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Kardiyak arrest önemli bir halk sağlığı sorunudur. 

Kardiyak arrest en sık 45-75 yaş arasında 

oluşmakta ve kardiyovasküler hastalıklar ile orantılı 

olarak artmaktadır. Resusitasyonun yaygın eğitimi 

ve tekniklerindeki gelişmelere rağmen kardiyak 

arrestin prognozu iyi değildir. Erken resusitasyon 

sonrası yaşayan hastaların dörtte birinden 

fazlasında kalıcı beyin hasarı görülmektedir. Başarılı 

kardiyo pulmoner resüsitasyon uygulaması, 

kardiyak arrest geçiren hastaların normal 

hayatlarına dönebilmeleri için atılan ilk adımdır. 

Resusitasyon sonrası başarılı sağ kalımı arttırmak 

için çeşitli terapötik stratejiler geliştirilmiştir. Bu 

stratejiler arasında monitorizasyon, kontrollü 

oksijenizasyon, sedasyon, nöbetlerin engellenmesi, 

kan glikoz düzeyi kontrolü, terapötik hipotermi, 

hiperpireksinin tedavisi ve duygusal destek 

sayılabilir. Kalp ritmi geri döndüğü ve yeterli bir 

kardiyak debi oluştuğunda kişinin yaşamını 

etkileyenen önemli organ beyindir. Günümüzde artık 

hedef kardiyopulmoner arrest geçiren hastaların 

spontan dolaşımlarının dönmesini sağlamaktan öte 

hastaların arrest öncesi sağlık standartlarına 

dönmelerini sağlamaktır. 

Anahtar Kelimeler: Kardiyak Arrest, Resusitasyon, 

İleri Yaşam Desteği, Kardiyovasküler Bakım 

Cardiac arrest is an important public health concern. 

Cardiac arrest generally develops between the ages 

of 45-75, and increases proportionally to the 

cardiovascular diseases. Despite extensive 

education of resuscitation and developments in 

techniques, prognosis of cardiac arrest is not good. 

Permanent brain damage is seen in more than 

quarter of the patients who survived after early 

resuscitation. Successful cardio pulmonery 

resuscitation application is the first step for patients 

having cardiac arrest to continue to their normal life. 

Various therapeutic strategies are developed for 

increasing survival after resuscitation. These 

strategies are monitorization, controlled 

oxygenation, sedation, preventing seizures, 

controlling blood glucose, therapeutic hyperthermia, 

treatment of hyperpyrexia, and emotional support. 

When the cardiac rhythm returns to normal and 

sufficient cardiac output occurs, brain becomes the 

most important organ that affects patient’s life. 

Today, beyond ensuring patients having cardio 

pulmonary to return to spontaneous circulation, 

main aim is ensuring patients to turn back to their 

pre-arrest health conditions.  

Key words: Cardiac Arrest, Resuscitation, Advance 

Life Support, Cardiovascular Care 
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Kardiyak arrest, tüm dünyada her 

yıl birkaç milyon insanın ölümüne neden 

olan önemli bir sağlık sorunudur. 

Amerika’da her yıl 500.000’den fazla 

kardiyak arrest gelişmektedir.[1,2,3] 

Kardiyopulmoner arrest solunumun ve 

kardiyak aktivitenin durmasıdır. Kardiyak 

arrest en sık 45-75 yaş arasında 

oluşmakta ve kardiyovasküler hastalıklar 

ile orantılı olarak artmaktadır.[4] Ventriküler 

fibrilasyon (VF) ya da ventriküler taşikardi 

(VT) hastane dışı kardiyak arrestlerin en 

sık nedenidir. Hastane içi kardiyak 

arrestlerin monitorizasyonunda ilk ritmin 

%80’i asistoli ya da nabızsız elektiriksel 

aktivite olduğu belirtilmektedir. Erken 

defibrilasyon VF/VT için en etkin tedavi 

yöntemidir ancak resüsitasyonda 

kaybedilen her bir dakika için sağ kalım 

%10 azalmaktadır.[5]  Resüsitasyonun 

yaygın eğitimi ve tekniklerindeki 

gelişmelere rağmen kardiyak arrestin 

prognozu iyi değildir. Erken 

resüsitasyonun başlatıldığı hastaların 

yaklaşık üçte ikisi taburcu olmadan 

hayatını kaybetmektedir. Yaşayanların ise 

dörtte birinden fazlasında kalıcı beyin 

hasarı görülmektedir.[6] Kardiyak arrest 

sonrası morbidite ve mortalitenin nedeni 

"post kardiyak arrest sendromu" adı 

verilen uzamış tüm vücut iskemisine bağlı 

serebral ve kardiyak fonksiyonların 

yetersizliğidir.[6,7] Kardiyopulmoner 

resüsitasyon (KPR) sonrası anoksik-

iskemik ansefelopati nedeniyle hastalar 

komaya girmektedir. Hastaların uyanması 

ise genellikle KPR sonrası üç günü 

bulmakta ve birçoğunda da kognitif 

bozukluklar kalmaktadır.[8] 

Başarılı KPR uygulaması, kardiyak 

arrest geçiren hastaların normal 

hayatlarına dönebilmeleri için atılan ilk 

adımdır.[9]  Kardiyak arrest sonrası hasta 

için birleşik tedavi stratejisinin birincil 

amacı normal veya normale yakın 

fonksiyonel duruma geri dönmek için geniş 

terapötik planın deneyimli multidisipliner 

ortamda sürekli verilmesidir.[10] Post 

kardiyak arrest sendromunun azaltılması 

ve resüsitasyon sonrası başarılı sağ kalımı 

arttırmak için çeşitli terapötik stratejiler 

geliştirilmiştir.[6] Bu stratejiler arasında 

monitorizasyon, kontrollü oksijenasyon, 

sedasyon, nöbetlerin engellenmesi, kan 

glukoz düzeyi kontrolü, terapötik hipotermi,  

hiperterminin yönetimi ve duygusal destek 

sayılabilir. Bunlar arasında terapötik 

hipotermi üzerinde en çok durulan strateji 

iken son klinik araştırmalar kardiyak arrest 

nedeniyle resüsite edilen ve mekanik 

ventile edilen hastalarda kontrollü 

oksijenasyon ve ventilasyonun hasta 

sonuçları üzerinde olumlu etkileri olduğunu 

göstermiştir.  Yoğun bakım ekibi kardiyak 

arrestin yönetiminde önemli terapötik rol 

oynar. Kardiyak arrest sonrası kritik bakım 

ileri bilgi ve beceri gerektirmekte olup, 

verilen bakımın kalitesi hemşirelerin bilgi 

ve yetenekleri ile doğru orantılıdır. Bu 

makalede hemşirelerin gelişmelerden 

haberdar olmaları ve bunların uygulamaya 

aktarılmasındaki önemli rolleri 

düşünülerek, kardiyopulmoner 

resüsitasyon sonrası güncel bakım ve 
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tedavi yaklaşımlarını ortaya koymak 

amacıyla  konuyla ilgili güncel yayınlar 

derlenmiştir.  

 

Monitorizasyon 

Kritik hastalarda aritminin doğru 

tanınması ve tedavisi kardiyak arrest 

oluşmasını veya başarılı olan ilk 

resüsitasyondan sonra tekrar görülmesini 

önleyebilir. Kardiyak arrest sonrası 

miyokard disfonksiyonu; kendini 

hipotansiyon, düşük kardiyak indeks ve 

aritmilerle gösteren hemodinamik 

değişikliklere neden olur.[11]  Hastaların 

tekrarlayan aritmiler nedeniyle sürekli ritim 

takibi için monitorize edilmesi ve yoğun 

bakım ünitesine (YBÜ) alınması 

gereklidir.[12] Erken dönemde koroner arter 

hastalığından şüphe duyulan başarılı KPR 

geçirmiş hastalara koroner anjiyografi ve 

perkütan koroner girişim uygulanmalıdır. 

Erken dönemde, hastanın ekokardiyografi 

ile değerlendirmesi uygundur. Hastaneye, 

hastane dışı kardiyak arrestle başvuran 

hastalarda yapılan bir çalışmada 

hastaların %32’sine hipotermi, % 28'ine 

koroner anjiyografi ve % 21'ine mekanik 

revaskülarizasyon uygulanmış ve genel 

anlamda koroner anjiyografi yapılan 

hastalardaki sağ kalımın daha yüksek 

olduğu saptanmıştır.[13] Almanya’da 951 

YBÜ’de yapılan çalışmada yoğun 

bakımların %53’ünde resüsitasyon sonrası 

rutin koroner anjiyografi uygulandığı 

belirtilmiştir.[14] 

Yoğun bakımda takip için invazif 

arteriyel monitorizasyon ile sürekli kan 

basıncı, kalp hızı, idrar çıkışı ve kandaki 

laktat düzeyi değerlendirilmelidir. Ortalama 

kan basıncının yeterli idrar çıkışı 

sağlayacak kadar olması (1 ml/kg/saat) 

gerekmektedir. Serebral perfüzyonun 

korunması için hasta normotansif 

tutulmalıdır.[15,16]  Beyin iskemisi olduktan 

sonra spontan dolaşım ve beyin 

perfüzyonu yeniden başlasa dahi makro 

ve mikro dolaşımda bozulma nedeniyle 

beynin ihtiyacı olan enerjinin 

karşılanmasında yetersizlik olabilir.[17]  

Başarılı KPR sonrası ilk 6 saatte oluşan 

hipotansiyonun mortaliteye etkisini 

belirlemek için yapılan bir çalışmada 

başarılı KPR sonrası ilk 6 saatte 

hipotansiyon görülme oranı %56 olarak 

saptanmıştır. KPR sonrası hipotansiyonun 

mortalite oranını arttırdığı ve kötü nörolojik 

sonuçlarla ilişkili olduğu belirtilmiştir. Bu 

nedenle KPR sonrası hipotansiyondan 

kaçınılması ve hemodinaminin sağlanması 

hasta çıktıları açısından önemlidir.[18]  

Kardiyak arrest sonrası serebral hasar, 

koma, nöbet ve beyin ölümüne kadar 

uzanan semptomlarla karşımıza 

çıkabilir.[19] 

 

Kontrollü Oksijenasyon  

KPR sonrası komada olan 

hastalarda trakeal entübasyon ve 

sedasyon sağlanmalı, ventilasyon kontrol 

edilmelidir.[5,15] Hipokapni, hipoksi, 

hiperoksi ve hiperventilasyon serebral 

hasarı arttırabilecek faktörler 

arasındadır.[5,6,19] 
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Serebral kan akışı ve kan 

volümünün değişimi beyin oksijen 

satürasyonunu etkileyen önemli 

değişkenlerdir. Beyin oksijen 

satürasyonunun takibi kardiyak arrest 

sonrası hipoksik beyin hasarı takibinde 

önemlidir. Hiperoksijenasyon serebral 

oksijen tüketimini artırırken, 

hipooksijenasyon serebral kan akımının 

azalması nedeniyle hipoksik iskemik 

ensefalopatiye neden olabilir. Bu nedenle 

güvenilir sonuçlar elde edebilmek için 

alternatif yöntemlerin kullanılması 

önerilmektedir.[20] 

Serebral oksimetri kullanımı KPR 

sonrası beyin oksijenasyonundaki 

değişikliklerin ve dengenin takip 

edilmesinde kullanılabilir.[21] Serebral 

dolaşımdaki değişikliklerin 

değerlendirilmesinde  NIRS’in (Near 

Infrared Spektroskopisi) güvenirliğini 

göstermeyi amaçlayan bir çalışmada, 

pediyatrik hastalarda olduğu gibi erişkin 

hastalarda da güvenilir olduğu 

belirtilmektedir.[22] Kardiyak arrest sonrası 

ilk 40 saatte serebral oksijen 

satürasyonunun NIRS ile ölçüldüğü diğer 

bir çalışmada prognozu kötü olan 

hastalarda serebral oksijen satürasyonu 

(rSO2) düzeyinin daha düşük olduğu 

belirtilmiştir.[20] Kardiyak arrest sonrası 

rSO2 hastanın değerlendirilmesinde 

hemen ölçülebilir ve kolay bir yöntem 

olmasına rağmen tek başına 

resüsitasyonun etkinliğini göstermede 

yeterli olmadığı bu nedenle diğer 

göstergelerle birlikte kullanılması 

önerilmektedir.[23] 

Avrupa Resüsitasyon Konseyi 

(European Resuscitation Council-ERC), 

resüsitasyon sonrası arteriyel kandaki 

oksijen satürasyonunu %94-98 olacak 

şekilde sürdürülmesini, böylece 

reperfüzyon sırasında oksidatif stresin 

azaltılabileceğini önermiştir.[6] Yapılan 

çalışmalar kardiyak arresti takiben %100 

oksijen yerine daha düşük 

konsantrasyonlarda oksijen uygulamanın 

sağ kalımı ve nörolojik durumu 

iyileştirdiğini göstermiştir.[24,25] Genellikle 

resüsitasyon sonrası hastaların çoğu 

YBÜ’ne alınıncaya kadar %100 oksijen ile 

solutulmakta ve daha sonra da yüksek 

FiO2 de tutulmaktadır. Bu yüksek oksijene 

maruz kalma durumu daha çok spontan 

dolaşımın geç başladığı ve yoğun bakım 

ünitesine yatışın geciktiği hastane dışı 

kardiyak arrestlerde görülmektedir.[6] 

Resüsitasyon sonrası oksidatif 

stresin mekanizması: Oksijenlenmiş kan 

akımının olmadığı dolaşım arresti 

sırasında hücre metabolizması anaerobik 

hale gelmektedir. Bunun sonucunda 

sodyum/hidrojen iyon değişimi 

gerçekleşerek intraselüler asidoz gelişir. 

Hücre içi sodyum fazlalığı kalsiyum 

iyonunun artmasına bu da ikincil hasara 

yol açar, daha sonra reperfüzyon fazı bu 

hasarı arttırır. KPR sırasında yüksek 

FiO2’li ventilasyona rağmen dokulardaki 

parsiyel oksijen basıncı düşüktür. Yüksek 

FiO2'li ventilasyondan kaynaklanan yüksek 

hücre içi oksijen basıncı ile birlikte 
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mitokondriyal disfonksiyon reaktif oksijen 

türlerinin üretiminin artmasına yol açar.  

Bu durum çeşitli hücresel yapıların 

(fosfolipit, protein, nükleik asit)  oksidatif 

hasarına, iskemi sonrası hücre 

fonksiyonunun bozulmasına ve ölüme yol 

açar.[6,21,24] 

 

Sedasyon 

Genellikle kardiyak arrest geçirmiş 

hastalara ilk 24 saat sedasyon ve mekanik 

ventilasyon uygulamasına rağmen bu 

dönemin ne kadar olacağına ilişkin kanıtlar 

yetersizdir. Sedasyon ve ventilasyonun 

süresi terapötik hipotermiden de 

etkilenebilir. Sedasyon uygulaması için 

erken nörolojik değerlendirmeye izin 

verebilen kısa etkili ilaçların (propofol, 

alfentanil, fentanil vb) kullanılması 

uygundur. Bu şekilde nörolojik 

değerlendirme de yapılabilir.[15,16] Sedatif-

analjezik nöromüsküler blokajlar bilincin 

dinlenebilmesi için zaman tanıyabilir.[26]  24 

saatlik dönemde erken nöromüsküler 

blokaj uygulamasının sağ kalımla ilişkisi 

belirlenmiştir.[27] Kas gevşemesi titremeyi 

baskılayarak hipotermi uygulamasına 

yardımcı olmaktadır.  Yoğun bakımda 

edinilen kısa süreli pareziden farklı olarak 

uzamış sedasyonun olumsuz etkileri çok 

iyi tanımlanmalıdır.[28] 

 

Nöbetlerin Engellenmesi 

Kardiyak arrest sonrası vakaların  

% 30-40’ında nöbetler görülebilmekte ve 

kötü prognozla ilişkilendirilmektedir.[15,16,29]  

Nöbet, serebral metabolizma hızını üç kat 

arttırabilir. Nöbet tedavisi sırasında 

mutlaka altta yatan faktörler 

dışlanmalıdır.[15] Uzun süren nöbetler ise 

serebral hasarlanmaya yol 

açabileceğinden benzodiazepinler, 

fentanil, propofol veya barbitürat ile kontrol 

edilmelidir.[16] Nöbet kasılmalarını erken 

önleme ve tedavisinin yapılması önerilse 

de bu konuda kanıtlar yetersizdir.[29] 

 

Kan Glukoz Düzeyi Kontrolü 

Kardiyopulmoner resüsitasyon 

sonrası bakım döneminde, yüksek kan 

glukozu ile kötü nörolojik sonuçlar 

arasında güçlü bir ilişki olduğu 

saptanmıştır.[16,30,31] Olması gereken 

normal değer tam olarak bilinmemesine 

rağmen 6.1—8.0 mmol/l arasında 

tutulmalıdır.[29] Hiperglisemi immün 

sistemin yavaşlamasına, oksidatif strese, 

enfeksiyon komplikasyonlarının artışına, 

organ hasar yenilenmesinde gecikmeye ve 

myokardiyal disfonksiyona neden 

olmaktadır.[31] Spontan dolaşımın 

dönmesinden 12 saat sonra kan glukoz 

düzeyi sadece sağ kalım üzerinde değil 

ayrıca nörolojik sonucu da etkilemektedir. 

Losert ve arkadaşlarının yaptığı (2008) 

çalışmada normoglisemik kan glukoz 

düzeyleri (67-115 mg/dl; 3.72-6.38 mmol/l) 

ile kan glukoz düzeyi 116-143 mg/dl (6.44-

7.94 mmol/l) olan hastalarda nörolojik 

sonuçlar açısından önemli ilişki olmadığı 

belirlenmiştir.[32] Nörolojik iyileşme ve 

iskemik beyin hasarının iyileştirilmesinde 

optimal glukoz düzeyinin belirlenmesi için 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulduğu 
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belirtilmiştir. Hastane içi kardiyak arrest 

gelişen 17,800 hastada yapılan bir 

çalışmada diyabetik olan ve olmayan tüm 

hastalarda KPR sonrası hiperglisemi ortak 

sorundur. Diyabetik olan hastalarda sağ 

kalım ile hiperglisemi arasında ilişki 

nispeten anlamlı (> 240 mg / dL,>13.3 

mmol / dL), diyabetik olmayan hastalarda 

ise sağ kalım ile hipoglisemi (<70 mg/dL, 

<3.9 mmol/L) arasındaki ilişki anlamlı 

bulunmuştur.[33]  Kardiyak arrestte başarılı 

KPR sonrası hiperglisemi yaygın görülen 

bir durumdur. Yapılan bir çalışmada da 

diyabetik olmayan hastalarda en yüksek 

kan glukoz aralığının 6.2-13.3mmolL-1 

(111-240mgdL-1), en düşük kan glukoz 

aralığının 3.9-9.4mmolL-1 (71-170mgdL-1) 

dışında olan vakalarda mortalitenin arttığı 

saptanmıştır.[30]  İsveç’te yapılan bir 

çalışmada hastane içi kardiyak arrest 

geçiren hastaların %22 sinde diyabet 

öyküsü olduğu saptanmış ve bu hastaların 

sadece komorbiditeyle açıklanamasa da 

sağ kalım oranlarının düşük olduğu 

belirlenmiştir.[34] YBÜ’de yatan yetişkin 

hastalar üzerinde yapılan meta analizde 

kan glukoz seviyesinin 6.1 mmol/l 

hedeflenmesinde mortalitede azaltma 

yaratmadığı fakat klasik yöntemle 

karşılaştırıldığında anlamlı düzeyde 

hipoglisemi riskinin arttığı saptanmıştır.[31]  

KPR sonrasında hipoglisemiden mutlak 

şekilde kaçınmak gerekir. Ciddi 

hipoglisemi riskinden dolayı başarılı 

KPR’yi takiben çok sıkı kan şekeri düzeyi 

kontrolü uygun değildir.[15] YBÜ 

hastalarında sıkı glukoz kontrolü (80-110 

mg dl-1) ve klasik glukoz kontrolünü (180 

mg dl-1) karşılaştıran bir randomize 

calışmada sıkı glukoz kontrolü ile tedavi 

edilen hastalarda mortalitede artış 

bildirilmiştir.[31] 

 

Terapötik Hipotermi 

Kardiyopulmoner resüsitasyon 

uygulandıktan sonra spontan dolaşım 

sağlanan ve uygun endikasyonu olan 

hastalara, nörolojik geri dönüşün başarılı 

olmasını sağlamak için ilk 4-6 saat içinde 

vücut ısısının 32-34 oC indirildiği ve hedef 

ısıya ulaştıktan sonra 12-24 saat 

(ortalama18 saat) bu düzeyde sabit 

tutulması işlemine terapötik hipotermi (TH) 

denir.[35]  TH’nin en sık kullanıldığı alan 

serebral patolojilerdir. TH en sık olarak 

kardiyak arrest veya travmaya bağlı 

anoksik beyin hasarlanmalarında 

kullanılmaktadır. TH, vücudun özefagus, 

rektum, internal juguler ven, mesane veya 

doğrudan beyin dokusu gibi farklı 

bölgelerinden alınan sıcaklık ölçümlerinin 

derecelerine göre sınıflandırılmaktadır.[36] 

TH uygulamasının üç temel fazı 

bulunmaktadır: hipotermi indüksiyonu, 

hipoterminin sürdürülmesi ve yeniden 

ısıtmadır.[37] Hipoterminin hasarlanmış 

beyin dokusu üzerindeki etkisi oldukça 

karmaşıktır. Örneğin vücut sıcaklığındaki 

her 1°C düşüş serebral metabolik hızı %6-

7 oranında azaltmaktadır.[14,36,38]  Bu 

durum serbest radikalleri azaltır, 

apoptozisi ve gecikmiş hücre ölümlerini 

baskılar. Post-kardiyak arrest 

sendromunda görülen enflamatuar yanıtı 



Türk Kardiyol Dern Kardiyovasküler HemşirelikDergisi - Turk Soc Cardiol Turkish Journal of Cardiovascular Nursing 2015; 6(10): 99-111  

 

105 

 

da baskılar.[15,38] TH uygulaması ile 

reperfüzyon hasarı sonucu ortaya çıkan bir 

takım kimyasal reaksiyonların baskılandığı 

düşünülmektedir.[39] 

Terapötik hipotermide damar içi 

soğutma, soğuk sıvılar, yüzeyel soğutma 

yöntemleri kullanılmaktadır.[39]  

İntravasküler soğutma kateterleri, yüzeyel 

soğutma cihazlarından daha iyi bir 

soğutma sağlayabilir.[15,37]  TH’ye ilk 

başlarken sedasyon ve bir kas gevşetici 

kullanmak uygundur, böylece titreme 

engellenebilir.[15] 

İlk ritim, arreste şahitlik, arrest 

olunan yer,  temel yaşam desteği süresi, 

toplam iskemi süresi, vücut sıcaklığı, bilinç 

düzeyi, yaş, gebelik,  ileri yaşam desteği 

uygulamaları, ölümcül hastalık, temel 

nörolojik durum, komanın etiyolojisi, 

hemodinamik durum, hematolojik faktörler, 

kardiyak arrest etiyolojisi, yandaş 

hastalıklar ve travma/cerrahi TH 

uygulanmasında hasta seçim 

kriterlerindendir. TH uygulanacak hasta 

özellikleri ve seçim kriterlerinin 

belirlenmesine yönelik yapılan bir 

çalışmada hemodinamik gereksinimler ve 

toplam iskemi zamanının önemli bir kriter 

olduğu saptanmış ancak seçim kriterlerinin 

çok geniş ve çeşitli olduğu belirtilmiştir.[40] 

Kardiyak arrest sonrası TH 

uygulanan 194 hastada yapılan bir 

çalışmada, hastaların uyanma sürelerinin 

sıklıkla değişken olduğu ve genel olarak 

üç günden fazla sürdüğü saptanmış ve 

erken uyanmaların iyi nörolojik durum ile 

ilişkili olduğu belirtilmiştir.[41] Lin ve 

arkadaşlarının (2013) 43 pediyatrik vaka 

üzerinde yaptıkları çalışmada TH 

uygulanan gruptaki sağ kalım oranlarının 

normotermik olan gruba göre daha yüksek 

olduğu saptanmıştır.[42]  Kim ve 

arkadaşlarının  (2013) 64,155 hastada 

yaptığı kohort çalışmasında kardiyak 

arrest sonrası bakım yönetim basamakları 

uygulanan hastalarda sağkalım ve 

nörolojik çıktıların daha iyi olduğu 

belirtilmiştir.[43]  Kardiyak arrest sonrası TH 

uygulanan ve 48 saatten daha önce 

uyanan hastalarda nörolojik tam iyileşme 

sağlandığı gözlenmiştir. Geç uyanmanın 

nedenlerinin daha iyi değerlendirilebilmesi 

için diğer klinik parametrelerinde 

kullanılması önerilmektedir.[44] ILCOR (The 

International Liaison Committee On 

Resuscitation)  VF’ye bağlı kardiyak arrest 

olgularında TH kullanımını önermiştir.[45] 

Yapılan başka bir çalışmada kardiyak 

arrrest sonrası endovasküler TH 

uygulanabilir ve güvenilir bir tedavi yöntem 

olduğu ve tedaviye erken başlanması ve 

hızlı bir şekilde hedef ısıya ulaşılması 

tedavinin etkinliği açısından önemli olduğu 

belirtilmiştir.[46] 

TH kardiyak arrest sonrası nörolojik 

çıktıları geliştirmesi açısından sağ kalım 

üzerine olumlu etkileri olan iyileştirici bir 

yaklaşımdır.[47]  Bununla birlikte TH’nin 

olumsuz etkilerinin de tarif edilmesi 

gerekir. TH enfeksiyon riskini artırır, 

elektrolit bozukluğu, ilaç emiliminde 

bozulma ve koagulopatiye yol açabilir. 

Hipotermi hemodinamide de değişiklikler 

yaratabilmektedir. Hipertansiyon, kardiyak 
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debide azalma, sistemik vasküler dirençte 

artma oluşabilir. Bakım sırasında 

hemodinamik değişkenlerin etkin 

yorumlanması gerekmektedir.  Hafif 

hipotermi insülin salınımını baskılar ve 

insülin direncine neden olur. Hiperglisemi, 

hipoterminin yaygın görülen bir yan 

etkisidir bu nedenle hipotermi sırasında 

kan glukoz düzeyinin takip edilmesi 

önemlidir.[48,49]  TH enfeksiyon riskini 

arttırdığı bilinmesine rağmen mortalite ile 

ilişkisi saptanmamıştır.[35,50] TH ile tedavi 

edilen 20 hastada yapılan bir çalışma da 

en sık görülen komplikasyonlar pankreatit 

ve rabdomiyoliz olarak saptanmış, ileri 

yaşam desteği verilen hastaların 3 gün 

sonra ağrıya duyarlılık gösterdiği 

belirtilmiştir.[51] Mevcut delillerde TH ile 

pnömoni ve sepsis gelişiminin artabileceği 

belirtilmesine rağmen enfeksiyon riskini 

arttırmadığı gözlemlenmiş ve gelecek 

randomize kontrollü çalışmalar bu önemli 

komplikasyonun kayıt edilmesi 

önerilmektedir. Klinikte bu önemli yan 

etkilerin farkında olunması erken önlem 

almak açısından önemlidir.[52] Ayrıca ciddi 

sistemik enfeksiyon, multi organ 

yetmezlikleri ve koagulopatiler TH için 

kontraendikasyon oluşturmaktadır.[15]  

TH’nin son aşaması olan tekrar ısınmada 

hastaların ısıtılması yavaş yapılmalı ancak 

hipertermiden kaçınılmalıdır. Genellikle 

saatte 0.25–0.5 ºC lik bir ısınmanın yeterli 

olduğu belirtilmektedir.[15,16,37] 

 

 

 

Hiperterminin Yönetimi 

Kardiyak arrest sonrasındaki ilk 48 

saatte hipertermi sık görülür.[15]  TH sonrası 

görülen ateş modern resüsitasyon sonrası 

bakımda prognozu etkileyen bir faktör 

olarak görülse de TH öncesi görülen 

ateşte olumsuz prognostik faktördür. 

Hastane dışı kardiyak arrest sonrası TH 

uygulanan 270 hasta ile yapılan kohort 

çalışmasında TH sonrası ateş  (≥38.5◦C) 

görülen hastalarda mortalitenin arttığı 

saptanmıştır.[53] Her bir derece artış 

hastalarda 2.26 kez ölüm riskini 

arttırmaktadır.[8] Oluşan hipertermi aktif 

soğutma ve antipiretiklerle derhal tedavi 

edilmelidir. Rebound hipertermi ise yeni 

tanım olarak kullanılmaktadır ve TH 

sonrası 24 saat içerisinde iç sıcaklığın 

38.50C üzerine çıkmasıdır. Yapılan 

çalışmalarda TH uygulanan hastalarda 

rebound hipertermi gelişen hastalarda 

nörolojik çıktıların kötü olduğu ve 

mortaliteyi arttırdığı belirlenmiştir.[49]  

Kardiyak arrest sonrası TH uygulanan 236 

hasta üzerinde yapılan bir çalışmada 

rebound hipertermi gelişme oranı %41 

olarak saptanmış ve bunun nörolojik 

çıktılarla ilişkisi olmadığı saptanmıştır. 

Ancak en yüksek vücut sıcaklığını aşan 

hastalarda (>38.7◦C) hastaneden 

taburculuğun olumsuz etkilendiği 

belirlenmiştir.[47] 
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Duygusal Destek 

Hasta ve ailesine duygusal destek 

verilmesi hastanın yaşam kalitesi 

açısından önemlidir. Hasta ve ailesi 

kardiyak arrestin tekrarlanacağı korkusunu 

yaşayabilirler ve bu korkuları YBÜ’den 

servise transfer edilirken veya hastaneden 

taburcu olurken daha da artar. Tekrarlayan 

kardiyak arrest sonrasında hasta/aile 

eğitimi kronik hastalıkların (hipertansiyon, 

diyabet) tedavi planlanması ve 

kontrollerinin sağlanması, sigara içiyorsa 

bırakması, kilo kontrolünün sağlanması, 

düzenli egzersiz yapması ve sağlıklı 

beslenme konularını içermelidir.[12]   

KPR sırasında genellikle hasta 

yakınlarının ortamda bulunmasına izin 

verilmez. Ancak, hasta yakınlarının 

hastanın bir parçası olduğu düşünülmeli, 

hasta ile beraber ele alınmalı, beklenti ve 

ihtiyaçları göz önünde bulundurulmalıdır. 

Acil servise başvuran hastaların, kendi 

yakınlarından birisine KPR girişimi 

uygulanması durumunda, müdahale 

odasında bulunmayı istemelerine yönelik 

tercihlerinin alındığı bir çalışmada acil 

servise başvuran hastaların %75’inin 

tanıklı KPR girişimini desteklemekte 

olduğu saptanmıştır.[54] Acil hastalarının 

KPR girişimi sırasında psikososyal destek 

almayı isteme/istememeye ilişkin 

düşüncelerinin araştırıldığı bir çalışmada 

hastaların %62’sinin  (n=409) kendilerine 

KPR uygulama sırasında bir yakınının 

yanında bulunmasını istediği, yakınlarının 

kendisine manevi güç, destek ve moral 

vereceğini düşünenlerin oranını %58.9 

(n=292) olduğu saptanmıştır. Hastaların 

KPR girişimi sırasında psikososyal destek 

alma istekleri bireysel özellik ve KPR 

girişim deneyimlerinden etkilendiği 

belirtilmiştir.[55] Resüsitasyon sırasında 

ailenin varlığı olumsuzluktan ziyade faydalı 

olduğu belirtilmektedir. Yas sürecinde 

aileye yapılanları anlatmak ve iletişimin 

sağlanması önemlidir. Aileyi yönetebilme 

sürecine ilişkin yoğun bakım ve acil 

birimlerindeki çalışanlara eğitim 

planlaması yapılmalıdır.[56]  

Kardiyak arrestten 6 ay sonrasında 

hasta yakınları ile yapılan niteliksel bir 

çalışmada hasta yakınlarının hastane 

sonrası süreçte prognoz, rehabilitasyon ve 

takip sürecine ilişkin bilgilerinin yetersiz 

olduğu, günlük hayatta ev içi 

sorumluluklarında artış, sosyal yaşamda 

kısıtlamalar ve kişi için sürekli endişe 

yaşadıkları belirlenmiştir. Hasta/ailenin 

taburculuk sonrası bilgi eksikliği 

yaşadıkları ve destek sistemlere ihtiyaçları 

olduğu belirtilmektedir. Hastaların yazılı ve 

sözlü olarak bilgilendirilmesi taburculuk 

sonrası akraba ziyaretleri sırasında 

hastaların kendi kaygı ve endişelerini 

tartışmaları, sorunları açıklığa 

kavuşturmak için bir fırsat sağlayacağı 

belirtilmektedir. [57]   

Kardiyak arrest sonrası bakım 

uygulamaları sırasında etik değerler de 

göz önünde bulundurulmalıdır. Geri 

döndürülemez beyin hasarı veya beyin 

ölümü gibi durumlar, kardiyak arrest 

sırasında güvenilir bir şekilde 

değerlendirilemeyebilir. Resüsitasyon 
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sırasında veya sonrasında resüsitasyonu 

bırakmak ve yaşam devam ettiren tedaviyi 

kesmek etik olarak eşittir. Teşhisin 

konulamadığı durumlarda, yaşam ihtimali, 

hastanın tercihleri ve beklenen klinik seyir 

ile ilgili daha fazla bilgi toplanana kadar bir 

tedavi denemesi başlatılabilir. Etkili 

müdahale yapılmasına rağmen bazı 

hastalarda kardiyak arrest sonrası beyin 

ölümü gelişebilir. Kardiyak arrest sonrası 

beyin ölümü gerçekleşen erişkin hastalar 

organ vericiliği açısından 

değerlendirilmelidir.[58]   

 

Sonuç 

Yoğun bakım ekibi kardiyak 

arrestin yönetiminde önemli terapötik rol 

oynar. Kardiyak arrest sonrası kritik bakım 

ileri bilgi ve beceri gerektirmesi nedeniyle 

yoğun bakım sürecinde takip edilen 

hastanın bakım planlaması sırasında 

güncel literatürün takip edilmesi ve kanıt 

temelli uygulamalara yer verilmesi 

önemlidir. Günümüzde artık hedef 

kardiyopulmoner arrest geçiren hastaların 

spontan dolaşımlarının dönmesini 

sağlamaktan öte hastaların arrest öncesi 

sağlık durumlarına dönmeleridir. 
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