kanal Blokor (KKB) Toksikasyonu

Yuksek doz alimlari hipotansiyon ve bradikardiye sebep olabilir. Tedavi
secenekleri arasinda sivi resusitasyonu, glukagon, adrenerjik agonistler, yuksek
doz insulin, kalsiyum uygulamasi yer almaktadir. Bu hastalarin resusitasyonu
standart hasta resulsitasyonu ile ayni yuratalir. Sivi resisitasyonuna yanit
vermeyen vakalarda adrenerjik agonistler uygulanabilir. Glukagon pozitif
inotropik ve kronotropik etkiye sahiptir. Insilin pozitif inotropik etkiye sahiptir.
Uygulanacak olan insulin hastanin kan sekerine gore gerekirse dextroz ve
potasyum ile uygulanir. Kalsiyum uygulamasi ise KKB doz asiminda fayda
saglarken BB doz agiminda etkisi net olarak gosteriimemistir. Atropin
uygulamasinin ise BB doz asiminda etkisi bulunmamasina ragmen KKB doz

asiminda etkili olabilmektedir (94).

Kokain Toksikasyonu

Sempatomimetik (hipertansiyon, tasikardi) ve vazokonstruktif (koroner
arter vazospazmi, mezenter arter vazospazmi, serebral arter vazospazmi) etkisi
mevcuttur. Pupillerde midriyazis yapmaktadir. Arrest yonetimi diger hastalarda
oldugu gibidir (95).

Lokal Anestezik Toksikasyonu
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Lokal anestezikler lipid yapida olup hicre zarindaki sodyum kanallarina
etki ederek norotoksisite ya da kardiyovaskuler kollapsa yol acabilir. IV lipid
emulsiyonu uygulanabilir. En sik sebep olan ajanlar bupivakain ve lidokain’dir
(96).

Trisiklik Antidepresan Toksikasyonu (TCA)

TCA ilaglar sodyum kanal blokoru olup hipotansiyon, aritmi, ndbet ve
Olime sebep olabilirler. EKG’de tasikardi, sag dal blogu, QRS genislemesine
sebep olurlar. EKG bulgularinin varliginda sodyum bikarbonat ile alkalizasyon
yapilir. Uygulama dozu 1-2 mEg/kg bolus seklindedir. Ph 7.50-7.55 araliginda

olana kadar doz tekrarlanir ya da inflizyona gegilir (97).

Karbonmonoksit Toksikasyonu (CO)

Karbonmonoksit hemoglobine yapisarak dokulara oksijen verilmesini
engeller. Beyin ve miyokart dokusunda dogrudan hasara yol agip 6lime ve
norolojik olarak sekel kalmasina sebep olabilir. Tedavi %100 oksijen ve

norolojik sekeli onlemek icin hiperbarik oksijen tedavisidir (98).

Digoksin Toksikasyonu

Digoksin dar terapotik indekse sahiptir. Siddetli bradikardi ve ventrikuler
aritmi gibi kardiyak belirtileri, SSS bulgulari ve GIiS bulgular olabilir. Akut
toksisite durumunda hastalarda hiperkalemi goézlenir. Hiperkalemi varhgdi ciddi
toksisitenin gostergesidir ve antidot olarak digoksin-Fab uygulanmasi gerekir.
Antidot alinan digoksin ilag dozu bilinmedigi durumlarda 10 flakon seklinde
uygulanir. Arrest yonetimi normal hastalardaki gibidir (99).
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2.11.9. Gebelik

Gebe kardiyak arrest vakalari nadir olarak karsilasilmaktadir. Gebe
arrestin sik sebepleri kanama, kalp yetmezIigi, sepsis, amniyotik sivi embolisi,
aspirasyon pnomonisi, vendz tromboemboli, eklampsi/preeklampsi ve anestezi
komplikasyonlaridir. 20 gebelik haftasindan buyuk uterus vena kava inferiora
(VKI) basi yaparak venb6z donusu ve kardiyak debiyi azaltmaktadir. Bu
durumlarda uterus manuel olarak sol lateral pozisyona getirilmelidir.20 gebelik
haftasindan blyuk gebeliklerde arrest durumunda SDGD saglanamadiginda
uygulanan resusitatif histerotomi aortokaval kompresyonu hafifletip arrest
sonuglarini iyilestirmektedir. Uygulama karari ise uygulayiciya ve bulunulan
olanaklara baghdir (100,101).

2.12. Kardiyopulmoner Reslisitasyon Sonrasi Bakim

KPA sonrasinda hastalarda hi¢ sekel kalmadan iyilesme olabilecegdi gibi
sistemik iskemik bulgular, miyokardiyal hasar, norolojik sekel gibi kalici
patolojiler olabilir. Resusitasyon sonrasi bakim hastanin organ fonksiyonlarinin
kontrol altinda tutulmasi ve iyilestiriimesini, arreste sebep olan patolojinin
bulunmasi ve tedavi edilmesini, tekrar arrest olmasini énlemeyi icerir. Norolojik
bakimin ve hipoterminin saglanabilecegi, gerekli durumlarda koroner girigimin
yapilabilecegi bir hastane ya da yogun bakima transferinin saglanmasi gerekir.

Resusitasyon sonrasi bakim mortalite ve morbiditeyi azaltmada énemlidir (102).

Arrest sonrasi SDGD saglanan hasta monitorize edilmeli, havayolu
guvenligi saglanip hemodinamik olarak takip edilmelidir. Kardiyak etkilenimi
goérmek icin EKG cekilmelidir. Arrest sebebi kardiyovaskuler patolojiler
dusundliyorsa anjiografi yapmak mortaliteyi azaltabilir (103). Ventilasyonu kan
gazi ve end-tidal C02 ile takip edilmeli, ventilator ayarlar oksijen sat %94-98,
paO2 75-100 mmHg, paCO2 35-45 mmHg seviyesinde, tidal hacimi de 6-8
ml/kg olacak sekilde ayarlanmalidir. Hemodinamik takibi i¢in surekli kan basinci

takipleri yerine gerekirse invaziv arteryal basing takibi yapilmahdir. Kilavuzda
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sistolik kan basinci 90 mmHg Uzerinde, ortalama arteryal kan basinci 65 mmHg
uzerinde olmasi gerektiginden bahsedilmigtir. Kan basincinin yuksek tutulmasi
hastanin tekrar arrest olmasini 6nlemektedir (104). Hemodinamik stabiliteyi
saglamak igin sivi resusitasyonu, inotrop ve vasopressor ajanlar kullanilabilir
(105).

Hasta arreste neden olan etiyolojiler agisindan degerlendirilmeli, gerekli
laboratuvar incelemeleri yapilmaldir. Arrest nedeni saptanabiliyorsa tedavi
edilmelidir. Hasta stabilize edildikten sonra eger uygun tedavi ve takibin

yapilabilecegi bir Unitede degilse nakli saglanmalidir (106).

KPR sonrasinda SDGD saglanan hastada en dnemli amag iyi ndrolojik
sonug¢ almak, ndrolojik hasari hafifletmeye calismaktir. Norolojik prognoz en az
72 saat sonra ve mumkun olan en az sedasyon ve analjezi altinda ¢oklu tani
testleri ile degerlendirilebilir. Hicbir test norolojik prognozu tek basina kesin
olarak degerlendirememektedir. Tek bir test kullaniminin hata orani yuksektir,
bu nedenle karar verme dogrulugu acgisindan birden fazla test kullaniimalidir.
Biling dlizeyi ve ndrolojik muayeneye ek olarak arrest sonrasi ilk bir hafta icinde
pupil refleksi, kornea refleksi ve myoklonus varligi ile prognoz degerlendirilebilir.
Pupilometri, pupil boyuntundaki azalmayi yuzde olarak hesaplayip pupil
reaktivitesini otomatik olarak degerlendirmektedir. Myoklonus arrest sonrasi 24
saat icinde olan hem yluzde hem de uzuvda spontan ya da uyaranla olan
dizensiz sigramalardir. Bu durumda EEG cekilmesi altta yatan epileptik durumu
ekarte etmek igin uygundur. Pupil refleksinin alinamamasi, myoklonusun devam

etmesi kotu prognoz ile iligkilidir.

Tarihsel olarak Ust ekstremitelerdeki motor muayene prognostik arag
olarak kullaniimistir. Ekstremitelerdeki ekstensor yanit ya da yanitsizlik koéti
prognoz ile iligkilendirilmistir. 2020 ILCOR incelemelerinde ise motor muayene
degerlendiriimemistir. YUksek yanlis pozitiflige sahip oldugu ve sonraki testleri

de bu nedenle etkiledigi varsayilmistir (87,107).

Serum biyobelirtecleri olarak merkezi sinir sisteminde bulunan proteinler

Olculebilir. Bu proteinler arrest sonrasi beyin hasarinda kana salinip seviyeleri
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artmaktadir, boylece hasarin siddeti hakkinda bilgi verebilirler. Ancak
laboratuvarlar arasi tutarsizlik, kanda olusan hemoliz ve bu proteinlerin beyin
disi yerlerden de saliniyor olmasi belirsizlige sebep olabilir. En sik ¢aligilan
proteinler NSE ve S100B’dir. Kot prognozu 6ngdérmede belirlenmis net bir
degerleri yoktur, tek bir deger kullanmak yerine arrest sonrasi seri dlgumler

yaparak degerlendiriimesi daha uygundur (107,108).

EEG kortikal beyin aktivitesini degerlendirir ve epileptik nobeti teshis
etmede vyaygin olarak kullaniimaktadir. Norolojik prognoz araci olarak
kullanilabilir. Arrest sonrasi nobetler icin sedatif ilaclara ilave levetirasetam ya
da sodyum valproat onerilmistir. Rutin olarak ndbet proflaksisinin kullaniimasi
onerilmemektedir. Alinan EEG’de reaktivitenin olmamasi ya da direngli status

varhgi kétu prognoz ile iliskilidir (87).

Norogoruntileme arrest sonrasinda yapisal beyin hasarini tespit etmek
icin yardimci olabilir. Bilgisayarh tomografi (BT) ve Manyetik rezonans
goéruntileme (MRG) en yaygin kullanilan yéntemlerdir. Arrest sonrasinda SDGD
hastalarda beyin BT ¢cekme Uzerine netlesmis bir 6neri bulunmamaktadir. Arrest
nedeni olarak kardiyak sebepler dustinulmiyor ya da dislandi ise beyin BT
cekilmesi oOnerilmektedir. Kardiyak patolojiden suUpheleniliyor ise hasta once
anjiografiye alinmali lezyon bulunmamasi durumunda beyin ve toraks BT
alinmasi Onerilmektedir (109). BT'de beyin 6demi, gri cevher beyaz cevher
arasindaki oran olgulebilir. MRG’de sitotoksik hasar ve difuzyon kisithliklari
Olculebilmektedir. BT ve MRG bulgular arrest sonrasi ilk birka¢g guinde meydana
gelmektedir. Beyin 6deminin olmasi, gri/lbeyaz cevher oraninda azalma,

difizyon kisittamasinin olmasi kot prognoz ile iliskilidir (87,110).

KPA sonrasinda isi regtilasyonu énemlidir. Serebral fonksiyonlara etkileri
nedeni ile ilk 72 saat hipertermiden kaginiimalidir. Yapilan bazi ¢alismalarda
terapotik hipoterminin arrest sonrasi norolojik hasari azalttigi gérulmustur (111).
Tdm arrest hastalarda hedeflenmis sicaklik kontroli &nerilmistir. Uygulama
yuzeyel pedler, buz torbalari ya da damar yolu ile IV soguk hidrasyon verme ile
yapilabilir. Hedef sicaklik 2010 kilavuzunda 32-34°C iken 2020 kilavuzunda 32-
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36°C olarak guncellenmigtir. Terapotik hipotermiye olabildigince erken

baglanmali ve iyi sonug alabilmek igin 48 saat beklenmelidir (109).

2.13. Kardiyopulmoner Arrest Sonrasi lyilesme ve Hayatta Kalma

Arrest sonrasinda SDGD saglanan hastalar fiziksel, ndrolojik,
kardiyopulmoner ya da sosyal olarak sorun yasayabilirler. Toplumla butinlesme
ve ise donus suresi sosyal destede bagl olarak degismektedir. Olusabilecek bu
sorunlar hastaneden ayrilana kadar gorulmeyebilir (112). Arrest sonrasinda
hayatta kalma ve iyilesme donemi uzun bir rehabilitasyon surecini igerir.
Hastanin ailesi ya da bakicilari da bu dénemde stres yasayabilirler. Hastalarin
hastaneden taburcu olurken ayaktan devam edecek olan tedavileri, gdzetim ve
rehabilitasyonu hasta ve aileleri icin planlanmalidir. Bu yapilan planlamalar
hastalarin hayatta kalma ve yasam Kkalitesi agisindan oOnemlidir. Hastaya,
bakicilarina ya da birinci basamak saglik hizmeti sunan saglik personeline
rehberlik eder (113).
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3. GEREG ve YONTEM

Calismamiz; Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakdltesi
RektorlGgu  Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun 15.12.2021 tarihi 2021-10

numarall etik kurul onayi ile gergeklestirilmistir.

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Hastanesi Acil Servis'inde
retrospektif olarak gergeklestirilmistir. 01.03.2019-01.03.2021 tarihleri arasinda
Acil Servis'te kardiyopulmoner resusitasyon uygulanan hastalar hastane bilgi
igletim sistemi veri tabani araciligi ile incelenmistir. Calismaya 18 yas ve Uzeri
olan hastalar dahil edilirken 18 yas alti, gebe, travma sonrasi arrest olan ve

verileri hastane bilgi sisteminde eksik olan hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.

Belirlenen zaman araliginda acil serviste kardiyopulmoner resusitasyon
uygulanan 335 hasta tespit edildi. Bunlardan 16’s1 travma hastasi, 2’'si 18 yas
alti hasta, 8 hastanin ise verilerinin eksik olmasi nedeni ile ¢alismaya dahil

edilmedi. Kalan 309 hasta ile calisma gerceklestirildi.

Calismamizda arrest olan hastalar HDKA ve HIKA, pandemi dncesi
doénem ve pandemi doénemi olarak siniflandirildi. Pandemi ddéneminde,
hastanemiz pandemi hastanesi olup Covid-19 (+) ya da Covid-19 semptomu
olanlar basvurdu. Pandemi dénemindeki arrest olan hastalarin covid durumu
bilinmeyenlerden PCR (Polimeraz Zincir Reaksiyon Testi) testi alindi, PCR (+)
ve semptom (+) hastalar dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet, basvuru saati,
komorbid hastaliklari, duzenli kullandigi ilaglari, arrest yeri, arrest oncesi
saptanan ilk kalp ritmi, defibrilasyon uygulanma durumu, arrest 6ncesi olan
sikayeti, bazi biyokimyasal parametreleri ve hemogram dederleri, resusitasyon
sirasinda uygulanan ilaglar, resusitasyon sureleri galismada kullanildi. Ek olarak
hastalarin acil servis sonlanimlari ve 6lum bildirim sistemi Uzerinden sorgulanan

mortalite durumlari degerlendirildi.
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3.1. istatistiksel analiz

Demografik istatistiklerde, sayisal verilerin ifadesinde median ve IQR,
kategorik verilerin ifadesinde ise sayl (n) ve yuzde (%) kullanildi. Sayisal
verilerin normallik testi Shapiro-Wilk testi ile analiz edildi. ikili grup
karsilastirmalarinda sayisal verilerin analizi Mann Whitney-U testi ile kategorik
degiskenlerinki ise Pearson Ki-Kare testi ile yapildi. Bagimsiz degigkenlerin
Odds oranlari bir gunluk mortalite ve 30 gunluk mortaliteyi ongormek icin tek
degiskenli lojistik regresyon analizi ile test edildi. Tum istatistiksel analizler,
(Statistical Package for Social Sciences; Sosyal Bilimler istatistik Paketi
(SPSS)) Windows surium 19.0 (IBM Corp., Armonk, NY, ABD) kullanilarak
yapildi. Butin p degerleri igin P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 01.03.2019- 01.03.2021 tarihleri arasinda kardiyak arrest olan
309 hasta dahil edildi. Bu vakalar degerlendirildiginde demografik ve
laboratuvar 6zellikleri agisindan 164 (%53.1) hastanin pandemi 6ncesinde, 145
(%46.9) hastanin pandemi ddéneminde acil servise basvurdugu tespit edildi.
Calismaya dahil edilen hastalarin median yasi 74.0 (64.0-83.0) olup, 124
(%40.1)'0 kadin ve 185 (%59.9)'i erkektir. Bagvuru saatleri agisindan en sik
basvuru 16:00-24:00 saat dilimleri arasinda gergeklesmigtir (%37.9). Tum
kardiyak arrest olan vakalarin iginde 201 (%65)inin HIKA, 108 (%35)’nin HDKA
oldugu gozlemlenmistir. Asistoli en sik gozlenen arrest ritmi olarak bulunmustur
(%61.8), hastalarin 36 (%11.7)'sina defibrilasyon uygulanmistir. Arrest olmadan
once en sik eslik eden semptom dispnedir (% 52.1). Hastalarda en sik komorbid
hastaliklar sirasi ile HT (%33.3), KAH (%24.3), DM (%21.7) olarak bulunmustur.
Duzenli kullanilan ilaglar arasinda en sik antiagregan %39.8, BB %20.1, ACE-i
%16.2 olarak bulunmustur. KPR sirasinda adrenalin disinda en ¢ok kullanilan
ilaglar atropin %40.1, NaHCO3 %39.8, kalsiyum glukonat %26.2 olarak
saptanmistir. Calisma populasyonun diger parametreleri ve laboratuvar verileri

Tablo 4.1°de gosterilmigtir.
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Tablo 4.1: Kardiyak arrest vakalarinin demografik ve laboratuvar

ozellikleri.

Parametreler

Degerler

Yas 74.0 (64.0-83.0)
Cinsiyet
Kadin 124 (%40.1)
Erkek 185 (%59.9)
Dénem

Pandemi dncesi donem

164 (%53.1)

Pandemi donemi

145 (%46.9)

Basvuru saati

00:00-08:00 82 (%26.5)

08:00-16:00 110 (%35.6)

16:00-24:00 117 (%37.9)
Arrest yeri

HIKA 201 (%65.0)

HDKA 108 (%35.0)

Gozlenen ilk ritim

NEA 83 (%26.9)

VT 16 (%5.2)

VF 19 (%6.1)
Asistoli 191 (%61.8)

Defibrilasyon varhigi

36 (%11.7)
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Tablo 4.1: Kardiyak arrest vakalarinin demografik ve laboratuvar

ozellikleri.

Parametreler Degerler

Eslik eden semptom

Dispne 161 (%52.1)
Go6gis agrisi 46 (%14.9)
Senkop 33 (%10.7)
Biling degisikligi 102 (%33.0)

Komorbid hastaliklan

KAH 75 (%24.3)
KKY 39 (%12.6)
HT 103 (%33.3)
DM 67 (%21.7)
Malignite 62 (%20.1)
SVO 32 (%10.4)
KOAH 45 (%14.6)
KBY 20 (%6.5)

Kullandigi ilaglar

Antiagregan 123 (%39.8)
BB 62 (%20.1)
KKB 29 (%9.4)
ACE-i 50 (%16.2)
ARB 28 (%9.1)
Statin 44 (%14.2)
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Tablo 4.1: Kardiyak arrest vakalarinin demografik ve laboratuvar

ozellikleri.

Parametreler

Degerler

Laboratuar parametreleri

pH

7.10 (6.90-7.25)

PaCO2 (mmHg)

52.0 (34.0-71.0)

HCO3 (mmol/L)

12.8 (9.0-18.9)

Pa02 (mmHg)

55.0 (28.5-97.0)

Sat (%)

77.0 (27.0-93.0)

BE (mmol/L)

-12.6 (-18.0- (-5.25))

Laktat (mmol/L)

8.8 (3.9-13.6)

HB (gr/dL)

11.7 (9.8-13.3)

WBC (10*3/uL)

12.2 (8.7-17.6)

LNF (10*3/uL)

1.9 (0.8-4.2)

PLT (10*3/uL)

192.0 (119.5-281.0)

NEU (10*3/uL)

8.2 (5.1-13.3)

ALT (UL)

28.0 (14.0-75.5)

AST (UIL)

42.0 (23.0-125.5)

Ure (mg/dL)

68.0 (42.0-127.0)

Kreatinin (mg/dL)

1.5 (1.1-2.2)

Albumin (gr/dL)

3.2 (2.6-3.7)

Troponin T (ng/L)

86.0 (33.0-195.5)

Potasyum (mmol/L)

5.0 (4.3-6.1)

Glukoz (mg/dL)

173.0 (120.5-282.0)
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Tablo 4.1: Kardiyak arrest vakalarinin demografik ve laboratuvar

ozellikleri.

Parametreler Degerler

KPR sonlanimi

Exitus 203 (%65.7)
SDGD 106 (%34.3)
CPR siiresi (dakika) 45.0 (16.0-45.0)

Mortalite Durumu

1 glin igcinde 6lim 229 (%74.1)
30 gln iginde 6lUm 49 (%15.9)
30 glinden sonra yasayanlar 31 (%10.0)

Uygulanan ilaglar

Atropin 124 (%40.1)
Dopamin 28 (%9.1)
Steradin 45 (%14.6)
NaHCO3 123 (%39.8)
MgS04 15 (%4.9)
Kalsiyum Glukonat 81 (%26.2)
Antiaritmik 37 (%12.0)

Kardiyak arrest vakalari pandemi 6ncesi ve pandemi dénemi olarak
ayrildiginda pandemi Oncesindeki yas mediani 74.5 (64.0-84.0), pandemi
doénemindeki yas mediani 72.0 (64.0-81.0) olup istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p=0.432). Cinsiyet agisindan kadin ve erkek oranlari birbirine
yakin bulunmustur (p=0.965). Basvuru saat dilimlerinin oranlari pandemi éncesi

ve pandemi doneminde benzer olarak gdzlemlenmigtir (p=0.225). En sik
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basvuru 16:00-24:00 saat dilimleri arasindadir. Arrest oOncesi eglik eden
semptom agcisindan bakildiginda dispne sikayeti pandemi doneminde daha
fazla gozlenirken, senkop ve biling degisikligi semptomlari pandemi Oncesi
dénemde daha fazla gozlenmistir (sirasi ile p<0.001, p=0.002, p=0.001). Arrest
yeri bakimindan her iki ddnemde de HiKA vakalari daha fazla gozlenirken, iki
donem arasinda anlaml fark gorulmemistir (p=0.379). Arrest dncesi gorulen ilk
ritimlerin ¢ogunlugunu iki donemde de soklanamaz ritimler olusturmaktadir.
Soklanabilir ritimlerin orani pandemi déneminde artis gostermistir. Ancak
istatistiksel olarak bakildiginda go6zlenen ilk ritimler agisindan iki donem
arasinda fark yoktur (p=0.836). Defibrilasyon uygulanma durumu da soklanabilir
ritim oraninin artmasina bagli pandemi déneminde artis gostermistir ancak
istatistiksel olarak anlamli degildir. Defibrilasyon oranlari da iki ddnemde benzer

olarak bulunmustur (p=0.270).

Calismaya dahil edilen hastalarin komorbid hastaliklarina bakildiginda
pandemi 6ncesi ve pandemi déneminde oransal olarak istatistiksel bir fark
gbzlemlenmemigtir. Laboratuar parametrelerinde pandemi Oncesi donemde
basvuran hastalarin LNF median degeri 2.38 (0.9-5.2) iken, pandemi
doneminde 1.4 (0.7- 3.4) olarak bulunmus olup LNF degerleri pandemi
doneminde istatistiksel olarak anlamli derecede dusuk bulunmustur (p=0.006).
Bunun aksine NEU degerleri acisindan bakildiginda pandemi déneminde
istatistiksel olarak daha yulksek bulunmustur (p=0.044). Diger laboratuvar
parametreleri donemsel olarak kiyaslandiginda aralarinda bir fark olmadigi

g6zlemlenmistir (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2: Kardiyak arrest vakalarinin pandemi 6éncesi ve pandemi

donemi olarak dagilimi.

Parametereler Pandemi Oncesi Pandemi Donemi P degeri
Yas 74.5 (64.0-84.0) 72.0 (64.0-81.0) 0.432
Cinsiyet
Kadin 66 (%40.2) 58 (%40.0)
0.965
Erkek 98 (%59.8) 87 (%60.0)
Basgvuru saati
00:00-08:00 37 (%22.6) 45 (%31.0)
08:00-16:00 63 (%38.4) 47 (%32.4) 0.225
16:00-24:00 64 (%39.0) 53 (%36.6)
Arrest yeri
HIKA 103 (%62.8) 98 (%67.6)
0.379
HDKA 61 (%37.2) 47 (%32.4)
Gozlenen ilk ritim
Soklanamaz ritimler 146 (%89.1) 128 (%88.3)
0.836
Soklanabilir ritimler 18 (%10.9) 17 (%11.7)
Defibrilasyon varhgi 16 (%9.8) 20 (%13.8) 0.270
Eslik eden semptom
Dispne 59 (%36.0) 102 (%70.3) <0.001
Go6gis agrisi 27 (%16.5) 19 (%13.1) 0.408
Senkop 26 (%15.9) 7 (%4.8) 0.002
Biling degisikligi 68 (%41.5) 34 (%23.4) 0.001
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Tablo 4.2: Kardiyak arrest vakalarinin pandemi 6éncesi ve pandemi

donemi olarak dagilimi.

Parametreler Pandemi Oncesi Pandemi Donemi P degeri

Komorbid hastaliklar
KAH 41 (%25.0) 34 (%23.4) 0.751
KKY 21 (%12.8) 18 (%12.4) 0.918
HT 47 (%28.7) 56 (%38.6) 0.064
DM 37 (%22.6) 30 (%20.7) 0.690
Malignite 33 (%20.1) 29 (%20.0) 0.979
SVO 14 (%8.5) 18 (%12.4) 0.264
KOAH 23 (%14.0) 22 (%15.2) 0.775
KBY 8 (%4.9) 12 (%8.3) 0.226

Kullandigi ilaglar
Antiagregan 64 (%39.0) 59 (%40.7) 0.765
BB 29 (%17.7) 33 (%22.8) 0.266
KKB 13 (%7.9) 16 (%11.0) 0.350
ACE-i 22 (%13.4) 28 (%19.3) 0.160
ARB 14 (%8.5) 14 (%9.7) 0.732
Statin 17 (%10.4) 27 (%18.6) 0.038
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Tablo 4.2: Kardiyak arrest vakalarinin pandemi 6éncesi ve pandemi

donemi olarak dagilimi.

Parametreler Pandemi Oncesi Pandemi Donemi P degeri
Laboratuar parametreleri
pH 7.09 (6.90-7.25) 7.10 (6.90-7.25) 0.645
PaCO2 (mmHg) 51.0 (33.0-73.0) 54.0 (38.0-70.0) 0.349
HCO3 (mmol/L) 12.0 (8.6-18.0) 13.0 (9.5-19.0) 0.198
PaO2 (mmHg) 61.0 (28.5-109.0) 51.0 (29.0-81.0) 0.114
Sat (%) 82.0 (33.0-95.0) 71.0 (27.0-91.0) 0.100
BE (mmol/L) -13.0 (-19.0-(-5.6)) | -12.0 (-17.0-(-5.0)) | 0.285
Laktat (mmol/L) 10.1 (4.0-14.0) 7.7 (3.9-12.6) 0.066
HB (gr/dL) 11.6 (9.8-13.0) 12.0 (9.8-13.4) 0.506
WBC (10*3/uL) 12.0 (8.5-17.8) 12.5 (9.0-17.5) 0.821
LNF (10*3/uL) 2.38(0.9-5.2) 1.4 (0.7-3.4) 0.006
PLT (10*3/uL) 186.0 (116.5-276.5) | 209.0 (125.0-296.0) | 0.158
NEU (10*3/uL) 7.2 (4.6-12.4) 9.4 (6.1-13.9) 0.044
ALT (U/L) 28.0 (13.0-65.0) 28.5 (15.0-96.0) 0.278
AST (U/L) 41.0 (23.0-126.0) 43.0 (25.0-119.0) 0.651
Ure (mg/dL) 63.0 (39.5-125.5) 71.0 (44.0-127.0) 0.290
Kreatinin (mg/dL) 1.4 (1.1-2.2) 1.6 (1.3-2.2) 0.122
Albumin (gr/dL) 3.3(2.6-3.7) 3.2 (2.6-3.7) 0.318
Troponin T (ng/L) 72.0 (32.0-168.0) 92.0 (36.0-253.0) 0.072
Potasyum (mmol/L) 5.1 (4.3-6.2) 4.9 (4.3-5.8) 0.281
Glukoz (mg/dL) 172.5 (121.0-289.5) | 173.0 (121.0-271.0) | 0.667
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Tablo 4.2: Kardiyak arrest vakalarinin pandemi 6éncesi ve pandemi

donemi olarak dagilimi.

Parametreler Pandemi Oncesi Pandemi Donemi P degeri
KPR sonlanimi
Exitus 104 (%63.4) 99 (%68.3)
0.369
SDGD 60 (%36.6) 46 (%31.7)
CPR siiresi (dakika) 45.0 (15.0-45.0) 45.0 (20.0-45.0) 0.291
Mortalite
1 glin iginde 6lim 113 (%68.9) 116 (%80.0)
30 guin iginde 8lim 30 (%18.3) 19 (%13.1) 0.072
30 gliinden sonra | 21 (%12.8) 10 (%6.9)
yasayanlar
Uygulanan ilaglar
Atropin 67 (%40.9) 57 (%39.3) 0.782
Dopamin 14 (%8.5) 14 (%9.7) 0.732
Steradin 24 (%14.6) 21 (%14.5) 0.970
NaHCO3 70 (%42.7) 53 (%36.6) 0.272
MgS04 9 (%5.5) 6 (%4.1) 0.582
Kalsiyum Glukonat 45 (%27.4) 36 (%24.8) 0.602
Antiaritmik 15 (%9.1) 22 (%15.2) 0.103
HDKA vakalari pandemi Oncesi ve pandemi donemine gore
degerlendirildiginde  pandemi donemindeki vakalarin pandemi

donemdeki vakalara gore yas median degerleri daha dusuk bulunmustur
(yaslari sirasi ile 69.0, 77.0). Bu durum istatistiksek olarak anlamli bulunmustur

(p=0.009). Pandemi oncesi donemde entibasyon yapilma orani pandemi

54



donemine gore daha yuksek bulunmustur (p<0.001). Arrest gelismis vakalarin
hastaneye varis suresi pandemi dncesi donemde ortalama 18 dk iken pandemi
doneminde bu sure 15 dk olarak bulunmusgtur. Pandemi doneminde hastaneye
varis suresi daha kisa olmasina ragmen bu istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0.092). Gozlenen ilk ritim olarak pandemi doneminde soklanabilir ritimlerin
orani artmistir, ancak bu artis istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,272).
Defibrilasyon uygulanma oranlari da iki dénem arasinda benzer olarak

bulunmustur (p=0.270).

Arrest dncesi semptom olarak dispne pandemi déneminde daha fazla
gorulurken (p=0.033), bilin¢g degisikligi pandemi dncesi donemde daha fazla
gOrulmustir (p=0.016). Antiagregan kullanimi iki ddnemde de en c¢ok kullanilan
ila¢ olarak tespit edilmistir ve pandemi dénemindeki kullanimi pandemi dncesi
déneme gore anlamli olarak daha azdir (p=0.014). Laboratuvar parametreleri
agisindan bakildiginda pandemi déneminde Pa02 ve basvuru saturasyonu
pandemi dncesi ddoneme gore daha disuk seviyelerde oldugu goérilimus ve bu
istatistiksel olarak anlamhdir (sirasi ile p 0.050, 0.036). NEU, ALT, AST
degerleri pandemi déneminde anlamli olarak daha yuksek tespit edilmistir
(sirasi ile p 0.003, 0.002, 0.004). Diger laboratuvar parametrelerinin

karsilastiriimasi ise Tablo 4.3’'te sunulmustur.
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Tablo 4.3: HDKA vakalarinin pandemi 6ncesi ve pandemi dénemi olarak

dagiimi.

Parametreler Pandemi oncesi Pandemi donemi P Degeri
Yas 77.0 (65.0-84.0) 69.0 (59.5-77.5) 0.009
Cinsiyet
Kadin 20 (%32.8) 15 (%31.9)
0.924
Erkek 41 (%67.2) 32 (%68.1)
Basvuru saati
00:00-08:00 12 (%19.7) 14 (%29.8)
08:00-16:00 24 (%39.3) 16 (%34.0) 0.475
16:00-24:00 25 (%41.0) 17 (%36.2)
Entiibasyon varhgi 49 (%80.3) 20 (%42.6) <0.001
Hastaneye gelis siiresi (dk) 18.0 (10.0-21.0) 15.0 (10.0-20.0) 0.092
Gozlenen ilk ritim
Soklanamaz ritimler 56 (%91.9) 40 (%85.2)
0.272
Soklanabilir ritimler 5 (%8.1) 7 (%14.8)
Defibrilasyon varhigi 6 (%9.8) 8 (%17.0) 0.270
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Tablo 4.3: HDKA vakalarinin pandemi 6ncesi ve pandemi dénemi olarak

dagilimi.

Parametreler Pandemi 6ncesi Pandemi donemi P Degeri
Eslik eden semptom
Dispne 20 (%32.8) 25 (%53.2) 0.033
Go6gis agrisi 9 (%14.8) 9 (%19.1) 0.543
Senkop 10 (%16.4) 7 (%14.9) 0.832
Biling degisikligi 28 (%45.9) 11 (%23.4) 0.016
Komorbid hastaliklar
KAH 20 (%32.8) 11 (%23.4) 0.285
KKY 11 (%18.0) 5 (%10.6) 0.284
HT 15 (%24.6) 14 (%29.8) 0.546
DM 18 (%29.5) 7 (%14.9) 0.074
Malignite 6 (%9.8) 7 (%14.9) 0.423
SVO 7 (%11.5) 4 (%8.5) 0.614
KOAH 8 (%13.1) 2 (%4.3) 0.115
KBY 4 (%6.6) 1 (%2.1) 0.277
Kullandigi ilaglar
Antiagregan 34 (%55.7) 15 (%31.9) 0.014
BB 15 (%24.6) 10 (%21.3) 0.686
KKB 7 (%11.5) 3 (%6.4) 0.365
ACE-i 6 (%9.8) 5 (%10.6) 0.891
ARB 8 (%13.1) 7 (%14.9) 0.791
Statin 10 (%16.4) 8 (%17.0) 0.931
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Tablo 4.3: HDKA vakalarinin pandemi 6ncesi ve pandemi dénemi olarak

dagilimi.

Parametreler Pandemi 6ncesi Pandemi donemi P Degeri
Laboratuvar parametreleri
pH 6.93 (6.88-7.15) 6.95 (6.87-7.05) 0.451
PaCO2 (mmHg) 55.0 (37.0-81.0) 62.0 (51.0-85.0) 0.158
HCO3 (mmol/L) 11.0 (7.9-14.0) 10.0 (7.8-13.4) 0.860
PaO2 (mmHg) 47.0 (19.0-115.0) 36.0 (17.5-67.05) 0.050
Sat (%) 73.0 (16.0-94.0) 31.0 (10.5-77.0) 0.036
BE (mmol/L) -14.3 (-20.0-(-9.2)) | -15.0 (-19.5-(-9.85)) | 0.855
Laktat (mmol/L) 13.0 (9.7-17.0) 12.0 (8.9-15.5) 0.669
HB (gr/dL) 11.2 (9.5-13.0) 12.2 (10.0-13.6) 0.250
WBC (10*3/uL) 11.2 (8.3-16.7) 12.7 (10.1-18.2) 0.182
LNF (10*3/uL) 4.4 (2.1-6.6) 3.7 (2.3-5.1) 0.183
PLT (10*3/uL) 154.0 (108.0-240.0) | 200.0 (123.5-265.0) | 0.219
NEU (10*3/uL) 5.4 (3.8-7.7) 8.7 (5.4-11.9) 0.003
ALT (U/L) 21.0 (12.0-13.0) 38.0 (18.5-129.5) 0.002
AST (U/L) 32.0 (20.0-70.0) 66.0 (31.0-208.0) 0.004
Ure (mg/dL) 59.0 (40.0-114.0) 53.0 (38.0-114.0) 0.754
Kreatinin (mg/dL) 1.5 (1.1-2.1) 1.5 (1.3-1.9) 0.523
Albumin (gr/L) 3.2 (2.7-3.7) 3.2 (2.8-3.6) 0.975
Troponin T (ng/L) 93.0 (43.0-185.0) 87.0 (38.0-289.0) 0.542
Potasyum (mmol/L) 5.4 (4.4-6.8) 5.5 (4.6-6.7) 0.642
Glukoz (mg/dL) 210.0 (139.0-317.0) | 181.0 (127.5-299.0) | 0.745
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Tablo 4.3: HDKA vakalarinin pandemi 6ncesi ve pandemi dénemi olarak

dagilimi.

Parametreler Pandemi 6ncesi Pandemi donemi P Degeri
KPR sonlanimi
Exitus 44 (%72.1) 33 (%70.2)
0.827
SDGD 17 (%27.9) 14 (%29.8)
CPR siiresi (dakika) 45.0 (0.0-45.0) 45.0 (27.0-45.0) 0.538
Mortalite Durumu
1 gln icinde 6lum 46 (%75.4) 40 (%85.1)
30 gin iginde 6lim 12 (%19.7) 5 (%10.6) 0.424
30 gliinden sonra | 3 (%4.9) 2 (%4.3)
yasayanlar
Uygulanan ilaglar
Atropin 22 (%36.1) 10 (%21.3) 0.095
Dopamin 2 (%3.3) 2 (%4.3) 0.587
Steradin 8 (%13.1) 5 (%10.6) 0.467
NaHCO3 26 (%42.6) 25 (%53.2) 0.275
MgSO4 5 (%8.2) 3 (%6.4) 0.721
Kalsiyum Glukonat 19 (%31.1) 15 (%31.9) 0.902
Antiartitmik 6 (%9.8) 7 (%14.9) 0.306

HIKA vakalari pandemi oncesi ve pandemi dénemine gére
degerlendirildiginde vakalarin iki donemde de yas median degeri ve cinsiyet
oranlari bakimindan aralarinda istatistiksel olarak bir fark bulunamamistir (sirasi
ile p=0.402, p=0.911). Arrest 6ncesi semptom olarak senkop ve biling degisikligi
pandemi 6ncesi donemde daha fazla goézlenmistir (sirasi ile p<0.001, 0.019),

dispne pandemi déneminde daha fazla gézlenmistir (p<0.001). Arrest dncesi ilk
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ritim olarak soklanabilir ritimlerin orani pandemi doneminde azalmigtir ancak bu
durum istatistiksel olarak anlamh degildir (p=0.590). Defibrilasyon uygulanma

oranlari iki ddnem arasinda benzer olarak tespit edilmistir (p=0.565).

Eslik eden komorbid hastaliklar agisindan KBY pandemi ddneminde
vakalarda daha fazla oranda gorulmustir (p=0.048). Diuzenli kullanilan ilag
olarak statin grubu ve antiagregan ila¢ kullanimi olan vakalar pandemi
doneminde daha fazla oranda saptanmistir (sirasi ile p 0.008, 0.020).
Laboratuvar parametreleri acisindan bakildiginda pandemi déneminde HiKA
vakalarindaki LNF degerleri pandemi oOncesi doneme gore daha dusuk
seviyelerde go6zlemlenmis ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulunmustur (p=0.006). Diger laboratuvar parametreleri agisindan iki dénem
arasinda anlamh bir fark bulunamamistir. Diger parametreler ile ilgili

kiyaslamalar Tablo 4.4’te gosterilmistir.
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Tablo 4.4: HIKA vakalarinin pandemi

karsilastiriimasi.

oncesi ve pandemi doneminde

Parametreler Pandemi 6ncesi Pandemi donemi P Degeri
Yas 72.0 (62.0-84.0) 76.0 (66.0-82.0) 0.402
Cinsiyet
Kadin 46 (%44.7) 43 (%43.9)
0.911
Erkek 57 (%55.3) 55 (%56.1)
Basvuru saati
00:00-08:00 25 (%24.3) 31 (%31.6)
08:00-16:00 39 (%37.9) 31 (%31.6) 0.460
16:00-24:00 39 (%37.9) 36 (%36.7)
Gozlenen ilk ritim
Soklanamaz ritimler 90 (%87.4) 88 (%89.8)
0.590
Soklanabilir ritimler 13 (%12.6) 10 (%10.2)
Defibrilasyon varhgi 10 (%9.7) 12 (%12.2) 0.565
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Tablo 4.4: HIKA vakalarinin pandemi éncesi ve pandemi déneminde

karsilastiriimasi.

Parametreler Pandemi 6ncesi Pandemi donemi P Degeri
Eslik eden semptom
Dispne 39 (%37.9) 77 (%78.6) <0.001
Gogis agrisi 18 (%17.5) 10 (%10.2) 0.137
Senkop 16 (%15.5) 0 (%0.0) <0.001
Biling degisikligi 40 (%38.8) 23 (%23.5) 0.019
Komorbid hastaliklar
KAH 21 (%20.4) 23 (%23.5) 0.597
KKY 10 (%9.7) 13 (%13.3) 0.429
HT 32 (%31.1) 42 (%42.9) 0.083
DM 19 (%18.4) 23 (%23.5) 0.381
Malignite 27 (%26.2) 22 (%22.4) 0.534
SVO 7 (%6.8) 14 (%14.3) 0.083
KOAH 15 (%14.6) 20 (%20.4) 0.275
KBY 4 (%3.9) 11 (%11.2) 0.048
Kullandigi ilaglar
Antiagregan 30 (%29.1) 44 (%44.9) 0.020
BB 14 (%13.6) 23 (%23.5) 0.071
KKB 6 (%5.8) 13 (%13.3) 0.072
ACE-i 16 (%15.5) 23 (%23.5) 0.155
ARB 6 (%5.8) 7 (%7.1) 0.704
Statin 7 (%6.8) 19 (%19.4) 0.008
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Tablo 4.4: HIKA vakalarinin pandemi éncesi ve pandemi déneminde

karsilastiriimasi.

Parametreler Pandemi 6ncesi Pandemi donemi P Degeri
Laboratuar
pH 7.17 (6.97-7.30) 7.2 (7.03-7.30) 0.369
PaCO2 (mmHg) 46.0 (32.0-66.0) 45.5 (33.0-63.0) 0.671
HCO3 (mmol/L) 14.0 (10.0-19.0) 15.0 (11.0-21.0) 0.130
PaO2 (mmHg) 63.0 (36.0-106.0) 58.5 (34.0-87.0) 0.523
Sat (%) 84.0 (52.5-95.0) 82.0 (45.0-92.0) 0.532
BE (mmol/L) -12 (-17.5-(-4.85)) -10.5 (-15.4-(-3.0)) 0.195
Laktat (mmol/L) 7.4 (2.9-13.1) 6.0 (2.8-10.0) 0.137
HB (gr/dL) 11.6 (9.9-13.0) 11.8 (9.6-13.3) 0.985
WBC (10*3/uL) 12.7 (9.0-18.0) 12.4 (8.5-16.7) 0.487
LNF (10*3/uL) 1.5 (0.7-3.3) 0.9 (0.5-2.1) 0.006
PLT (10*3/uL) 192.0 (120.5-279.5) 226.0 (125.0-313.0) | 0.369
NEU (10*3/uL) 9.5 (5.7-14.9) 10.3 (6.5-14.3) 0.894
ALT (U/L) 35.0 (15.5-71.0) 26.0 (13.0-77.0) 0.363
AST(UIL) 50.0 (26.0-149.5) 41.0 (21.0-98.0) 0.137
Ure (mg/dL) 65.0 (38.5-143.0) 75.5 (46.0-127.0) 0.194
Kreatinin (mg/dL) 1.4 (1.1-2.3) 1.6 (1.2-2.4) 0.187
Albumin (gr/dL) 3.3(2.6-3.7) 3.1 (2.6-3.7) 0.232
Troponin T (ng/L) 65.0 (28.0-149.5) 92.5 (36.0-253.0) 0.063
Potasyum (mmol/L) 4.9 (4.3-5.7) 4.8 (4.3-5.5) 0.330
Glukoz (mg/dL) 155.0 (115.0-275.0) 160.0 (115.0-253.0) | 0.948
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Tablo 4.4: HIKA vakalarinin pandemi éncesi ve pandemi déneminde

karsilastiriimasi.

Parametreler Pandemi 6ncesi Pandemi donemi P Degeri
KPR sonlanimi
Exitus 60 (%58.3) 66 (%67.3)
0.183
SDGD 43 (%41.7) 32 (%32.7)
CPR siiresi (dakika) 45.0 (11.0-45.0) 45.0 (17.0-45.0) 0.396
Mortalite
1 glin iginde 6lim 67 (%65.0) 76 (%77.6)
30 guin iginde 8lim 18 (%17.5) 14 (%14.3) 0.091
30 gunden sonra | 18 (%17.5) 8 (%8.2)
yasayanlar
Uygulanan ilaglar
Atropin 45 (%43.7) 47 (%48.0) 0.544
Dopamin 12 (%11.7) 12 (%12.2) 0.897
Steradin 16 (%15.5) 16 (%16.3) 0.878
NaHCO3 44 (%42.7) 28 (%28.6) 0.037
MgS04 4 (%3.9) 3 (%3.1) 0.751
Kalsiyum Glukonat | 26 (%25.2) 21 (%21.4) 0.523
Antiartitmik 9 (%8.7) 15 (%15.3) 0.151

Calismaya alinan vakalar mortalite durumuna gére 3 gruba ayriimistir.
KPR sonrasi SDGD saglanan hastalarda 30 glinden sonra yasayan vakalar
referans alinmistir. Yastaki her bir birimlik artis pandemi éncesi donemde 1
glnlik 6lim riskini %4 oraninda arttirmakta iken pandemi déneminde yasin 1

gunluk 6lum riski Uzerine etkisi saptanmamistir (p=0.009). 30 gun igindeki 6lum
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riskine ise pandemi Oncesi ve pandemi doneminde yasin bir etkisi

gOzlenmemigtir.

Cinsiyet agisindan bakildiginda cinsiyetin her iki ddnemde hem 1 gunluk
hem de 30 ginlik 6lim riskine etkisi gézlenmemistir. Arrest yeri HIKA olan
vakalarda pandemi oncesi donemde 1 gunluk Olum riski %75.7 oraninda daha
az gb6zlenmistir (p=0.030). Pandemi doneminde ise arrest yerinin HIKA
olmasinin 1 gunlik 6lum riskini etkilemedigi goézlenmistir (p=0.361). Arrest
yerinin HIKA olmasinin her iki ddnemde de 30 giin igindeki 6liim riski (izerine bir

etkisinin olmadigi tespit edilmigtir.

Arrest dncesi semptom olarak dispne sikayetinin olmasi pandemi dncesi
dénemde 1 gunluk 6lum riskini %75.3 oraninda azalttigi saptanmistir (p=0.004).
Pandemi déneminde ise semptom olarak dispne olmasinin 6lim riski Uzerine bir

etkisi olmadigi gozlemlenmistir.

Laktat duzeyindeki her bir birimlik artisin pandemi 6ncesi donemde 1
gunlik 6lum riskinde 1.286 (1.140-1.452) kat artisa sebep oldugu (p<0.001), 30
gunlik o6lim riskinde ise 1.164 (1.022-1.325) kat artisa sebep oldugu
saptanmigtir (p=0.022). Buna ragmen laktat artisinin pandemi doneminde 6lum

riski Uzerine bir etkisinin olmadigi géralmustur.

LNF degerindeki her bir birimlik disis pandemi doneminde 1 gunlik
Olum riskinde %25 oraninda bir artisa sebep olmustur (p=0.010). 30 glnluk
Olum riski Uzerine ise etkisi gozlenmemistir(p=0.146). Pandemi 6ncesi donemde

ise LNF duzeylerinin 6lum riski Uzerine bir etkisinin olmadigi bulunmusgtur.

Ure degerindeki artis pandemi dncesi donemde 1 giinliik 8lim riskini ve
30 gunlik 61Um riskini arttirmaktadir (sirasi ile p 0.027, 0.044). Ure degerindeki
artis pandemi déneminde 1 gunlik o6lim riskini ve 30 gunlik o6lim riskini
arttirmaktadir (sirasi ile p 0.049, 0.041). Buna ragmen kreatinin degerlerindeki
artisin ise hem pandemi 6ncesi donemde hem de pandemi doneminde Alim

riski Uzerine etkisinin olmadig1 saptanmigtir.
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Troponin T dlUzeylerindeki artis pandemi 6ncesi donemde hem 1 gunlik

hem de 30 gunluk 6lum riskini arttirdidi bulunmustur (sirasi ile p 0.006, 0.006).

Parametreler ile ilgili bilgiler Tablo 4.5’te sunulmustur.

Tablo 4.5: Pandemi dénemlerine goére mortalite durumunu etkileyen

faktorler.
Pandemi 6ncesi donem Pandemi donemi
Mortalite | Odds orani P degeri Odss orani P degeri
durumu
(%95 GA) (%95 GA)

Yas
1 glnlik | 1.042 (1.011- | 0.009 1.032 (0.981-1.086) 0.227
mortalite 1.074)
30 glinlik | 1.030 (0.993- | 0.111 1.001 (0.944-1.063) 0.966
mortalite 1.069)

Cinsiyet

Kadin 1 gunlik | 0.882 (0.344- | 0.795 0.589 (0.161-2.152) 0.423
mortalite 2.265)
30 glnldk | 0.889 (0.287- | 0.838 1.111 (0.240-5.142) 0.893
mortalite 2.756)

Arrest yeri

HIiKA 1 gunlik | 0.243 (0.068- | 0.030 0.475 (0.096-2.344) 0.361
mortalite 0.872)
30 glnldk | 0.250 (0.60- | 0.056 0.700 (0.109-4.477) 0.706
mortalite 1.038)

Semptom

Dispne 1 glnlik | 0.247 (0.094- | 0.004 0.247 (0.030-2.023) 0.192
mortalite 0.648)
30 glinlik | 1.295 (0.415- | 0.656 0.241 (0.025-2.357) 0.221
mortalite 4.048)
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Tablo 4.5: Pandemi dénemlerine goére mortalite durumunu etkileyen

faktorler.
Pandemi 6ncesi donem Pandemi donemi
Mortalite Odds orani P degeri Odss orani P degeri
durumu
(%95 GA) (%95 GA)
Laboratuar
Laktat 1 gunlik | 1.286 (1.140- | <0.001 1.061 (0.937- | 0.354
(mmol/L) mortalite 1.452) 1.201)
30 glnlik | 1.164 (1.022- | 0.022 0.972 (0.834- | 0.710
mortalite 1.325) 1.131)
LNF 1 gunldk | 1.135 (0.931- | 0.211 0.750 (0.603- | 0.010
(20*3/uL) mortalite 1.385) 0.933)
30 glnlik | 0.970 (0.759- | 0.805 0.821 (0.628- | 0.146
mortalite 1.239) 1.072)
Ure (mg/dL) 1 glinlik | 1.014 (1.002- | 0.027 1.024 (1.003- | 0.049
mortalite 1.026) 1.051)
30 glnlik | 1.013 (1.000- | 0.044 1.025 (1.001- | 0.041
mortalite 1.026) 1.050)
Kreatinin 1 gunldk | 1.399 (0.863- | 0.173 1.824 (0.698- | 0.220
(mg/dL) mortalite 2.267) 4.768)
30 glnlik | 1.535 (0.915- | 0.105 1.906 (0.713- | 0.198
mortalite 2.574) 5.090)
Troponin T | 1 gunldk | 1.017 (1.005- | 0.006 1.006 (0.998- | 0.155
(ng/L) mortalite 1.030) 1.013)
30 glnldk | 1.017 (1.005- | 0.006 1.003 (0.994- | 0.561
mortalite 1.030) 1.011)
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5. TARTISMA

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Hastanesi Acil Servisine 1 Mart
2019- 1 Mart 2021 tarihleri arasinda basvuran HDKA ve HIKA vakalarini

pandemi 6ncesi ve pandemi donemi olarak inceledik.
HDKA:

HDKA geligsen vakalari degerlendirdigimizde yas ortalamasi gbz onunde
bulunduruldugunda ¢alismamizda pandemi 6ncesi ddonemde yas median degeri
77, pandemi doneminde ise 69 olarak bulunmustur. Vakalarin yas ortalamasi
pandemi doneminde daha kucuktur ve bu istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur. ispanya, ABD ve Tirkiye'de yapilan calismalarda da bizim
calismamizla benzer olarak pandemi donemindeki vakalarin yas ortalamalari
daha diisiik bulunmustur (114-116). ABD, isveg, Avustralya ve italya’da yapilan
calismalarda ise pandemi oOncesi ve pandemi doneminde yas ortalamalari
benzer bulunmustur (117-121). ABD ve Fransa’da yapilan diger ¢alismalarda
da pandemi donemindeki yas ortalamasi daha blyuk bulunmus, ancak ¢ikan
sonuglar istatistiksel acidan anlamh bulunmamistir (122-124). Calismamiz
Covid-19 pandemisinin baslangic dénemini kapsamakta olup Koronavirls
enfeksiyonunun en agresif ve dliimciil oldugu zamanini kapsamaktadir. insanlar
viristen korunma konusunda c¢ok bilgi sahibi degildi. Asilama c¢aligmalari
pandeminin daha ileri doneminde baslamistir ve ilk oncelik 65 yas Uzerine
uygulanmistir. Yasl nifus daha ¢ok evde izole halde iken geng niifus daha ¢ok
toplu yasam alanlarini kullanmaktadir ve bulas riski daha ylksektir. Bu nedenle
pandemi donemindeki yas ortalamasinin daha gen¢ yas araligina kaymasi

bunlara baglanabilir.

Calismamizda HDKA vakalari cinsiyet agisindan degerlendirildiginde her
iki donemde de erkekler ¢ogunluktadir. Ancak iki donem arasinda cinsiyet
oranlari agisindan fark bulunmamustir. ispanya, ABD, Avustralya, italya, Fransa

ve Turkiye'de yapilan birgok ¢alismada da arrest olan vakalarda erkek cinsiyet
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¢ogunluktadir ancak iki donem arasinda cinsiyet agisindan fark bulunmamigtir
(114-120,122-124). Premenopozal donemde kadinlardaki dstrojen, lipoprotein
mekanizmasi Uzerinden kardiyovaskuler sistem uUzerine koruyucu etkiye
sahiptir. Bu durum kadin cinsiyetinde 6lium oranlarinin daha az olmasina

baglanabilir.

Calismamizda HDKA vakalarinda entibasyon orani pandemi dncesinde
%80.3 iken pandemi déneminde bu oran %42.6’'ya dismustir. Pandemi
donemindeki dusuk entubasyon orani istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
ABD, Fransa, Italya, Avustralya, Singapur ve Ispanya’da yapilan c¢alismalarda
da pandemi donemde entibasyon oranlari daha dusuk bulunmustur
(115,118,120,122,124-126). Entibasyon sirasinda Koronavirus
enfeksiyonunun bulasma riskinden dolayl kurtaricilarin  entibasyondan
cekinmeleri entubasyon oranini azaltmig olabilir. Bununla birlikte pandemi
doneminde ILCOR, HDKA vakalarinda ilk segenek olarak supraglottik hava
yollarinin kullaniimasini tavsiye etmekte olup bu durum da pandemi dénemi

entubasyon oranlarini etkilemis olabilir.

Calismamizda HDKA vakalarinin hastaneye varis suresi pandemi éncesi
dénemde 18 dk, pandemi doneminde 15 dk olarak tespit edilmistir. Varis suresi
pandemi doneminde ortalama 3 dk daha kisa olmasina ragmen iki donem
arasinda istatistiksel fark bulunmamistir. ABD, Isve¢ ve italya’da yapilan
calismalarda da hastaneye varis sureleri arasinda fark bulunmamigstir
(117,119,121). italya, Fransa, Avustralya, Giiney Kore, Singapur ve ABD’de
yapilan calismalarda ise pandemi donemi hastaneye varig sureleri anlamli
olarak daha uzun bulunmustur (114,118,120,124,125,127,128). Hastaneye
varis sure pandemi doneminde sokaga cikma yasaginin olmasi, trafikteki
yogunlugun az olmasi, kurtaricilarin kisisel koruyucu ekipman giymesi,
ambulanslarin dezenfekte edilme ihtiyacindan kaynakli daha kisa ya da daha
uzun olabilir. Bizim ¢alismamamizda varis slreleri arasinda fark olmamasi ise
Canakkale ili genel olarak ¢ok blylk sehir olmadigindan trafigin varig suresini

cok etkilemedigini dustinmekteyiz.
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Calismamizda HDKA vakalarinda arrest oncesi gézlenen soklanabilir ya
da soklanamaz ritimlere bakildiginda iki donemde de ritim oranlari benzer
olarak bulunmustur. ABD, Fransa, Avustralya ve italya’da yapilan ¢alismalarda
pandemi déneminde soklanamaz ritimlerin orani anlamh olarak daha fazla
bulunmustur (114,115,117,120,122,124,126,127). italya, Isveg, Giiney Kore ve
ABD’de yapilan ¢aligmalarda ise ritim oranlari iki ddnem arasinda benzer olarak
bulunmustur  (118,119,121,123,128).  Hipoksi, = soklanamaz ritimlerin
sebeplerinden biridir. Koronavirus ile iligkili durumlar olan hipoksemik solunum
yetmezligi, miyokard enfarktisi ve pulmoner emboli gibi durumlar hizli
dekompanzasyona yol agarak baslangigta soklanamaz ritimlere sebep olabilir.
Bu ritimlerin artisi SDGD’nin azalmasina ve 6lim oranlarinda artisa sebep
olabilir. Soklanamaz ritimlerin artmasinin baska bir sebebi de pandemi
doneminde KKE giyilmesi bu nedenle hastaya mudahale edene kadar olan
surenin uzun olmasindan kaynakli olabilir. Bizim elde ettigimiz sonu¢ bu

bilgilerle uyusmamaktadir.

Calismamizda defibrilasyon uygulanma durumu iki dénem arasinda
benzer olarak bulunmustur. ABD, Fransa, Avustralya ve Italya’'da yapilan
calismalarda soklanamaz ritimlerin artigi ile pandemi déneminde defibrilasyon
uygulanma oranlari daha az bulunmustur (114,115,117,120,122,124,126,127).
italya’da yapilan baska bir calismada diger calismalardan farkli olarak pandemi
déneminde defibrilasyon uygulanma durumu daha fazla bulunmustur (119).
ABD’de yapilan ¢alismada ise iki donem arasinda fark bulunamamistir (123).
Genel olarak defibrilasyon uygulanma durumu soklanabilir ritimlerin artis ya da

azalisina bagl olarak degismektedir.

Calismamizda arrest oncesi gorilen semptom olarak pandemi 6ncesi
donemde biling degisikligi anlaml olarak daha fazla saptanmigtir. Pandemi
déneminde ise dispne anlamli olarak daha fazla saptanmistir. italya, Fransa,
ABD ve Guney Kore’de yapilan galismalarda da dispne bizim g¢alismamizla
benzer olarak pandemi doneminde daha fazla gorulen semptom olarak
bulunmustur (118,124,127-129). Dispne sikayetinin pandemi déneminde fazla

gorulmesi Koronaviris'un oncelikle solunum sistemini tutmasi, yaygin alveolar
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hasar yaparak pnomoni bulgular olusturmasina bodylece akut solunum
sikintisina sebep olmasi ile agiklanabilir. Biling degisikligi ile ilgili ise pandemi

oncesi ve pandemi doneminde yapilmis ¢alismaya literaturde ulagilamamisgtir.

Calismamizda HDKA gelisen vakalar komorbid hastaliklari agisindan ele
alindiginda iki ddnem arasinda anlamli fark bulunmamistir. ki dénemde de en
sik gorulen 3 hastalk HT, DM, KAHdir. ABD ve Turkiye'de yapilan iki
calismada da komorbid hastaliklar iki donemde benzer olarak bulunmustur
(116,123). Bu sonuglar bizim galismamiz ile benzerdir. Cin’de ve ABD’de
yapilan bagka bir ¢alismada ise HT ve DM'’si olan arrest hastalarin oranlari

pandemi doneminde daha fazla bulunmustur (117,122).

Calismamizda hastalarin dizenli kullandigi ilag olarak antiagregan
kullanimi pandemi donemindeki HDKA vakalarinda daha dusuk tespit edilmistir.
Koronaviris endotel hasarina yol agarak arteriyel ve vendz sistemde tromboza
yatkinlik yaratir, bu nedenle azalmis antiagregan kullanimi kardiyak arrest
gelisme ihtimalinde artisa sebep olmus olabilir. Ayrica pandemi doneminde
arrest olan hasta populasyonun yas ortalamasi daha dusuk oldugu icin dizenli
kullanilan ila¢ miktari daha az olabilir. Antiagregan kullanimi ile ilgili galigmamizi

kiyaslayacak baska bir ¢calismaya literatirde ulasilamamigtir.

Laboratuar parametreleri agisindan kan gazinda Pa02 ve basvuru
saturasyon deg@eri pandemi donemindeki hastalarda anlamli olarak daha dusuk
bulunmustur. Hipoksemi Covid-19 hastalarinda en o6nemli bulgudur. Virls
alveollerdeki pnémosit hucrelerinde ACE-2 reseptorlerine baglanarak alveolar
hasara neden olmaktadir. Ayni zamanda vaskuler endotel hlcreleri hasara
ugratip tromboz riskinde artisa ve mikro-trombuslere neden olur. Olugsan mikro
trombusler pulmoner arterde tikanikhgi sebep olup Pa02 ve saturasyon
dusukligune neden olabilir. Hipokseminin derinligi ile hastaligin siddeti ve dlum
oranlari ile paralellik gostermektedir. Cin’de yapilan bir ¢galismada da pandemi
donemindeki vakalarda Pa02 degeri ve saturasyon degerleri bizim ¢alismamizla
benzer olarak disik bulunmustur (117). Calismamiz literatlirdeki bu bilgileri
destekler niteliktedir.
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Calismamizda hemogramdaki NEU degerleri pandemi déneminde HDKA
gelisen vakalarda daha ylksek tespit edilmisti. Pandemi doneminde
Koronaviris nedeni ile inflamatuar bir sure¢c olusmaktadir ve buna sekonder
olarak NEU duzeylerinin artmasi beklenebilir. Covid-19 hastalarinda NEU
sayisinin artmasi hastaligin siddetinde ve olum riskinde artisa neden
olmaktadir. Bunu destekleyen literaturde bircok ¢alisma bulunmaktadir
(130,131). ABD’de yapilan bir ¢galismada da pandemi dénemindeki hastalarin

NEU degerleri diger normal déneme gore ylksek bulunmustur (132).

Elde ettigimiz verilere gore hastalarin biyokimyasinda ALT, AST degerleri
pandemi donemindeki HDKA gelisen vakalarda daha yuksektir. Yapilan birgok
calismada karaciger hasarinin Covid-19 hastalarinda hastalik siddetini ve 6lim
oranlarini arttirdiyi gézlenmektedir (133). Yliksek olan karaciger fonksiyon
testlerinin Koronavirus ile ilgili ilaglara bagl yukselmis olmasi da muhtemeldir.
Bu nedenle bu ayrimin yapilmasi gerekmektedir. ABD’de yapilan bir calismada
da pandemi doénemindeki hastalarin ALT ve AST degerleri daha yuksek
bulunmustur (132). Bu parametrelerdeki degisiklik Koronavirtis’in hedef organ

hasarina sebep olmasi ve olusan hipoksik durumdan kaynakl olabilir.

Calismamizda SDGD saglanan vakalarin oranlari iki ddnemde de azdir
ancak sonuglar istatistiksel olarak iki donemde de benzer olarak bulunmustur.
ABD, italya ve Giiney Kore'deki calismalarda da SDGD orani iki dénemde
benzer bulunmustur (119,123,126,128). ABD ve italya’da yapilan baska
calismalarda, Fransa, Singapur, Avustralya, Ispanya ve Tirkiye'de yapilan
calismalarda ise SDGD orani pandemi doneminde daha dusuk bulunmustur
(115-118,120,122,124,125). SDGD saglanan hasta oranlarindaki disusun farkli
olmasinin sebebi pandeminin etkisinin farkli bodlgelerde ve irklarda farkl
sonuglara sebep olmasindan ve c¢alismalarin yapildigi zaman araliklarindaki
Covid-19 goérulme yogunlugunun farkli olmasindan kaynaklanabilir. Ayrica
pandemi doneminde KPR uygulanan hastalarda mudahale suresinin ¢ok
uzatilmamasi da SDGD oranlarini azaltmig olabilir.
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HIKA:

HIKA gelisen vakalar pandemi oncesi ve pandemi doénemi olarak
degerlendirildiginde yas median degerleri pandemi O©ncesi ve pandemi
déneminde benzer olarak bulunmustur. Literatiirde ABD, Almanya ve Isveg'te
yapilan c¢alismalarda da iki donem arasinda yas ortalamalari benzer
bulunmustur (121,134-138). Singapur ve Isvec'te yapilan baska bir calismada
ise yas ortalamasi pandemi déneminde daha dusik bulunmustur (121,139).
Yas ortalamalarinin iki donem arasinda farkl olmasinin sebebi calismalarin
yapildigi zaman aralklarindaki karantina durumuna, asilama yapilip

yapiimadigina ve gorulen Koronavirls enfeksiyon yogunluguna bagh olabilir.

Her iki ddnemde de HIKA gelisen vakalarda cinsiyet acgisindan erkek
oranlari yuksektir ancak iki donem arasinda cinsiyet oranlari benzer olarak
bulunmustur. ABD, Almanya ve Isveg'te yapilan calismalarda da cinsiyet
oranlari benzer olarak bulunmustur (121,134-138). Cin’de yapilan bir ¢alismada
ise arrest olan vakalarda erkek cinsiyet orani pandemi déneminde belirgin
olarak artmis ve anlamli bulunmustur (140). Koronavirts, ACE-2 reseptérlerine
duyarl olup erkek cinsiyetin ACE-2 reseptdr ekspresyonun daha fazla olmasi
nedeni ile pandemi doneminde erkek hastalarda 6lim oranlarinin artmasina

neden olmus olabilir (141).

HIKA gelisen vakalarda arrest 6ncesi goézlenen ilk ritim olarak
bakildiginda iki dénem ritim oranlari agisindan benzer bulunmustur. Almanya,
Cin ve ABD’de yapilan calismalarda da ilk ritim oranlari agisindan iki donem
arasinda fark bulunmamistir (135-137,140). isve¢ ve ABD’de yapilan baska bir
calismada ise pandemi déneminde soklanamaz ritimlerin orani anlamli olarak
yuksek bulunmustur (121,142). Pandemi déneminde soklanamaz ritimlerin

artmasi Koronavirus kaynakli olusan hipoksik duruma bagh artmis olabilir.

Calismamizda HIKA gelisen vakalarda arrest 6ncesinde gdriilen
semptom olarak pandemi oncesinde senkop ve biling degisikligi anlaml olarak
daha fazla iken, pandemi doneminde ise dispne daha fazla tespit edilmigtir.

Almanya, Isveg, Cin ve ABD’de yapilan g¢alismalarda da pandemi déneminde
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dispne semptomu daha fazla bulunmustur (121,136,137,143). Bu durum HDKA
vakalarinda da belirtildigi Uzere Koronaviris’un alveolar hasar yapmasi,
hipoksemik duruma sebep olmasi ve akut solunum yetmezligi ile
sonug¢lanmasindan kaynakli olabilir. Pandemi 6ncesi ve pandemi donemi ile ilgili
arrest oncesi semptom olarak senkop ve biling degisikligi ile ilgili yapilan

calismaya ise ulasilamamigtir.

HIKA gelisen vakalara komorbid hastaliklari agisindan bakildiginda KBY
pandemi doéneminde anlamli yiksek bulunmustur. Buna ragmen laboratuvar
parametrelerinden ure/kreatinin degerlerinde iki donem arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Kreatinin degerinin yuksek olmasi hem Covid-19 hastalik
seyrinin siddetini hem de 6lum oranlarini arttirmaktadir. ABD ve Cin’de yapilan
calismalarda da KBY pandemi déneminde daha fazla gértlmas, ure/kreatinin
degerleri pandemi doneminde anlamli olarak daha yuksek bulunmustur
(137,142,144). ABD’de yapilan baska bir calismada ise KBY olma durumu iki
dénem arasinda benzer bulunmustur (134). Pandemi déneminde bobrek
yetmezligine yatkinhgin olmasi ve Ure/kreatinin degerlerinin yliksek olmasi
Koronaviris’in bobrek dokusu Uzerine sitopatik etkili olmasindan ve ACE-2

reseptorlerini kullanarak bobrek hicrelerine girmesinden kaynakli olabilir.

HIKA vakalarinin diizenli kullandidi ilaglar arasinda antiagregan ve statin
kullanimi pandemi dénemindeki hastalarda anlaml olarak daha fazla tespit
edilmistir. Bunun sebebi pandemi donemindeki hastalarin yas ortalamasinin
daha yuksek olmasina ve HT, KKY, KAH gibi komorbid hastaliklarin gérulme
oranlarinin pandemi doneminde daha fazla gdzlenmesine baglanabilir. Bu
nedenle antiagregan ve statin kullanimi pandemi dénemindeki hastalarda daha
fazla tespit edilmis olabilir. Calismamizi kiyaslayacak calismaya ise literatirde

ulasilamamistir.

HIKA vakalarinin LNF degerleri pandemi déneminde bazal seviyenin
altinda bulunmustur. Lenfosit sayisinin azalmasi Covid-19 hastalarinda
hastaligin siddetini, miyokard hasarini ve mortalite oranlarini arttiran en énemli
risk faktord oldugu vurgulanmistir (145). Cin’de yapilan bir calismada da LNF
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degerleri bizim c¢alismamizdaki gibi pandemi déneminde normal degerinin
altinda bulunmustur (144). Solunum sistemi, gastrointestinal sitem ve agiz
mukozasi lenfoid dokudan zengindir. Koronavirus, lenfosit ve lenfoid dokudaki
ACE-2 reseptorlerine baglanarak hucrelere girer. Virus nedenli sitokin salinimin
artmasi ile asiri sitokin salinimi lenfositleri apopitozise ugratir. Virusun dalak ve
timusa dogrudan zarar vermesi ile lenfosit yapim ve yikim dengesi etkilenir.
Koronavirls nedeni ile olusan laktik asidoz ile de lenfosit proliferasyonu
baskilanir. Tum bu mekanizmalar lenfopeni olusumunu etkiler. Lenfopeninin
siddeti ile hastaligin prognozu iligkilidir. Elde ettigimiz sonu¢ da bu verileri

destekler niteliktedir.

Arrest sonlanimi olarak SDGD saglanan vakalarin oranlari iki donemde
de benzer olarak bulunmustur. ABD’de yapilan calismada da SDGD saglanan
vakalarin oranlari iki ddnem arasinda benzer bulunmustur (137). ABD, Singapur
ve (Cin'de yapilan calismalarda ise SDGD saglanan vakalar pandemi
déneminde daha azdir (135,139,140,143). SDGD saglanan vakalarin
azalmasinin sebebi resusitasyon ve entubasyon oncesinde KKE giyilmesi,
resusitasyon odasindaki personel sayisinin sinirlandiriimasindan, resisitasyon

suresinin pandemi dncesine gore daha kisa tutulmasindan kaynakl olabilir.

Calismamizda HIKA gelisen hastalarda CPR sirasinda kullanilan ilaglar
agisindan iki dénem arasinda inotrop ila¢ kullanimi (dopamin, steradin) benzer
bulunmustur. Almanya ve ABD’de yapilan ¢alismalarda ise pandemi déneminde
resusitasyon sirasinda hastalarda inotrop ilaglarin kullanimi daha fazla
bulunmustur (135-137). Bu g¢alismalarda inotrop kullaniminin fazla olmasinin
sebebi hastalarda komorbidite olarak sepsis ve malignite daha fazla olup
hipotansiyon ve hipoperfiizyona vyatkinllk mevcuttur. Ayrica HIKA gelisen
vakalarin ¢cogunlugu yogun bakim unitelerinde takip edilmekte olup bu durum da
resusitasyon sonrasi SDGD saglanan hastalarda inotrop kullanma ihtiyaci

duyulmasina neden olmusg olabilir.

MORTALITE DURUMU:
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Tum kardiyak arrest olan vakalar mortalite acgisindan incelendiginde
pandemi Oncesi donemde yastaki artis 1 gunlik olum riskini artirmaktadir. 30
gunluk 6lum riskine ise etkisi bulunmamistir. Cin, ABD ve Danimarka’da yapilan
calismalarda da yastaki artisin 6lim riskini arttirdigi tespit edilmistir (146-148).
Artan yas ile komorbid hastalik gorulme ihtimali artmakta olup kardiyak
performans ve solunum kapasitesi azalmaktadir. Kalbin katekolamin yanitinda
azalma, diyastolik gevseme hizinda azalma olur bu nedenle o6lim riskini
arttirmis olabilir. Calismamizda pandemi déneminde ise yasin artmasinin 6lim
riski Uzerine etkisi gdzlenmemigtir. Cin, Fransa ve ABD’de yapilan ¢alismalarda
pandemi doneminde artan yasin olum riskini arttirdigi tespit edilmistir (132,149—
151). Yapilan bu calismalarda hasta populasyonu daha yash hastalardan
olusmaktadir, galismalar daha ¢ok yogun bakimda tedavi gérmekte olan HiKA
hastalar Uzerinde degerlendirilmigtir. Artan yasla beraber B ve T hicre iglevinde
yasa bagl kusurlar artar, sitokinlerin agiri tretimi ve viral replikasyonun artmasi
artan olum riski ile iligkili olabilir. Ayrica hekimlerin kultarel tercihleri, yasli
hastalarda KPR’nin yararsizligina iligkin dustnceleri de ileri yas hastalarda 6lim
riskinin artmasina neden olmus olabilir. Bizim ¢alismamizda ise artan yasla
beraber olum riskinin artmamasi Koronaviris’in ACE-2 reseptorlerine
baglanmasi ve yasl populasyonun ACE-i kullanma durumunun daha fazla
olmasi kaynakli olabilir. Sonu¢ olarak calismamizda literatlirdeki yapilan bu

calismalardan farkli sonug elde edilmistir.

Calismamizda cinsiyetin her iki ddonemde 1 gunluk ve 30 gunluk 6lum
riski Uzerine etkisinin olmadigl bulunmustur. Cin’de yapilan ¢alismada da bizim
calismamiz ile benzer olarak iki donemde de cinsiyetin 6lim riski Uzerine
etkisinin olmadidi gosterilmistir (150). Japonya ve ABD’de yapilan ¢alismalarda
pandemi dncesi donemde kadin cinsiyetinde olum riskinin arttigi tespit edilmigtir
(152,153). Isveg, Tunus ve ABD’de yapilan calismalarda pandemi ddéneminde
kadin cinsiyetinde o6lum riskinin arttigi bulunmustur (138,149,154,155). Yapilan
bu calismalarda kadinlarda daha dusuk nVT/VF oranlari gorulmus, kadinlar
biraz daha ileri yasta arrest olmuglardir. Daha az tanikh arrest, arrest etiyolojisi
daha ¢ok kardiyak disi sebeplerdir. Bu nedenle kadinlardaki sagkalimin disuk

olmasi bunlara baglanabilir.
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Yaptigimiz calismada pandemi oncesi dénemde arrest yerinin HIKA
olmasi 1 gunlik olum riskini azaltmistir. 30 gunlik 6lum riski Uzerine ise etkisi
bulunmamistir. HIKA vakalarinda arrest hastaya kurtaricilar tarafindan daha
kisa surede mudahale edildiginden ve mudahale eden kisi sayisinin HDKA
vakalarina nazaran daha fazla olmasi nedeni ile 6lim riskinin daha dusuk
olmasina neden olabilir. Cin’de pandemi 6ncesi donemde yapilan ¢alismada
arrest yerinin HIKA olmasi 30 giinliik dlim riskine etkisi bulunmamustir (156). Bu
durum bizim g¢alismamizla benzerdir. Calismamizda pandemi déneminde ise
arrest yerinin HIKA olmasinin 6lim riski Gzerine bir etkisinin olmadig
gOzlenmigtir. Bunun sebebi pandemi doneminde arrest hastaya midahale eden
personel sayisinin daha kisith olmasina, pandemi nedeniyle hekimlerin KPR
siiresini fazla uzatmak istememesine baglanabilir. isvec¢’'te yapilan calismada
ise pandemi déneminde HIKA vakalarinda 30 giinlik 6lim riski artmistir (121).
Hastanede takip edilen hastalarin komorbiditeleri daha fazla ve yaslar genel
olarak daha ileri oldugu icin bu durum HIKA vakalarinda &liim riskinin arttirmasi
beklenebilir. isve¢'te yapilan calismada HiKA vakalarinda élim riskinin artmasi
pandemi doneminde hastalara daha az EKG ve saturasyon takibi yapilmasi bu
nedenle olusabilecek kardiyak aritmi ve solunum sikintisinin zamaninda fark
edilememesine baglanmigtir. Ayni zamanda pandemi doéneminde hastalarin
cogunun takip edilmeyen servislerde arrest oldugu bu durumun OAlim riskini

arttirdigindan bahsedilmistir.

Calismamizda semptom olarak dispnesi olan vakalarin pandemi 6ncesi
dénemde 1 gunluk 6lum riski daha dusuk bulunmustur. Danimarka’ da pandemi
oncesi donemde yapilan ¢alismada dispne semptomu olan hastalarin 6lim riski
daha fazla tespit edilmistir (157). Calismamizda dispnesi olan hastalarda 6lim
riskinin daha az gézlenmesi, hastanemizin Uguncu basamak bir hastane olmasi,
geri dondurulebilir nedenler arasinda olan hipoksik ve hiperkarbik durumun
erken taninmasi, erken entubasyon yapilmasi ve ventilasyonun desteklenmesi
kaynakli olabilir. Yaptigimiz c¢alismada pandemi doneminde ise dispne
varliginin élum riski Gzerine etkisinin olmadigi gorulmuagtur. Almanya, Cin’de
yapilan galismalarda pandemi déneminde dispne semptomu olan hastalarin

olum riski daha yuksek bulunmustur (136,150). Yapilan bu c¢aligmalarda olum
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riskinin fazla olmasi vakalarin yogun bakim unitesinde takip edilen hastalardan
olusmasi, koronaviris nedenli akciger tutulumunun daha fazla olmasi ve
hastalarin hepsinde takibi sirasinda sepsis bulgulari gelisip sonrasinda ARDS
tablosunun olugsmasina baglanabilir. Ayrica dispne semptomu olanlara pandemi
doneminde KPR surelerinin daha kisa tutulmasi ve komorbid hastaliklarinin
daha fazla olmasi olum riskini arttirmig olabilir. Bizim vardigimiz sonug

literatlirde yapilan ¢alismalardan farkhlik géstermektedir.

Laboratuvar parametreleri agisindan bakildiginda ¢alismamizda laktat
seviyesinin yuksek olmasi pandemi 6ncesi donemde hem 1 gunlik hem de 30
gunluk olum riskini arttirmaktadir. ABD’de yapilan ¢alismalarda da yine bizim
calismamizla benzer olarak yuksek laktat seviyesinin 6lum riskini arttirdigi
bulunmustur (158,159). Calismamizda pandemi doneminde ylksek laktat
seviyesinin olum riski Uzerine etkisi bulunmamistir. Cin’de yapilan bir calismada
pandemi doneminde yuksek laktat seviyesi artan olum riski ile iligkili
bulunmustur (150). Laktat seviyesi dolayli olarak doku perflizyonunu
gOstermektedir ve anaerobik metabolizma ile iligkilidir. Makrofajlari etkileyerek
inflamatuar yaniti da arttirmaktadir. Covid-19 hastalarinda artigi ise mikro
trombuslere, doku hipoksisine ve hiper inflamasyon durumuna baglanmistir. Bu
nedenle Covid-19 hastalarinda yuksek laktat seviyesi hem hastalik siddeti hem
de artan Olum riski ile iligkilidir (160). Bizim laktat seviyesinin pandemi
déneminde 6lUm riskine etki etmedigi sonucumuz literatlirdeki bu calismalardan

farkhlik gostermektedir.

Dusuk LNF sayisinin pandemi 6ncesi donemde 1 gunlik ve 30 gunluk
Olum riski Gzerine etkisi gdozlenmemistir. Pandemi déneminde ise 1 gunlik 6lim
riskini arttirdi§i  tespit edilmigtir. Cin ve Fas’ta yapilan c¢alismalarda
Koronaviris’in lenfosit degerlerinde dusukliuge sebep oldugu ve lenfosit
dusuklagundn hastaligin  siddetini  ve 6lum riskini arttigi  gézlenmigtir

(130,145,150). Bizim vardigimiz sonug da literaturdeki bilgiler ile benzerdir.

Calismamizda Ure seviyesinin yiksek olmasi iki ddnemde de hem 1

gunlik hem de 30 gunluk 6lum riskini arttirmistir. Ancak kreatinin seviyesinin iki
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donemde de olum riski Uzerine etkisi bulunmamistir. Cin ve ABD’de yapilan
calismalarda bobrek fonksiyon testleri olarak Ure/kreatinin bozuklugunun
pandemi 6ncesi ve pandemi déneminde yuksek olum riski ile iliskili oldugu
gOsterilmistir (144,150,161,162). Koronavirts, bobrek dokusu Uzerine dogrudan
ya da dolayh yoldan zarar vermektedir. Bobrek dokusuna hem sitopatik etki
gOsterir hem de ACE-2 reseptdrlerine baglanarak tubdl hasarina neden olabilir.
Ayrica Koronavirls asiri sitokin salinimi ile bobrek hasarina yol acgabilir. Bu
nedenle pandemi dénemindeki hastalarin Ure/kreatinin seviyeleri artan 6lim
riski ile iligkili bulunmustur. Tarkiye’de pandemi Ooncesi donemde yapilan iki
calismada ise bizim c¢alismamizla benzer olarak yuksek Ure seviyesinin 6lum
riskini arttirdigi ancak kreatinin diizeylerinin 6lim riski Gzerine etkisinin olmadigi
bulunmustur (163,164). Ure ve kreatinin ikisi de glomertilden sizilir. Urenin
yeniden emilmesi sadece bobrek bozukluklarinda degdil endokrin bozukluklarda
da degismektedir. Hastalarda dusuk kalp debisi, renal hipoperfizyon ve azalmis
renal perfizyon nedenli renin-anjiotensin-aldosteron ve sempatik sinir sistemi
aktivasyonu Ure seviyelerinin artmasina neden olmaktadir. Kreatinin ise yas,
cinsiyet, kas kutlesi, diyet vb. gibi durumlardan da etkilenmektedir. Bu nedenle
arrest hastalarda ure seviyelerinin kreatinine gore olum riski hakkinda daha

yararli bilgiler saglayabilecegi dustunulmektedir.

Calismamizda elde ettigimiz sonuglara gore troponin T seviyesinin
yuksek olmasi pandemi 6ncesi donemde 1 gunlik ve 30 gunlik Alim riskini
arttirmaktadir. Cin'de yapilan galismada da pandemi 6ncesi donemde yuksek
troponin seviyelerinin 6lum riskini arttirdigi tespit edilmistir (150). Yapilan bu
calismada pandemi o6ncesi donemde arrest olan vakalar daha c¢ok
kardiyovaskuler nedenlerden dolayi arrest olmuslardir, bu nedenle pandemi
Ooncesi donemde troponin seviyeleri artmig olum riski ile iligkili bulunmustur.
Yaptigimiz ¢calismada pandemi doneminde ise ylksek troponin T seviyelerinin
Olum riski Uzerine etkisi saptanmamistir. Cin ve ABD’de yapilan ¢aligmalarda
Covid-19 hastalarinda yuksek troponin seviyesinin artan olum riski ile iligkili
oldugundan bahsedilmistir (165,166). Yapilan bu c¢alismalarda kardiyak
belirteclerin artisi Koronavirus’un direk miyokard hasari yapmasina baglanabilir

ya da viris nedenli artan inflamatuar belirteclere paralel olarak artis s6z konusu
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olabilir. Bizim elde ettigimiz sonug ise literatirdeki bu galismalardan farklilik

gOstermektedir.

6.SONUG

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Hastanesi Acil Servis'inde
gerceklestirilen bu c¢alismada, 1 Mart 2019 ve 1 Mart 2021 tarihleri arasinda,
Covid-19 pandemisini de igeren 2 yillik stiregteki KPA vakalarini HDKA ve HIKA
olarak pandemi donemlerine goére siniflandirdik. Vakalarin demografik
Ozelliklerini ve bazi laboratuvar parametrelerini inceledik. Elde ettigimiz veriler

dogrultusunda;

1. HDKA vakalarinda pandemi doneminde hastalarin yas ortalamalari
daha dusuk bulunmustur.

2. HDKA vakalarinda entubasyon wuygulanma orani pandemi
doneminde daha dusuk bulunmustur.

3. HDKA vakalarinda arrest oncesi gorulen semptom olarak dispne
pandemi doneminde daha yuksek tespit edilmistir.

4. HDKA vakalarinin duzenli kullanilan ilaglarindan antiagregan ilag
kullanimi pandemi doneminde daha dusuk bulunmustur.

5. HDKA vakalarinin laboratuvar parametrelerinde pandemi déneminde
kan gazindaki p02 ve satlrasyon degerleri dusik bulunmustur.
Hemogram panelinde noétrofil dederleri daha ylksek bulunmustur.
Biyakimyada ise ALT/AST degerleri daha yuksek bulunmustur.

6. HIKA vakalarinda arrest dncesi semptom olarak dispne pandemi
doneminde daha yuksek tespit edilmigtir.

7. HIKA vakalarinin komorbid hastaliklari degerlendirildiginde pandemi
déneminde KBY olan hastalar daha fazla bulunmustur.

8. HIKA vakalarinda diizenli kullanilan ilaglarindan antiagregan ve statin

kullanimi pandemi dénemindeki vakalarda daha fazla tespit edilmigtir.
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9. HIKA vakalarinda laboratuvar parametrelerinde hemogramdaki LNF
degerleri pandemi donemindeki vakalarda daha dugsuk tespit
edilmigtir.

10.Mortaliteyi etkileyen faktorlere bakildiginda yasin artmasi pandemi
oncesi donemde 1 gunluk 6lum riskini arttirken, pandemi doneminde
yasin artmasinin 1 gunluk ve 30 gunluk olum riski Uzerine etkisi
bulunmamistir.

11.Arrest yerinin HIKA olmasi pandemi éncesi dénemde 1 glnliik 8lim
riskini azaltirken, pandemi déneminde HIKA olmanin 1 ginlik ve 30
gunlik olum riski Uzerine etkisi bulunmamisgtir.

12.Dispne semptom varligi pandemi oncesi donemde 1 gunlik olum
riskini azaltirken, pandemi doneminde dispne semptom varliginin 1
gunlik ve 30 gunluk olum riski Uzerine etkisi bulunmamigtir.

13.YUksek laktat seviyesi pandemi oncesi donemde 1 gunlik ve 30
gunluk olum riskini arttirirken, pandemi doneminde 1 gunluk ve 30
gunluk olum riski Uzerine etkisi bulunmamisgtir.

14.Dusuk LNF seviyesinin pandemi doneminde 1 gunluk olum riskini
arttirdigi tespit edilmistir.

15.Yuksek ure seviyesinin her iki donemde hem 1 gunlik hem de 30
gunluk oOlum riskini arttirdigr tespit edilmigtir. Yuksek kreatinin
seviyesinin ise olum riski Uzerine etkisinin olmadigi bulunmustur.

16.YUksek troponin T seviyesinin pandemi oncesi donemde hem 1
gunlik hem de 30 gunlik 6lum riskini arttirirken, pandemi doneminde
1gunlik ve 30 gunlik olum riski Uzerine etkisinin olmadigi

bulunmustur.

Sonug olarak, pandemi doneminde HDKA vakalarinin gen¢ yas grubunda

sikliginin arttigi ve pandemi donemindeki tim hastalar degerlendirildiginde

yasin mortalite Uzerine etkisinin olmadigi tespit edilmistir. Buna Covid-19

hastaliginin, Covid-19'un kardiyak komplikasyonlarinin ve tromboembolik

olaylara yatkinlik artisinin sebep oldugunu, ayrica pandemi dénemindeki

kisitlama onlemlerinin ve saglik uygulama stratejilerindeki degisikliklerin etkisi

oldugunu dusunmekteyiz.
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Yaptigimiz ¢alisma Canakkale ili genelinde KPA gelisen hastalarin ilk
demografik ve laboratuvar 6zelliklerini icermektedir. Arrest olan hastalarin yas!,
cinsiyeti, arrest yeri, arrest Oncesi ritmi, arreste eslik eden semptomlari,
komorbid hastaliklari, kullandig1 ilaglari, laboratuvar degerleri pandemi
donemlerine gore farklilik gostermektedir, resusitasyon basarisini ve mortalite
durumunu etkilemektedir. Calismamiza benzer c¢alismalar literatlrde
mevcuttur. Elde ettigimiz sonuglarin literatlirle uyumlu kisimlari oldugu kadar
celisen kisimlari da mevcuttur. Farkli buldugumuz sonuglar ise bizden sonra
yapilacak olan galigmalar i¢in kaynak olusturabilir ve bizim degerlendirdigimiz

parametreler daha genisletilebilir.
Calismamizin sinirhliklart:

Tek merkezli yapilan bir ¢alisma oldugu igin hasta sayimiz sinirh idi.
Veriler hastane bilgi isletim sistemi Uzerinden retrospektif olarak elde edildigi
icin verisi eksik olan hastalar ¢calismaya dahil edilmedi. Calismayi yaptigimiz
zaman araligi pandeminin baslangic donemi oldugu igin agilama c¢alismalari
henlz yoktu, bu nedenle hastalardaki asilanma durumunun KPR etkisi

degerlendiriimedi.
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