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ÖZET ve ANAHTAR KELİMELER 

Amaç: Çalışmamızda yeni tip koronavirüs hastalığı 2019 (Covid-19) 

pandemisinin, kardiyopulmoner arrest (KPA) vakaların demografik ve laboratuvar 

özelliklerine etkisini değerlendirmeyi amaçladık. 

Yöntem: 01.03.2019-01.03.2021 tarihleri arasında KPA gelişen hastalarda 

restrospektif olarak yapılmıştır. Vakalar hastane dışı kardiyak arrest (HDKA) ve 

hastane içi kardiyak arrest (HİKA) olarak ayrılmıştır. 

Bulgular: Çalışmaya 309 hasta dahil edildi. Bunların 164 (%53.1)’ü pandemi 

öncesi dönemde, 145 (%46.9)’i ise pandemi döneminde KPA olduğu tespit edildi. 

Tüm hastalar değerlendirildiğinde yaş median değeri 74.0 (64.0-83.0) olup, 124 

(%40)’ü kadın 185 (% 59.9)’i erkektir. 108 (%35.0) hasta HDKA, 201 (%65.0) hasta 

HİKA gelişmiştir. 

HDKA gelişen vakaların pandemi dönemindeki yaş median değeri daha düşük 

bulunmuştur (p=0.009). Entübasyon oranı daha düşüktür (p<0.001). Dispne 

semptomu daha fazla gözlenmiştir (p=0.033). Antiagregan ilaç kullanımı daha 

düşüktür (p=0.014). Parsiyel oksijen basıncı (Pa02) ve saturasyon değeri daha 

düşüktür (sırası ile p=0.050, p=0.036). Nötrofil (NEU), alanin aminotransferaz (ALT), 

aspartat aminotransferaz (AST) değerleri daha yüksektir (sırası ile p=0.003, p=0.002, 

p=0.004). 

HİKA gelişen vakalarda pandemi döneminde dispne semptomu daha fazla 

gözlenmiştir (p<0.001). Kronik böbrek yetmezliği (KBY) daha fazla gözlenmiştir 

(p=0.048). Statin ve antiagregan kullanımı daha fazla tespit edilmiştir (sırası ile 

p=0.008, p=0.020). Lenfosit (LNF) değerleri daha düşük tespit edilmiştir (p=0.006). 

Pandemi öncesi dönemde artan yaş, laktat, üre ve troponin T seviyeleri 1 

günlük mortaliteyi arttırmıştır (sırası ile p=0.009, p<0.001, p=0.027, p=0.006). HİKA 

ve dispne semptomu olması ise 1 günlük mortaliteyi azaltmıştır (sırası ile p=0.030, 

p=0.004). Pandemi döneminde düşük LNF ve yüksek üre seviyeleri 1 günlük 

mortaliteyi arttırmıştır (sırası ile p=0.010, p=0.049). 
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Sonuç: Sonuç olarak pandemi döneminde HDKA vakalarının genç yaş 

grubunda sıklığı artmıştır ve artan yaşın mortalite durumuna etkisi bulunmamıştır. 

Buna Covid-19 hastalığının, Covid-19'un kardiyak komplikasyonları ve 

tromboembolik olaylara yatkınlık artışının sebep olduğu, ayrıca pandemi dönemindeki 

kısıtlama önlemlerinin etkisi olduğunu düşünmekteyiz. 

Anahtar kelime: Kardiyopulmoner arrest, Kardiyopulmoner resüsitasyon, 

Covid-19, Mortalite, Acil servis 
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ABSTRACT and KEYWORDS 

Introduction: Various cardiovascular effects of Covid 19 has been recently 

reported. İn 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 Çanakkale 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. GİRİŞ ve AMAÇ 

Kardiyopulmoner arrest (KPA), çeşitli nedenlerle solunum ve dolaşımın 

durmasıdır. Kardiyopulmoner resüsitasyon (KPR) ise spontan dolaşımın geri 

dönmesi (SDGD) için yapılan işlemleri tanımlar. KPR acil bir durumdur, bu 

yüzden KPR yapan kişi hastaya bilinçli yaklaşmalı, bilgili ve deneyimli olmalıdır 

(1,2). Ölüm, canlılık niteliklerinin geri dönmeyecek şekilde kaybolmasıdır. 

Solunum ve dolaşımın olmaması ölümü tanımlamak için yeterli değildir. Her 

dokunun hücresel ölüm süreleri farklıdır. Bu sürede vital bulgular kaybolur. 

Ancak bu durum geri döndürülebilir bir durumdur. Kritik olan bu sürede yaşamın 

devamlılığı KPR ile sağlanır (3). Genel olarak KPR, uygun havayolu girişimi, 

oksijenizasyon, ventilasyon, göğüs kompresyonları, defibrilasyon ve intravenöz 

(İV) ilaç uygulamaları ile dolaşımın sağlanması ve oluşacak olan doku 

hipoksisinin engellenmesini amaçlamaktadır (4). 

Amerikan Kalp Derneği (AHA), Avrupa Resüsitasyon Konseyi (ERC)’ nin 

içinde bulunduğu 7 büyük kuruluştan oluşan Uluslararası Resüsitasyon İrtibat 

Komitesi (ILCOR) tüm dünyada sağlık çalışanları için belirli standartları 

kapsayan bir KPR algoritması oluşturmuştur (5). Bu algoritma her beş yılda bir 

güncellenmektedir. Böylece KPR yapan kişiler için fikir ve uygulama birliği 

sağlanmıştır (6). KPR’ un kalitesi, yapan kişinin becerisi, hastanın yaşı, 

komorbid hastalıkları, KPA yeri ve zamanı, tanıklı olup olmaması, arrest öncesi 

alınan kardiyak ritim KPR sonuçları açısından önemlidir (7). KPR oranları dünya 

genelinde iyileşiyor olsa da KPA olan kişilerin çoğu hayatta kalamaz. Sağkalım 

oranlarının artmamasının sebebi nüfusun yaşlanması ve kentleşme oranının 

artması olabilir (8). 

Covid- 19, SARS- CoV- 2 (Şiddetli Akut Solunum Sendromu Koronavirüs 

2) virüsünün neden olduğu daha çok solunum sistemini etkileyen bulaşıcı bir 

hastalıktır. İlk olarak 2019 yılının Aralık ayında Çin’in Wuhan kentinde viral 

pnömoni olarak ortaya çıkmış, zoonotik bir virüs olup yarasalardan insanlara 

geçtiği düşünülmüştür. Virüs tüm dünyada hızlıca yayılmış olup, 11 Mart 2020’ 

de Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından pandemi olarak sınıflandırılmıştır. 
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Bulaşmasının ana mekanizması hastadan gelen solunum salgılarıdır (9). Başta 

solunum sistemini etkiliyor olsa da kardiyak arrest üzerinde de önemli etkiye 

sahiptir. Covid- 19 şüpheli KPA gelişen hastaya yaklaşım diğer arrestlere göre 

bazı farklılıklar göstermektedir. Mevcut klavuzlar kurtarıcı güvenliğinin önemini 

vurgulamıştır. KPR yapan sağlık çalışanlarının solunum maskesi ve diğer 

koruyucu ekipmanları giymesini, sonrasında KPR’ a başlanması önermiştir. Bu 

durum göğüs kompresyonlarının ya da defibrilasyonun birkaç dakika 

ertelenmesine ve hastanın hayatta kalma olasılığının azalmasına sebep olabilir 

(10). 

Biz bu çalışmayla, Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Hastanesi Acil 

servisinde Covid -19 pandemisi döneminde kardiyopulmoner arrest olan 

vakaları, bir önceki yılın aynı tarihleri arasında arrest olan vakalar ile 

karşılaştırarak, Covid-19 pandemisinin KPA vakaların demografik ve 

laboratuvar özelliklerinde neleri etkilediğini ve vakaların mortalite durumlarını 

değerlendirmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Kardiyopulmoner Arrest Tarihçesi  

İnsanlar tarih boyunca ölüme çare bulmaya çalışmışlar ve resüsitasyon 

olarak kabul edilebilecek bazı çalışmalarda bulunmuşlardır (1). KPR hakkındaki 

ilk resmi raporlar M.Ö. 800 yıllarında Elisha peygambere aittir, bir çocuğun 

yaşama geri döndürülmesini anlatan bir paragraftır (11,12). İlk endotrakeal 

entübasyon (ETE) M.S. 1000 yıllarında İbn-i Sina tarafından denenmiştir. 1856 

yılında Marshal Hall hastalara körükle hava vermiş, verdikten sonra mide 

üzerine dakikada 16 kez basarak solunuma yardımcı olup ekspirasyonu 

sağlamıştır (13). 1950 yıllarında acil torakotomi ile açık kardiyak masaj yapılmış, 

1960 yıllarında ilk kez Kouwenhoven ve arkadaşları tarafından kapalı kardiyak 

masaj yapılmaya başlanmıştır. 1947 yılında Claude Beck tarafından başarılı ilk 

açık defibrilasyon yapılmış, 1955 yılında Paul Zoll tarafından başarılı ilk kapalı 

defibrilasyon yapılmıştır (14). 1966 yılında ABD’de AHA tarafından ilk ulusal 

konferans düzenlenip KPR’nin ilk kılavuzu yayınlanmış ve KPR’nin ABCD’si 

oluşturulmuştur (14,15). 

A: Airway opened (Havayolunun açık tutulması) 

B: Breathing restored (Solunumun sağlanması) 

C: Circulation restored (Dolaşımın sağlanması) 

D: Definitive therapy (Nihai tedavi) 

Dünya çapında resüsitasyon organizasyonları arasında fikir birliği 

sağlamak amacıyla yedi temsilci tarafından 1992 yılında Uluslararası 

Resüsitasyon İrtibat Komitesi (ILCOR) oluşturulmuştur. Bu yedi temsilci: 

Amerikan Kalp Derneği (AHA), Avrupa Resüsitasyon Konseyi (ERC), Kanada 

Kalp ve İnme Vakfı (HSFC), Avustralya ve Yeni Zelanda Resüsitasyon Konseyi 
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(ANZCOR), Güney Afrika Resüsitasyon Konseyleri (RCSA), Amerikalılar arası 

Kalp Vakfı (IAHF), Asya Resüsitasyon Konseyi (RCA)’dir (16). Ülkemiz de 1996 

yılında kurulan resüsitasyon komitesi ile 1998 yılında ERC ile iş birliğini 

başlatmıştır. İlk yayınlanan kılavuzundan itibaren KPR kılavuzları 5 yıllık 

aralıklarla güncellenmiştir. 2000 yılında ilk uluslararası KPR konferansı yapılmış 

olup yayınlanan kılavuzdaki bilgiler sağlık çalışanları için kesin kural olarak değil 

öneri sınıflandırmalarına ve kanıt düzeylerine göre belirtilmiştir. En son Covid-

19 güncellemelerini de içeren Kardiyopulmoner Resüsitasyon ve Acil 

Kardiyovaskuler Bakım Kılavuzu AHA, ERC ve ILCOR tarafından 2020 ve 2021 

yılında yayınlanmıştır (16,17). 

 

2.2. Kardiyopulmoner Arrest Epidemiyolojisi 

KPA vakaları hastane dışı kardiyak arrest (HDKA) ve hastane içi kardiyak 

arrest (HİKA) olarak ayrılmakta ve epidemiyolojik özellikleri de buna göre 

sınıflandırılmaktadır. KPA’nın ülke içinde ve ülkeler arasında nedenleri ve 

insidansları farklıdır. Bu farklılıkların sebebi veri toplamadaki farklılıklar, vaka 

özellikleri, coğrafi çeşitlilik, kullanılan acil sağlık hizmet sistemlerindeki (EMS) 

farklılıklar nedeni ile olabilir (18). 

 Son ERC kılavuzunda Avrupa’da HDKA insidansı 100 000 kişide 67-170 

arasında iken HİKA insidansı 1000 kişide 1,5-2,8 arasında değişmektedir. 

Rapor edilen HDKA insidansı yirmi yıl öncesine göre artmıştır. Bunun sebebinin 

gerçekten artan bir insidans mı yoksa daha kapsamlı raporlamadan kaynaklı mı 

olduğu belirsizdir (19). HİKA insidansı ile ilgili literatürde az çalışma 

bildirilmektedir (20,21).  

Son AHA kılavuzunda ABD’de yılda 347 000 erişkinde HDKA, 292 000 

erişkinde HİKA gözlenmektedir (22,23). Sağkalım ve taburculuk oranları farklı 

bölgelerde büyük farklılıklar göstermektedir, bu oranlar %1-25 arasında 

değişmektedir. Ülkemizde ise bu konu ile ilgili yeterli bilgi mevcut değildir (24).  
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HDKA vakalarında SDGD oranı HİKA vakalarına göre daha düşüktür. 

Arrest olan vakalarda komorbidite olarak sepsis, hipertansiyon (HT), diyabet 

(DM), koroner arter hastalığı (KAH), böbrek yetmezliği (KBY), maligniteler, 

sedanter yaşam kötü sağkalım ile ilişkilidir (20). Daha genç yaşta olmak, olaya 

tanık olan insanların varlığı, ilk ritmin şoklanabilir ritim olması sağkalım 

oranlarını arttırmaktadır (18,25–27). Cinsiyet olarak ise erkek cinsiyette KPA 

olma durumu kadınlara oranla daha fazla görülmektedir (27–30). 

 

2.3. Kardiyopulmoner Arrest Etiyolojisi 

KPA etiyolojisinin sınıflandırılması iki farklı şekilde yapılabilir. Bunlardan 

birincisi anatomik odaklı olup kardiyak ya da kardiyak dışı nedenler olarak 

sınıflandırılabilir (31). Diğeri ise ilk ritim odaklı olup ventriküler taşiaritmiler (VT: 

ventriküler taşikardi, VF: ventriküler fibrilasyon) ve bradiaritmi ya da nabızsız 

elektriksel aktivite (NEA) olarak sınıflandırılabilir (32,33). KPA’nın nedeni 

yaklaşık %65 kardiyak kökenli olup, altta yatan en yaygın patoloji KAH’dır ve 

daha çok yaşlı erişkinlerde görülür. Bunu kardiyomiyopatiler, kalıtsal aritmi 

sendromları ve kalp kapak hastalıkları izlemektedir (34,35). Pulmoner 

tromboemboli (PTE), inme (SVO), aort sendromları gibi kardiyak dışı nedenler 

de KPA’ya sebep olabilir ve alternatif patolojiler olarak düşünülmelidir (35). 

Kardiyak kökenli arrestlerde risk faktörleri; KAH, DM, SVO, sigara kullanımı, 

hiperlipidemi ile ilişkili iken, kardiyak kökenli olmayan arrestlerde risk faktörleri 

obezite, sigara kullanımı, sedanter yaşam ile ilişkili bulunmuştur (36). İlk ritim 

odaklı KPA’ya sebep olan ritimlerin çoğunluğunu şoklanamaz ritimler oluşturur. 

Şoklanabilir ritimlerde hem SDGD hemde sağkalım oranı daha fazladır (37–39). 
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Tablo 2.1: KPA’nın etiyolojik nedenleri (40). 

 

İskemik Kardiyak Nedenler İskemik Olmayan Kardiyak Nedenler 

Koroner arter hastalığı (Miyokard 
infarktüsü / anjina) 

Koroner arter embolisi 

Koroner arter spazmı 

Aterosklerotik olmayan koroner 
arter hastalığı (Arterit/diseksiyon) 

Hipertrofik kardiyomiyopati 

Dilate kardiyomiyopati 

Kapak hastalıkları 

Konjenital kalp hastalıklar 

Miyokardit 

Aort diseksiyonu 

Akut perikardiyal tamponad 

Akut miyokard rüptürü 

Aritmojenik sağ ventrikül 
displazisi 

Yapısal Olmayan Kardiyak Nedenler Kardiyak Dışı Nedenler 

Tam kalp bloğu 

Uzun QT sendromları 

Brugada sendromu 

Preeksitasyon sendromları 

Ailesel ani kardiyak ölüm 

Göğüs duvarı travması 

İdiyopatik ventriküler fibrilasyon 

 

Pulmoner emboli 

İntrakranial kanama 

Boğulma/havayolu 
obstrüksiyonları 

İntoksikasyonlar 

Metabolik nedenler 

Ani bebek ölüm sendromu 

          Epilepside ani açıklanamayan 
ölüm 
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KPA nedenleri arasında geri döndürülebilir nedenler de bulunmakta olup 

her arrest vakası için bunlar ekarte edilmelidir. Bunların düzeltilmesi SDGD 

sağlanmasında artışlar sağlamaktadır. Bu geri döndürülebilir nedenler 

günümüzde 5H 5T olarak sınıflandırılabilir (41). 

 

Tablo 2.2: KPA’nın geri döndürülebilir nedenleri (41). 

 

5 H Nedenler 5 T Nedenler 

Hipoksi 

Hipovolemi 

Hipo / Hiperkalemi 

Hipo / Hipertermi 

Hidrojen iyonu (asidoz) 

Tansiyon pnömotoraks 

Tamponad kardiyak 

Tromboz pulmoner 

Tromboz kardiyak 

Toksin 

 

 

2.4. Yaşam Kurtarma Zinciri 

KPR kılavuzlarında HDKA ve HİKA yönetimi olarak iki farklı yaşam zinciri 

tanımlanmıştır. Yaşam kurtarma zinciri arrest vakalarda dolaşım ve solunum 

işlevini geri getirebilmek için yapılan uygulamaların hepsini kapsamaktadır. 
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Şekil 2.1: AHA 2020 yaşam kurtarma zinciri (42).  

 

2015 kılavuzunda HDKA yönetiminde yaşam zincirinin ilk halkası arrestin 

tanınması ve yardım çağırılması olarak başlar, mümkün olan en erken sürede 

kardiyak masaja başlama, imkân olan durumlarda hızlı defibrilasyon, etkin ileri 

kardiyak yaşam desteği, resüsitasyon sonrası bakım olarak devam eder. HİKA 

yaşam zincirinde ise ilk halka hastalığın önlenmesi ve erken fark edilmesi ile 

başlar, acil destek ekibinin çağırılması, uygun kardiyak masajın başlatılması, 

erken defibrilasyon ve resüsitasyon sonrası bakımın sağlanması olarak 5 

halkadan oluşur. 2020 kılavuzunda 2015 kılavuzuna ilave resüsitasyon 

sonucunda iyileşme ve hayatta kalmanın önemini vurgulamak için altıncı halka 

olarak iyileşme dönemi ilave edilmiştir. Kılavuz hem erişkin hem de pediatrik 

vakalarda arrest yönetimi olarak geliştirilmiştir (43).  

 

2.5. Temel Yaşam Desteği (TYD) 

Temel yaşam desteği, KPA gelişen hastada havayolunu açma, yeterli 

ventilasyonu sağlama ve kardiyak kompresyonlar ile organların yeterli 
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dolaşımını sağlama çabasıdır. Bu kısım resüsitasyonun hastane dışı basamağı 

olup halk arasından bireyler ya da temel yaşam desteği eğitimi almış eğitimli 

kişiler tarafından uygulanır. Uygulamalarda herhangi malzeme ya da ilaç 

gereksinimi yoktur. Temel yaşam desteğinde yaşam kurtarma zincirinin 

uygulanması önemlidir. İleri yaşam desteği uygulanmadan tek başına temel 

yaşam desteği uygulanması hastaların hayatta kalma şansını arttırmaz (2,44). 

 

2.5.1. Arresti Tanıma ve Aktivasyon 

Kurtarıcı halktan biri ve hasta kişi bilinçsiz ya da sorulan sorulara yanıtsız 

ise soluk almıyor ya da iç çekme şeklinde solunumu varsa KPA kabul 

edilmelidir. Kurtarıcı eğitimli biri ise bu tanımlamaya ilave kişide 10 saniyeyi 

aşmayacak şekilde nabız bakmalı ve nabız alamıyorsa hastayı KPA kabul 

etmelidir. Arrest hastayı tanımanın ardından yaşam zinciri acil sağlık sisteminin 

(112) aktivasyonu ile devam eder. Böylece hastaya eğitimli personel ve 

defibrilasyon için gerekli malzeme ve tıbbi ilaçların ulaşması mümkün olacaktır 

(42,45).  

 

2.5.2. Erken ve Kaliteli Kardiyopulmoner Resüsitasyon 

KPR’ye erken başlama sağkalım ve sekelsiz nörolojik iyileşme açısından 

önemlidir. Yardım çağırma ve KPR’ye başlama eş zamanlı başlatılabilir. Arrest 

tanındıktan sonra kurtarıcı yalnız ise önce acil sağlık sistemini aramalı ve 

hoparlörü açarak bir yandan da telefondaki sağlık görevlisinin direktiflerini 

uygulayarak KPR’ye başlamalıdır. Kurtarıcı halktan biri ve hastanın kesin arrest 

olduğundan emin değilse bile komplikasyon olarak oluşabilecekler (kaburga 

kırığı, sternum kırığı, göğüs ağrısı gibi) kişinin arrest olmasından daha ciddi 

olmadığından KPR’ye başlanması önerilmektedir. Kurtarıcının deneyimli olduğu 

durumlarda ise KPR ile ventilasyonun birlikte yapılması önerilmektedir. Genel 

olarak tüm kurtarıcıların ventilasyon yapmasa da kardiyak kompresyonları 

uygulaması önerilmektedir. 2010 yılında KPR’deki ABC sıralaması CAB olarak 
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değişmiştir. KPR’ye kompresyon ile başlanması KPR’nin ilk döngüsünün erken 

tanımlanabilmesi ile ilişkili olduğunu göstermiştir (42,45). 

 

C: Dolaşımın sağlanması 

Kaliteli kardiyak kompresyonlar KPA hastalarda en önemli hayat kurtarıcı 

müdahaledir. Kompresyon yapılırken kurtarıcı bir elinin ayasını hastanın 

sternum alt yarısı üzerine koyar, diğer elinin ayasını da ilk elinin üzerine koyup 

iki elini birbirine kenetlemelidir. Baskın kullanılan elin sternum üzerine konulup 

konulmamasının önemi yoktur. Göğüs en az 5cm (6cm’ den daha fazla 

olmamak üzere) çökecek şekilde baskı uygulanmalıdır. Hız arttıkça bası 

derinliği azalacağından bası hızı 100-120 bası/dakika olması önerilir. En iyi 

kompresyon hasta yerde ise diz üstü çökerek, yatakta ise yatağın yanında 

ayakta durarak yapılmaktadır. Kurtarıcı basılar sırasında hasta üzerine 

eğilmemeli böylece göğüs duvarının tam gevşemesi sağlanmalıdır. Basıların 

basma ve gevşeme süreleri eşit olmalıdır. Eğer hastanın bulunduğu ortam 

güvenli ve efektif KPR yapılabilecekse hasta yerinden oynatılmadan 

yapılmalıdır. Mümkünse sert zemin üzerinde ve hasta supine (sırtüstü) 

pozisyonda iken yapılmalıdır. Eğer hasta supine pozisyona çevrilemiyorsa 

prone (yüzüstü) pozisyonda da uygulanabilir. Kardiyak kompresyon derinliği 90-

120 saniyelik KPR’den sonra azalmaya başlar. İki veya daha fazla kurtarıcının 

varlığında yapılan göğüs basılarının kalitesinin düşmemesi adına 2 dakika 

aralıklarla ya da kompresyon ventilasyon oranı 30:2 olacak şekilde 5 siklus 

halinde uygulanmalıdır. Böylece hem göğüs basıları kaliteli tutulmuş olur hem 

de ne zaman ritim kontrolü yapılacağı belirlenmiş olur. Sağlıkçı kurtarıcı ritim ve 

nabzı değerlendirmek için süreyi mümkün olduğunca kısa tutmalıdır. Nabız 

palpe edilmesinde en güvenilir lokalizasyon karotit arterdir, alternatif olarak 

femoral arter kullanılabilir. Eğer nabzı net değerlendiremiyorsa kompresyonlara 

devam etmelidir. Şoklanabilir ritimlerde de defibrilasyon sonrasında KPR’ye ara 

vermeden devam edilmelidir (42,46–48). 
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B: Ventilasyonun sağlanması 

Ventilasyon ileri hava yolu olmayan hastalarda ağızdan ağıza, ağızdan 

burna, ağızdan stomaya ya da balon valv maske ile sağlanabilir. Hastada 

ventilasyon göğüs kafesinde 500-600 ml tidal volüm oluşturacak kadar 

olmalıdır. Ağızdan ağıza ventilasyonda kurtarıcının nefesi sağlam verebilmesi 

için hastanın hava yolunun açılmış olması ve burnunun kapalı olması gerekir 

böylece verilen hava kaçak olmadan hastanın akciğerlerine iletilmiş olur. Eğer 

ilk kurtarıcı nefes ile hastanın göğsü kalkmaz ise hastanın başına yeniden 

pozisyon verilmeli, varsa yabancı cisim çıkarılmalıdır. Travma hastalarında hem 

pozisyon verememe hem de maksillofasial yaralanmalardan dolayı ağızdan 

ventilasyon mümkün olmayabilir, bu gibi durumlarda hastanın çenesi itilerek 

ağzı kapatılıp ağızdan burna da verilebilir. Ağızdan stomaya ventilasyon ise 

trakeotomili hastalarda uygulanır. Verilen solukların bir saniye içinde verilmesi 

önerilir. Ventilasyon sırasında derin bir nefes vermek yerine düzenli bir nefes 

alıp vermek hem kurtarıcının baş dönmesini engeller hem de hastanın 

akciğerlerinin aşırı şişmesini engellemiş olur. Aşırı ventilasyon gereksizdir hem 

midenin şişmesine hem de aspirasyon ve regürjitasyona sebep olabilir. Ayrıca 

intratorasik basıncın artmasına sebep olarak kalbe venöz dönüşü azaltıp 

kardiyak debiyi ve sağkalımı azaltır. 2010 yılından bu yana kurtarıcı solunum 

önerilerinde bir değişiklik yoktur. Ortalama 10 nefes/dakika hızında 

ventilasyonun hastalarda entübasyon öncesi hipoksik olayları azalttığı 

gösterilmiştir. 30:2 kompresyon ventilasyon oranının alternatif oranlardan daha 

iyi sağkalımla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Yine 30:2 kompresyon ventilasyon 

oranı, sürekli kompresyonla karşılaştırıldığında hastaların nörolojik iyileşme ve 

sağkalımları benzerlik göstermektedir (48–50). 

 

A: Havayolu açıklığının sağlanması 

Uygun ventilasyon ve oksijenizasyon için havayolu açıklığının 

sağlanması gerekir. Baş geri-çene yukarı manevrası ile havayolunun açık 

kalması sağlanabilir. Havayolu açıklığını sağlarken hastada omurilik travma 
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olasılığı da düşünülmelidir. Eğer şüphe varsa ya da travma olasılığı ekarte 

edilemiyorsa kurtarıcı baş geri-çene yukarı manevrası yerine çene itme 

manevrasını uygulayarak havayolu açıklığını sağlamalıdır. Çene itme ile 

havayolu açıklığı sağlanamıyorsa, hasta travma hastası olsa bile baş geri-çene 

yukarı manevrası uygulanır. Çünkü manevra ile oluşabilecek omurilik hasarı 

kardiyak arrest hastada havayolu açılamamasından daha kötü değildir. Bilinçsiz 

hastada havayolu tıkanıklığının en sık sebebi orofarinksin dil tarafından 

kapanmasıdır. Baş geri-çene yukarı ve çene itme manevraları dilin orofarinks ile 

ilişkisini keserek havayolu açıklığını sağlar. Orofaringeal ve nazofaringeal 

airway gibi yardımcı havayolu araçları balon valv maske ile ventilasyonu 

gerçekleştirmede kolaylık sağlar, dilin arkaya kaçıp havayolunu tıkamasını 

engeller. Ancak yanlış yerleştirme dili orofarinksin arkasına kaydırarak havayolu 

tıkanıklığına sebep olabilir. Bilinen veya şüpheli kafatası tabanı kırığı 

durumunda ya da koagülopati durumunda nazofaringeal airway yerine 

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

 

 

 

 

Şekil 2.2: Baş geri- çene ileri manevrası ve çene itme manevrası (51). 

 

2.5.3. Erken Defibrilasyon 
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Defibrilasyon, miyokardı elektrik akımı ile depolarize ederek daha düzenli 

kasılmasını sağlamak için kullanılır. Genellikle ventriküler fibrilasyon (VF) ve 

nabızsız ventriküler taşikardi (nVT) ritimlerinin sonlandırılmasında 

kullanılmaktadır. VF/nVT olan hastalarda kardiyak kompresyonla birlikte erken 

defibrilasyon sağkalım için büyük öneme sahiptir. Defibrilasyon VF/nVT 

başlangıcından sonra en kısa sürede uygulandığında en başarılıdır. Erken 

defibrilasyonun önemli olmasından dolayı halka açık yerlerde otomatik eksternal 

defibrilatör (OED) geliştirilmiştir. Bu cihaz hiç eğitim almamış ya da az eğitimli 

kurtarıcıların kullanımına uygun ve etkilidir. En büyük avantajı HDKA 

vakalarında 112 ekipleri gelene kadar defibrilasyon ihtiyacı olduğunda 

müdahale imkânı sağlamasıdır. ILCOR dünya genelinde bir OED işareti 

tasarlamış ve herkesin kolaylıkla tanımasına olanak sağlamıştır (42). 

 

 

 

 

Şekil 2.3: ILCOR tarafından tasarlanan OED işareti (42). 

 

2.6. COVİD-19 İçin Uyarlanmış Temel Yaşam Desteği 
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Covid-19, Koronavirüs’ün neden olduğu daha çok solunum sistemini 

etkileyen bulaşıcı bir hastalıktır. Bulaşmasının ana mekanizması hastadan 

gelen solunum salgıları ya da kontamine yüzeylere dokunmaktır (9). 

Koronavirüs kardiyak arrest üzerinde önemli etkiye sahiptir. Koronavirüs şüpheli 

veya teyit edilen kardiyak arrest hastaya yaklaşım diğer arrestlere göre bazı 

farklılıklar göstermektedir. Bununla ilgili ilk kılavuz AHA tarafından 2020’de 

yayınlanmış ve 2021’de güncellenmiş (10). Kılavuzda, yapılan göğüs 

kompresyonlarının ve entübasyonun aerosol oluşturma potansiyelinden 

bahsedilmiş, kurtarıcının arrest gelişmiş hastanın havayoluna yakın olmasından 

kaynaklı bulaş riskinin olduğu belirtilmiştir. Defibrilasyonun ise aerosol ürettiğine 

dair kanıt bulunamamıştır. Bu nedenle kurtarıcıların N95 maske veya eşdeğeri 

ve gözlük gibi kişisel koruyucu ekipman (KKE) giymeleri gerekliliğinden 

bahsedilmiştir. Havayolu yönetiminin balon valf maske (BVM) ventilasyonu da 

dahil olmak üzere tüm kurtarıcıların KKE giyene kadar ertelenmesi önerilmiştir.  

Halktan kişilerin sadece göğüs kompresyonu ve OED uygulayarak 

resüsitasyon yapması önerilmiştir. Çocuk hastalarda ise kurtarıcı istekli ve 

eğitim almış bir kişi ise kompresyonla birlikte ventilasyon da yapabilir denmiştir. 

HDKA vakalarında solunumu değerlendirirken kurtarıcı yüzünü hastanın ağız ve 

burnundan uzak tutmalı, solunumunu görsel olarak değerlendirmelidir. Bulaş 

riskinden dolayı havayolunu açmaya çalışmamalı, hastanın ağız ve burnunu 

cerrahi maske ya da bir örtü ile örtmelidir. Eğer mevcut ise kurtarıcı kendisine 

de bir maske takmalıdır. Gelen sağlık personellerine vakanın COVİD-19 

durumunu belirtmelidir. KPR sonrasında ellerini sabun ve su ile yıkamalı 

dezenfekte etmelidir (54).  

Eğer kurtarıcı sağlık personeli ise KKE giyilmesi sonrasında 

resüsitasyona başlanması önerilmiştir. Resüsitasyonun ise 30:2 şeklinde 

yapılması ve ventilasyonun BVM ve oksijen ile sağlanmasından bahsedilmiştir. 

Bulaş riskini en aza indirmek için ventilasyon sırasında göğüs kompresyonlarına 

ara verilmelidir. Eğer kurtarıcı çekimser ya da BVM uygulama konusunda 

yetenekli değilse BVM uygulanması esnasında aerosol oluşma riski nedeni ile 

hastaya oksijen maskesi takıp sadece göğüs kompresyonu uygulanması 
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önerilmiştir. Defibrilasyon gerekli ise KKE giyilmeden de uygulanabilir 

olduğundan bahsedilmiştir (55).  

 

2.7. İleri Yaşam Desteği (İYD) 

İleri yaşam desteği, temel yaşam desteğine ek olarak sağlık personeli 

tarafından yapılan müdahale ve tedavileri içermektedir. İleri yaşam desteği; 

vasküler erişimin sağlanması, ileri havayolu açıklığının sağlanması, 

ventilasyonun sağlanması, monitorizasyon, oluşan aritmilerin tanınması, 

defibrilasyon, ilaç uygulamaları, nedene yönelik tedavi ve resüsitasyon sonrası 

bakım gibi durumları içerir (56). Hastaneler ileri yaşam desteği kursu almış 

kişilerden oluşan bir resüsitasyon ekibi oluşturmalı ve bu ekip üyeleri havayolu 

yönetiminin sağlanması, intravenöz (IV) ya da intraosseöz (IO) erişimin 

sağlanması, manuel defibrilatör kullanımı, geri döndürülebilir nedenlerin 

tanınması ve tedavi edebilmesi konusunda temel bilgi ve beceriye sahip 

olmalıdır (57). 

 

2.7.1. Vasküler Erişim, 

Kardiyak arrest durumunda ilaç uygulanabilmesi için IV yolun açılması 

gerekir. Genel yaklaşım periferik IV yoldur. Her zaman ve her hastada uygun IV 

yol açılamayabilir. Bu durumlarda ilaç uygulaması IO, santral venöz, 

endotrakeal ya da intrakardiyak yol ile sağlanabilir. 2020 kılavuzunda 

intrakardiyak ilaç uygulanması önerilmemektedir. Endotrakeal yolda ilaçların 

kana geçiş düzeyi düşük ve öngörülemeyen farmakolojik etkileri olabileceğinden 

diğer yollar ile ilaç uygulanamadığı durumlarda tercih edilebilir. Endotrakeal yol 

ile ilaç dozları normal değerinden 2-2,5 kat daha fazla verilmeli ve 5-10ml steril 

su ya da normal salin ile seyreltilmelidir. Santral venöz yol açmak için belli bir 

eğitim ve beceri gerekir, bu nedenle daha çok HİKA vakalarında uygulanır. 

Genellikle juguler ya da subklavyen ven tercih edilir. Periferik venöz yola göre 

daha hızlı dolaşım süresi ve daha yüksek pik konsantrasyonlara sahiptir. Ancak 
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merkezi erişim nedeni ile daha çok morbiditeye sahip, açılması için daha çok 

zaman gerekir ve KPR’ye ara verilmesi gerekmektedir. IO yol başarı oranı 

yüksek, uygulanması hızlı ve prosedürel riski düşüktür bu nedenle IV yol 

açılmadığında en iyi alternatif yoldur. Genellikle pretibial olarak uygulanır (58). 

 

2.7.2. İleri Havayolu Desteği 

 

Endotrakeal Entübasyon (ETE) 

ETE en güvenilir ileri, kalıcı havayolunu sağlar. Uygun eğitim almış sağlık 

personeli tarafından uygulanabilir. Başarı oranı yüksektir, ilk iki ETE 

denemesinde %95’in üzerinde başarı oranı mevcuttur. İstenilen miktarda tidal 

volüm ve yüksek konsantrasyonlarda oksijen verilebilir. Trakeal sekresyonların 

aspire edilmesine olanak sağlar, uygun damar yolu bulunamayan hastalarda 

ilaç uygulanmasında alternatif yol olarak kullanılabilir. Kaflı olması nedeni ile 

havayolunu aspirasyonlardan korur. Entübasyon doğrudan ya da 

videolaringoskop ile yapılabilir. Erişkin erkekte 7,5-8 numara, erişkin kadında 7-

7,5 numaralı endotrakeal tüp kullanımı uygundur. Entübasyon sırasında 

mümkünse göğüs kompresyonlarına ara verilmemeli, verilecekse de sadece tüp 

vokal kordlardan geçerken ara verilmeli ve bu süre 10 saniyeden az sürmelidir. 

Entübasyon sırasında defibrilasyon işlemleri geciktirilmemelidir. Krikoid 

basısının ventilasyonu kolaylaştırdığına ya da aspirasyon riskini azalttığına dair 

kanıt yoktur. Entübasyon sırasında rutin krikoid basısı önerilmez. Bununla 

birlikte baskı supraglottik havayolu açılmasını ve entübasyonu engelleyebilir, 

entübasyon sırasında havayolu travma olasılığını arttırabilir. ETE sonrasında 

tüpün yeri kontrol edilmeli, seviyesi kaydedilmeli ve tüp sabitlenmelidir. Klinik 

olarak tüpün yerini kontrol etme işlemi her iki taraf göğüs hareketlerinin 

izlenmesi, her iki akciğerde solunum seslerinin alınması ve mide oskültasyonu 

ile yapılır. Klinik değerlendirmeye ek olarak tüpün yerinin doğruluğunu tespit 
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etmek ve devamlı takip etmek için sürekli dalga formlu kapnografi kullanılabilir 

(2,57). 

 

 

 

Supraglottik Havayolu (SGH) 

ETE sağlanamayan ya da entübasyon için yeterli eğitim ve tecrübesi 

olmayan sağlık personeli varlığında supraglottik havayolu ile hastanın 

oksijenizasyonu ve ventilasyonu sağlanabilir. Supraglottik havayolu geçici 

olarak kullanılan havayoludur. Laringeal maske, Laringeal tüp ya da Kombi tüp 

supraglottik havayolu malzemeleridir. Kör olarak yerleştirilmesi, yeterli 

ventilasyonu sağlaması ve BVM’ye nazaran daha az aspirasyon riskinin olması 

açısından avantajlıdır (67). 

 

Krikotiroidotomi 

Yüz travması olan, yabancı cisme bağlı larinks obstrüksiyonu olan ya da 

ETE yapılamayan hastalarda iğne yardımı ile ya da cerrahi olarak 

krikotiroidotomi açmak hayat kurtarıcıdır. İğne krikotiroidotomi geçici 

havayoludur. Kanülün katlanabilir olmasından dolayı kısa süreli oksijenizasyon 

sağlar, hasta nakil durumunda kullanılmaz. Cerrahi krikotiroidotomi, ETE ya da 

trakeostomi açılana kadar hastanın ventilasyonunu etkin bir şekilde sağlar. 

Trakeostomi cerrahi deneyim gerektirdiği ve zaman aldığı için resüsitasyon 

durumunda uygulanmaz (42). 

 

2.7.3. Ventilasyon 
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Kardiyak arrest sırasında ventilasyonun amacı yeterli oksijenizasyonu ve 

karbondioksit eliminasyonunu sağlamaktır. Açık bir havayolu varlığında kardiyak 

kompresyonlar sırasında akciğerler bir miktar havalanabilir. Oksijen desteği 

mevcutsa KPR sırasında maksimum oksijen konsantrasyonundan hasta ventile 

edilmelidir (2). Ventilasyon BVM ile ya da otomatik ventilatörler ile sağlanabilir. 

Otomatik ventilatörler BVM’ye göre sabit tidal volüm oluşturması, sabit dakika 

solunum sayısı sağlaması nedeni ile hiperventilasyondan kaçınılmış olur. 

Göğüs yükselmesini elde etmek için her nefes 1 saniyeden uzun sürede 

verilmelidir. Mekanik ventilatör başlangıçta 6-7 ml/kg tidal volüm, 8-10 

solunum/dakika olacak şekilde ayarlanmalıdır. Hiperventilasyondan 

kaçınılmalıdır. Hastalar resüsitasyon sırasında sıklıkla aşırı havalandırıldıkları 

zaman intratorasik basıncı arttırarak venöz dönüşün azalmasına, kalp debisinin 

azalmasına ve hem serebral hem de kardiyak perfüzyonun azalmasına neden 

olur. Ventilasyonun yeterliliği puls oksimetre ya da arteryel kan gazı ile takip 

edilebilir (2,48). Ventilasyon sırasında göğüs kompresyonlarına ara 

verilmemelidir. Ancak hastada SGH mevcut ve yetersiz havalanma ya da hava 

kaçağı varsa 30:2 kompresyon ventilasyon uygulanmalıdır (57). 

 

2.7.4. Monitorizasyon 

Yapılan KPR kalitesini takip etmek amacıyla hastaların monitörize 

edilmesi gerekmektedir. Fizyolojik parametrelere ilave santral venöz basınç, 

arteryel kan basıncı, kapnografi, serebral perfüzyon gibi parametrelerin 

monitörize edilmesi öneriler arasındadır (57). 

 

2.7.5. Defibrilasyon 

Monofazik ve bifazik şok dalga formlu defibrilatörler mevcuttur. Bifazik 

dalga biçimli defibrilatörler aritmileri sonlandırmak için daha düşük tepe akımına 

sahiptir, bu nedenle günümüzde monofazik defibrilatörlerin yerini almıştır (59). 

Bifazik şok dalga formlu defibrilatörde ilk şokun 120-200 Joule verilmesi 
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önerilmiştir (57). Dirençli aritmilerde verilen şoka rağmen düzelme olmadığında 

sonraki şoklar aynı ya da artan enerjide uygulanabilir. Monofazik ve bifazik 

defibrilatörler için optimum enerji ayarı üretici firma tarafından 

tanımlanmamışsa, bu durumda maksimum doz uygulanabilir. Elektrotlar antero-

lateral ya da antero-posterior yerleşimli uygulanabilir. İlk tercih edilen antero-

lateral yerleşimdir. Anterior, sternumun üst kısmının sağına, klavikulanın altına 

konur. Lateral, orta aksillar hat 5. interkostal aralık hizasına konur. Posterior, sol 

skapula ve vertebra arasına konur. İmplante pacemaker ya da defibrilatörü olan 

hastalarda pedler cihazdan >8 cm uzağına konulmalı ya da başka konumda 

defibrilasyon uygulanmalıdır (41,57). 

 

 

 

Şekil 2.4: Defibrilasyon pedlerinin yapıştırılma alanları (41). 

 

 Defibrilasyon uygulamadan önce hastanın tüm giysi ve takıları 

çıkartılmalıdır. Şoklanabilir ritim gözlenen hastalarda defibrilatör hazır olana 

kadar geçecek sürede kardiyak kompresyonlara başlanmalıdır. Bu süre zarfında 

yapılan göğüs kompresyonları defibrilasyon başarısını arttırmaktadır (60). 

Güncel kılavuzda ve 2015 kılavuzunda da geçen şok öncesi, sırası ya da 

sonrasında vakit kaybını önlemek için defibrilasyonun kaşıklar ile değil pedler 
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kullanılarak uygulanması vurgulanmıştır. Göğüs kompresyonlarına ara 

vermemek adına ritim ne olursa olsun nabız kontrolü öncesinde defibrilatörün 

şarj edilmesi, kontrol sırasında şoklanabilir ritim olması halinde vakit 

kaybetmeden şok uygulanmasından bahsedilmiştir (57). Defibrilasyon için 

göğüs basılarına en fazla 5 saniye ara verilmesi önerilmiştir. Hastaya şok 

verildikten sonra ritim kontrolü yapılmamalı, kardiyak kompresyonlara devam 

edilmelidir (57,61).  

Defibrilasyon sırasında patlama ya da yangın ihtimali açısından pedlerin 

kaşıklara göre daha güvenli olduğundan bahsedilmiştir. Hastanın oksijen kanülü 

ya da maskesinin hasta göğsünden 1 metre uzakta durmasından, ekshale 

edilen havanın başka yöne çevrilmesinden bahsedilmiştir. Hasta mekanik 

ventilatöre bağlı ise ek bir şey yapmaya gerek yoktur. Mekanik göğüs 

kompresyon cihazı varlığında defibrilasyon yapılacaksa kompresyonları 

kesmeye gerek yoktur. Ancak manuel kompresyon sırasında eldiven olmasına 

rağmen defibrilasyon uygulanırken kompresyonlara ara verilmelidir (57).  

 

2.8. COVİD-19 Hastalarında İleri Yaşam Desteği 

KPR sırasında uygulanan göğüs basıları, havayolu girişimleri ve 

ventilasyon çok sayıda aerosol oluşumuna sebep olmaktadır. Bu nedenle sağlık 

personeli KPR’ye başlamadan önce KKE giymelidir. Hasta ile teması azaltmak 

için mümkün olduğunca sınırlı sayıda personel hastaya müdahale etmelidir. 

Arrest olan hasta mümkün olan en kısa sürede tanınmalı, oksijenizasyonu 

sağlanmalı ve kompresyonlara başlanmalıdır. İlk aşamada oksijenli yüz maskesi 

uygulanmalı, sonrasında BVM geldiğinde 30:2 kompresyon ventilasyon oranı 

kullanılmalıdır. Ventilasyon yapılırken kompresyonlara ara verilmelidir. Mümkün 

olduğunca erken dönemde SGH ya da ETE uygulanmalıdır. Entübasyon için 

normal laringoskop yerine mümkünse videolaringoskop tercih edilmelidir. 

Böylece bu durum hastanın ağız kısmından daha uzakta durulmasını sağlar. 

Uygulanan havayolu ekipmanında verilen soluğu filtreleyecek viral filtre 

bulunmalıdır. Entübe hasta arrest olduğunda ise hasta mekanik ventilatörden 
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ayrılmamalı, FiO2 1.0, soluk sayısı 10, hacim kontrollü modda devam 

edilmelidir. Eğer hastanın mekanik ventilatörden ayrılması gereken bir durum 

varsa aerosol oluşumunu en aza indirmek için tüp klemplenip ayrılmalı ve viral 

filtrelerin kullanılması gerekmektedir (10,54,62). 

 

 

2.8.1. Prone Pozisyonda Kardiyopulmoner Resüsitasyon 

KPR sırasında aerosol oluşumundan dolayı hem sağlık çalışanlarını riske 

atmamak için hem de SDGD sağlamak amacı ile Koronavirüs ile enfekte 

hastalar genellikle prone pozisyonda yönetilir. Uygulanan bu pozisyon 

oksijenizasyonu iyileştirebilir. Prone pozisyonda KPR ilk olarak 1989 yılında Mc 

Neil tarafından ortaya konmuştur. Kalbin sol ventrikül çapının en geniş kısmının, 

skapulanın inferior açılanması altında kalan 2 vertebral segment hizasında 

olduğu görülmüştür. Bu da T7-10 vertebra gövdeleri üzerine denk gelmektedir 

(41).  

 

 

Şekil 2.5: Prone pozisyonda KPR lokalizasyonu (41). 
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Prone pozisyonda iken de kompresyonlar normal derinlik ve hızda 

uygulanır. Defibrilasyon ise antero-posterior ya da bi-aksiller olacak şekilde 

uygulanabilir. Antero-posterior pozisyonda bir ped kalbin apeksine gelecek 

şekilde midaksiller hat 5. interkostal aralık, diğer ped ise sağ skapula ile 

vertebra arasında olacak şekilde yerleştirilir (63).  

Hastada uygulanan kompresyonlar etkisiz ya da solunum yoluna bir 

müdahale yapılacaksa hasta supine pozisyona çevrilmelidir. Hastanın prone 

pozisyondan supine pozisyona çevrilmesi hem hasta hem de sağlık personeli 

için riskler taşımaktadır. Zaman açısından gecikme yaşanacağı gibi, hasta 

pozisyon değiştirirken endotrakeal tüp (ETT) ya da damaryolu çıkabilir, çevirme 

işlemi için ilave personel ihtiyacı olup daha fazla personel kontamine 

olabilir(10). 2020 ERC kılavuzunda entübe olmayan prone pozisyondaki hasta 

arrest olduğunda KPR başlamadan önce supin pozisyona çevrilmesi 

önerilmektedir. Entübe hastada ise prone pozisyonda KPR uygulanması 

vurgulanmıştır (64).  

 

2.9. Kardiyopulmoner Resüsitasyon Sırasında Oluşan Aritmiler 

Kardiyak arrest temelde dört ritim kaynaklı oluşmaktadır. Bunlar; 

ventriküler fibrilasyon (VF), nabızsız ventriküler taşikardi (nVT), asistoli ve 

nabızsız elektriksel aktivite (NEA)’dır. Kendi aralarında şoklanabilir ve 

şoklanamaz ritimler olarak ikiye ayrılırlar. Şoklanabilir ritimler nVT/VF iken 

şoklanamayan ritimler NEA/asistoli’dir. Tedavileri arasındaki fark ise 

defibrilasyon uygulanıp uygulanmamasıdır. Diğer girişim ve uygulamalar iki 

grupta da benzerdir. İleri yaşam desteğinin başarılı olmasının altında nVT/VF’de 

erken defibrilasyon ve kaliteli KPR yatarken, NEA/asistoli’de kaliteli KPR 

bulunmaktadır (65). 

 

2.9.1. Ventriküler Taşikardi, Ventriküler Fibrilasyon (Şoklanabilir 

ritimler) 
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QRS süresi 0,12 saniye üzerinde, hızı genellikle 150 atım/dakikadan 

fazla ritimler geniş kompleks taşikardi olarak tanımlanır. Bunun için ilk olarak 12 

derivasyonlu EKG çekilerek taşikardinin özellikleri belirlenmelidir. Ritim düzenli 

ya da düzensiz olabilir, QRS vuruları tek tip (monomorfik) ya da farklı tip 

(polimorfik) olabilir. Düzenli monomorfik geniş QRS kompleksi monomorfik 

VT’yi, düzenli polimorfik geniş QRS kompleksi polimorfik VT’yi, düzensiz 

polimorfik QRS kompleksleri ise VF’yi göstermektedir. Bu ritimler kalıtsal 

anormalliklerden, QT mesafesini uzatan ilaçlardan ya da elektrolit 

dengesizliklerinden dolayı oluşabilir. 

Geniş kompleks taşikardinin ilk tedavisi hastanın hemodinamik olarak 

değerlendirilmesi ile başlar. Genellikle hemodinamik olarak anstabil olma 

eğilimindedirler. Hasta stabil değilse tedavi olarak acil elektriksel 

kardiyoversiyon-defibrilasyon uygulanması gerekir. Monomorfik VT senkronize 

şok (elektriksel kardiyoversiyon) ile tedavi edilirken polimorfik VT ve VF’de QRS 

kompleksleri senkronize şok tarafından ayırt edilemez bu durumlarda 

defibrilasyon önerilir. 

Torsades de pointes hemodinamik olarak kararsız polimorfik VT 

modelidir. Ritim devam ettiğinde ya da VF’ye dönüştüğünde defibrile edilmelidir. 

IV magnezyum miyokarttaki erken defibrilasyonları önleyip, torsad atakların 

önlenmesinde kullanılmaktadır (56). 

Tüm KPA hastaların yaklaşık %25’inin ilk monitör ritmi VF ya da nVT’dir. 

Ritim monitörde doğrulanır doğrulanmaz defibrilatör hazırlanana kadar KPR 

başlanmalı, şarj olduktan sonra defibrile edilmeli ve ara verilmeden kardiyak 

kompresyonlara devam edilmelidir. İki dk kardiyak kompresyon uygulanmalı ve 

sonrasında ritim kontrolü yapılmalıdır. Eğer hala şoklanabilir ritim devam 

ediyorsa ikinci şok verilmeli, 1 mg adrenalin IV uygulanıp ara verilmeden 

kardiyak kompresyonlara devam edilmelidir. İki dk sonrasında nabız 

kontrolünde şoklanabilir ritim devam ediyorsa üçüncü şok verilmeli ve 300 mg 

amiodaron, yoksa 1-1.5 mg/kg lidokain IV uygulanmalıdır. Sonrasında ritim 

bakıldığında hasta şoklanabilir ritim gösteriyorsa şok uygulanabilir ritim 
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algoritması devam eder, eğer NEA ya da asistoli ise şok uygulanmayan ritim 

algoritması uygulanmalıdır. Arrest olan tüm hastalarda ritim ne olursa olsun 3-5 

dakika ara ile 1 mg adrenalin uygulanmalıdır. 2 dakikalık kompresyonlar 

sonunda bakıldığında ritim alınıyorsa SDGD sağlanmıştır, resüsitasyon sonrası 

bakım başlamalıdır (56,65,66). 

 

 

Şekil 2.6: Monomorfik ventiküler taşikardi. 

 

 

Şekil 2.7: Polimorfik ventriküler taşikardi- Torsades de pointes. 
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Şekil 2.8: Ventriküler fibrilasyon. 

 

2.9.2. Nabızsız Elektriksel Aktivite (NEA), Asistoli (Şoklanamaz 

ritimler) 

NEA’da, miyokardiyal kontraksiyonlar bir miktar vardır ancak nabız 

palpasyonu yapılacak kadar perfüzyon oluşmaz. NEA ve asistoli daha çok geri 

döndürülebilir nedenler sonucunda oluşur. Bu nedenler belirlenip tedavi 

edildiğinde genellikle başarı sağlanır. Bu hastalarda ilk monitorize edilen ritim 

NEA ya da asistoli ise hemen kardiyak kompresyonlara başlanmalı ve 1 mg 

adrenalin uygulanmalıdır. İki dk ara vermeden göğüs kompresyonu uygulanmalı 

sonrasında ritim kontrolü yapılmalı eğer hala NEA ya da asistoli ritminde ise 

kompresyonlara ve 3-5 dk aralıklarla 1 mg adrenalin uygulamasına devam 

edilmelidir. İki dk kompresyon sonrası ritim VF ya da nVT’ye dönerse şok 

uygulanabilir ritim algoritmasına geçilir, eğer ritim ve nabız alınıyorsa SDGD 

sağlanmıştır ve resüsitasyon sonrası bakıma geçilmelidir. Resüsitasyon 

sırasında asistoli ve ince VF arasında kalınırsa şok uygulamak yerine kardiyak 

kompresyonlara devam edilmelidir (16). 
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Şekil 2.9: Nabızsız elektirksel aktivite. 

 

 

Şekil 2.10: Asistoli. 
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Şekil 2.11: AHA 2020 kardiyak arrest algoritması (41). 
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2.10. Kardiyopulmoner Resüsitasyon Sırasında Uygulanan İlaçlar 

KPR sırasında kullanılan ilaçlar defibrilasyon yapılan ya da yapılmayan 

tüm KPA’da SDGD sağlanana kadar uygulanır. Bunlar adrenalin gibi 

vazopressör ajanlar, antiaritmik ilaçlar ve magnezyum, kalsiyum, sodyum 

bikarbonat gibi hemodinamik etkisi olmayan ilaçlardır. Vazopressör olmayan 

ilaçların hayvanlar üzerinde yapılan çalışmalarda etkinliği kanıtlanmış olsa da 

insanlar üzerinde arrest sonrası sağkalımı iyileştirdiği kesin olarak 

kanıtlanamamıştır. 

 

2.10.1. Vazopressör İlaçlar 

 

Adrenalin 

Endojen alfa ve beta sempatomimetik ajandır. Alfa-adrenerjik etkisi ile 

KPR sırasında koroner ve serebral perfüzyon basıncının artmasına neden olur. 

Beta-adrenerjik etkisi ile miyokardın oksijen ihtiyacını arttırır, subendokardiyal 

perfüzyonu azaltır, proaritmik özelliği vardır. Adrenalin resüsitasyonun temel 

ilacıdır. Adrenalin uygulanma dozu 1/1000’lik adrenalinden her 3-5 dakika 

aralıklarla 1 mg IV-IO şeklindedir. Hem şok uygulanan hem de şok 

uygulanmayan arrest vakalarında ortak olarak kullanılır. Şoklanamayan ritme 

sahip arrest vakalarda adrenalinin başlanabilecek en erken zamanda 

başlanması önerilirken, şoklanabilir ritimlerde ise önce defibrilasyon 

uygulanmalı ilk şoktan sonra 2 dakikalık KPR sonrasında adrenalin başlanması 

önerilmektedir. Erken uygulanan adrenalin ile SDGD arasında bir ilişki 

bulunmaktadır. Sonuç olarak adrenalinin SDGD ve sağkalımı önemli ölçüde 

arttırdığı kanıtlanmıştır (57,67). 

 

Vazopressin 
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Antidiüretik hormon olarak da bilinir. Vasküler yapıdaki V1 reseptörleri 

üzerinden kasılma sağlar. Kardiyak arrest gelişen hastalarda tek başına ya da 

adrenalin ile kullanılabilir. Adrenalin ile kullanılmasının tek başına adrenalin 

kullanımına üstünlüğü gösterilememiştir. Bu nedenle İYD algoritmasından 

çıkarılmıştır (67). 

 

2.10.2. Vazopressör Olmayan İlaçlar 

 

Amiodaron 

Atrioventriküler (AV) iletimi yavaşlatarak etki eder. Periferik vazodilatatör 

ve hafif negatif inotropik etkisi mevcuttur. Şok uygulanabilir arrest vakalarda 

üçüncü şoktan sonra ilk doz IV/IO 300 mg olarak verilir. Etkili olmazsa ikinci doz 

150 mg doz şeklinde devam eder (57,68). 

 

Lidokain  

Sodyum kanal blokörü olup genelde lokal anestezik olarak 

kullanılmaktadır. Miyokarttaki tüm kas hücrelerinin elektriksel aktivitesini 

baskılayıp sinüs nodu (SA) hâkim kılar, VT/VF eşiğini arttırır. Şok uygulanabilir 

arrest gelişen vakalarda amiodaron olmadığı zaman uygulanabilir. Başlangıç 

dozu 1-1,5 mg/kg (100 mg) doz şeklindedir. Etkili olmazsa ikinci doz 0,5-0,75 

mg/kg (50 mg) doz şeklinde uygulanır. Toplam doz 3 mg/kg dozu aşmamalıdır 

(57,69). 

AHA tarafından önerilen antiaritmik ajanlar arasında amiodaron, lidokain, 

magnezyum sülfat bulunmaktadır (42). SDGD sağlandıktan sonra profilaktik 

olarak uygulanması nVT/VF tekrarını azaltmaktadır. Bu durum antiaritmik 

ilaçların etki sürelerinin uzun olmasından kaynaklıdır (70).  
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Atropin 

SA nodun otomasitesini ve AV nodun iletimini arttırır. AV blok, 

bradiaritmilerde kullanılır. Semptomatik bradikardi için başlangıç dozu 1mg IV 

şeklindedir. Bu doz her 3-5 dk aralıklarla 3mg olana kadar tekrarlanabilir. 3 

mg’dan fazla uygulanmasının herhangi bir etkisi yoktur. Şoklanamaz ritimli 

arrest gelişen vakaların tedavisi için önerilmez (71). 

 

Kalsiyum Glukonat  

Kalsiyumun hem vazopressör hem de inotropik etkisi vardır, ancak 

kardiyak arrest gelişen hastalarda kullanıldığında bir etkisi görülmemiştir. Rutin 

olarak kalsiyum kullanımı mevcut değildir. Hiperkalemi, aşırı doz kalsiyum kanal 

blokörü kullanımında, hipokalsemi ve hipermagnezemi gibi elektrolit 

bozukluklarında kullanılabilir (72). 

 

Sodyum Bikarbonat  

Kardiyak arrest vakalarında rutin sodyum bikarbonat kullanımı 

önerilmemektedir. Uygulanan sodyum bikarbonat, karbonik anhidraz enzimi ile 

karbondioksit ve suya ayrılır. Karbondioksit kan-beyin bariyeri ve hücre 

membranlarından daha kolay geçebilir olduğu için hem beyin hipoksisi hem de 

doku hipoksisine neden olur. Solunumsal asidozun paradoksal artışına neden 

olabilir. Hipernatremi ve hiperosmolariteye sebep olabilir. Arrest gelişen 

vakalarda uygulama dozu 1 mEq/kg doz şeklindedir. Elde edilen verilere göre 

sodyum bikarbonat asit-baz durumunu iyileştirmiş ancak SDGD ve iyi nörolojik 

sağkalımı iyileştirememiştir. Hiperkalemi, elektrolit bozuklukları, metabolik 



31 

 

asidoz, trisiklik antidepresan ve barbitürat gibi ilaç aşırı doz alımlarında 

kullanılabilir (73). 

 

Magnezyum sülfat 

Antiaritmik ajan olarak kullanılmaktadır. Miyokard kasılmasını arttırarak 

etki eder ve enfarkt alanını sınırlar. Kardiyak arrest vakalarında SDGD ve iyi 

nörolojik sağkalım açısından etkisi bulunmamaktadır. Monomorfik VT için yararlı 

değilken polimorfik VT’de etkinliğini doğrulayan çalışmalar mevcuttur. Başlangıç 

dozu 2-4 gr IV şeklindedir. Kardiyak arrest vakalarında rutin olarak kullanımı 

önerilmez (74). 

 

Glukokortikoidler 

Kardiyak arrest sırasında ve sonrasında kortizol seviyeleri nispeten 

düşüktür. KPR sırasında uygulanan kombine adrenalin ve steroid uygulaması 

SDGD oranlarını arttırabilir ancak sağkalım ve iyi nörolojik sonuçlar üzerine 

etkisi bulunamamıştır bu nedenle İYD klavuzları tarafından önerilmemektedir 

(75). 

 

2.11. Özel Durumlarda Kardiyopulmoner Arrest 

 

2.11.1. Hipoksi  

Hipoksi ve asfiksiye bağlı oluşan kardiyak arrest hastalarına standart ileri 

yaşam desteği algoritmasına göre resüsitasyon uygulanır. Havayolu açıklığı ve 

ventilasyonu sağlama önem kazanmaktadır. Mümkün olan en yüksek oksijen 

konsantrasyonu ile ventilasyon en önemli hedeftir (76,77). 
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Astım atakları, şiddetli solunum sıkıntısına, solunumsal asidoza ve 

intratorasik basınç artışına sebep olabilir. Bu hastalarda kardiyak arrest hem 

basınç artışı ile kalbe venöz dönüşün azalması nedeni ile hemde hiperkarbik 

durum nedeni ile olur (78,79). 

Boğulma, solunumun durması sonrasında kardiyak arreste neden 

olmaktadır. Boğulma ihtimali çocuklar, epileptik nöbet öyküsü olan hastalar, 

alkol ve madde kullanıcılarında daha fazladır. Sudan çıkarılan hastada arrest 

sebebi hipoksiye bağlı olduğundan kurtarıcı soluk uygulanması önemli olup 

hayatta kalma şansını arttırır. Suya düşen hastalarda servikal yaralanma 

insidansı düşüktür, bu nedenle rutin servikal boyunluk uygulanması 

resüsitasyon işlemlerini geciktirebilir (78,80). 

 

2.11.2. Hipovolemi 

Travma, kanamaya bağlı hipovolemi nedenidir. Göğüs kompresyonları ile 

eş zamanlı geri döndürülebilir nedenleri tedavi etmek gerekir. Kanama kontrolü 

sağlanmalıdır. Travma hastalarında arrest nedenini belirlemek için ultrason 

kullanımı önerilmektedir (81). 

Anaflaksi, çok sistemli bir hastalıktır. Belirtiler genellikle solunum sistemi 

ve dolaşım sisteminde görülmektedir. Bu nedenle şüpheli anaflaksi durumunda 

havayolu, solunum ve dolaşımın acil olarak desteklenmesi gerekmektedir. 

Havayolu ödemi nedeni ile ileri havayolu zor sağlanabilir, krikotiroidotomi ya da 

trakeostomi açılması gerekebilir. Adrenalin anaflaksi tedavisinin temel taşıdır. 

Uyluk lateral kısmına kas içi (IM) olarak 0,3-0,5 mg uygulanır. 5-15 dk süre 

zarfında hastalarda rahatlama gözlenir, eğer rahatlama olmazsa 3 kez doz 

tekrarlanması gerekmektedir. IV adrenalin uygulaması IM uygulamaya alternatif 

olabilir, 0,05-0,1 mg şeklinde uygulanır. Anaflaksiye bağlı kardiyak arrest 

yönetiminde temel amaç erken havayolu güvenliğini sağlamak ve erken 

adrenalin uygulamasıdır. Antihistaminik, beta-agonist ve steroid uygulanmasının 

kanıtlanmış bir faydası yoktur (82,83). 
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Sepsis, hastalarda hipotansiyon ve laktat yüksekliği mevcut ise 30 cc/kg 

IV hidrasyon başlanmalı ve ortalama arter basıncı 65 mmHg üzerinde olana 

kadar tekrarlayan bolus sıvılar verilmelidir. Gerekirse vazopressör ilaç 

uygulanabilir. Sepsis kaynağı belirlenmeye çalışılıp erken dönemde uygun 

antibiyotik verilmelidir (84). 

 

2.11.3. Hipo/ Hiperkalemi 

Elektrolit bozuklukları kardiyak arreste sebep olabilir ve resüsitasyonun 

başarısını etkileyebilir. Tüm aritmisi olan ve arrest olan hastalarda 

hipo/hiperkalemi akla getirilmelidir. Uygulanan spesifik tedaviler hayat kurtarıcı 

olabilir. Hiperkalemiye genellikle böbrek yetmezliği sebep olur. EKG’de 

sivrileşmiş T dalgaları, uzamış PR mesafesi, genişlemiş QRS kompleksi olur. 

Hiperkalemi şiddetlendikçe idioventriküler ritimler oluşup asistoli gerçekleşebilir. 

Tedavisinde kalsiyum, sodyum bikarbonat, glukoz-insülin mayi, inhaler 

albuterol uygulanabilir. En faydalı olanı kalsiyum tedavisidir, miyokardiyal hücre 

zarını stabilize ederek etki eder. IV ya da IO uygulanabilir. %10 Kalsiyum Klorür 

5-10 ml ya da %10 Kalsiyum Glukonat 15-30 ml şeklinde uygulanır. Kesin 

tedavisi ise acil hemodiyalizdir. 

Hipokalemi daha az görülmektedir, gastrointestinal ve renal kayıplar 

nedeni ile oluşur. Hipokalemi durumunda hipomagnezemi, digoksin toksisitesi 

gibi potansiyel nedenler düşünülmelidir. Klinik aciliyetine göre potasyum replase 

edilmelidir. Uygulanacak olan potasyum ise IV bolus şeklinde değil IV infüzyon 

şeklinde verilmesi uygundur (78,85). 

 

 

2.11.4. Hipo/ Hipertermi 
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Hipotermi, 35°C’nin altındaki bir çekirdek sıcaklık olarak tanımlanır. Hafif 

hipotermi 32-35°C, orta derecede hipotermi 28-32°C, şiddetli hipotermi ise 

<28°C çekirdek sıcaklığı olarak tanımlanmaktadır (86). Hipotermi olması hem 

kalp hızını hem de solunum hızını belirgin olarak düşürür. Böylece hipotermik 

arrest hastaların tanınması zorlaşır. Hipotermik arrest vakalarda hastanın hızlı 

bir şekilde ısıtılması ve KPR’nin hasta normal sıcaklığa dönene kadar devam 

edilmesi gerekmektedir. Isıtma teknikleri harici ısıtma (sıcak battaniye ve yalıtım 

malzemeleri, ısıtma yastıkları, radyan ısı, basınçlı hava cihazları) ve iç temel 

ısıtma (sıcak nemlendirilmiş oksijen, ılık IV sıvılar, intratorasik ya da 

intraabdominal ılık lavaj) şeklindedir. Hipotermik hastada adrenalin uygulanması 

ve defibrilasyon ile ilgili tartışmalar mevcuttur.  30 °C’nin altında vücut sıcaklığı 

olan hastalara adrenalin uygulanması önerilmez. 30°C’nin üzerinde olan 

hipotermik hastalarda vücut sıcaklığı 35°C’nin üzerine çıkana kadar 6-10 dakika 

ara ile adrenalin verilmesi önerilmiştir. Defibrilasyonun ise sıcaklığı 30°C’nin 

altında olan hastalarda uygulanabilir olduğundan bahsedilmektedir (86). 

Hastada hipotermi ile beraber altta yatan başka sebep varsa (alkol, uyuşturucu, 

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

Hipertermi, çekirdek vücut sıcaklığının 37,5°C’nin üzerinde olmasıdır. 

Şiddetli hipertermi ise 40,5°C‘nin üzerinde çekirdek vücut sıcaklığı olarak 

tanımlanır. Hipertermi durumunda hasta serin bir ortama alınarak aktif soğutma 

yapılmalıdır. Hızlı soğutma önemlidir, kardiyak aritmiler genellikle soğutma ile 

düzelir.  IV hidrasyon sağlanmalıdır. Vücut sıcaklığı 39 °C’nin altına düşene 

kadar soğutma işlemi devam etmelidir (76,77). 

 

2.11.5. Tromboz 

Pulmoner Tromboemboli (PTE), pulmoner arterdeki tıkanıklık akut olarak 

sağ ventrikülde basınç artışına sebep olur ve kardiyojenik şoka ilerleyebilir. 

Hemodinamik olarak anstabil ya da arreste sebep olan emboli masif PTE olarak 

tanımlanır. Arrest gelişmiş bir hastada PTE’yi teşhis etmek zordur, acil 

ultrasonografi etkili bir tanı aracı olabilir. Masif ve submasif embolide hızlı 
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antikoagülasyon gerekir. Tedavi seçenekleri arasında ise sistemik tromboliz, 

embolektomi yer almaktadır. Trombolitik uygulandıktan sonra KPR’ye 60-90 

dakika daha devam edilmelidir. Şüpheli emboli nedeni ile arrest olan hastalarda 

uygulanacak olan trombolitik kanama riskine sebep olmaktadır, ancak yapılan 

çalışmalar kanama riskinin önemli ölçüde yüksek olmadığını göstermiştir 

(77,87). 

Kardiyak Trombozda, kardiyak arrest öncesinde koroner trombozu 

düşündüren semptomları olan hastalar hastane olanaklarına göre mümkünse 

KPR eşliğinde anjiografi laboratuvarına çıkarılmalıdır. SDGD hastaların 120 

dakika içerisinde anjiografi yapılabilir merkeze nakli sağlanmalıdır. Eğer nakil 

şansı yoksa sistemik tromboliz yapılması gerekir (76). 

 

2.11.6. Kardiyak tamponad 

Önlenebilir arrest sebebidir. Yatakbaşı ultrasonografi ile tanı konulup 

perikardiyum hızlı bir şekilde dekomprese edilmelidir (88,89). 

 

2.11.7. Tansiyon pnömotoraks 

Tansiyon pnömotoraks tanısı fizik muayene ve yatak başı ultrasonografi 

ile konulabilir. Pnömotoraks şüphesi var ise hastada acil göğüs dekompresyonu 

yapılmalıdır. İğne dekompresyonu ilk ve hızlı tedavi yöntemidir (89,90). 

 

2.11.8. Toksikasyonlar 

Toksik ajanlar doğrudan ya da dolaylı olarak kardiyovasküler ve nörolojik 

acil durumlara yol açabilirler. Toksikasyon durumunda öncelikle havayolu 

güvenliği ve gerekirse ileri havayolu desteği sağlanmalıdır. Spesifik antidot 

varlığında en hızlı şekilde verilmeli, gerekli durumlarda dekontaminasyonun 
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(giysilerin çıkarılması, gastrik lavaj, tüm bağırsak irrigasyonu) ve eliminasyonun 

(aktif kömür, üriner alkalizasyon zorlu diürez, hemodiyaliz, plazmaferez) hızlı 

sağlanması için spesifik tedaviler uygulanmalıdır (57).  

Şüpheli toksikasyon nedenli arrest vakalarda arreste neden olan 

maddenin kısa sürede tanınması için hasta yakınlarından bilgi alınmalı, 

hastanın ağız kokusu, vücudunda iğne izi ya da koroziv maddeye ait bulgular 

değerlendirilmelidir. Olası organofosfat, siyanür ya da koroziv maddeye bağlı 

arrest durumunda ağızdan ağıza ventilasyon yapılmamalıdır. Toksik ajanlara 

bağlı arrestlerde geri döndürülebilir bütün arrest nedenleri dışlanmalıdır. Serum 

elektrolitleri, kan şekeri ve kan gazı parametleri değerlendirilmelidir (76). 

Toksin analizi için kan ve idrar örnekleri saklanmalıdır. Toksikasyon 

nedenli arrestelerde resüsitasyon süresi uzun tutulmalıdır, bu süre zarfında 

toksinler metabolize olup konsantrasyonları azalabilir ve SDGD sağlanabilir. 

SDGD olduğunda toksikolog ya da zehir danışma ile iletişime geçilmesi önerilir 

(91). 

 

Opioid Toksikasyonu 

Başlangıçta solunum depresyonu sonrasında solunum ve kardiyak 

arreste neden olmaktadır. Pupiller genellikle miyotiktir. İlk tedavi ventilasyonun 

desteklenmesidir. Antidotu nalokson 0,4-2 mg 2-3 dk aralıklarla uygulanır. 

Yapılan çalışmalarda IV, IM ya da intranazal uygulanan naloksonun opioid 

kaynaklı solunum depresyonu tedavisinde güvenli ve etkili olduğu görülmüştür. 

Opioidler uzun salınımlı olduğu için nalokson uygulaması sonrasında hastalarda 

tekrar solunum depresyonu görülebilir bu nedenle gözlem süreleri uzun 

tutulmalıdır (92). 

 

Benzodiazepin Toksikasyonu (BDZ) 
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Solunum depresyonu ve kardiyak arreste sebep olabilir. BDZ antagonisti 

olan flumazenil oluşan bilinç değişikliğini, bozulmuş solunum reflekslerini 

düzeltir. Ancak aritmi ve nöbetlere sebep olabilir. Yarı ömrü çoğu 

benzodiazepinden daha kısa olduğu için hastaların yakın takibi gerekmektedir. 

Flumazenil olmadığı durumlarda ise benzodiazepinler metabolize olana kadar 

solunumu desteklenmelidir (78,93). 

 

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

Yüksek doz alımları hipotansiyon ve bradikardiye sebep olabilir. Tedavi 

seçenekleri arasında sıvı resüsitasyonu, glukagon, adrenerjik agonistler, yüksek 

doz insülin, kalsiyum uygulaması yer almaktadır. Bu hastaların resüsitasyonu 

standart hasta resüsitasyonu ile aynı yürütülür. Sıvı resüsitasyonuna yanıt 

vermeyen vakalarda adrenerjik agonistler uygulanabilir. Glukagon pozitif 

inotropik ve kronotropik etkiye sahiptir. İnsülin pozitif inotropik etkiye sahiptir. 

Uygulanacak olan insülin hastanın kan şekerine göre gerekirse dextroz ve 

potasyum ile uygulanır. Kalsiyum uygulaması ise KKB doz aşımında fayda 

sağlarken BB doz aşımında etkisi net olarak gösterilmemiştir. Atropin 

uygulamasının ise BB doz aşımında etkisi bulunmamasına rağmen KKB doz 

aşımında etkili olabilmektedir (94). 

 

Kokain Toksikasyonu 

Sempatomimetik (hipertansiyon, taşikardi) ve vazokonstrüktif (koroner 

arter vazospazmı, mezenter arter vazospazmı, serebral arter vazospazmı) etkisi 

mevcuttur. Pupillerde midriyazis yapmaktadır. Arrest yönetimi diğer hastalarda 

olduğu gibidir (95). 

 

Lokal Anestezik Toksikasyonu 
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Lokal anestezikler lipid yapıda olup hücre zarındaki sodyum kanallarına 

etki ederek nörotoksisite ya da kardiyovaskuler kollapsa yol açabilir. IV lipid 

emülsiyonu uygulanabilir. En sık sebep olan ajanlar bupivakain ve lidokain’dir 

(96). 

 

Trisiklik Antidepresan Toksikasyonu (TCA) 

TCA ilaçlar sodyum kanal blokörü olup hipotansiyon, aritmi, nöbet ve 

ölüme sebep olabilirler. EKG’de taşikardi, sağ dal bloğu, QRS genişlemesine 

sebep olurlar. EKG bulgularının varlığında sodyum bikarbonat ile alkalizasyon 

yapılır. Uygulama dozu 1-2 mEq/kg bolus şeklindedir. Ph 7.50-7.55 aralığında 

olana kadar doz tekrarlanır ya da infüzyona geçilir (97). 

 

Karbonmonoksit Toksikasyonu (CO) 

Karbonmonoksit hemoglobine yapışarak dokulara oksijen verilmesini 

engeller. Beyin ve miyokart dokusunda doğrudan hasara yol açıp ölüme ve 

nörolojik olarak sekel kalmasına sebep olabilir. Tedavi %100 oksijen ve 

nörolojik sekeli önlemek için hiperbarik oksijen tedavisidir (98). 

 

Digoksin Toksikasyonu 

Digoksin dar terapötik indekse sahiptir. Şiddetli bradikardi ve ventriküler 

aritmi gibi kardiyak belirtileri, SSS bulguları ve GİS bulguları olabilir. Akut 

toksisite durumunda hastalarda hiperkalemi gözlenir. Hiperkalemi varlığı ciddi 

toksisitenin göstergesidir ve antidot olarak digoksin-Fab uygulanması gerekir. 

Antidot alınan digoksin ilaç dozu bilinmediği durumlarda 10 flakon şeklinde 

uygulanır. Arrest yönetimi normal hastalardaki gibidir (99). 
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2.11.9. Gebelik 

Gebe kardiyak arrest vakaları nadir olarak karşılaşılmaktadır. Gebe 

arrestin sık sebepleri kanama, kalp yetmezliği, sepsis, amniyotik sıvı embolisi, 

aspirasyon pnömonisi, venöz tromboemboli, eklampsi/preeklampsi ve anestezi 

komplikasyonlarıdır. 20 gebelik haftasından büyük uterus vena kava inferiora 

(VKI) bası yaparak venöz dönüşü ve kardiyak debiyi azaltmaktadır. Bu 

durumlarda uterus manuel olarak sol lateral pozisyona getirilmelidir.20 gebelik 

haftasından büyük gebeliklerde arrest durumunda SDGD sağlanamadığında 

uygulanan resüsitatif histerotomi aortokaval kompresyonu hafifletip arrest 

sonuçlarını iyileştirmektedir. Uygulama kararı ise uygulayıcıya ve bulunulan 

olanaklara bağlıdır (100,101). 

 

2.12. Kardiyopulmoner Resüsitasyon Sonrası Bakım 

KPA sonrasında hastalarda hiç sekel kalmadan iyileşme olabileceği gibi 

sistemik iskemik bulgular, miyokardiyal hasar, nörolojik sekel gibi kalıcı 

patolojiler olabilir. Resüsitasyon sonrası bakım hastanın organ fonksiyonlarının 

kontrol altında tutulması ve iyileştirilmesini, arreste sebep olan patolojinin 

bulunması ve tedavi edilmesini, tekrar arrest olmasını önlemeyi içerir. Nörolojik 

bakımın ve hipoterminin sağlanabileceği, gerekli durumlarda koroner girişimin 

yapılabileceği bir hastane ya da yoğun bakıma transferinin sağlanması gerekir. 

Resüsitasyon sonrası bakım mortalite ve morbiditeyi azaltmada önemlidir (102). 

Arrest sonrası SDGD sağlanan hasta monitörize edilmeli, havayolu 

güvenliği sağlanıp hemodinamik olarak takip edilmelidir. Kardiyak etkilenimi 

görmek için EKG çekilmelidir. Arrest sebebi kardiyovaskuler patolojiler 

düşünülüyorsa anjiografi yapmak mortaliteyi azaltabilir (103). Ventilasyonu kan 

gazı ve end-tidal C02 ile takip edilmeli, ventilatör ayarları oksijen sat %94-98, 

paO2 75-100 mmHg, paCO2 35-45 mmHg seviyesinde, tidal hacimi de 6-8 

ml/kg olacak şekilde ayarlanmalıdır. Hemodinamik takibi için sürekli kan basıncı 

takipleri yerine gerekirse invaziv arteryal basınç takibi yapılmalıdır. Kılavuzda 
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sistolik kan basıncı 90 mmHg üzerinde, ortalama arteryal kan basıncı 65 mmHg 

üzerinde olması gerektiğinden bahsedilmiştir. Kan basıncının yüksek tutulması 

hastanın tekrar arrest olmasını önlemektedir (104). Hemodinamik stabiliteyi 

sağlamak için sıvı resüsitasyonu, inotrop ve vasopressör ajanlar kullanılabilir 

(105). 

Hasta arreste neden olan etiyolojiler açısından değerlendirilmeli, gerekli 

laboratuvar incelemeleri yapılmalıdır. Arrest nedeni saptanabiliyorsa tedavi 

edilmelidir. Hasta stabilize edildikten sonra eğer uygun tedavi ve takibin 

yapılabileceği bir ünitede değilse nakli sağlanmalıdır (106). 

KPR sonrasında SDGD sağlanan hastada en önemli amaç iyi nörolojik 

sonuç almak, nörolojik hasarı hafifletmeye çalışmaktır. Nörolojik prognoz en az 

72 saat sonra ve mümkün olan en az sedasyon ve analjezi altında çoklu tanı 

testleri ile değerlendirilebilir. Hiçbir test nörolojik prognozu tek başına kesin 

olarak değerlendirememektedir. Tek bir test kullanımının hata oranı yüksektir, 

bu nedenle karar verme doğruluğu açısından birden fazla test kullanılmalıdır. 

Bilinç düzeyi ve nörolojik muayeneye ek olarak arrest sonrası ilk bir hafta içinde 

pupil refleksi, kornea refleksi ve myoklonus varlığı ile prognoz değerlendirilebilir. 

Pupilometri, pupil boyuntundaki azalmayı yüzde olarak hesaplayıp pupil 

reaktivitesini otomatik olarak değerlendirmektedir. Myoklonus arrest sonrası 24 

saat içinde olan hem yüzde hem de uzuvda spontan ya da uyaranla olan 

düzensiz sıçramalardır. Bu durumda EEG çekilmesi altta yatan epileptik durumu 

ekarte etmek için uygundur. Pupil refleksinin alınamaması, myoklonusun devam 

etmesi kötü prognoz ile ilişkilidir. 

Tarihsel olarak üst ekstremitelerdeki motor muayene prognostik araç 

olarak kullanılmıştır. Ekstremitelerdeki ekstensör yanıt ya da yanıtsızlık kötü 

prognoz ile ilişkilendirilmiştir. 2020 ILCOR incelemelerinde ise motor muayene 

değerlendirilmemiştir. Yüksek yanlış pozitifliğe sahip olduğu ve sonraki testleri 

de bu nedenle etkilediği varsayılmıştır (87,107). 

Serum biyobelirteçleri olarak merkezi sinir sisteminde bulunan proteinler 

ölçülebilir. Bu proteinler arrest sonrası beyin hasarında kana salınıp seviyeleri 
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artmaktadır, böylece hasarın şiddeti hakkında bilgi verebilirler. Ancak 

laboratuvarlar arası tutarsızlık, kanda oluşan hemoliz ve bu proteinlerin beyin 

dışı yerlerden de salınıyor olması belirsizliğe sebep olabilir. En sık çalışılan 

proteinler NSE ve S100B’dir. Kötü prognozu öngörmede belirlenmiş net bir 

değerleri yoktur, tek bir değer kullanmak yerine arrest sonrası seri ölçümler 

yaparak değerlendirilmesi daha uygundur (107,108). 

EEG kortikal beyin aktivitesini değerlendirir ve epileptik nöbeti teşhis 

etmede yaygın olarak kullanılmaktadır. Nörolojik prognoz aracı olarak 

kullanılabilir. Arrest sonrası nöbetler için sedatif ilaçlara ilave levetirasetam ya 

da sodyum valproat önerilmiştir. Rutin olarak nöbet proflaksisinin kullanılması 

önerilmemektedir. Alınan EEG’de reaktivitenin olmaması ya da dirençli status 

varlığı kötü prognoz ile ilişkilidir (87). 

Nörogörüntüleme arrest sonrasında yapısal beyin hasarını tespit etmek 

için yardımcı olabilir. Bilgisayarlı tomografi (BT) ve Manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) en yaygın kullanılan yöntemlerdir. Arrest sonrasında SDGD 

hastalarda beyin BT çekme üzerine netleşmiş bir öneri bulunmamaktadır. Arrest 

nedeni olarak kardiyak sebepler düşünülmüyor ya da dışlandı ise beyin BT 

çekilmesi önerilmektedir. Kardiyak patolojiden şüpheleniliyor ise hasta önce 

anjiografiye alınmalı lezyon bulunmaması durumunda beyin ve toraks BT 

alınması önerilmektedir (109). BT’de beyin ödemi, gri cevher beyaz cevher 

arasındaki oran ölçülebilir. MRG’de sitotoksik hasar ve difüzyon kısıtlılıkları 

ölçülebilmektedir. BT ve MRG bulguları arrest sonrası ilk birkaç günde meydana 

gelmektedir. Beyin ödeminin olması, gri/beyaz cevher oranında azalma, 

difüzyon kısıtlamasının olması kötü prognoz ile ilişkilidir (87,110). 

KPA sonrasında ısı regülasyonu önemlidir. Serebral fonksiyonlara etkileri 

nedeni ile ilk 72 saat hipertermiden kaçınılmalıdır. Yapılan bazı çalışmalarda 

terapotik hipoterminin arrest sonrası nörolojik hasarı azalttığı görülmüştür (111). 

Tüm arrest hastalarda hedeflenmiş sıcaklık kontrolü önerilmiştir. Uygulama 

yüzeyel pedler, buz torbaları ya da damar yolu ile IV soğuk hidrasyon verme ile 

yapılabilir. Hedef sıcaklık 2010 kılavuzunda 32-34°C iken 2020 kılavuzunda 32-
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36°C olarak güncellenmiştir. Terapotik hipotermiye olabildiğince erken 

başlanmalı ve iyi sonuç alabilmek için 48 saat beklenmelidir (109). 

 

2.13. Kardiyopulmoner Arrest Sonrası İyileşme ve Hayatta Kalma 

Arrest sonrasında SDGD sağlanan hastalar fiziksel, nörolojik, 

kardiyopulmoner ya da sosyal olarak sorun yaşayabilirler. Toplumla bütünleşme 

ve işe dönüş süresi sosyal desteğe bağlı olarak değişmektedir. Oluşabilecek bu 

sorunlar hastaneden ayrılana kadar görülmeyebilir (112). Arrest sonrasında 

hayatta kalma ve iyileşme dönemi uzun bir rehabilitasyon sürecini içerir. 

Hastanın ailesi ya da bakıcıları da bu dönemde stres yaşayabilirler. Hastaların 

hastaneden taburcu olurken ayaktan devam edecek olan tedavileri, gözetim ve 

rehabilitasyonu hasta ve aileleri için planlanmalıdır. Bu yapılan planlamalar 

hastaların hayatta kalma ve yaşam kalitesi açısından önemlidir. Hastaya, 

bakıcılarına ya da birinci basamak sağlık hizmeti sunan sağlık personeline 

rehberlik eder (113). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışmamız; Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Rektörlüğü Klinik Araştırmalar Etik Kurulunun 15.12.2021 tarihi 2021-10 

numaralı etik kurul onayı ile gerçekleştirilmiştir. 

Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Hastanesi Acil Servis’inde 

retrospektif olarak gerçekleştirilmiştir. 01.03.2019–01.03.2021 tarihleri arasında 

Acil Servis’te kardiyopulmoner resüsitasyon uygulanan hastalar hastane bilgi 

işletim sistemi veri tabanı aracılığı ile incelenmiştir. Çalışmaya 18 yaş ve üzeri 

olan hastalar dahil edilirken 18 yaş altı, gebe, travma sonrası arrest olan ve 

verileri hastane bilgi sisteminde eksik olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

Belirlenen zaman aralığında acil serviste kardiyopulmoner resüsitasyon 

uygulanan 335 hasta tespit edildi. Bunlardan 16’sı travma hastası, 2’si 18 yaş 

altı hasta, 8 hastanın ise verilerinin eksik olması nedeni ile çalışmaya dahil 

edilmedi. Kalan 309 hasta ile çalışma gerçekleştirildi. 

Çalışmamızda arrest olan hastalar HDKA ve HİKA, pandemi öncesi 

dönem ve pandemi dönemi olarak sınıflandırıldı. Pandemi döneminde, 

hastanemiz pandemi hastanesi olup Covid-19 (+) ya da Covid-19 semptomu 

olanlar başvurdu. Pandemi dönemindeki arrest olan hastaların covid durumu 

bilinmeyenlerden PCR (Polimeraz Zincir Reaksiyon Testi) testi alındı, PCR (+) 

ve semptom (+) hastalar dahil edildi. Hastaların yaş, cinsiyet, başvuru saati, 

komorbid hastalıkları, düzenli kullandığı ilaçları, arrest yeri, arrest öncesi 

saptanan ilk kalp ritmi, defibrilasyon uygulanma durumu, arrest öncesi olan 

şikâyeti, bazı biyokimyasal parametreleri ve hemogram değerleri, resüsitasyon 

sırasında uygulanan ilaçlar, resüsitasyon süreleri çalışmada kullanıldı. Ek olarak 

hastaların acil servis sonlanımları ve ölüm bildirim sistemi üzerinden sorgulanan 

mortalite durumları değerlendirildi. 
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3.1. İstatistiksel analiz 

Demografik istatistiklerde, sayısal verilerin ifadesinde median ve IQR, 

kategorik verilerin ifadesinde ise sayı (n) ve yüzde (%) kullanıldı. Sayısal 

verilerin normallik testi Shapiro-Wilk testi ile analiz edildi. İkili grup 

karşılaştırmalarında sayısal verilerin analizi Mann Whitney-U testi ile kategorik 

değişkenlerinki ise Pearson Ki-Kare testi ile yapıldı. Bağımsız değişkenlerin 

Odds oranları bir günlük mortalite ve 30 günlük mortaliteyi öngörmek için tek 

değişkenli lojistik regresyon analizi ile test edildi. Tüm istatistiksel analizler, 

(Statistical Package for Social Sciences; Sosyal Bilimler İstatistik Paketi 

(SPSS)) Windows sürüm 19.0 (IBM Corp., Armonk, NY, ABD) kullanılarak 

yapıldı. Bütün p değerleri için P<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 01.03.2019- 01.03.2021 tarihleri arasında kardiyak arrest olan 

309 hasta dahil edildi. Bu vakalar değerlendirildiğinde demografik ve 

laboratuvar özellikleri açısından 164 (%53.1) hastanın pandemi öncesinde, 145 

(%46.9) hastanın pandemi döneminde acil servise başvurduğu tespit edildi. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların median yaşı 74.0 (64.0-83.0) olup, 124 

(%40.1)’ü kadın ve 185 (%59.9)’i erkektir. Başvuru saatleri açısından en sık 

başvuru 16:00-24:00 saat dilimleri arasında gerçekleşmiştir (%37.9). Tüm 

kardiyak arrest olan vakaların içinde 201 (%65)’inin HİKA, 108 (%35)’nin HDKA 

olduğu gözlemlenmiştir. Asistoli en sık gözlenen arrest ritmi olarak bulunmuştur 

(%61.8), hastaların 36 (%11.7)’sına defibrilasyon uygulanmıştır. Arrest olmadan 

önce en sık eşlik eden semptom dispnedir (% 52.1). Hastalarda en sık komorbid 

hastalıklar sırası ile HT (%33.3), KAH (%24.3), DM (%21.7) olarak bulunmuştur. 

Düzenli kullanılan ilaçlar arasında en sık antiagregan %39.8, BB %20.1, ACE-i 

%16.2 olarak bulunmuştur. KPR sırasında adrenalin dışında en çok kullanılan 

ilaçlar atropin %40.1, NaHCO3 %39.8, kalsiyum glukonat %26.2 olarak 

saptanmıştır. Çalışma popülasyonun diğer parametreleri ve laboratuvar verileri 

Tablo 4.1’de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.1: Kardiyak arrest vakalarının demografik ve laboratuvar 

özellikleri. 

 

Parametreler  Değerler  

Yaş 74.0 (64.0-83.0) 

Cinsiyet  

Kadın 124 (%40.1) 

Erkek 185 (%59.9) 

Dönem  

Pandemi öncesi dönem 164 (%53.1) 

Pandemi dönemi 145 (%46.9) 

Başvuru saati  

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

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

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

Arrest yeri  

HİKA 201 (%65.0) 

HDKA 108 (%35.0) 

Gözlenen ilk ritim  

NEA 83 (%26.9) 

VT 16 (%5.2) 

VF 19 (%6.1) 

           Asistoli 191 (%61.8) 

Defibrilasyon varlığı 36 (%11.7) 
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Tablo 4.1: Kardiyak arrest vakalarının demografik ve laboratuvar 

özellikleri. 

 

Parametreler Değerler 

Eşlik eden semptom  

Dispne 161 (%52.1) 

Göğüs ağrısı 46 (%14.9) 

Senkop 33 (%10.7) 

             Bilinç değişikliği 102 (%33.0) 

Komorbid hastalıkları  

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) 

Kullandığı ilaçlar  

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 vakalarının demografik ve laboratuvar 

özellikleri. 

 

Parametreler Değerler 

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) 

PaO2 (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 (U/L) 28.0 (14.0-75.5) 

 AST (U/L) 42.0 (23.0-125.5) 

Üre (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 vakalarının demografik ve laboratuvar 

özellikleri. 

 

Parametreler Değerler 

KPR sonlanımı  

Exitus 203 (%65.7) 

SDGD 106 (%34.3) 

CPR süresi (dakika) 45.0 (16.0-45.0) 

Mortalite Durumu  

1 gün içinde ölüm 229 (%74.1) 

30 gün içinde ölüm 49 (%15.9) 

30 günden sonra yaşayanlar 31 (%10.0) 

Uygulanan ilaçlar  

Atropin 124 (%40.1) 

Dopamin 28 (%9.1) 

Steradin 45 (%14.6) 

NaHCO3 123 (%39.8) 

MgSO4 15 (%4.9) 

Kalsiyum Glukonat 81 (%26.2) 

Antiaritmik 37 (%12.0) 

 

Kardiyak arrest vakaları pandemi öncesi ve pandemi dönemi olarak 

ayrıldığında pandemi öncesindeki yaş medianı 74.5 (64.0-84.0), pandemi 

dönemindeki yaş medianı 72.0 (64.0-81.0) olup istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0.432). Cinsiyet açısından kadın ve erkek oranları birbirine 

yakın bulunmuştur (p=0.965). Başvuru saat dilimlerinin oranları pandemi öncesi 

ve pandemi döneminde benzer olarak gözlemlenmiştir (p=0.225). En sık 
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başvuru 16:00-24:00 saat dilimleri arasındadır. Arrest öncesi eşlik eden 

semptom açısından bakıldığında dispne şikâyeti pandemi döneminde daha 

fazla gözlenirken, senkop ve bilinç değişikliği semptomları pandemi öncesi 

dönemde daha fazla gözlenmiştir (sırası ile p<0.001, p=0.002, p=0.001). Arrest 

yeri bakımından her iki dönemde de HİKA vakaları daha fazla gözlenirken, iki 

dönem arasında anlamlı fark görülmemiştir (p=0.379). Arrest öncesi görülen ilk 

ritimlerin çoğunluğunu iki dönemde de şoklanamaz ritimler oluşturmaktadır. 

Şoklanabilir ritimlerin oranı pandemi döneminde artış göstermiştir. Ancak 

istatistiksel olarak bakıldığında gözlenen ilk ritimler açısından iki dönem 

arasında fark yoktur (p=0.836). Defibrilasyon uygulanma durumu da şoklanabilir 

ritim oranının artmasına bağlı pandemi döneminde artış göstermiştir ancak 

istatistiksel olarak anlamlı değildir. Defibrilasyon oranları da iki dönemde benzer 

olarak bulunmuştur (p=0.270). 

Çalışmaya dahil edilen hastaların komorbid hastalıklarına bakıldığında 

pandemi öncesi ve pandemi döneminde oransal olarak istatistiksel bir fark 

gözlemlenmemiştir. Laboratuar parametrelerinde pandemi öncesi dönemde 

başvuran hastaların LNF median değeri 2.38 (0.9-5.2) iken, pandemi 

döneminde 1.4 (0.7- 3.4) olarak bulunmuş olup LNF değerleri pandemi 

döneminde istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuştur (p=0.006). 

Bunun aksine NEU değerleri açısından bakıldığında pandemi döneminde 

istatistiksel olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0.044). Diğer laboratuvar 

parametreleri dönemsel olarak kıyaslandığında aralarında bir fark olmadığı 

gözlemlenmiştir (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.2: Kardiyak arrest vakalarının pandemi öncesi ve pandemi 

dönemi olarak dağılımı. 

 

Parametereler Pandemi Öncesi Pandemi Dönemi P değeri 

Yaş 74.5 (64.0-84.0) 72.0 (64.0-81.0) 0.432 

Cinsiyet  

Kadın 66 (%40.2) 58 (%40.0) 
0.965 

Erkek 98 (%59.8) 87 (%60.0) 

Başvuru saati  

00:00-08:00 37 (%22.6) 45 (%31.0) 

0.225 08:00-16:00 63 (%38.4) 47 (%32.4) 

16:00-24:00 64 (%39.0) 53 (%36.6) 

Arrest yeri  

HİKA 103 (%62.8) 98 (%67.6) 

0.379 
HDKA 61 (%37.2) 47 (%32.4) 

Gözlenen ilk ritim  

Şoklanamaz ritimler 146 (%89.1) 128 (%88.3) 

0.836 

Şoklanabilir ritimler 18 (%10.9) 17 (%11.7) 

Defibrilasyon varlığı 16 (%9.8) 20 (%13.8) 0.270 

Eşlik eden semptom  

Dispne 59 (%36.0) 102 (%70.3) <0.001 

Göğüs ağrısı 27 (%16.5) 19 (%13.1) 0.408 

Senkop 26 (%15.9) 7 (%4.8) 0.002 

            Bilinç değişikliği 68 (%41.5) 34 (%23.4) 0.001 
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Tablo 4.2: Kardiyak arrest vakalarının pandemi öncesi ve pandemi 

dönemi olarak dağılımı. 

 

Parametreler Pandemi Öncesi Pandemi Dönemi P değeri 

Komorbid hastalıkları  

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 

Kullandığı ilaçlar    

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 vakalarının pandemi öncesi ve pandemi 

dönemi olarak dağılımı. 

 

Parametreler Pandemi Öncesi Pandemi Dönemi P değeri 

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 

Üre (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 vakalarının pandemi öncesi ve pandemi 

dönemi olarak dağılımı. 

 

Parametreler Pandemi Öncesi Pandemi Dönemi P değeri 

KPR sonlanımı  

Exitus 104 (%63.4) 99 (%68.3) 
0.369 

             SDGD 60 (%36.6) 46 (%31.7) 

CPR süresi (dakika) 45.0 (15.0-45.0) 45.0 (20.0-45.0) 0.291 

Mortalite  

           1 gün içinde ölüm 113 (%68.9) 116 (%80.0) 

0.072 
           30 gün içinde ölüm 30 (%18.3) 19 (%13.1) 

           30 günden sonra 
yaşayanlar 

21 (%12.8) 10 (%6.9) 

Uygulanan ilaçlar  

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 

MgSO4 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 vakaları pandemi öncesi ve pandemi dönemine göre 

değerlendirildiğinde pandemi dönemindeki vakaların pandemi öncesi 

dönemdeki vakalara göre yaş median değerleri daha düşük bulunmuştur 

(yaşları sırası ile 69.0, 77.0). Bu durum istatistiksek olarak anlamlı bulunmuştur 

(p=0.009). Pandemi öncesi dönemde entübasyon yapılma oranı pandemi 
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dönemine göre daha yüksek bulunmuştur (p<0.001). Arrest gelişmiş vakaların 

hastaneye varış süresi pandemi öncesi dönemde ortalama 18 dk iken pandemi 

döneminde bu süre 15 dk olarak bulunmuştur. Pandemi döneminde hastaneye 

varış süresi daha kısa olmasına rağmen bu istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p=0.092). Gözlenen ilk ritim olarak pandemi döneminde şoklanabilir ritimlerin 

oranı artmıştır, ancak bu artış istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,272). 

Defibrilasyon uygulanma oranları da iki dönem arasında benzer olarak 

bulunmuştur (p=0.270). 

Arrest öncesi semptom olarak dispne pandemi döneminde daha fazla 

görülürken (p=0.033), bilinç değişikliği pandemi öncesi dönemde daha fazla 

görülmüştür (p=0.016). Antiagregan kullanımı iki dönemde de en çok kullanılan 

ilaç olarak tespit edilmiştir ve pandemi dönemindeki kullanımı pandemi öncesi 

döneme göre anlamlı olarak daha azdır (p=0.014). Laboratuvar parametreleri 

açısından bakıldığında pandemi döneminde Pa02 ve başvuru saturasyonu 

pandemi öncesi döneme göre daha düşük seviyelerde olduğu görülmüş ve bu 

istatistiksel olarak anlamlıdır (sırası ile p 0.050, 0.036). NEU, ALT, AST 

değerleri pandemi döneminde anlamlı olarak daha yüksek tespit edilmiştir 

(sırası ile p 0.003, 0.002, 0.004). Diğer laboratuvar parametrelerinin 

karşılaştırılması ise Tablo 4.3’te sunulmuştur. 

 

 

 

 

 

 

 

 



56 

 

Tablo 4.3: HDKA vakalarının pandemi öncesi ve pandemi dönemi olarak 

dağılımı. 

 

Parametreler Pandemi öncesi Pandemi dönemi P Değeri 

Yaş 77.0 (65.0-84.0) 69.0 (59.5-77.5) 0.009 

Cinsiyet  

Kadın 20 (%32.8) 15 (%31.9) 

0.924 

Erkek 41 (%67.2) 32 (%68.1) 

Başvuru saati  

00:00-08:00 12 (%19.7) 14 (%29.8) 

0.475 08:00-16:00 24 (%39.3) 16 (%34.0) 

16:00-24:00 25 (%41.0) 17 (%36.2) 

Entübasyon varlığı 49 (%80.3) 20 (%42.6) <0.001 

Hastaneye geliş süresi (dk) 18.0 (10.0-21.0) 15.0 (10.0-20.0) 0.092 

Gözlenen ilk ritim  

Şoklanamaz ritimler 56 (%91.9) 40 (%85.2) 

0.272 

Şoklanabilir ritimler 5 (%8.1) 7 (%14.8) 

Defibrilasyon varlığı 6 (%9.8) 8 (%17.0) 0.270 
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Tablo 4.3: HDKA vakalarının pandemi öncesi ve pandemi dönemi olarak 

dağılımı. 

 

Parametreler Pandemi öncesi Pandemi dönemi P Değeri 

Eşlik eden semptom  

Dispne 20 (%32.8) 25 (%53.2) 0.033 

Göğüs ağrısı 9 (%14.8) 9 (%19.1) 0.543 

Senkop 10 (%16.4) 7 (%14.9) 0.832 

            Bilinç değişikliği 28 (%45.9) 11 (%23.4) 0.016 

Komorbid hastalıkları  

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 

Kullandığı ilaçlar  

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 vakalarının pandemi öncesi ve pandemi dönemi olarak 

dağılımı. 

 

Parametreler Pandemi öncesi Pandemi dönemi P Değeri 

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 

Üre (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 vakalarının pandemi öncesi ve pandemi dönemi olarak 

dağılımı. 

 

Parametreler Pandemi öncesi Pandemi dönemi P Değeri 

KPR sonlanımı  

           Exitus 44 (%72.1) 33 (%70.2) 
0.827 

           SDGD 17 (%27.9) 14 (%29.8) 

CPR süresi (dakika) 45.0 (0.0-45.0) 45.0 (27.0-45.0) 0.538 

Mortalite Durumu  

           1 gün içinde ölüm 46 (%75.4) 40 (%85.1) 

0.424 
           30 gün içinde ölüm 12 (%19.7) 5 (%10.6) 

           30 günden sonra 
yaşayanlar 

3 (%4.9) 2 (%4.3) 

Uygulanan ilaçlar  

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 

 

HİKA vakaları pandemi öncesi ve pandemi dönemine göre 

değerlendirildiğinde vakaların iki dönemde de yaş median değeri ve cinsiyet 

oranları bakımından aralarında istatistiksel olarak bir fark bulunamamıştır (sırası 

ile p=0.402, p=0.911). Arrest öncesi semptom olarak senkop ve bilinç değişikliği 

pandemi öncesi dönemde daha fazla gözlenmiştir (sırası ile p<0.001, 0.019), 

dispne pandemi döneminde daha fazla gözlenmiştir (p<0.001). Arrest öncesi ilk 



60 

 

ritim olarak şoklanabilir ritimlerin oranı pandemi döneminde azalmıştır ancak bu 

durum istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0.590). Defibrilasyon uygulanma 

oranları iki dönem arasında benzer olarak tespit edilmiştir (p=0.565). 

Eşlik eden komorbid hastalıklar açısından KBY pandemi döneminde 

vakalarda daha fazla oranda görülmüştür (p=0.048). Düzenli kullanılan ilaç 

olarak statin grubu ve antiagregan ilaç kullanımı olan vakalar pandemi 

döneminde daha fazla oranda saptanmıştır (sırası ile p 0.008, 0.020). 

Laboratuvar parametreleri açısından bakıldığında pandemi döneminde HİKA 

vakalarındaki LNF değerleri pandemi öncesi döneme göre daha düşük 

seviyelerde gözlemlenmiş ve bunun istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

bulunmuştur (p=0.006). Diğer laboratuvar parametreleri açısından iki dönem 

arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır. Diğer parametreler ile ilgili 

kıyaslamalar Tablo 4.4’te gösterilmiştir. 
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Tablo 4.4: HİKA vakalarının pandemi öncesi ve pandemi döneminde 

karşılaştırılması. 

 

Parametreler Pandemi öncesi Pandemi dönemi P Değeri 

Yaş 72.0 (62.0-84.0) 76.0 (66.0-82.0) 0.402 

Cinsiyet  

Kadın 46 (%44.7) 43 (%43.9) 

0.911 

Erkek 57 (%55.3) 55 (%56.1) 

Başvuru saati  

00:00-08:00 25 (%24.3) 31 (%31.6) 

0.460 08:00-16:00 39 (%37.9) 31 (%31.6) 

16:00-24:00 39 (%37.9) 36 (%36.7) 

Gözlenen ilk ritim  

Şoklanamaz ritimler 90 (%87.4) 88 (%89.8) 

0.590 

Şoklanabilir ritimler 13 (%12.6) 10 (%10.2) 

Defibrilasyon varlığı 10 (%9.7) 12 (%12.2) 0.565 

 

 

 

 

 

 

 

 



62 

 

Tablo 4.4: HİKA vakalarının pandemi öncesi ve pandemi döneminde 

karşılaştırılması. 

 

Parametreler Pandemi öncesi Pandemi dönemi P Değeri 

Eşlik eden semptom  

Dispne 39 (%37.9) 77 (%78.6) <0.001 

Göğüs ağrısı 18 (%17.5) 10 (%10.2) 0.137 

Senkop 16 (%15.5) 0 (%0.0) <0.001 

Bilinç değişikliği 40 (%38.8) 23 (%23.5) 0.019 

Komorbid hastalıkları  

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 

Kullandığı ilaçlar  

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: HİKA vakalarının pandemi öncesi ve pandemi döneminde 

karşılaştırılması. 

 

Parametreler Pandemi öncesi Pandemi dönemi P Değeri 

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(U/L) 50.0 (26.0-149.5) 41.0 (21.0-98.0) 0.137 

Üre (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: HİKA vakalarının pandemi öncesi ve pandemi döneminde 

karşılaştırılması. 

 

Parametreler Pandemi öncesi Pandemi dönemi P Değeri 

KPR sonlanımı  

Exitus 60 (%58.3) 66 (%67.3) 
0.183 

            SDGD 43 (%41.7) 32 (%32.7) 

CPR süresi (dakika) 45.0 (11.0-45.0) 45.0 (17.0-45.0) 0.396 

Mortalite  

           1 gün içinde ölüm 67 (%65.0) 76 (%77.6) 

0.091 
           30 gün içinde ölüm 18 (%17.5) 14 (%14.3) 

           30 günden sonra 
yaşayanlar 

18 (%17.5) 8 (%8.2) 

Uygulanan ilaçlar  

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 

MgSO4 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 

 

Çalışmaya alınan vakalar mortalite durumuna göre 3 gruba ayrılmıştır. 

KPR sonrası SDGD sağlanan hastalarda 30 günden sonra yaşayan vakalar 

referans alınmıştır. Yaştaki her bir birimlik artış pandemi öncesi dönemde 1 

günlük ölüm riskini %4 oranında arttırmakta iken pandemi döneminde yaşın 1 

günlük ölüm riski üzerine etkisi saptanmamıştır (p=0.009). 30 gün içindeki ölüm 
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riskine ise pandemi öncesi ve pandemi döneminde yaşın bir etkisi 

gözlenmemiştir. 

Cinsiyet açısından bakıldığında cinsiyetin her iki dönemde hem 1 günlük 

hem de 30 günlük ölüm riskine etkisi gözlenmemiştir. Arrest yeri HİKA olan 

vakalarda pandemi öncesi dönemde 1 günlük ölüm riski %75.7 oranında daha 

az gözlenmiştir (p=0.030). Pandemi döneminde ise arrest yerinin HİKA 

olmasının 1 günlük ölüm riskini etkilemediği gözlenmiştir (p=0.361). Arrest 

yerinin HİKA olmasının her iki dönemde de 30 gün içindeki ölüm riski üzerine bir 

etkisinin olmadığı tespit edilmiştir. 

Arrest öncesi semptom olarak dispne şikâyetinin olması pandemi öncesi 

dönemde 1 günlük ölüm riskini %75.3 oranında azalttığı saptanmıştır (p=0.004). 

Pandemi döneminde ise semptom olarak dispne olmasının ölüm riski üzerine bir 

etkisi olmadığı gözlemlenmiştir. 

Laktat düzeyindeki her bir birimlik artışın pandemi öncesi dönemde 1 

günlük ölüm riskinde 1.286 (1.140-1.452) kat artışa sebep olduğu (p<0.001), 30 

günlük ölüm riskinde ise 1.164 (1.022-1.325) kat artışa sebep olduğu 

saptanmıştır (p=0.022). Buna rağmen laktat artışının pandemi döneminde ölüm 

riski üzerine bir etkisinin olmadığı görülmüştür. 

LNF değerindeki her bir birimlik düşüş pandemi döneminde 1 günlük 

ölüm riskinde %25 oranında bir artışa sebep olmuştur (p=0.010). 30 günlük 

ölüm riski üzerine ise etkisi gözlenmemiştir(p=0.146). Pandemi öncesi dönemde 

ise LNF düzeylerinin ölüm riski üzerine bir etkisinin olmadığı bulunmuştur. 

Üre değerindeki artış pandemi öncesi dönemde 1 günlük ölüm riskini ve 

30 günlük ölüm riskini arttırmaktadır (sırası ile p 0.027, 0.044). Üre değerindeki 

artış pandemi döneminde 1 günlük ölüm riskini ve 30 günlük ölüm riskini 

arttırmaktadır (sırası ile p 0.049, 0.041). Buna rağmen kreatinin değerlerindeki 

artışın ise hem pandemi öncesi dönemde hem de pandemi döneminde ölüm 

riski üzerine etkisinin olmadığı saptanmıştır. 
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Troponin T düzeylerindeki artış pandemi öncesi dönemde hem 1 günlük 

hem de 30 günlük ölüm riskini arttırdığı bulunmuştur (sırası ile p 0.006, 0.006). 

Parametreler ile ilgili bilgiler Tablo 4.5’te sunulmuştur. 

 

Tablo 4.5: Pandemi dönemlerine göre mortalite durumunu etkileyen 

faktörler. 

 

  Pandemi öncesi dönem Pandemi dönemi 

 Mortalite 
durumu 

Odds oranı 

(%95 GA) 

P değeri Odss oranı 

(%95 GA) 

P değeri 

Yaş   

 1 günlük 
mortalite 

1.042 (1.011-
1.074) 

0.009 1.032 (0.981-1.086) 0.227 

 30 günlük 
mortalite 

1.030 (0.993-
1.069) 

0.111 1.001 (0.944-1.063) 0.966 

Cinsiyet  

Kadın 1 günlük 
mortalite 

0.882 (0.344-
2.265) 

0.795 0.589 (0.161-2.152) 0.423 

 30 günlük 
mortalite 

0.889 (0.287-
2.756) 

0.838 1.111 (0.240-5.142) 0.893 

Arrest yeri  

HİKA 1 günlük 
mortalite 

0.243 (0.068-
0.872) 

0.030 0.475 (0.096-2.344) 0.361 

 30 günlük 
mortalite 

0.250 (0.60-
1.038) 

0.056 0.700 (0.109-4.477) 0.706 

Semptom  

Dispne 1 günlük 
mortalite 

0.247 (0.094-
0.648) 

0.004 0.247 (0.030-2.023) 0.192 

 30 günlük 
mortalite 

1.295 (0.415-
4.048) 

0.656 0.241 (0.025-2.357) 0.221 
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Tablo 4.5: Pandemi dönemlerine göre mortalite durumunu etkileyen 

faktörler. 

 

  Pandemi öncesi dönem Pandemi dönemi 

 Mortalite 
durumu 

Odds oranı 

(%95 GA) 

P değeri Odss oranı 

(%95 GA) 

P değeri 

Laboratuar  

Laktat 
(mmol/L) 

1 günlük 
mortalite 

1.286 (1.140-
1.452) 

<0.001 1.061 (0.937-
1.201) 

0.354 

 30 günlük 
mortalite 

1.164 (1.022-
1.325) 

0.022 0.972 (0.834-
1.131) 

0.710 

LNF 
(10*3/uL) 

1 günlük 
mortalite 

1.135 (0.931-
1.385) 

0.211 0.750 (0.603-
0.933) 

0.010 

 30 günlük 
mortalite 

0.970 (0.759-
1.239) 

0.805 0.821 (0.628-
1.072) 

0.146 

Üre (mg/dL) 1 günlük 
mortalite 

1.014 (1.002-
1.026) 

0.027 1.024 (1.003-
1.051) 

0.049 

 30 günlük 
mortalite 

1.013 (1.000-
1.026) 

0.044 1.025 (1.001-
1.050) 

0.041 

Kreatinin 
(mg/dL) 

1 günlük 
mortalite 

1.399 (0.863-
2.267) 

0.173 1.824 (0.698-
4.768) 

0.220 

 30 günlük 
mortalite 

1.535 (0.915-
2.574) 

0.105 1.906 (0.713-
5.090) 

0.198 

Troponin T 
(ng/L) 

1 günlük 
mortalite 

1.017 (1.005-
1.030) 

0.006 1.006 (0.998-
1.013) 

0.155 

 30 günlük 
mortalite 

1.017 (1.005-
1.030) 

0.006 1.003 (0.994-
1.011) 

0.561 
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5. TARTIŞMA 

Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Hastanesi Acil Servisine 1 Mart 

2019- 1 Mart 2021 tarihleri arasında başvuran HDKA ve HİKA vakalarını 

pandemi öncesi ve pandemi dönemi olarak inceledik. 

HDKA: 

HDKA gelişen vakaları değerlendirdiğimizde yaş ortalaması göz önünde 

bulundurulduğunda çalışmamızda pandemi öncesi dönemde yaş median değeri 

77, pandemi döneminde ise 69 olarak bulunmuştur. Vakaların yaş ortalaması 

pandemi döneminde daha küçüktür ve bu istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. İspanya, ABD ve Türkiye’de yapılan çalışmalarda da bizim 

çalışmamızla benzer olarak pandemi dönemindeki vakaların yaş ortalamaları 

daha düşük bulunmuştur (114–116). ABD, İsveç, Avustralya ve İtalya’da yapılan 

çalışmalarda ise pandemi öncesi ve pandemi döneminde yaş ortalamaları 

benzer bulunmuştur (117–121). ABD ve Fransa’da yapılan diğer çalışmalarda 

da pandemi dönemindeki yaş ortalaması daha büyük bulunmuş, ancak çıkan 

sonuçlar istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır (122–124). Çalışmamız 

Covid-19 pandemisinin başlangıç dönemini kapsamakta olup Koronavirüs 

enfeksiyonunun en agresif ve ölümcül olduğu zamanını kapsamaktadır. İnsanlar 

virüsten korunma konusunda çok bilgi sahibi değildi. Aşılama çalışmaları 

pandeminin daha ileri döneminde başlamıştır ve ilk öncelik 65 yaş üzerine 

uygulanmıştır. Yaşlı nüfus daha çok evde izole halde iken genç nüfus daha çok 

toplu yaşam alanlarını kullanmaktadır ve bulaş riski daha yüksektir. Bu nedenle 

pandemi dönemindeki yaş ortalamasının daha genç yaş aralığına kayması 

bunlara bağlanabilir. 

Çalışmamızda HDKA vakaları cinsiyet açısından değerlendirildiğinde her 

iki dönemde de erkekler çoğunluktadır. Ancak iki dönem arasında cinsiyet 

oranları açısından fark bulunmamıştır. İspanya, ABD, Avustralya, İtalya, Fransa 

ve Türkiye’de yapılan birçok çalışmada da arrest olan vakalarda erkek cinsiyet 



69 

 

çoğunluktadır ancak iki dönem arasında cinsiyet açısından fark bulunmamıştır 

(114–120,122–124). Premenopozal dönemde kadınlardaki östrojen, lipoprotein 

mekanizması üzerinden kardiyovasküler sistem üzerine koruyucu etkiye 

sahiptir. Bu durum kadın cinsiyetinde ölüm oranlarının daha az olmasına 

bağlanabilir. 

Çalışmamızda HDKA vakalarında entübasyon oranı pandemi öncesinde 

%80.3 iken pandemi döneminde bu oran %42.6’ya düşmüştür. Pandemi 

dönemindeki düşük entübasyon oranı istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

ABD, Fransa, İtalya, Avustralya, Singapur ve İspanya’da yapılan çalışmalarda 

da pandemi dönemde entübasyon oranları daha düşük bulunmuştur 

(115,118,120,122,124–126). Entübasyon sırasında Koronavirüs 

enfeksiyonunun bulaşma riskinden dolayı kurtarıcıların entübasyondan 

çekinmeleri entübasyon oranını azaltmış olabilir. Bununla birlikte pandemi 

döneminde ILCOR, HDKA vakalarında ilk seçenek olarak supraglottik hava 

yollarının kullanılmasını tavsiye etmekte olup bu durum da pandemi dönemi 

entübasyon oranlarını etkilemiş olabilir.  

Çalışmamızda HDKA vakalarının hastaneye varış süresi pandemi öncesi 

dönemde 18 dk, pandemi döneminde 15 dk olarak tespit edilmiştir. Varış süresi 

pandemi döneminde ortalama 3 dk daha kısa olmasına rağmen iki dönem 

arasında istatistiksel fark bulunmamıştır. ABD, İsveç ve İtalya’da yapılan 

çalışmalarda da hastaneye varış süreleri arasında fark bulunmamıştır 

(117,119,121). İtalya, Fransa, Avustralya, Güney Kore, Singapur ve ABD’de 

yapılan çalışmalarda ise pandemi dönemi hastaneye varış süreleri anlamlı 

olarak daha uzun bulunmuştur (114,118,120,124,125,127,128). Hastaneye 

varış süre pandemi döneminde sokağa çıkma yasağının olması, trafikteki 

yoğunluğun az olması, kurtarıcıların kişisel koruyucu ekipman giymesi, 

ambulansların dezenfekte edilme ihtiyacından kaynaklı daha kısa ya da daha 

uzun olabilir. Bizim çalışmamamızda varış süreleri arasında fark olmaması ise 

Çanakkale ili genel olarak çok büyük şehir olmadığından trafiğin varış süresini 

çok etkilemediğini düşünmekteyiz. 
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Çalışmamızda HDKA vakalarında arrest öncesi gözlenen şoklanabilir ya 

da şoklanamaz ritimlere bakıldığında iki dönemde de ritim oranları benzer 

olarak bulunmuştur. ABD, Fransa, Avustralya ve İtalya’da yapılan çalışmalarda 

pandemi döneminde şoklanamaz ritimlerin oranı anlamlı olarak daha fazla 

bulunmuştur (114,115,117,120,122,124,126,127). İtalya, İsveç, Güney Kore ve 

ABD’de yapılan çalışmalarda ise ritim oranları iki dönem arasında benzer olarak 

bulunmuştur (118,119,121,123,128). Hipoksi, şoklanamaz ritimlerin 

sebeplerinden biridir. Koronavirüs ile ilişkili durumlar olan hipoksemik solunum 

yetmezliği, miyokard enfarktüsü ve pulmoner emboli gibi durumlar hızlı 

dekompanzasyona yol açarak başlangıçta şoklanamaz ritimlere sebep olabilir. 

Bu ritimlerin artışı SDGD’nin azalmasına ve ölüm oranlarında artışa sebep 

olabilir. Şoklanamaz ritimlerin artmasının başka bir sebebi de pandemi 

döneminde KKE giyilmesi bu nedenle hastaya müdahale edene kadar olan 

sürenin uzun olmasından kaynaklı olabilir. Bizim elde ettiğimiz sonuç bu 

bilgilerle uyuşmamaktadır. 

Çalışmamızda defibrilasyon uygulanma durumu iki dönem arasında 

benzer olarak bulunmuştur. ABD, Fransa, Avustralya ve İtalya’da yapılan 

çalışmalarda şoklanamaz ritimlerin artışı ile pandemi döneminde defibrilasyon 

uygulanma oranları daha az bulunmuştur (114,115,117,120,122,124,126,127). 

İtalya’da yapılan başka bir çalışmada diğer çalışmalardan farklı olarak pandemi 

döneminde defibrilasyon uygulanma durumu daha fazla bulunmuştur (119). 

ABD’de yapılan çalışmada ise iki dönem arasında fark bulunamamıştır (123). 

Genel olarak defibrilasyon uygulanma durumu şoklanabilir ritimlerin artış ya da 

azalışına bağlı olarak değişmektedir. 

Çalışmamızda arrest öncesi görülen semptom olarak pandemi öncesi 

dönemde bilinç değişikliği anlamlı olarak daha fazla saptanmıştır. Pandemi 

döneminde ise dispne anlamlı olarak daha fazla saptanmıştır. İtalya, Fransa, 

ABD ve Güney Kore’de yapılan çalışmalarda da dispne bizim çalışmamızla 

benzer olarak pandemi döneminde daha fazla görülen semptom olarak 

bulunmuştur (118,124,127–129). Dispne şikâyetinin pandemi döneminde fazla 

görülmesi Koronavirüs’ün öncelikle solunum sistemini tutması, yaygın alveolar 
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hasar yaparak pnömoni bulguları oluşturmasına böylece akut solunum 

sıkıntısına sebep olması ile açıklanabilir. Bilinç değişikliği ile ilgili ise pandemi 

öncesi ve pandemi döneminde yapılmış çalışmaya literatürde ulaşılamamıştır. 

Çalışmamızda HDKA gelişen vakalar komorbid hastalıkları açısından ele 

alındığında iki dönem arasında anlamlı fark bulunmamıştır. İki dönemde de en 

sık görülen 3 hastalık HT, DM, KAH’dır. ABD ve Türkiye’de yapılan iki 

çalışmada da komorbid hastalıklar iki dönemde benzer olarak bulunmuştur 

(116,123). Bu sonuçlar bizim çalışmamız ile benzerdir. Çin’de ve ABD’de 

yapılan başka bir çalışmada ise HT ve DM’si olan arrest hastaların oranları 

pandemi döneminde daha fazla bulunmuştur (117,122). 

Çalışmamızda hastaların düzenli kullandığı ilaç olarak antiagregan 

kullanımı pandemi dönemindeki HDKA vakalarında daha düşük tespit edilmiştir. 

Koronavirüs endotel hasarına yol açarak arteriyel ve venöz sistemde tromboza 

yatkınlık yaratır, bu nedenle azalmış antiagregan kullanımı kardiyak arrest 

gelişme ihtimalinde artışa sebep olmuş olabilir. Ayrıca pandemi döneminde 

arrest olan hasta popülasyonun yaş ortalaması daha düşük olduğu için düzenli 

kullanılan ilaç miktarı daha az olabilir. Antiagregan kullanımı ile ilgili çalışmamızı 

kıyaslayacak başka bir çalışmaya literatürde ulaşılamamıştır. 

Laboratuar parametreleri açısından kan gazında Pa02 ve başvuru 

saturasyon değeri pandemi dönemindeki hastalarda anlamlı olarak daha düşük 

bulunmuştur. Hipoksemi Covid-19 hastalarında en önemli bulgudur. Virüs 

alveollerdeki pnömosit hücrelerinde ACE-2 reseptörlerine bağlanarak alveolar 

hasara neden olmaktadır. Aynı zamanda vasküler endotel hücreleri hasara 

uğratıp tromboz riskinde artışa ve mikro-trombüslere neden olur. Oluşan mikro 

trombüsler pulmoner arterde tıkanıklığı sebep olup Pa02 ve satürasyon 

düşüklüğüne neden olabilir. Hipokseminin derinliği ile hastalığın şiddeti ve ölüm 

oranları ile paralellik göstermektedir. Çin’de yapılan bir çalışmada da pandemi 

dönemindeki vakalarda Pa02 değeri ve saturasyon değerleri bizim çalışmamızla 

benzer olarak düşük bulunmuştur (117). Çalışmamız literatürdeki bu bilgileri 

destekler niteliktedir.  
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Çalışmamızda hemogramdaki NEU değerleri pandemi döneminde HDKA 

gelişen vakalarda daha yüksek tespit edilmiştir. Pandemi döneminde 

Koronavirüs nedeni ile inflamatuar bir süreç oluşmaktadır ve buna sekonder 

olarak NEU düzeylerinin artması beklenebilir. Covid-19 hastalarında NEU 

sayısının artması hastalığın şiddetinde ve ölüm riskinde artışa neden 

olmaktadır. Bunu destekleyen literatürde birçok çalışma bulunmaktadır 

(130,131). ABD’de yapılan bir çalışmada da pandemi dönemindeki hastaların 

NEU değerleri diğer normal döneme göre yüksek bulunmuştur (132). 

Elde ettiğimiz verilere göre hastaların biyokimyasında ALT, AST değerleri 

pandemi dönemindeki HDKA gelişen vakalarda daha yüksektir. Yapılan birçok 

çalışmada karaciğer hasarının Covid-19 hastalarında hastalık şiddetini ve ölüm 

oranlarını arttırdığı gözlenmektedir (133). Yüksek olan karaciğer fonksiyon 

testlerinin Koronavirüs ile ilgili ilaçlara bağlı yükselmiş olması da muhtemeldir. 

Bu nedenle bu ayrımın yapılması gerekmektedir. ABD’de yapılan bir çalışmada 

da pandemi dönemindeki hastaların ALT ve AST değerleri daha yüksek 

bulunmuştur (132). Bu parametrelerdeki değişiklik Koronavirüs’ün hedef organ 

hasarına sebep olması ve oluşan hipoksik durumdan kaynaklı olabilir.  

Çalışmamızda SDGD sağlanan vakaların oranları iki dönemde de azdır 

ancak sonuçlar istatistiksel olarak iki dönemde de benzer olarak bulunmuştur. 

ABD, İtalya ve Güney Kore’deki çalışmalarda da SDGD oranı iki dönemde 

benzer bulunmuştur (119,123,126,128). ABD ve İtalya’da yapılan başka 

çalışmalarda, Fransa, Singapur, Avustralya, İspanya ve Türkiye’de yapılan 

çalışmalarda ise SDGD oranı pandemi döneminde daha düşük bulunmuştur 

(115–118,120,122,124,125). SDGD sağlanan hasta oranlarındaki düşüşün farklı 

olmasının sebebi pandeminin etkisinin farklı bölgelerde ve ırklarda farklı 

sonuçlara sebep olmasından ve çalışmaların yapıldığı zaman aralıklarındaki 

Covid-19 görülme yoğunluğunun farklı olmasından kaynaklanabilir. Ayrıca 

pandemi döneminde KPR uygulanan hastalarda müdahale süresinin çok 

uzatılmaması da SDGD oranlarını azaltmış olabilir. 
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HİKA: 

HİKA gelişen vakalar pandemi öncesi ve pandemi dönemi olarak 

değerlendirildiğinde yaş median değerleri pandemi öncesi ve pandemi 

döneminde benzer olarak bulunmuştur. Literatürde ABD, Almanya ve İsveç’te 

yapılan çalışmalarda da iki dönem arasında yaş ortalamaları benzer 

bulunmuştur (121,134–138). Singapur ve İsveç’te yapılan başka bir çalışmada 

ise yaş ortalaması pandemi döneminde daha düşük bulunmuştur (121,139). 

Yaş ortalamalarının iki dönem arasında farklı olmasının sebebi çalışmaların 

yapıldığı zaman aralıklarındaki karantina durumuna, aşılama yapılıp 

yapılmadığına ve görülen Koronavirüs enfeksiyon yoğunluğuna bağlı olabilir. 

 Her iki dönemde de HİKA gelişen vakalarda cinsiyet açısından erkek 

oranları yüksektir ancak iki dönem arasında cinsiyet oranları benzer olarak 

bulunmuştur. ABD, Almanya ve İsveç’te yapılan çalışmalarda da cinsiyet 

oranları benzer olarak bulunmuştur (121,134–138). Çin’de yapılan bir çalışmada 

ise arrest olan vakalarda erkek cinsiyet oranı pandemi döneminde belirgin 

olarak artmış ve anlamlı bulunmuştur (140). Koronavirüs, ACE-2 reseptörlerine 

duyarlı olup erkek cinsiyetin ACE-2 reseptör ekspresyonun daha fazla olması 

nedeni ile pandemi döneminde erkek hastalarda ölüm oranlarının artmasına 

neden olmuş olabilir (141). 

HİKA gelişen vakalarda arrest öncesi gözlenen ilk ritim olarak 

bakıldığında iki dönem ritim oranları açısından benzer bulunmuştur. Almanya, 

Çin ve ABD’de yapılan çalışmalarda da ilk ritim oranları açısından iki dönem 

arasında fark bulunmamıştır (135–137,140). İsveç ve ABD’de yapılan başka bir 

çalışmada ise pandemi döneminde şoklanamaz ritimlerin oranı anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur (121,142). Pandemi döneminde şoklanamaz ritimlerin 

artması Koronavirüs kaynaklı oluşan hipoksik duruma bağlı artmış olabilir. 

Çalışmamızda HİKA gelişen vakalarda arrest öncesinde görülen 

semptom olarak pandemi öncesinde senkop ve bilinç değişikliği anlamlı olarak 

daha fazla iken, pandemi döneminde ise dispne daha fazla tespit edilmiştir. 

Almanya, İsveç, Çin ve ABD’de yapılan çalışmalarda da pandemi döneminde 
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dispne semptomu daha fazla bulunmuştur (121,136,137,143). Bu durum HDKA 

vakalarında da belirtildiği üzere Koronavirüs’ün alveolar hasar yapması, 

hipoksemik duruma sebep olması ve akut solunum yetmezliği ile 

sonuçlanmasından kaynaklı olabilir. Pandemi öncesi ve pandemi dönemi ile ilgili 

arrest öncesi semptom olarak senkop ve bilinç değişikliği ile ilgili yapılan 

çalışmaya ise ulaşılamamıştır. 

HİKA gelişen vakalara komorbid hastalıkları açısından bakıldığında KBY 

pandemi döneminde anlamlı yüksek bulunmuştur. Buna rağmen laboratuvar 

parametrelerinden üre/kreatinin değerlerinde iki dönem arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır. Kreatinin değerinin yüksek olması hem Covid-19 hastalık 

seyrinin şiddetini hem de ölüm oranlarını arttırmaktadır. ABD ve Çin’de yapılan 

çalışmalarda da KBY pandemi döneminde daha fazla görülmüş, üre/kreatinin 

değerleri pandemi döneminde anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur 

(137,142,144). ABD’de yapılan başka bir çalışmada ise KBY olma durumu iki 

dönem arasında benzer bulunmuştur (134). Pandemi döneminde böbrek 

yetmezliğine yatkınlığın olması ve üre/kreatinin değerlerinin yüksek olması 

Koronavirüs’ün böbrek dokusu üzerine sitopatik etkili olmasından ve ACE-2 

reseptörlerini kullanarak böbrek hücrelerine girmesinden kaynaklı olabilir.  

HİKA vakalarının düzenli kullandığı ilaçlar arasında antiagregan ve statin 

kullanımı pandemi dönemindeki hastalarda anlamlı olarak daha fazla tespit 

edilmiştir. Bunun sebebi pandemi dönemindeki hastaların yaş ortalamasının 

daha yüksek olmasına ve HT, KKY, KAH gibi komorbid hastalıkların görülme 

oranlarının pandemi döneminde daha fazla gözlenmesine bağlanabilir. Bu 

nedenle antiagregan ve statin kullanımı pandemi dönemindeki hastalarda daha 

fazla tespit edilmiş olabilir. Çalışmamızı kıyaslayacak çalışmaya ise literatürde 

ulaşılamamıştır.  

HİKA vakalarının LNF değerleri pandemi döneminde bazal seviyenin 

altında bulunmuştur. Lenfosit sayısının azalması Covid-19 hastalarında 

hastalığın şiddetini, miyokard hasarını ve mortalite oranlarını arttıran en önemli 

risk faktörü olduğu vurgulanmıştır (145). Çin’de yapılan bir çalışmada da LNF 
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değerleri bizim çalışmamızdaki gibi pandemi döneminde normal değerinin 

altında bulunmuştur (144). Solunum sistemi, gastrointestinal sitem ve ağız 

mukozası lenfoid dokudan zengindir. Koronavirüs, lenfosit ve lenfoid dokudaki 

ACE-2 reseptörlerine bağlanarak hücrelere girer. Virüs nedenli sitokin salınımın 

artması ile aşırı sitokin salınımı lenfositleri apopitozise uğratır. Virüsün dalak ve 

timusa doğrudan zarar vermesi ile lenfosit yapım ve yıkım dengesi etkilenir. 

Koronavirüs nedeni ile oluşan laktik asidoz ile de lenfosit proliferasyonu 

baskılanır. Tüm bu mekanizmalar lenfopeni oluşumunu etkiler. Lenfopeninin 

şiddeti ile hastalığın prognozu ilişkilidir. Elde ettiğimiz sonuç da bu verileri 

destekler niteliktedir. 

Arrest sonlanımı olarak SDGD sağlanan vakaların oranları iki dönemde 

de benzer olarak bulunmuştur. ABD’de yapılan çalışmada da SDGD sağlanan 

vakaların oranları iki dönem arasında benzer bulunmuştur (137). ABD, Singapur 

ve Çin’de yapılan çalışmalarda ise SDGD sağlanan vakalar pandemi 

döneminde daha azdır (135,139,140,143). SDGD sağlanan vakaların 

azalmasının sebebi resüsitasyon ve entübasyon öncesinde KKE giyilmesi, 

resüsitasyon odasındaki personel sayısının sınırlandırılmasından, resüsitasyon 

süresinin pandemi öncesine göre daha kısa tutulmasından kaynaklı olabilir.  

Çalışmamızda HİKA gelişen hastalarda CPR sırasında kullanılan ilaçlar 

açısından iki dönem arasında inotrop ilaç kullanımı (dopamin, steradin) benzer 

bulunmuştur. Almanya ve ABD’de yapılan çalışmalarda ise pandemi döneminde 

resüsitasyon sırasında hastalarda inotrop ilaçların kullanımı daha fazla 

bulunmuştur (135–137). Bu çalışmalarda inotrop kullanımının fazla olmasının 

sebebi hastalarda komorbidite olarak sepsis ve malignite daha fazla olup 

hipotansiyon ve hipoperfüzyona yatkınlık mevcuttur. Ayrıca HİKA gelişen 

vakaların çoğunluğu yoğun bakım ünitelerinde takip edilmekte olup bu durum da 

resüsitasyon sonrası SDGD sağlanan hastalarda inotrop kullanma ihtiyacı 

duyulmasına neden olmuş olabilir. 

MORTALİTE DURUMU: 
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Tüm kardiyak arrest olan vakalar mortalite açısından incelendiğinde 

pandemi öncesi dönemde yaştaki artış 1 günlük ölüm riskini artırmaktadır. 30 

günlük ölüm riskine ise etkisi bulunmamıştır. Çin, ABD ve Danimarka’da yapılan 

çalışmalarda da yaştaki artışın ölüm riskini arttırdığı tespit edilmiştir (146–148). 

Artan yaş ile komorbid hastalık görülme ihtimali artmakta olup kardiyak 

performans ve solunum kapasitesi azalmaktadır. Kalbin katekolamin yanıtında 

azalma, diyastolik gevşeme hızında azalma olur bu nedenle ölüm riskini 

arttırmış olabilir. Çalışmamızda pandemi döneminde ise yaşın artmasının ölüm 

riski üzerine etkisi gözlenmemiştir. Çin, Fransa ve ABD’de yapılan çalışmalarda 

pandemi döneminde artan yaşın ölüm riskini arttırdığı tespit edilmiştir (132,149–

151). Yapılan bu çalışmalarda hasta popülasyonu daha yaşlı hastalardan 

oluşmaktadır, çalışmalar daha çok yoğun bakımda tedavi görmekte olan HİKA 

hastalar üzerinde değerlendirilmiştir. Artan yaşla beraber B ve T hücre işlevinde 

yaşa bağlı kusurlar artar, sitokinlerin aşırı üretimi ve viral replikasyonun artması 

artan ölüm riski ile ilişkili olabilir. Ayrıca hekimlerin kültürel tercihleri, yaşlı 

hastalarda KPR’nin yararsızlığına ilişkin düşünceleri de ileri yaş hastalarda ölüm 

riskinin artmasına neden olmuş olabilir. Bizim çalışmamızda ise artan yaşla 

beraber ölüm riskinin artmaması Koronavirüs’ün ACE-2 reseptörlerine 

bağlanması ve yaşlı populasyonun ACE-i kullanma durumunun daha fazla 

olması kaynaklı olabilir. Sonuç olarak çalışmamızda literatürdeki yapılan bu 

çalışmalardan farklı sonuç elde edilmiştir. 

Çalışmamızda cinsiyetin her iki dönemde 1 günlük ve 30 günlük ölüm 

riski üzerine etkisinin olmadığı bulunmuştur. Çin’de yapılan çalışmada da bizim 

çalışmamız ile benzer olarak iki dönemde de cinsiyetin ölüm riski üzerine 

etkisinin olmadığı gösterilmiştir (150). Japonya ve ABD’de yapılan çalışmalarda 

pandemi öncesi dönemde kadın cinsiyetinde ölüm riskinin arttığı tespit edilmiştir 

(152,153). İsveç, Tunus ve ABD’de yapılan çalışmalarda pandemi döneminde 

kadın cinsiyetinde ölüm riskinin arttığı bulunmuştur (138,149,154,155). Yapılan 

bu çalışmalarda kadınlarda daha düşük nVT/VF oranları görülmüş, kadınlar 

biraz daha ileri yaşta arrest olmuşlardır. Daha az tanıklı arrest, arrest etiyolojisi 

daha çok kardiyak dışı sebeplerdir. Bu nedenle kadınlardaki sağkalımın düşük 

olması bunlara bağlanabilir.  
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Yaptığımız çalışmada pandemi öncesi dönemde arrest yerinin HİKA 

olması 1 günlük ölüm riskini azaltmıştır. 30 günlük ölüm riski üzerine ise etkisi 

bulunmamıştır. HİKA vakalarında arrest hastaya kurtarıcılar tarafından daha 

kısa sürede müdahale edildiğinden ve müdahale eden kişi sayısının HDKA 

vakalarına nazaran daha fazla olması nedeni ile ölüm riskinin daha düşük 

olmasına neden olabilir. Çin’de pandemi öncesi dönemde yapılan çalışmada 

arrest yerinin HİKA olması 30 günlük ölüm riskine etkisi bulunmamıştır (156). Bu 

durum bizim çalışmamızla benzerdir. Çalışmamızda pandemi döneminde ise 

arrest yerinin HİKA olmasının ölüm riski üzerine bir etkisinin olmadığı 

gözlenmiştir. Bunun sebebi pandemi döneminde arrest hastaya müdahale eden 

personel sayısının daha kısıtlı olmasına, pandemi nedeniyle hekimlerin KPR 

süresini fazla uzatmak istememesine bağlanabilir. İsveç’te yapılan çalışmada 

ise pandemi döneminde HİKA vakalarında 30 günlük ölüm riski artmıştır (121). 

Hastanede takip edilen hastaların komorbiditeleri daha fazla ve yaşları genel 

olarak daha ileri olduğu için bu durum HİKA vakalarında ölüm riskinin arttırması 

beklenebilir. İsveç’te yapılan çalışmada HİKA vakalarında ölüm riskinin artması 

pandemi döneminde hastalara daha az EKG ve saturasyon takibi yapılması bu 

nedenle oluşabilecek kardiyak aritmi ve solunum sıkıntısının zamanında fark 

edilememesine bağlanmıştır. Aynı zamanda pandemi döneminde hastaların 

çoğunun takip edilmeyen servislerde arrest olduğu bu durumun ölüm riskini 

arttırdığından bahsedilmiştir.  

Çalışmamızda semptom olarak dispnesi olan vakaların pandemi öncesi 

dönemde 1 günlük ölüm riski daha düşük bulunmuştur. Danimarka’ da pandemi 

öncesi dönemde yapılan çalışmada dispne semptomu olan hastaların ölüm riski 

daha fazla tespit edilmiştir (157). Çalışmamızda dispnesi olan hastalarda ölüm 

riskinin daha az gözlenmesi, hastanemizin üçüncü basamak bir hastane olması, 

geri döndürülebilir nedenler arasında olan hipoksik ve hiperkarbik durumun 

erken tanınması, erken entübasyon yapılması ve ventilasyonun desteklenmesi 

kaynaklı olabilir. Yaptığımız çalışmada pandemi döneminde ise dispne 

varlığının ölüm riski üzerine etkisinin olmadığı görülmüştür. Almanya, Çin’de 

yapılan çalışmalarda pandemi döneminde dispne semptomu olan hastaların 

ölüm riski daha yüksek bulunmuştur (136,150). Yapılan bu çalışmalarda ölüm 
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riskinin fazla olması vakaların yoğun bakım ünitesinde takip edilen hastalardan 

oluşması, koronavirüs nedenli akciğer tutulumunun daha fazla olması ve 

hastaların hepsinde takibi sırasında sepsis bulguları gelişip sonrasında ARDS 

tablosunun oluşmasına bağlanabilir. Ayrıca dispne semptomu olanlara pandemi 

döneminde KPR sürelerinin daha kısa tutulması ve komorbid hastalıklarının 

daha fazla olması ölüm riskini arttırmış olabilir. Bizim vardığımız sonuç 

literatürde yapılan çalışmalardan farklılık göstermektedir. 

Laboratuvar parametreleri açısından bakıldığında çalışmamızda laktat 

seviyesinin yüksek olması pandemi öncesi dönemde hem 1 günlük hem de 30 

günlük ölüm riskini arttırmaktadır. ABD’de yapılan çalışmalarda da yine bizim 

çalışmamızla benzer olarak yüksek laktat seviyesinin ölüm riskini arttırdığı 

bulunmuştur (158,159). Çalışmamızda pandemi döneminde yüksek laktat 

seviyesinin ölüm riski üzerine etkisi bulunmamıştır. Çin’de yapılan bir çalışmada 

pandemi döneminde yüksek laktat seviyesi artan ölüm riski ile ilişkili 

bulunmuştur (150). Laktat seviyesi dolaylı olarak doku perfüzyonunu 

göstermektedir ve anaerobik metabolizma ile ilişkilidir. Makrofajları etkileyerek 

inflamatuar yanıtı da arttırmaktadır. Covid-19 hastalarında artışı ise mikro 

trombüslere, doku hipoksisine ve hiper inflamasyon durumuna bağlanmıştır. Bu 

nedenle Covid-19 hastalarında yüksek laktat seviyesi hem hastalık şiddeti hem 

de artan ölüm riski ile ilişkilidir (160). Bizim laktat seviyesinin pandemi 

döneminde ölüm riskine etki etmediği sonucumuz literatürdeki bu çalışmalardan 

farklılık göstermektedir. 

Düşük LNF sayısının pandemi öncesi dönemde 1 günlük ve 30 günlük 

ölüm riski üzerine etkisi gözlenmemiştir. Pandemi döneminde ise 1 günlük ölüm 

riskini arttırdığı tespit edilmiştir. Çin ve Fas’ta yapılan çalışmalarda 

Koronavirüs’ün lenfosit değerlerinde düşüklüğe sebep olduğu ve lenfosit 

düşüklüğünün hastalığın şiddetini ve ölüm riskini arttığı gözlenmiştir 

(130,145,150). Bizim vardığımız sonuç da literatürdeki bilgiler ile benzerdir. 

Çalışmamızda üre seviyesinin yüksek olması iki dönemde de hem 1 

günlük hem de 30 günlük ölüm riskini arttırmıştır. Ancak kreatinin seviyesinin iki 
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dönemde de ölüm riski üzerine etkisi bulunmamıştır. Çin ve ABD’de yapılan 

çalışmalarda böbrek fonksiyon testleri olarak üre/kreatinin bozukluğunun 

pandemi öncesi ve pandemi döneminde yüksek ölüm riski ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (144,150,161,162). Koronavirüs, böbrek dokusu üzerine doğrudan 

ya da dolaylı yoldan zarar vermektedir. Böbrek dokusuna hem sitopatik etki 

gösterir hem de ACE-2 reseptörlerine bağlanarak tübül hasarına neden olabilir. 

Ayrıca Koronavirüs aşırı sitokin salınımı ile böbrek hasarına yol açabilir. Bu 

nedenle pandemi dönemindeki hastaların üre/kreatinin seviyeleri artan ölüm 

riski ile ilişkili bulunmuştur. Türkiye’de pandemi öncesi dönemde yapılan iki 

çalışmada ise bizim çalışmamızla benzer olarak yüksek üre seviyesinin ölüm 

riskini arttırdığı ancak kreatinin düzeylerinin ölüm riski üzerine etkisinin olmadığı 

bulunmuştur (163,164). Üre ve kreatinin ikisi de glomerülden süzülür. Ürenin 

yeniden emilmesi sadece böbrek bozukluklarında değil endokrin bozukluklarda 

da değişmektedir. Hastalarda düşük kalp debisi, renal hipoperfüzyon ve azalmış 

renal perfüzyon nedenli renin-anjiotensin-aldosteron ve sempatik sinir sistemi 

aktivasyonu üre seviyelerinin artmasına neden olmaktadır. Kreatinin ise yaş, 

cinsiyet, kas kütlesi, diyet vb. gibi durumlardan da etkilenmektedir. Bu nedenle 

arrest hastalarda üre seviyelerinin kreatinine göre ölüm riski hakkında daha 

yararlı bilgiler sağlayabileceği düşünülmektedir. 

Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlara göre troponin T seviyesinin 

yüksek olması pandemi öncesi dönemde 1 günlük ve 30 günlük ölüm riskini 

arttırmaktadır. Çin’de yapılan çalışmada da pandemi öncesi dönemde yüksek 

troponin  seviyelerinin ölüm riskini arttırdığı tespit edilmiştir (150). Yapılan bu 

çalışmada pandemi öncesi dönemde arrest olan vakalar daha çok 

kardiyovasküler nedenlerden dolayı arrest olmuşlardır, bu nedenle pandemi 

öncesi dönemde troponin seviyeleri artmış ölüm riski ile ilişkili bulunmuştur. 

Yaptığımız çalışmada pandemi döneminde ise yüksek troponin T seviyelerinin 

ölüm riski üzerine etkisi saptanmamıştır. Çin ve ABD’de yapılan çalışmalarda 

Covid-19 hastalarında yüksek troponin seviyesinin artan ölüm riski ile ilişkili 

olduğundan bahsedilmiştir (165,166). Yapılan bu çalışmalarda kardiyak 

belirteçlerin artışı Koronavirüs’ün direk miyokard hasarı yapmasına bağlanabilir 

ya da virüs nedenli artan inflamatuar belirteçlere paralel olarak artış söz konusu 
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olabilir. Bizim elde ettiğimiz sonuç ise literatürdeki bu çalışmalardan farklılık 

göstermektedir. 

 

6.SONUÇ 

Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Hastanesi Acil Servis’inde 

gerçekleştirilen bu çalışmada, 1 Mart 2019 ve 1 Mart 2021 tarihleri arasında, 

Covid-19 pandemisini de içeren 2 yıllık süreçteki KPA vakalarını HDKA ve HİKA 

olarak pandemi dönemlerine göre sınıflandırdık. Vakaların demografik 

özelliklerini ve bazı laboratuvar parametrelerini inceledik. Elde ettiğimiz veriler 

doğrultusunda; 

1. HDKA vakalarında pandemi döneminde hastaların yaş ortalamaları 

daha düşük bulunmuştur. 

2.  HDKA vakalarında entübasyon uygulanma oranı pandemi 

döneminde daha düşük bulunmuştur. 

3.  HDKA vakalarında arrest öncesi görülen semptom olarak dispne 

pandemi döneminde daha yüksek tespit edilmiştir. 

4. HDKA vakalarının düzenli kullanılan ilaçlarından antiagregan ilaç 

kullanımı pandemi döneminde daha düşük bulunmuştur.  

5. HDKA vakalarının laboratuvar parametrelerinde pandemi döneminde 

kan gazındaki p02 ve satürasyon değerleri düşük bulunmuştur. 

Hemogram panelinde nötrofil değerleri daha yüksek bulunmuştur. 

Biyakimyada ise ALT/AST değerleri daha yüksek bulunmuştur. 

6. HİKA vakalarında arrest öncesi semptom olarak dispne pandemi 

döneminde daha yüksek tespit edilmiştir. 

7.  HİKA vakalarının komorbid hastalıkları değerlendirildiğinde pandemi 

döneminde KBY olan hastalar daha fazla bulunmuştur.  

8.  HİKA vakalarında düzenli kullanılan ilaçlarından antiagregan ve statin 

kullanımı pandemi dönemindeki vakalarda daha fazla tespit edilmiştir. 
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9.  HİKA vakalarında laboratuvar parametrelerinde hemogramdaki LNF 

değerleri pandemi dönemindeki vakalarda daha düşük tespit 

edilmiştir. 

10. Mortaliteyi etkileyen faktörlere bakıldığında yaşın artması pandemi 

öncesi dönemde 1 günlük ölüm riskini arttırken, pandemi döneminde 

yaşın artmasının 1 günlük ve 30 günlük ölüm riski üzerine etkisi 

bulunmamıştır. 

11. Arrest yerinin HİKA olması pandemi öncesi dönemde 1 günlük ölüm 

riskini azaltırken, pandemi döneminde HİKA olmanın 1 günlük ve 30 

günlük ölüm riski üzerine etkisi bulunmamıştır. 

12. Dispne semptom varlığı pandemi öncesi dönemde 1 günlük ölüm 

riskini azaltırken, pandemi döneminde dispne semptom varlığının 1 

günlük ve 30 günlük ölüm riski üzerine etkisi bulunmamıştır. 

13. Yüksek laktat seviyesi pandemi öncesi dönemde 1 günlük ve 30 

günlük ölüm riskini arttırırken, pandemi döneminde 1 günlük ve 30 

günlük ölüm riski üzerine etkisi bulunmamıştır. 

14. Düşük LNF seviyesinin pandemi döneminde 1 günlük ölüm riskini 

arttırdığı tespit edilmiştir. 

15. Yüksek üre seviyesinin her iki dönemde hem 1 günlük hem de 30 

günlük ölüm riskini arttırdığı tespit edilmiştir. Yüksek kreatinin 

seviyesinin ise ölüm riski üzerine etkisinin olmadığı bulunmuştur. 

16. Yüksek troponin T seviyesinin pandemi öncesi dönemde hem 1 

günlük hem de 30 günlük ölüm riskini arttırırken, pandemi döneminde 

1günlük ve 30 günlük ölüm riski üzerine etkisinin olmadığı 

bulunmuştur. 

Sonuç olarak, pandemi döneminde HDKA vakalarının genç yaş grubunda 

sıklığının arttığı ve pandemi dönemindeki tüm hastalar değerlendirildiğinde 

yaşın mortalite üzerine etkisinin olmadığı tespit edilmiştir. Buna Covid-19 

hastalığının, Covid-19'un kardiyak komplikasyonlarının ve tromboembolik 

olaylara yatkınlık artışının sebep olduğunu, ayrıca pandemi dönemindeki 

kısıtlama önlemlerinin ve sağlık uygulama stratejilerindeki değişikliklerin etkisi 

olduğunu düşünmekteyiz. 
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Yaptığımız çalışma Çanakkale ili genelinde KPA gelişen hastaların ilk 

demografik ve laboratuvar özelliklerini içermektedir. Arrest olan hastaların yaşı, 

cinsiyeti, arrest yeri, arrest öncesi ritmi, arreste eşlik eden semptomları, 

komorbid hastalıkları, kullandığı ilaçları, laboratuvar değerleri pandemi 

dönemlerine göre farklılık göstermektedir, resüsitasyon başarısını ve mortalite 

durumunu etkilemektedir.  Çalışmamıza benzer çalışmalar literatürde 

mevcuttur. Elde ettiğimiz sonuçların literatürle uyumlu kısımları olduğu kadar 

çelişen kısımları da mevcuttur. Farklı bulduğumuz sonuçlar ise bizden sonra 

yapılacak olan çalışmalar için kaynak oluşturabilir ve bizim değerlendirdiğimiz 

parametreler daha genişletilebilir. 

Çalışmamızın sınırlılıkları: 

Tek merkezli yapılan bir çalışma olduğu için hasta sayımız sınırlı idi. 

Veriler hastane bilgi işletim sistemi üzerinden retrospektif olarak elde edildiği 

için verisi eksik olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Çalışmayı yaptığımız 

zaman aralığı pandeminin başlangıç dönemi olduğu için aşılama çalışmaları 

henüz yoktu, bu nedenle hastalardaki aşılanma durumunun KPR etkisi 

değerlendirilmedi.  
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