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Kalp durmasi sonrasinda basarili canlandirma uygulamalari ile spontan kan dolasiminin tekrar baslatiima
oraninin arttirilmasi kadar hastalarin uzun dénem yasam oranlarinin ve prognozlarinin iyilestiriimesi de blyik
onem tasimaktadir. 1953’te yayinlanan ilk ¢ok merkezli ¢calismada reslsitasyon sonrasi hastane i¢i mortalite
orani % 50 olarak bildirilmistir. O glinden bugiine ileri yagam destegi uygulamalarindaki dramatik gelisim ve
degisiklikler, ne yazik ki canlandirma sonrasi morbidite ve mortalite oranlarinin azaltiimasi izerinde beklenen
etkiyi yaratamamistir. 2006 yilinda basarili canlandirma uygulanan yaklasik 20.000 olgunun incelendigi
¢alismada hastane i¢i mortalite orani eriskin hastalarda % 67, ¢ocuklarda % 55 olarak bildirilmektedir. Yine
2009'da Ingiltere’de canlandirma sonrasi yogun bakima alinan 24.132 olgunun degerlendirildigi bir calismada
hastane i¢i mortalite orani % 71 olarak bulunmustur.

Canlandirma sonrasi gorilen bu erken élimlerin dnemli kismi ilk 24 saatte geri dondiriilemeyen merkezi sinir
sistemi ve/veya miyokard hasari nedeniyle gerceklesmektedir. Son yillarda ¢alismalar bu dénemdeki élimlerin
ve organ disfonksiyonlarinin azaltilmasi amaciyla canlandirma sonrasi bakim siirecinde multidispliner tedavi

protokolleri olusturulmasi Gzerine yogunlasmaktadir.

KALP DURMASI SONRASI SENDROMU (POSTCARDIAC AREST SYNDROME)
Kalp durmasi siresince yasanan hipoksi ve ardindan reperflizyon siirecinin baslamasi ile vicutta bircok
patofizyolojik degisiklikler meydana gelmektedir. Bu durum ilk olarak Negovsky tarafindan “resisitasyon
sonrasl hastalik- postresuscitation disease” olarak tanimlanmistir. Glinimizde ise “kalp durmasi sonrasi
sendromu-postcardiac arest syndrome” olarak ifade edilmektedir. Spontan kan dolasimi tekrar baslayan
organizmada inflamatuvar yanitin gostergesi olarak sitokin dlzeylerinde artis, endotel hasari, mitokondriyal
disfonksiyon ve mikrosirkllatuvar hipoperfiizyon gelismektedir. Sepsis ve septik sok ile biiylik benzerlikler
gosteren bu patofizyolojik sirec¢ “sepsis benzeri sendrom (sepsis like syndrome)” olarak da tanimlanmaktadir.
Kalp durmasi sonrasi sendromu; hastanin spontan kan dolasimi tekrar baslayana kadar maruz kaldigi iskemi
suresine, dnceki saglik durumuna ve kalp durmasi nedenine bagh olarak ya hi¢ yasanmamakta ya da hastadan
hastaya farkli klinik siddette seyredebilmektedir.
Kalp durmasi sonrasi sendromunun fazlari:

1. Canlandirma hemen sonrasi donem (immediate phase): Spontan dolasim saglandiktan sonraki ilk 20

dakika

2. Canlandirma sonrasi erken donem (early postarest phase): 20 dakika ile 6-12 saat arasi

3. Canlandirma sonrasi ara dénem (intermediate phase): 6-12 saat ile 72 saat arasi

4. Canlandirma sonrasi iyilesme ve rehabilitasyon donemi: 72. saat sonrasi
Kalp durmasi sonrasi sendromu patofizyolojik olarak 4 ayri bashk altinda incelenebilir:

1. Canlandirma sonrasi gelisen beyin hasari

2. Canlandirma sonrasi gelisen gegici miyokard disfonksiyonu

3. Sistemik iskemi ve reperfiizyon yaniti (sepsis benzeri sendrom)



4. Altta yatan predispozan faktorlerin devami
Kalp durmasi sonrasi sendromunun patofizyolojisi, klinik bulgulari ve potansiyel tedavi yaklasimlari tablo 1'de

Ozetlenmistir.

CANLANDIRMA SONRASI BAKIM
iyi yénetilen bir canlandirma sonrasi bakim ile erken dénemde hemodinamik bozukluga bagli, daha geg
donemde ise ¢oklu organ yetersizligi ve beyin hasarina bagh olimlerin azaltilmasi mimkindir. Ganimizde
kalp durmasi sonrasinda yasanan patofizyolojik siirecin sepsis ile blylk benzerlik gdstermesi nedeniyle, sepsis
ve septik sok tedavisinde uygulanan erken hedefe yonelik tedavi stratejilerinin canlandirma sonrasi bakim
surecinde de uygulanabilecegi goriusi Uzerinde birlesiimektedir.
Canlandirma sonrasi bakimin baslangi¢ hedefleri;
e Kardiyopulmoner fonksiyonlar ve vital organ perflizyonlarinin optimal diizeye getirilmesi,
e Hastane disi kalp durmasi sonrasinda hastalarin en uygun merkeze hizla transportunun saglanmasi,
e Hastane i¢i kalp durmasi sonrasinda hastalarin uygun yogun bakim alanina hizla transportunun
saglanmasi,
e Altta yatan predispozan faktorlerin belirlenmesi, tedavi edilmeye calisiimasi ve bdylece yeni kalp
durmasi ataklarinin 6nlenmesidir.
Erken hedefe yonelik canlandirma sonrasi bakim basamaklari;
e  Terapotik hipotermi,
e Normal oksijenasyon ve ventilasyonun saglanmasi,
e Erken hedefe yonelik hemodinamik destek tedavisi,
e  Akut koroner sendromun taninmasi ve reperfiizyon tedavilerinin erken baslatilmasi (eriskinler igin),

e  Glisemik kontroliin saglanmasi olarak siralanabilir.

ERKEN HEDEFE YONELIK HEMODINAMIK DESTEK TEDAVISI
Canlandirma sonrasi erken donemde goriilen hemodinamik bozukluklarin nedenleri asagidaki gibi 6zetlenebilir;

e Hipovolemi,

e  Gegici miyokard disfonksiyonu,

e Sistemik inflamatuvar yanit,

e Vazoregilasyon ve serebral otoregiilasyon bozuklugu,

e Agir metabolik asidoz

Kalp durmasi siiresince yasanan hipoksi ve reperfliizyon hasari nedeniyle, miyokard fonksiyonunda global bir
bozulma ve bunun sonucu olarak da gegici sistolik ve diyastolik sol ventrikil yetersizligi gelismektedir.
Canlandirma stiresi uzadik¢a, uygulanan adrenalin ve defibrilasyon sayisi ve enerji diizeyi arttikca miyokard
fonksiyonu olumsuz yonde etkilenmektedir. Yapilan ¢alismalarda, canlandirma sonrasinda sol ventrikiil sistolik

yetersizligin gostergesi olarak sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunda (EF) ve kardiyak indekste diists ve diyastolik



yetersizligin gostergesi olarak da sol ventrikil diyastol sonu dolum basincinda artis oldugu gosterilmistir. Bu
parametrelerdeki bozulmanin spontan kan dolagimi bagladiktan yaklasik 30 dakika sonra belirginlestigi, 6.
saatte en Ust dizeye ciktigl, 24. saatten itibaren kismi dizelme basladigi ve 48-72. saatlerde tam diizelme
oldugu hayvan galismalarinda gosterilmistir. Ancak bu gecici miyokard fonksiyon bozuklugu her zaman spontan
dizelme ile sonuglanmamakta ve hipotansiyon, kalp yetersizligi, sok ve ¢oklu organ yetersizligi tablosu ile
o6lime neden olabilmektedir. Canlandirma sonrasi erken dénemde gelisen sistemik inflamatuvar yanit,
vazoregtlasyon bozuklugu sonucu gelisen vazodilatasyon ve metabolik asidoz da hipotansiyon ve sok tablosuna
neden olabilmektedir. Kilgannon ve arkadaslarinin yaptigi calismada, canlandirma sonrasi ilk 6 saatlik donemde
2 veya daha fazla hipotansiyon atagi gegiren hastalarda mortalitenin anlamli yiiksek oldugu ve hipotansiyonun
mortaliteyi arttiran bagimsiz bir etken oldugu bildirilmistir. Trzeciak ve arkadaslarinin galismasinda ise

reslsitasyon sonrasi ilk 1 saat icinde gelisen hipotansiyonun mortalite riskini 2.7 kat arttigi gosterilmistir.

Diger yandan canlandirma sonrasi erken donemde pek ¢ok hastada serebral otoregiilasyonun bozuldugu ve
beyin perflizyon basincinin yeterli diizeyde siirdiirilebilmesi icin normal, hatta normalden biraz yiiksek kan

basinci diizeylerinin hedeflenmesi gerektigi bildirilmektedir.

Cocuklarda canlandirma sonrasi bakim konusunda veriler kisithdir ve gocuk hastalara 6zel bir tedavi algoritmasi
heniiz olusturulmamistir. Tedavi stratejileri daha ¢ok eriskinler icin hazirlanmis olan canlandirma sonrasi bakim
algoritmalarinin ¢ocuk hastalara modifiye edilmesi ile olusturulmaktadir. Erken hedefe yonelik hemodinamik
destek tedavisinin amaci -septik sok tedavisinde oldugu gibi- spontan kan dolasimi saglandiktan sonraki kritik
saatlerde onyiik, artyiik, kalp kontraktilitesi, sistemik oksijen sunumu ve tiiketimi arasindaki dengeyi optimal

diizeyde tutabilmektir.
Bu amagla ilk alti saatlik donemde ulasilmaya calisilan hedefler:

- Yasa gore normal kalp tepe atimi,

- Yasa gore normal sistolik kan basinci (SKB) ve ortalama arter basinci (OAB) (eriskinler i¢cin SKB> 90 mmHg, OAB
65-90 mmHg),

- OAB ile santral vendz basing (SVB) arasindaki farkin normal olmasi (< 1 yas icin >60, 22 yas icin >65),

- SVB 8-12 mmHg (mekanik ventilasyon uygulaniyorsa >12 mmHg),

- idrar gikist 21 ml/kg/saat,

-Laktat <2 mmol /L,

- Santral vendz oksijen satlirasyonu (Scv02) 2%70 olmasidir.

INOTROP ve VAZOPRESSORLERIN KULLANIMI

Hipovolemiyi diizeltmek ve kalp atim hacmini artirmak icin sivi tedavisi ile damar yataginin doldurulmasi
baslangi¢ tedavisinin en 6nemli noktalardan biridir. Sivi tedavisinde 20 ml/kg kristalloid (SF) bolus olarak verilir.
Sivi miktarina klinik bulgular gézlenerek devam edilir. Kan basincinin artmasi, kalp tepe atiminin azalmasi,
kapiller dolum zamaninin diizelmesi, idrar miktarinin artmasi beklenen tedavi yanitlaridir. Bu parametrelerde

dizelme olmamasi durumunda sivi tekrarlanabilir. Bu asamada miimkiinse hastaya santral venoz kateter ve



arter kateteri takilarak SKB, OAB, SVB, kan gazi ve laktat diizeyleri yakin izleme alinmalidir. Canlandirma sonrasi
hemodinamik monitorizasyon Tablo 2’de gosterilmistir.

Sivi tedavisi sonrasinda santral vendz basing yiiksek (> 12 mmHg), OAB normal ya da hafif diistk, kapiller dolum
zamani uzun, idrar cikisi az ve laktat yiksek ise miyokard fonksiyon bozuklugu disinilerek dobutamin
infuzyonu baslanir. Eger hasta hipotansif seyrediyor ise tedaviye dopamin ya da adrenalin eklenmesi
dusindlmelidir. Bu asamada ekokardiyografi ile sol ventrikil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi (kontraktilede
bozukluk, ejeksiyon fraksiyonunda disus, sol ventrikil diyastol sonu basincinda artis) yol gosterici olacaktir. Bir
hayvan ¢alismasinda dobutaminin ciddi tasikardi ve miyokard oksijen tiuketiminde artigsa yol agmadan istenen
inotrop etkiyi sagladigi optimal dozu 5 mikrogr/kg/dk olarak bulunmustur. Son zamanlarda yapilan bazi
¢alismalarda dobutamine alternatif bir olarak ilag olarak levosimendan Gzerinde durulmaktadir.

Damar vyatagl doldurulduktan sonra hastanin SVB normal (8-12 mmHg) ancak OAB disik (<65mmHg)
seyrediyor ise vazopressor tedaviye baslanir. Vazopresor ilag olarak ilk tercih dopamin olabilir. Eger dopamin
titre edilmesine ragmen hipotansiyon devam ediyor ve sistemik vaskiler rezistans artmis ise adrenalin, vaskiiler
tonus kaybi s6z konusu ise noradrenalin tercih edilmelidir. Vazopressor ilaglar icin standart bir doz onerisinde
bulunmak zordur. Hastada OAB, SVB, ScvO2, laktat dlzeyi ve idrar gikisi takip edilerek ilag dozlari titre edilir ve
istenen tedavi hedeflerine ulagiimaya gahsilr.

Hastanin OAB ve SVB istenen diizeyde olmasina ragmen ScvO2 <%70 ise hemoglobin 10 gr/dl olacak

sekilde kan transflizyonu yapilarak sivi ve vazopressorler titre edilir. Transflizyon gerekliligi yok ya da
transflizyona ragmen ScvO2 <%70 ise ve daha 6ncesinde baslanmamissa tedaviye inotrop (dobutamin veya
levosimendan) ya da inodilatoér (milrinon gibi) eklenmesi distintlmelidir.

Erken hedefe yonelik hemodinamik destek tedavisinde sik kullanilan inotrop ve vazopressér dozlari Tablo3’te
Ozetlenmistir.

Erken hedefe yonelik hemodinamik destek tedavisi algoritmasi Sekil 1’de gosterilmistir.
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Tablo 1. Kalp durmasi sonrasi sendromunun patofizyolojisi, klinik bulgulari ve potansiyel tedavi yaklagimlari

Miyokard hasan

Sistemik iskemi/reperfiizyon
yaniti
(Sepsis benzeri senrom)

Predispozan faktorlerin
devami

Postiskemik nérodejenerasyon

Global hipokinezi
Kardiyak atim hacminde azalma

SIRS

Vazoregilasyon bozuklugu
Artmis koagtilasyon

Adrenal baskilanma

02 sunum/kullaniminda bozukluk

infeksiyona karsi direncin azalmasi

KVS ( AMI, kardiyomiyopati)

Pulmoner (astim, KOAH)
MSS (inme)
Tromboemboli
Toksikolojik nedenler
infeksiyon

Hipovolemi
(kanama,dehidratasyon)

Kognitif bozukluk
Kortikal/spinal inme
Persistan vejetatif durum
Beyin 6limi

Hipotansiyon
Disritmi
Kardiyovaskuler kolaps

Doku hipoksinin devami

Hipotansiyon
Kardiyovaskuler kolaps
Ates

Hiperglisemi

Coklu organ yetersizligi
infeksiyon

Hastaliga 6zglin belirti ve
bulgular

Sendrom Patofizyoloji Klinik Bulgular Potansiyel Tedaviler
Beyin hasari Serebral otoregiilasyon bozuklugu Koma Terapotik hipotermi
Beyin 6demi Nobet Erken hemodinamik destek

N6bet kontrolu

Hava yolunun korunmasive MV
Kontrolll reoksijenizasyon
(Sa02 %94-96)

Erken hemodinamik destek
Sivi tedavisi

inotrop tedavi

ECMO

Erken hemodinamik destek

Sivi tedavisi

Vazopressor tedavi

Yiksek volum hemofiltrasyon
Isi kontroli

Hastaliga yonelik 6zglin tedaviler

MV; mekanik ventilasyon, ECMO; ekstrakorporeal membran oksijenasyon, SIRS; sistemik inflamatuvar yanit sendromu, AMI; akut
miyokard infarkttsu, KOAH; kronik obstruktif akciger hastaligi, MSS; merkezi sinir sistemi




Tablo 2. Canlandirma sonrasi hemodinamik monitorizasyon

Genel yogun bakim monitorizasyonu

Arter kateterizasyonu (SKB, OAB, kan gazi)
Santral venoz kateterizasyon (SVB, Scv02)
EKG

Viicut 1sisi

idrar gikisi

Akciger grafisi

Serum elektrolitleri, hemogram, laktat

ileri diizey monitorizasyon

Ekokardiyografi
Kardiyak output monitorizasyonu

Serebral monitorizasyon

EEG
BBT/MRI



Tablo 3. Erken hedefe y6nelik hemodinamik destek tedavisinde kulanilan vazoaktif ilaglar ve dozlari

ilag
Adrenalin
Noradrenalin
Dopamin
Dobutamin

Milrinon

Nitroprussid

Levosimendan

Doz

0.05-1 pgr/kg/dk iv/intraosse6z

0.01-0.3 pgr/kg/dk iv/intraossetz

5-10 pgr/kg/dk iv/intraossedz

5-10 pgr/kg/dk iv/intraossedz

50-75 ugr/kg iv/intraosseoz (ylikleme dozu)

0.5-0.75 pgr/kg/dk (inflizyon dozu)

0.05-8 pgr/kg/dk iv/intraosse6z

10-20 pgr/kg iv (yukleme dozu, hipotansiyon varsa yiikleme yapilmayabilir)
0.2-0.4 pgr/kg/dk iv/intraosseoz (inflzyon dozu)



Sekil 1. Erken hedefe yonelik hemodinamik destek tedavisi algoritmasi

Oncelikle hipovolemiyi diizelt
20 cc/kg SF bolus, gerekirse tekrarla
(Hedef: Normal SKB, CVP>8 )

Y

Hipotansiyon devam ediyor, laktat >4

Kristalloid

Vazopressor(ler) 9

>%70 —

Eritrosit transfiizyonu(Hct
>30) < %70

inotrop(lar)

Ulagilan Hedefler




