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Kardiyopulmoner arrest, kardiyopulmoner işlevlerin 
durmasına bağlı olarak ortaya çıkan tam bir yanıtsızlık durumu 
olarak tanımlanabilir. Arrest durumlarında ilaç ve/veya cihaz 
kullanılarak yapılan tedavi girişimleri ileri yaşam desteği (İYD) 
uygulamaları olarak adlandırılır. Canlandırmada ilk hedef 
spontan dolaşıma dönüşü sağlamak olup, spontan dolaşım 
sağlandıktan sonraki dönemde sistemik ve kardiyopulmoner 
işlevlerin optimizasyonu, arreste neden olan faktörlerin ortaya 
çıkarılıp giderilmesi, arrestin tekrarının önlenmesi, uzun 
dönem sağkalımı sağlamaya yönelik tedavilerin başlanması da 
diğer hedefler olmalıdır. Yani canlandırma [kardiyopulmoner 

resüsitasyon (KPR)], arrest ve sonrasında ortaya çıkma olasılığı 

yüksek olan reperfüzyon hasarı, hemodinamik bozukluklar, 

hipoksemi, hiperoksemi, hiperkarbi, hipokarbi gibi hücresel 

hasarı artıran durumların önlenmesine yönelik çabalarla 

devam eder. KPR konusunda Amerikan Kalp Cemiyeti 

(AHA) tarafından en son 2015 yılında yayımlanan rehberin 

çocuklarda İYD konusundaki önerileri gözden geçirildiğinde, 

birçok anahtar konuda yeni önerilerden çok mevcut önerilerin 

geliştirilmesi yoluna gidildiği gözlenmektedir.1 Çocuklarda İYD 

konusunda 2015 güncellemeleri ve yeni bilgiler aşağıdaki on 

bir başlık altında toplanabilir:

1. Septik şokta sıvı resüsitasyonu, 

The last recommendations for pediatric advanced life support which 
has been published in 2015 can be summarized as fluid resuscitation 
for septic shock, atropine for premedication during emergency 
intubation, invasive hemodynamic monitoring during resuscitation, 
amiodarone and lidocaine for shock-refractory ventricular fibrillation 
and pulseless ventricular tachycardia, vasopressors during arrest, 
extracorporeal cardiopulmonary resuscitation for in-hospital pediatric 
arrest, post-arrest temperature management, post-arrest blood 
pressure management, and intra- and post-arrest prognostic factors 
for arrest. The recent recommendations for pediatric advanced life 
support in the last guideline which is published by the American 
Heart Association have been reviewed under the aforementioned 
titles. 
Keywords: American Heart Association, cardiac arrest, pediatric 
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Canlandırma konusunda Amerikan Kalp Cemiyeti tarafından en son 
2015 yılında yayımlanan rehberin çocuklarda ileri yaşam desteği 
konusunda getirdiği son öneriler septik şokta sıvı resüsitasyonu, 
acil trakeal entübasyon öncesi atropin kullanımı, canlandırma 
sırasında invazif hemodinamik monitörizasyon, defibrilasyona 
dirençli ventriküler fibrilasyon ve/veya nabızsız ventriküler taşikardi 
tedavisinde amiodaron ve lidokain kullanımı, canlandırmada 
vazopressör kullanımı, hastane içi kardiyak arrestlerde ekstrakorporeal 
yaşam desteği, canlandırma sonrası vücut sıcaklığı yönetimi, arrest 
sonrası kan basıncı yönetimi, arrest sonrası hedeflenen parsiyel 
arteriyel oksijen ve parsiyel arteriyel karbondioksit basınçları, 
arrest esnasında ve arrest sonrası prognostik faktör başlıkları 
altında özetlenebilir. Bu yazıda, Amerikan Kalp Cemiyeti tarafından 
yayımlanan son rehberdeki çocuklarda ileri yaşam desteği konusunda 
son öneriler, adı geçen başlıklar altında incelenmiştir.
Anahtar Kelimeler: Amerikan Kalp Cemiyeti, kardiyak arrest, 
çocuklarda ileri yaşam desteği, rehber
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2.	Acil trakeal entübasyon öncesi atropin kullanımı,

3. KPR sırasında invazif hemodinamik monitörizasyon,

4. Şoka dirençli ventriküler fibrilasyon (VF) ve/veya nabızsız 
ventriküler taşikardi (VT) tedavisinde amiodaron ve lidokain 
kullanımı,

5. Kardiyak arrest sonrası kan basıncı yönetimi,

6. KPR’de vazopressör kullanımı,

7.	Hastane içi arrestlerde ekstrakorporeal yaşam desteği (EYD),

8. KPR sonrası vücut sıcaklığının yönetimi,

9. Kardiyak arrest sonrası hedeflenen parsiyel arteriyel oksijen 
(PaO2) ve parsiyel arteriyel karbondioksit (PaCO2) basınçları,

10. Arrest esnası ve arrest sonrası prognostik faktörler,

11. Septik şokta sıvı resüsitasyonu.

Septik şok tedavisinde erken ve hızlı intravenöz (İV) izotonik 
sıvı resüsitasyonu yaygın bir biçimde kabul görmüştür. Yapılan 
geniş randomize kontrollü bir çalışmada sınırlı imkanların 
olduğu durumlarda ağır febril hastalığı olan çocuklarda 
uygulanan İV sıvı boluslarının kötü sonuçlarla ilişkili olduğu 
saptanmıştır.2 Septik şokta uygulanması önerilen 20-60 mL/
kg/saat miktardaki sıvı bolusları gelişmiş ülkelerde yapılan 
gözlemsel çalışmaların sonuçlarına göre önerilmiş olup3,4 
gelişmemiş ülkelerin ateşli hastalığı olan çocuklarında yapılan ve 
2011 yılında sonuçları yayımlanan ileriye yönelik ve randomize 
kontrollü çalışmanın sonuçlarıyla çelişmektedir.5,6 Sıvı tedavisi 
bakımından iki gruba [grup 1: 20-40 mL/kg/saat %0,9 sodyum 
klorür (NaCl) ya da %5 albumin ile sıvı yüklemesi, grup 2: 2,5-
4,0 mL/kg/saat idame sıvısı] ayrılan 2-60 ay arasındaki 3141 
çocuk hasta (%62’si düşkün, %15’i komatöz, %83’ü solunum 
sıkıntılı, %52’sinde birden çok bozuk perfüzyon bulgusu 
(genellikle ağır taşikardi ve soğuk ekstremiteler), %51’inde 
orta-ağır asidoz, %39’unda ağır laktik asidoz (≥5 mmol/L), 
ortalama hemoglobin düzeyleri 7,1 g/dL, %57’sinde malarya 
ve %4’ünde HIV pozitif) ile Afrika’da yapılan bu çalışmanın 
sonuçlarına göre, bolus tedavi uygulanan grupta idame sıvı 
tedavisi verilen gruba göre daha fazla sayıda olguda 1. saatin 
sonunda şok bulgularında düzelme görüldüğü halde (%43’e 
karşılık %32, p<0,001), 48. saatin ve 4. haftanın sonundaki 
mortalite, bolus sıvı tedavisi uygulanan grupta, idame sıvı 
tedavisi alan gruba göre daha yüksek bulunmuştur (%48’e 
karşılık %20) (risk oranı: 2,40; %95 güven aralığı: 0,84, 6,88). 
Bolus tedavi grubunda %5 albumin ile %0,9 NaCl sıvı bolusları 
uygulanan olgular arasında nörolojik sekel, pulmoner ödem, 
intrakraniyal basınç artışı ve mortalite bakımından farklılık 
bulunmamıştır.5,6 Yeni rehberde sıvı tedavisinin her hasta için 
bireysel olarak ele alınması gerekliliği ve sık yapılacak klinik 
değerlendirmenin önemi vurgulanmıştır. Bu öneride septik şok 
olan çocuklarda İV sıvı resüsitasyonunun önemi vurgulanmaya 
devam edilmekle beraber, yoğun bakım koşullarına, uygun 
ekipmana, uzman hekime ulaşımın kısıtlı olduğu durumlarda 

agresif sıvı boluslarının febril hastalarda komplikasyonlara 
yol açabileceği belirtilerek, sıvı tedavisinin her hasta için 
kişiselleştirilmesi, sıvı tedavisi öncesi, esnası ve sonrasında sık 
aralıklarla klinik değerlendirme yapılması ve diğer ileri tedavi 
seçeneklerinin (örneğin inotrop tedavi) zamanında öngörülüp 
başlanması önerilmiştir.1 

Sonuç: Mekanik ventilasyon, inotrop desteği gibi yoğun 
bakım şartlarına ulaşımın sınırlı olduğu durumlarda, şoktaki 
süt çocuğu ve çocuklara 20 mL/kg sıvı yüklemesi yapılmalı ve 
yükleme sonrası hastalar yeniden değerlendirilmelidir. Kanıtlar 
zayıf olmakla birlikte ciddi ateşli hastalığı olan ve şokta 
olmayan hastalarda ise rutin olarak kolloid ya da kristaloid sıvı 
yüklemesi kullanılmamalıdır.

Acil Endotrakeal Entübasyon Öncesi Atropin Kullanımı

Laringoskopi ve trakeal entübasyon sırasında ortaya çıkan 
vagal yanıt bebek ve çocuklarda erişkinlerden daha fazla 
görülür.7 Vagal tonus artışına bağlı olarak bradikardi ve 
hipoksemi görülebilir. Atropin postsinaptik asetil kolin 
reseptörleri üzerindeki antagonist etkisi nedeniyle vagal tonus 
artışı ve buna ikincil bradikardi ve hipoksemi ortaya çıkmasını 
önlemek için 1950’li yıllardan beri kullanılmaktadır.8 Acil 
endotrakeal entübasyon öncesi atropin kullanımı, Amerikan 
Pediyatri Akademisi, AHA ve Amerikan Acil Tıp Hekimleri 
Birliği tarafından başlıca dört endikasyonda önerilmektedir: 

1. Bebekler (<1 yaş), 

2. Süksinil kolin kullanılan çocuklar,

3. Süksinil kolinin 2. dozu uygulanacak olan adölesan ve 
yetişkinler, 

4. Entübasyon sırasında bradikardi gelişen olgular.9,10 

Çocuklarda ve neonatal yoğun bakımlarda yatan 0-8 yaş bebek 
ve çocuklarda entübasyon öncesinde atropin kullanımının 
etkilerinin değerlendirildiği iki yıl süreli ileriye yönelik, gözlemsel, 
çok merkezli çalışmanın sonuçlarına göre acil entübasyon 
öncesi atropin kullanım oranı %47 olup, >28 gün olan grupta 
atropin verilen olgularda arteriyel oksijen satürasyonunda 
düşme ortalama %19 iken, verilmeyenlerde %25, mortalite 
ise atropin alan grupta %7,2 iken, verilmeyen grupta %15,7 
olarak bulunmuştur.11 Atropinin bradikardiyi önleyici etkisi 
de anlamlı bulunmuştur (p<0,001). ≤28 gün olan grupta ise 
mortalitede anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır. Benzer bir 
ileriye yönelik ve gözlemsel çalışmada atropin kullanılan ve 
kullanılmayan bebek ve çocuklar karşılaştırılmış olup, atropin 
kullanılanlarda bradiaritmi oranı %4,5 iken, kullanılmayanlarda 
bu oran %26,5 olarak saptanmış, başlıca jonksiyonel ve 
atriyal ektopik ritimler gözlenmiştir.12 Acil entübasyon öncesi 
atropin kullanımının olumlu etkilerinin saptandığı 2013 yılında 
yayımlanan bu iki çalışmaya karşılık 2004 yılında yayımlanan 
geriye dönük kohort çalışmasının sonuçlarında, atropin 
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kullanılan olgularda hipokseminin daha sık görüldüğü (%28’e 
karşılık %16), bradikardi gelişen toplam altı olgunun (%4) 
yarısında (n=3) atropin kullanıldığı saptanmış ve buna göre 
atropin kullanımının bradikardi ve hipoksiyi önlemede etkili 
olmadığı sonucuna varılmıştır.7 2015 yılında yapılan güncelleme 
ile çocuklarda acil entübasyonda bradikardiyi önlemek için 
atropin ile premedikasyonu destekleyen bir kanıt olmaması 
nedeniyle atropin kullanımının ancak bradikardi için artmış riskin 
olduğu hastalarda düşünülebileceği ifade edilmiştir.1 

Atropin ve diğer selektif antimuskarinikler, asetilkolin salınımını 
düzenleyen ya da inhibe eden periferik M1 otoreseptörlerini 
bloke ederek bradikardi oluşturabilir.13 Atropinin düşük 
dozlarında (<0,1 mg/doz) santral vagotonik etkisine bağlı 
ortaya çıkan bradiaritmi sinoatriyal noddan uyarı çıkış 
hızının yavaşlamasına bağlı olarak görülen sinüs bradikardisi 
şeklindedir. Yüksek dozlarda uygulandığında sinoatriyal 
nodda muskarinik blokajın ortaya çıkması nedeniyle bradikardi 
görülmemektedir.14 Önceki rehberlerde çok küçük bebeklerde 
rapor edilen, düşük doz (<0,1 mg/doz) atropine bağlı gelişen 
paradoksal bradikardi nedeniyle atropinin en düşük İV 
dozunun 0,1 mg olması gerektiği belirtiliyordu.15-17 Paradoksal 
bradikardiye ait bilgi, atropinin farklı yaş gruplarında (6 hafta-79 
yıl) elektrokardiyogramda saptanan etkilerini araştıran ve 
1971 yılında yayımlanan klinik çalışmada verilmiştir.18 Ancak 
vücut ağırlığı <5 kg olan bebeklerde en az 0,1 mg/doz atropin 
uygulandığında, atropin için uygulanması önerilen 0,02 mg/
kg dozun üzerine çıkılmaktadır.19 Atropinin önerilen en düşük 
dozunun (0,1 mg/doz) 5 saat içinde 2 kez uygulanmasıyla 
toplam 0,09 mg/kg dozuna ulaşılan bir yenidoğanda toksisite 
belirtileri (letarji, opistotonus, konvülziyonlar, periyodik 
solunum, dilate ve ışığa yanıtsız pupiller, muköz membranlar ve 
deride kuruluk, idrar retansiyonu) ortaya çıktığı bildirilmiştir.20 
Ayrıca, yüksek dozlarda (16-40 mg/kg) oral atropin alan 
çocuklarda sağkalım gözlendiği halde21,22, düşük dozda 
İV atropin verilen çocuklarda toksisite gözlenmesi atropin 
toksisitesinin kişisel veya etnik faktörlere bağlı olarak değişik 
dozlarda ortaya çıkabileceğini düşündürmektedir.

Son rehberde, atropinin 0,1 mg’dan daha düşük dozlarda 
kullanıldığı bebeklerde paradoksal bradikardi görülmediği11,12 
ve en düşük doz (0,1 mg/doz) uygulamasının gerekliliğini 
destekleyecek bir kanıtın olmadığı belirtilerek, doz alt sınırı 
getirilmeden 0,02 mg/kg dozlarda uygulanması tavsiye 
edilmiştir. Bu doz önerisine kaynak olarak gösterilen iki 
gözlemsel çalışma yenidoğan dönemi dahil 8 yaşına kadar 
olan bebek ve çocuklarda yapılmış olup, her iki çalışmada da 
atropin dozunun 0,02 mg/kg/dozda uygulandığı belirtilmiştir. 
Ancak paradoksal bradikardi için sınır olarak kabul edilen <0,1 
mg dozundan daha düşük dozların uygulanıp uygulanmadığı 
konusunda her iki çalışmada da veri yoktur.11,12 

Sonuç: Entübasyon öncesi premedikasyonda atropin, 
bradikardi için artmış risk varsa kullanılabilir. Atropin kullanırken 
bir alt doz sınırı yeni rehberde olmayıp, 0,02 mg/kg/dozda 
kullanılabileceği belirtilmekle beraber, <0,1 mg dozlarda 
paradoksal bradikardi ortaya çıkmayacağını destekleyen kanıt 
düzeyi yüksek veriler henüz olmadığı için, <5 kg’lık bebeklerde 
atropin 0,1 mg/dozda uygulanırsa, toksisiteye yol açmamak 
için bu dozun tekrar edilmemesi uygun bir yaklaşım olabilir. 
Entübasyon öncesi premedikasyonda atropinin gerekliliğini, 
etkinliğini ve uygun dozların ne olacağını gösteren kanıt 
düzeyi yüksek verilerin elde edileceği çalışmalara gereksinim 
bulunmaktadır.

Kardiyopulmoner Resüsitasyon Sırasında İnvazif 
Hemodinamik Monitörizasyon

“KPR uygulanırken etkilerinin ölçülmemesi, irtifadan habersiz 
olarak uçmaya benzer” ifadesi 1996’da Dr. Max Harry Weil 
tarafından söylenmiş olup, canlandırmanın o sırada ortaya 
çıkan etkilerinin ölçülmesinin önemini ortaya koymaktadır.23 
Önceki rehberde eğer hastada kalıcı arteriyel kateter varsa, 
dalga formlarının KPR esnasındaki göğüs bası derinliğinin ve 
KPR etkinliğinin değerlendirilmesi bakımından yol gösterici 
olabileceği belirtiliyordu.17 Yapılmış olan iki randomize 
kontrollü hayvan çalışmasında invazif hemodinamik 
monitörizasyon eşliğinde KPR uygulandığında spontan 
dolaşıma dönüş ve sağkalım bakımından daha iyi sonuçların 
alındığı gösterilmiştir.24,25 Koroner perfüzyon basıncı (KPB), 
arteriyel diyastolik basınç ile sağ atriyum diyastolik basıncının 
farkı olup, doğrudan ölçümü mümkün olmayan miyokard 
perfüzyonunu gösteren indirekt bir parametredir. İnvazif 
arteriyel basınç ve santral venöz basınç monitörizasyonunun 
yapıldığı yoğun bakım hastalarında ölçümü mümkün olabilir. 
KPR sırasında yapılan KPB ölçüm değerlerinin 24 saatlik 
sağkalımın başarılı bir göstergesi olduğu hayvan ve insan 
çalışmalarında gösterilmiştir.24-26 Paradis ve ark.27 KPB’nin 
<15 mmHg, 15-25 ve >25 mmHg olduğu olgularda spontan 
dolaşıma geri dönüş oranlarının sırasıyla %0, %46 ve %79 
olarak saptandığını bildirmişlerdir. AHA tarafından 2013 
yılında yayımlanan konsensus raporunda, invazif arteriyel 
ve venöz basınç ölçümü yapılan olgularda önerilen hedef 
KPB değeri >20 mmHg iken, sadece arteriyel invazif basınç 
kateteri olup, santral venöz basınç kateteri olmayanlarda ise 
KPB>25 mmHg düzeyinde tutulması önerilmiştir.28 Hastane 
içi ve belki de hastane dışı arrest olgularında KPR yeterliliğini 
ölçmede uygulanabilecek bir başka yöntem olarak göğüs 
bası derinliği ve invazif arteriyel basınç ilişkisi kullanılabilir. 
Çocuk yoğun bakımda gerçekleşen 1,75-17 yaş arasındaki 
arrestlerde KPR kalitesini ölçen bir cihaz (Heartstart MRx 
defibrillator with Quality-CPR Technology, Philips Healthcare 
and Laerdal Medical AS) kullanılarak yapılan bir çalışmanın 
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sonuçlarına göre, yapılan KPR esnasında arteriyel sistolik ve 
diastolik kan basınç değerlerinin sırasıyla ≥80 mmHg ve ≥30 
mmHg olduğu olgularda AHA tarafından önerilen ≥100 bası/
dakika ve ≥38 mm bası derinliğinin sağlandığı gösterilmiştir.29 
Arteriyel basınç ölçümünün yapılamadığı arrest olgularında 
soluk sonu karbondioksit basınç değerinin akciğer kan akımı 
ve kardiyak debiyi gösteren bir veri olarak kullanılması ve >20 
mmHg değerlerinin hedeflenmesi de AHA-2013 konsensus 
raporunda yer alan öneriler arasındadır.28 Son rehberin bu 
bakımdan getirdiği öneri, arrest esnasında hastada invazif 
hemodinamik görüntüleme imkanı mevcut ise KPR kalitesini 
göstermesi bakımından kullanılması yönündedir.1 Bu konudaki 
insan çalışmaları halen devam etmektedir.

Sonuç: KPR sırasında arteriyel kateter vasıtasıyla yapılan invazif 
hemodinamik monitörizasyonun, KPR kalitesini artırmasıyla, 
sağkalımda ve nörolojik sekel gelişiminde getireceği olumlu 
sonuçlar gözönüne alınarak, eğer yeterli imkan varsa invazif 
hemodinamik monitörizasyon uygulanmalıdır.

Defibrilasyona Dirençli Ventriküler Fibrilasyon ve 
Nabızsız Ventriküler Taşikardi Tedavisinde Antiaritmik 
Kullanımı

Şoklanabilen ritimlerin (nabızsız VT ve VF) çocukluk çağı arrest 
olgularındaki oranı yakın zamanda yapılan iki farklı çalışmada 
%1030 ve %2731 olarak bildirilmiştir. Antiaritmikler etkilerini 
hücresel kanallardan iyon akışını değiştirerek kalpten 
elektriksel uyarının çıkışı, iletimi ve kalp dokusu üzerindeki 
refrakter özelliklerin değiştirilmesi yoluyla gösterirler. Bunun 
yanında, VT/VF ortaya çıkması için gerekli eşiğin yükseltilmesi 
ve aritminin tekrar ortaya çıkmasını sağlayabilecek olan 
uyaranların baskılanmasını da sağlarlar.32 VT/VF tedavisinde 
yıllardır kullanılan ucuz, kullanımı pratik bir sodyum kanal 
blokeri olan lidokainin spontan dolaşıma geri dönüşü artırdığı 
ancak yaşam oranında olumlu değişiklik ortaya çıkarmadığı 
gösterilmiştir.33 Amiodaronun hastane öncesi dönemde 
lidokainden daha etkili olduğu gösterilmiş ancak sağkalım 
üzerine olumlu etkisi gösterilmemiştir.34 Buna karşılık 
bu ilaçların kullanılması, defibrilasyon için gereken enerji 
gereksiniminin artırılmasıyla şoka dirençli aritmilerin ortaya 
çıkması ve dokunun elektriksel özelliklerinin değiştirilmesiyle 
mevcut aritminin daha zor kontrol edilir duruma gelmesine 
neden olabilir. Ayrıca yeni aritmilerin ortaya çıkması şeklinde 
paradoks etkiler ve buna bağlı olarak özellikle amiodaron 
ile hipotansiyon, bradikardi, kontraktilitede azalma şeklinde 
semptomlar ortaya çıkabilir.33-35 Önceki rehberde şoka 
dirençli VF ve nabızsız VT tedavisinde öncelikle amiodaron 
kullanılması, eğer amiodaron kullanımı uygun değil ise 
lidokain verilebileceği öneriliyordu.17 Nabızsız VT ve VF 
tedavisinde amiodaronun hastane dışı arrest olgularında 
sağkalım bakımından lidokainden üstün olduğunu gösteren 

erişkin verilerine karşılık36-38 aynı endikasyonda amiodaronun 
lidokaine göre daha etkili ve güvenli olduğunu gösteren 
sadece bir çocukluk dönemi klinik çalışma mevcuttur.39 

Yatan çocuk hastalarda kardiyak arrest olgularının geriye 
dönük olarak incelendiği çok merkezli bir çalışmada, lidokain 
kullanımının amiodarona kıyasla spontan dolaşıma dönüş ve 
24 saatlik sağkalım bakımından daha iyi sonuçlar sağladığı 
gösterilmiştir.39 Nabızsız VT ve VF tedavisinde sadece 
amiodaron verilen olgularda spontan dolaşıma dönüş, 24. 
saatteki sağkalım oranı ve taburculuk oranları sırasıyla %44, 
%30 ve %17 iken, sadece lidokain verilenlerde bu oranların 
sırasıyla %64, %47 ve %25 olarak bulunduğu bildirilmiştir.31 

Bu bilgiler ışığında yeni rehberde şoka dirençli VF ve nabızsız 
VT’nin tedavisinde amiodaron ve lidokain eşit değerde kabul 
edilmektedir.

Sonuç: Şoka dirençli VF ve/veya nabızsız VT tedavisinde 
lidokain ya da amiodaron tercih edilebilir.

Arrest Sonrası Kan Basıncı Yönetimi: Sıvı ve İnotroplar

KPR sonrası miyokardiyal disfonksiyon ve vasküler instabilite 
çok yaygın görülen bir durumdur.40-43 Son 2 dekatta miyokard 
disfonksiyonu, sistemik iskemi-reperfüzyon hasarı, beyin hasarı 
ve çoklu organ yetmezliği ile karakterize post kardiyak arrest 
sendromu tanımlanmıştır.44 Bu kombinasyon hipotansiyon ve 
sistemik hipoperfüzyona neden olarak postarrest uç organ 
hasarına sebebiyet vermektedir.45 Arrest gelişmiş ve KPR 
sonrası spontan dolaşıma geri dönmüş 383 hastada yapılan 
bir çalışmada spontan dolaşıma dönüşten sonraki ilk 6 saatte 
olguların yarıdan fazlasında (%56) hipotansiyon (yaş ve cinsiyete 
göre sistolik kan basıncının 5. persentilin altında olması) 
olduğu tespit edilmiştir.46 Gözlemsel çalışmalarda spontan 
dolaşıma geri dönmüş olan hastalarda görülen hipotansiyonun 
kötü sağkalımla ve kötü nörolojik sonuçlarla ilişkili olduğu 
gösterilmiştir.46-48 Hastane içi arrest olan çocuklarda eksitus 
oranı spontan dolaşıma dönüşü takiben ilk 6 saatte hipotansiyon 
saptananlarda %53, hipotansiyon saptanmayanlarda ise 
%41 olarak gösterilmiş olup, hipotansiyon varlığının hastane 
içi mortalitede artışa ve olumsuz nörolojik sonuçların elde 
edilmesine neden olduğu sonucuna varılmıştır.46 Aynı çalışmada 
spontan dolaşıma geri dönüş sonrası vazopressör kullanılan 
hastalar arasında, hipotansiyon saptanan ve saptanmayan 
gruplar karşılaştırıldığında taburculuk sonuçları bakımından bir 
farklılık olmadığı gösterilmiştir.46 

Hastane dışı çocukluk dönemi travmatik arrest olgularında 
canlandırma sonrası hipotansiyon saptananlarda, normal kan 
basıncı olanlar ve hipertansif olanlara göre sağkalımın anlamlı 
ölçüde düşük olduğu ortaya konulmuştur.48 Aynı şekilde 
spontan dolaşıma geri dönüş sonrası, normal sinüs ritmi ve 
taşikardi olan hastaların, bradikardik olanlara göre anlamlı 
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derecede daha uzun sağkalımlarının olduğu gösterilmiştir. 
Spontan dolaşıma geri dönüş sonrası başlangıç idrar çıkışı 1 
mL/kg/saatin üzerinde olanların, idrar çıkışı 1 mL/kg/saatin 
altında olanlara kıyasla sağkalımlarının anlamlı derecede uzun 
olduğu saptanmış ve hatta sağkalım ile idrar çıkışı arasında 
doğrudan bir ilişki tespit edilmiştir.48 

Bütün bu parametreler bir şekilde hastanın hidrasyonu ve 
kardiyak debisiyle ilgili olup erken dönemde saptanıp uygun 
tedavi edilirse istenilen düzeylerde tutulabilecek değişkenlerdir. 
Spontan dolaşıma geri dönüş sonrası sağkalım ve uzun 
dönem nörolojik sonuçlar üzerinde etkileri ortada olan bu 
parametrelerin erken dönemde tespiti için, yeni rehber uygun 
kaynaklar kullanılabilir durumda ise kan basıncını devamlı 
izlemek ve hipotansiyonu tanıyıp tedavi etmek amacıyla 
intraarteriyel basınç izlemi yapılması gereklilliğini belirtmektedir. 
Ayrıca sistolik kan basıncını yaşa göre 5. persentilin üstünde 
tutmak için sıvılar ve inotroplar/vazopressörlerin kullanılması 
gerektiği yeni rehberde de vurgulanmaktadır.1 KPR uygulanan 
ve spontan dolaşıma geri dönmüş olan çocuk hastalarda özgül 
bir vazoaktif ajan tanımlayan bir çalışma bulunmamaktadır.

Canlandırmada Vazopressör Kullanımı

Adrenalin kardiyak arrest olgularında 100 yıldan uzun 
süredir kullanılmaktadır.49 KPB ve miyokard perfüzyonunu 
artırır. 2010 yılı rehberlerinde nabızsız arrestte verilmesi 
gerektiği belirtilen tek vazopressör adrenalin idi.17,50 Hayvan 
çalışmalarında adrenalinin koroner ve serebral perfüzyonu 
artırdığı gösterilmiştir.51 Buna karşılık arrest sonrası dönemde 
miyokard ve serebral mikrosirkülasyon üzerine adrenalinin 
olası potansiyel zararlı etkilerini gösteren hayvan çalışmaları 
da mevcuttur.52,53 Bu konuda yalnızca iki yetersiz pediyatrik 
gözlemsel çalışma ve bir de randomize ve plasebo kontrollü 
ileriye yönelik erişkin çalışması mevcuttur.54,55 Adrenalinin 
hastane dışı arrest olgularında sağkalım üzerine etkilerini 
plaseboyla karşılaştıran ve adrenalinin spontan dolaşıma 
geri dönüşü ve hastane kabulüne kadar sağkalımı artırdığını 
gösteren erişkin çalışmasında, adrenalin uygulananların 
spontan dolaşıma dönüşünün uygulanmayanlara göre 3-4 
kat arttığı ve bu bakımdan adrenalinin olumlu etkisinin 
şoklanamayan ritmi olanlarda daha belirgin olduğu 
gösterilmekle beraber, adrenalin uygulanan olgularda 
sağkalımın 2,2 kat fazla olduğu gösterilmiştir.55 Çocukluk 
çağı çalışmalarından biri sportif faaliyetler sırasında hastane 
dışı arrest meydana gelen 3-13 yaşları arasındaki dokuz çocuk 
olguda yapılmış olup, tamamında kardiyak patoloji saptanmış 
ve bunlardan üç tanesi eksitus (iki olguda asistoli, bir olguda 
nabızsız elektriksel aktivite), altı tanesi ise nörolojik sekelsiz 
sağkalım (üç olguda VT, üç olguda VF) ile neticelenmiştir.55 

Bu serideki olguların sadece birine adrenalin uygulandığı (VF), 
eksitus olan bir olguda temel yaşam desteğinin geç (10 dk) 

başladığı, sağ kalan tüm olguların nörolojik olarak normal 
olduğu ve bu olguların sadece birine adrenalin uygulandığı 
bildirilmiştir.55 Çocukluk dönemi arrest olgularında yüksek 
doz (0,1 mg/kg/doz) ve standart doz (0,01 mg/kg/doz) 
adrenalinin spontan dolaşıma dönüş ve sağkalım üzerine 
etkilerinin incelendiği ileriye yönelik, randomize ve çift kör 
klinik çalışmada ise sağkalımın standart doz grubunda 7 
kat daha fazla gerçekleştiği, spontan dolaşıma geri dönüş 
bakımından gruplar arasında farklılık olmadığı gösterilmiştir.56 

Vazopressin koroner arterlerde vazokonstrüksiyon yapmasına 
rağmen arrestte miyokard kan akımını artırdığı gösterilen en 
güçlü vazokonstriktör etkili ilaçlardan biridir.57,58 Hücresel 
düzeyde etkilenmenin arrest nedenine (asfiksi ya da VF/VT) 
bağlı olarak farklı etkilendiği deneysel çalışmalarda gösterilmiş 
olup59, asfiksi kökenli arrestlerde adrenalinle60, kardiyak 
kökenli arrestlerde (VF) vazopressinle61 daha iyi sonuçlar 
alındığı gösterilmiştir. Adrenalin ve vazopressinin KPB üzerindeki 
etkilerinin karşılaştırıldığı VF nedenli arrest modelinde, 
koroner perfüzyon basıncının, sadece vazopressin verilen ile 
vazopressine ek olarak adrenalin verilen gruplarda, sadece 
adrenalin verilenlere göre daha belirgin arttığı gösterilmiştir.62 
Bu çalışmanın sonuçları, kardiyak nedenli arrest olgularında 
adrenalinle olumlu sonuçların alınmadığı durumlarda ek 
olarak vazopressin uygulanabileceği yönündedir. Ancak 
henüz çocuklarda böyle bir öneri yapılmasını destekleyen 
veri bulunmamaktadır. Asfiktik arrest modelinde adrenalin ve 
adrenalin + vazopressin verilerek yapılan çalışmada spontan 
dolaşıma dönüş ve sağkalım bakımından fark olmadığı 
ancak adrenalin + vazopressin verilenlerde daha iyi nörolojik 
histopatolojik sonuçlar elde edildiği bildirilmiştir.63 Pediyatrik 
grupta bu konudaki daha kesin verilerin elde edileceği kanıt 
düzeyi yüksek çalışmalara gereksinim bulunmaktadır. 

Sonuç: Çocuklarda oluşan arrestte yıllardır kullanılan ve 
halen kullanılması önerilen vazopressör adrenalin olmasına 
rağmen, henüz herhangi bir vazopressörün (adrenalin ya da 
vazopressin) etkinliğini gösteren yüksek kalitede çocukluk 
döneminde yapılmış bir çalışma bulunmaması nedeniyle, 
adrenalin kullanımı konusundaki önerinin sınıflamadaki 
derecesi düşürülmüştür.1 Çocuklardaki arrest olgularında 
adrenalin ya da başka bir vazopressörün kullanımının getireceği 
sonuçlar bakımından daha kesin kanıtların elde edilmesi için, 
mevcut çalışmaların sağladıklarından daha kesin verilerin 
elde edileceği, daha yüksek kalitede çalışmalara gereksinim 
bulunmaktadır. 

Hastane İçi Arrestlerde Ekstrakorporeal Yaşam 
Desteği

EYD, bir önceki rehberde, yalnızca standart resüsitasyon 
girişimlerine dirençli olan ve potansiyel olarak dolaşımın 
geri dönebilen nedenleriyle meydana gelmiş olan kardiyak 



115

Söğütlü ve Biçer, 
Çocuklarda İleri Yaşam Desteğinde Güncellemeler

arrestlerde önerilmişti.17 Yapılan son çalışmalarda çocuklarda 
hastane içi kardiyak arrestlerde tüm sağkalım açısından EYD ile 
EYD olmaksızın yapılan KPR arasında fark bulunmamıştır.63-66 
2000-2003 yılları arasında geriye dönük ve 2004-2006 yılları 
arasında ileriye yönelik olarak verileri elde edilen hastane içi 
kardiyak arrestlerde yapılan KPR sonuçlarının karşılaştırıldığı 
bir çalışmada toplam 316 olgunun 64 tanesi ekstrakorporal 
membran oksijenizasyonu (ECMO) ile desteklenmiş ve 252 
olguda ise konvansiyonel KPR uygulanmışır. Konvansiyonel 
KPR uygulanmış olan 252 hastanın 153 (%60,7) tanesinde 
spontan dolaşıma geri dönüş sağlanmış, 50 (%19,8) tanesinde 
taburculuk gerçekleştirilmiş ve 39 (%15,5) hastada tatmin 
edici nörolojik sonuçlar elde edilmişken, aktif göğüs basıları 
uygulanırken ECMO desteği verilen yahut KPR sonrası ilk 24 
saat içinde ECMO desteği verilmeye başlanan 64 olgunun 
%25’i hastaneden taburcu edilebilmiş ve %17,8’inde ise iyi 
nörolojik sonuçlar elde edilmiştir.64 

Her ne kadar tüm sağkalım açısından çocuklarda hastane 
içi kardiyak arrestlerde EYD ile EYD olmaksızın yapılan KPR 
arasında fark bulunmamış olsa bile çocuk hastalarda kardiyak 
arrest sonrası ilk 24 saat içinde başlanan ECMO ile hastane 
içi mortalitede azalma saptanmıştır.63 2013’te yayımlanan 
8,6 milyon pediyatrik hastaneye yatırılmış çocuğun gözden 
geçirildiği ve 9000 KPR olgusunun tanımlandığı çalışmada 
ECMO’nun 82 (%0,9) olguda kullanıldığı tespit edilmiş olup, 
E-KPR için ortalama hastane masrafı 310,824 dolar iken 
konvansiyonel KPR için bu rakam 147,817 dolar olarak kayıtlara 
geçmiştir.65 Ortalama hastanede kalış süresi E-KPR uygulanan 
olgularda 31 gün iken C-KPR uygulananlarda 18 gün olarak 
bulunmuştur. Aynı geriye dönük çalışmada tanımlanan gruplar 
arasında E-KPR’nin sağkalım açısından anlamlı bir etkisinin 
olmadığı gösterilmiştir. Ayrıca aynı çalışmada, doğuştan kalp 
hastalığı, miyokardit ve arrest öncesi uygulanan kardiyak 
girişimlerin (KPR, ECMO gibi) oranının E-KPR uygulanan grupta 
anlamlı derecede daha fazla olduğu gösterilmiştir.66 İki yüz 
seksen beş hastanenin, 2000 yılı Ocak ayı ile 2007 yılı Aralık 
ayı arasındaki verileri taranarak ulaşılan 6288 pediyatrik arrest 
olgusunda 199 (%3,2) E-KPR uygulanan olgu tanımlanmıştır.67 
Bu çalışmada 2007 verileri göz önüne alındığında E-KPR 
uygulanan olguların yaklaşık %73’ünün kardiyak sorunlar 
nedeniyle mevcut tedaviye dahil edildiği görülmektedir. Ayrıca 
kardiyak hastalığı olan olguların E-KPR sonrası sağkalım 
oranlarının, kardiyak olmayan nedenlerle E-KPR uygulananlara 
kıyasla anlamlı derecede daha iyi olduğu gösterilmiştir.67 Yine 
diğer çok merkezli bir geriye dönük çalışmada 3323 pediyatrik 
arrest olgusu medikal kardiyak (%17), cerrahi kardiyak (%19) 
ve kardiyak olmayan (%64) nedenli olarak 3 gruba ayrılarak 
incelenmiş ve E-KPR’nin her iki kardiyak grupta da kardiyak 
olmayanlarla kıyaslandığında sağkalım oranının artışı ile ilişkili 
olduğu tespit edilmiştir.68 

KPR süresinin uzaması, yapılan girişimin sonuçlarını olumsuz 
yönde etkilemektedir ve yakın geçmişte 30 dakikayı aşan 
resüsitasyon işlemlerinde beyhude bir çaba içinde olunduğu 
düşünülürdü.69 Fakat KPR esnasında hızla ekstrakorporeal 
destek sağlanabilmesi ile uzun süreli KPR’lerde bile intakt bir 
nörolojik fonksiyon ile sağkalım rapor edilmiştir.70,71 Göğüs 
kompresyonlarıyla beraber aktif KPR esnasında başlanan 
ekstrakorporeal destek ile toplam 66 olgunun 33’ünde (%50) 
24 saatlik sağkalım sağlanmıştır. E-KPR uygulanan 21 (%33) 
olgunun hastaneden taburculuğu sağlanabilmiştir. İzole kalp 
hastalığı olan 43 olgunun 19’u, diğer medikal nedenlerle E-KPR 
uygulanan 21 olgunun iki tanesi taburcu edilebilmiştir. E-KPR 
öncesi 60 dakikanın üzerinde göğüs kompresyonu uygulanan 
altı hastanın üç tanesinin büyük oranda normal nörolojik 
fonksiyonlarla sağkalımı gerçekleştirilmiştir. Aynı hastanede 
2 yıl boyunca E-KPR yapılmadan devam edilen 30 dakika 
üzerindeki resüsitasyonlarda hiç hayatta kalan olmamıştır.71

Sonuç: Kardiyak kökenli çocukluk dönemi hastane içi 
arrestlerde EYD imkanı varsa, daha iyi sonuçların alınması 
bakımından uygulanmalıdır. Yeni rehberde bu konudaki 
öneri, altta yatan kardiyak durumu olan hastane içi kardiyak 
arrestlerde uygun protokollerde, işinde uzman hekim 
ve gerekli ekipmanların sağlanması durumunda EYD’nin 
düşünülebileceği şeklindedir.

Canlandırma Sonrası Vücut Sıcaklığının Yönetimi

Yüksek ateş, pediyatrik arrest sonrası yaygın olarak görülür ve 
kötü sonuçlarla ilişkilidir.72 Arrest sonrası dönemde ortaya çıkan 
hiperterminin olası nedenleri; arrest sırasında ortaya çıkan ağır 
hipoksi/iskemi sonrası enflamatuvar yanıt, sepsis, intestinal 
iskemi ve bakteriyel translokasyon, canlandırma girişimleri 
sırasında gastrik içeriğin aspirasyonu ya da termoregülasyon 
bozuklukları olabilir.73-75 Pediyatrik hastane içi arrest 
olgularında (n=547) yapılan çok merkezli bir çalışmada arrest 
sonrası ilk 24 saat içinde olguların %43,5’inde vücut sıcaklığının 
en az bir kez ≥38 °C düzeyinde saptandığı ve %5,5’inde 
hiperterminin persiste ettiği, persiste hipertermi görülen 
olguların nörolojik sonuçlarının diğerlerinden daha kötü olduğu 
saptanmıştır.72 Yakın zamanda yapılan bir çalışmada hastane 
dışı pediyatrik arrest olgularında vücut sıcaklığının olguların 
%50’sinde >38 °C düzeyine yükseldiği gösterilmiştir.76 Vücut 
sıcaklığının 32-34 °C arasında tutulmasının VF nedenli ani 
ve şahit olunmuş hastane dışı arrest sonrasında komatöz 
durumda olan adölesanlarda yararının olduğu ve yine arrest 
sonrasında komatöz durumda olan bebek ve çocuklarda 
yararının olabileceği ilk olarak 2006 yılında yayımlanan 
rehberde yer almış16 ve sonraki rehberlerde de canlandırma 
sonrası dönemde vücut sıcaklığının izlenmesi ve hiperterminin 
önlenmesi önerilmiştir.1,17 Erişkin ve yenidoğanlarda arrest ve 
diğer hipoksik-iskemik durumlarda, hipotermi uygulanmasıyla 
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olumlu sonuçların alındığı bildirilmiştir.77-80 Geniş, çok merkezli, 
ileriye yönelik, randomize çalışmada, 2 gün-18 yaş arası 
hastane dışı pediyatrik arrest olgularında terapötik hipotermi 
(32-34 °C) ve normotermi (36-37,5 °C) uygulanan olgular 
karşılaştırıldığında 1 yıllık sağkalım ve diğer sonuçlarda anlamlı 
fark bulunmamıştır.81 Hastane içi ve hastane dışı pediyatrik 
arrest olgularının gözlemsel incelemesinde terapötik hipotermi 
kullanımının yoğun bakım kalış süresinde, mortalitede ve 
nörolojik sonuçlarda değişiklik oluşturmadığı gözlenmiştir.82,83 
Buna karşılık yakın zamanda yapılan ve diğerlerinden daha 
fazla sayıda normotermi ile terapötik hipotermi uygulanan 
hastane dışı pediyatrik arrest olgularının karşılaştırıldığı 
çalışmanın sonuçları, terapötik hipotermi uygulanan hastane 
dışı pediyatrik arrest olgularında normotermi sağlananlara 
göre daha fazla bradikardi, hipotansiyon ve hastanede daha 
uzun kalım süresi saptandığını, tedavi grupları arasında 
sağkalım bakımından farklılık olmadığını göstermiştir.76 
Önceki rehberde arrest nedeni ile resüsite edilmiş ve 
resüsitasyon sonrası komatöz kalmış olan çocuklarda terapötik 
hipotermi uygulamasının düşünülebileceği belirtilirken17, 
yeni rehberde komatöz çocuklarda arrest (hastane içi veya 
hastane dışı) sonrası birkaç gün vücut ısısının devamlı olarak 
izlenmesi ve yüksek ateşin agresif bir şekilde tedavi edilmesi 
önerilmektedir.1 Ayrıca hastane dışı arrestlerde resüsite 
edilmiş olan komatöz çocuklarda 5 gün normotermi (36-37 
°C) veya başlangıçta 2 gün hipotermiyi (32-34 °C) takiben 3 
gün normotermi sağlanması gerekliliği belirtilmiştir.1 Hastane 
içi arrestlerden sonra komatöz kalan çocukların takibinde 
uygulanan hipoterminin normotermiden daha etkili olduğunu 
gösterecek yeterli kanıt yoktur. 

Sonuç: Pediyatrik arrest olgularında sağlanması gereken 
vücut sıcaklığı konusundaki güncel öneri, öncelikle vücut 
sıcaklığında artışın önlenmesi, arrest sonrasındaki 5 günde 
normoterminin (36-37 °C) sağlanması ya da başlangıçta 2 gün 
hipotermi (32-34 °C) uygulanıp sonraki 3 günde normotermik 
tutulması şeklindedir.

Arrest Sonrası Hedeflenen PaO2 ve PaCO2 Basınçları

Arrest sürecinin öncesinde de var olabilen hipoksemi ve 
hiperkarbi spontan dolaşım sağlandıktan sonraki dönemde 
de devam edebilir. Ayrıca bu dönemde uygulanan tedavi 
girişimlerinin bir sonucu olarak ortaya çıkabilen hiperoksemi ve 
hipokapni de hücresel düzeydeki hasarın, dolayısıyla morbidite 
ve mortalitenin artmasına katkıda bulunabilir. Reperfüzyon 
hasarının olduğu arrest sonrası dönemdeki hiperokseminin 
serbest radikal oluşumu ve mitokondri hasarına neden olduğu 
hayvan çalışmalarında gösterilmiştir.84 Spontan dolaşım 
sağlandıktan sonra verilen oksijen konsantrasyonu ile arteriyel 
oksijen saturasyonunun %94 civarında tutulmasının sağ kalımı 
ve olumlu nörolojik prognozu artırdığı85-89, buna karşılık 

hiperventilasyonun serebral kan akımını azalttığı ve beyin 
iskemisini artırdığı gösterilmiştir.90-92 Hastane içi arrest olan 1 
ay-18 yaş arası çocuklarda yapılan çok merkezli ileriye yönelik 
çalışmanın sonuçları, spontan dolaşım sağlandıktan hemen 
sonra hiperoksemik (PaO2≥300 mmHg ya da PaO2/FiO2>300) 
olan olguların mortalitesinin (%52,6) hipoksemik (PaO2<60 
mmHg ya da PaO2/FiO2<200) (%42,4) ve normoksemik 
(%40,7) olanlara göre fazla olduğu ancak aralarında istatistiksel 
farklılık olmadığı, arrest sonrası 24. saatte bakılan PaO2 
değerlerine göre hiperoksemik (%33), hipoksemik (%29.8) ve 
normoksemik (%35,8) olanlar arasında da mortalite bakımından 
anlamlı farklılık olmadığını göstermiştir.93 Aynı çalışmada 
hipokapneik (PaCO2<30 mmHg) ve hiperkapneik (PaCO2>50 
mmHg) olgular arasında mortalite bakımından farklılık 
olmadığı (hiperkapneik: %59, hipokapneik: %50), hipokapneik 
ya da hiperkapneik olan olguların mortalitesinin normokapneik 
olanlara göre fazla olduğu, hiperkapneik olanlarda mortalitenin 
(%59) normokapneik olanlardan (%33,1) anlamlı olarak fazla 
olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada, pediyatrik olgulara KPR 
sırasında %100 oksijen uygulansa bile spontan dolaşıma dönüş 
aşamasında ve arrest sonrasındaki 24. saatte hiperokseminin 
(%15) yüksek oranda görülmediği ve mortalitede artışa neden 
olmadığı sonucuna varılmıştır.93 2010 yılı rehberinde arrest 
sonrası spontan dolaşım sağlandığında eğer uygun ekipman 
kullanıma hazır ve yerinde ise, verilen oksijenin arteriyel 
oksihemoglobin düzeyi (SpO2) %94 ve üzerinde olacak şekilde 
ayarlanmasının daha makul olacağı ifade edilirken, PaCO2 
hakkında herhangi bir öneri bulunmamakta idi.17 Hastane içi 
ve hastane dışı arrestlerde yapılan geniş gözlemsel pediyatrik 
çalışmalarda normokseminin, hiperoksemiye nazaran sağkalım 
üzerine olumlu etkisinin olduğu saptanmıştır.94 Son rehberde, 
çocuklarda spontan dolaşıma geri dönüş sonrası oksijen 
sunumunun normoksemi (SPO2 %94 veya üstü) sağlanacak 
şekilde titre edilmesi gerektiği, gerekli ekipman uygun 
olduğu zaman ise verilen oksijenin %94-99 SpO2 düzeyleri 
hedeflenerek azaltılması gerektiği belirtilmiştir. Ayrıca, 
normoksemi sağlanırken hipoksemiden kesin bir biçimde 
kaçınılması, ventilasyon stratejilerinde aşırı hiperkapni ve 
hipokapniden kaçınılarak her hasta için uygun PaCO2 değerleri 
hedeflenmesi gerektiği vurgulanmıştır.1

Sonuç: Pediyatrik arrest olgularında spontan dolaşıma 
dönüş sonrasında normoksemi (SpO2: %94-99) ve 
normokapni (PaCO2: 35-45 mmHg) sağlanmalı, hipoksemi ve 
hiperoksemiden kaçınılmalıdır.

Arrest Esnası ve Sonrası Prediktif ve Prognostik 
Faktörler

Kardiyak arrest esnasında yapılan doğru ve güvenilir prognostik 
öngörü, gereksiz devam edilen canlandırma girişimlerinin 
sonlandırılması kararı alınmasında veya kurtarılabilme 
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potansiyeli yüksek olan hastalarda canlandırmaya devam 
edilmesi bakımından önemlidir. Pediyatrik arrest sonrası 
sağkalım ve olası nörolojik sonuçların tahmini bakımından 
pupil refleksi yanıtları, hipotansiyon varlığı, serum nörolojik 
biyomarkerları ve serum laktat düzeyi kullanılabilir. Arrest 
sonrası 12-24 saatteki pupiller reaktivite taburculuğu 
öngörebilmek için kullanılabilir.95-98 Arrest sonrası ilk 24 saat 
reaktif pupillerin olmasının 180 günlük sağkalımda iyileşme ve 
olumlu nörolojik sonuçlar ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.99 Arrest 
sonrası düşük serum nöron spesifik enolaz ve düşük serum 
S100B düzeylerinin hastane taburculuk oranlarında ve olumlu 
nörolojik sonuçlar ile sağkalım oranlarında iyileşme ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir.99,100 Arrest sonrası ilk 12 saatte laktat 
seviyesi düşük olan çocuklarda hastane taburcuk oranlarında 
iyileşme olduğu gözlenmiştir.101 Bebek ve çocuklarda hastane 
dışı kardiyak arrestlerde; 1 yaş altında olmak102,103, arrest 
süresinin uzun olması95,104,105 ve şoklanabilir ritimin aksine 
şoklanamaz ritim ile prezentasyon95,102,103 gibi durumlar, 
hastalığın gidişatında sonuçların kötü olacağını öngörmek 
açısından değerli bulunmuştur. Çocuk ve bebeklerdeki hastane 
içi kardiyak arrestlerde negatif prediktif faktörler ise; 1 yaş 
üstü olmak106, uzun süreli kardiyak arrest96,106-108 olarak 
sayılabilir. Hastane içi arrestlerde başlangıç ritminin şoklanamaz 
olmasının negatif prediktör olup olmadığı konusunun kanıt 
düzeyi çelişkilidir.106,109,110 

Sonuç: Yeni rehbere göre arrestin sonuçlarını öngörebilmek 
için birçok faktörün birden değerlendirilmesi gereklidir. 
Canlandırmanın devamı veya sonlandırılması kararında 
ve arrest sonrası hastanın geri dönme potansiyelinin 
öngörülmesinde birçok faktör birlikte rol oynar. Arrest 
esnasında ya da sonrasında iyi ya da kötü sonuçları öngörecek 
güvenilir bir değişken bulunamamıştır. Çocukluk dönemi arrest 
olgularında sonuçların nasıl olacağını öngören bir değişken 
olmayıp, bu konudaki değerlendirmeler yapılırken birçok faktör 
göz önüne alınmalıdır.
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