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Post-Kardiyak  Arrest Sendromu

İSKEMİ HASARI

REPERFÜZYON HASARI

ROSC

PRESİPİTE EDEN 

DURUM



PKA SONRASI MORTALİTE

 KARDİYAK ARREST:1-3 GÜN 

 BEYİN ÖLÜMÜ: GEÇ DÖNEM ÖLÜMLER



Pka NÖROLOJİK HASAR 

 HASTANE DIŞI ARRESTLERİN YBÜ 

2/3’ÜNDE ÖLÜM NEDENİ

 HASTANE İÇİ %25 ÖLÜM NEDENİ

 KOMA 

 KONVÜLZİYON 

 MYOKLONUS

 NÖROKOGNİTİF BOZUKLUKLAR 

 BEYİN ÖLÜMÜ

 NÖROLOJİK HASARI ARTTIRAN FAKTÖRLER

 MİKRODOLAŞIM BOZUKLUĞU

 BOZULMUŞ OTOREGÜLASYON

 HİPOTANSİYON 

 HİPERKARBİ 

 HİPOKSEMİ 

 HİPEROKSEMİ

 ATEŞ 

 HİPO-HİPERGLİSEMİ

 KONVÜLZİYONLAR



PKA SONRASI HEDEFLER

 Havayolu ve solunum

 Dolaşım 

 Nörolojik sağ kalımda hedefler



Havayolu ve solunum desteği

%94



Oximetry-Guided Reoxygenation Improves Neurological

Outcome After Experimental Cardiac Arrest

Irina S. Balan, PhD; Gary Fiskum, PhD; Julie Hazelton, MS;

Cynthia Cotto-Cumba, MD; Robert E. Rosenthal, MD

Stroke. 2006;37:3008-3013

Conclusions—A clinically applicable protocol designed 

to reduce postresuscitative hyperoxia after CA results in 

significant neuroprotection. Clinical trials of controlled 

normoxia after CA/restoration of spontaneous circulation 

should strongly be considered.



Association between arterial hyperoxia following resuscitation

from cardiac arrest and in-hospital mortality. 

Kilgannon JH,  Jones AE,  Shapiro NI,  et  al.  JAMA 

2010;303:2165–71.

Conclusion: Among patients admitted to the ICU following 

resuscitation from cardiac arrest, arterial hyperoxia was independently 

associated with increased in-hospital mortality compared with either 

hypoxia or normoxia.





Given  the  evidence  of  harm  after  myocardial  

infarction  and  the

possibility  of  increased  neurological  injury  after  

cardiac  arrest,  as

soon  as  arterial  blood  oxygen  saturation can  be  

monitored  reliably

(by  blood  gas  analysis  and/or  pulse  oximetry),  titrate  

the  inspired

oxygen  concentration  to  maintain  the  arterial  blood  

oxygen  saturation  in  the  range  of  94–98%.  Avoid  

hypoxaemia,  which  is  also

harmful  – ensure  reliable  measurement  of  arterial  

oxygen  saturation  before  reducing  the  inspired  

oxygen  concentration



Bilinci kapalılarda Ventilasyonun

Kontrolü



CPR SONRASI KARBONDİOKSİT 







Ventilasyon şekli

 Tidal volume  6–8  ml/ kg

 PEEP: 4–8  cm H2O



NG



Sedasyon

 Sedasyon yüksek düzeyde  

önerilmektedir.



Nöromuskuler ajanların kullanımı

24 SAAT NÖROMUSKULER AJANLARLA VENTİLASYON DESTEĞİ VERİLEN HASTALARDA 

SAĞKALIM ORANI(%78/%41) VE LAKTAT KLİRENSİNDE ANLAMLI OLARAK HIZLI DÜZELME 

GÖRÜLMÜŞTÜR 



Dolaşım 

 Koroner dolaşım

 STEMI-LBBB 80%  akut koroner 

lezyon tespit edilmiş

 Kanıt düzeyi düşük gözlemsel 

çalışmalarla desteklenmiştir.



Non - STEMI

 Yaş 

 CPR süresi

 Hemodinamik instabilite

 Geliş kalp ritmi 

 Hastaneye başvuru esnasında 

nörolojik durumu 

 Kardiyak etiyoloji olasılığı 



PTCA AHA 2015



Tomografik görüntüleme 

Kardiyak nedenler ön planda düşünülmüyorsa



Abdominal görüntüleme

 Laktat >15 mmol/L

 Travma öyküsü

 Peritonit  bulgusu 



Hemodinamik stabilizasyon 

Hedef kan basıncı ne olmalı ??





AHA 2015 



Dolaşım parametereleri

2015 AHA

 İdrar çıkışı

 Santral venöz O2

ERC 2015

 MAP??

 İdrar çıkışı;1ml/kh/saat

 K+  4-4.5mmol

 Adrenal yetmezlik desteği??

 ICD



Beyin dokusunun korunması

 Hemodinamik olarak

 Sedasyon

 Konvülziyonlar ve tedavisi



Cerebral perfüzyon

Beyin ödemi Bozulmuş beyin perfüzyonu

Arrest öncesi OAB



Beyin Perfüzyonu İçin Sedasyon

Yararları

• Hedef hipotermi

sıcaklığına daha erken 

ulaşılır

• Oksijen tüketimini 

azaltır 

 TTH 

 Ajan??

 Benzodiazepin grubu

 Opioidler

 Propofol

 Alfentanil

 Remifentanil



Konvülziyonların kontrolü

 İlk nöbette nedenleri ekarte edin

 Myoklonik kasılmalar

 Nöromuskuler blokör ajan kullanımı

 EEG takibinin olmaması

 Sodyum valproat

 Levetiracetam

 Fenitoin

 Benzodiazepinler

 Propofol

 Barbiturat

 İlaç karşılaştırması yok



Glukoz düzeyinin kontrolü

ERC 2015

 Sıkı kan şekeri kontrolü(72-

108mg/dl)

 Esnek kan şekeri 

kontrolü(<180mg/dl)



Hipotermi

 Global cerebral hipoksi-iskemi

sonrası nöroprotektiftir

 Her 1◦C cerebral oksijen tüketimini 

%6 azaltır

 Eksitatör amino asit salınımını 

azaltır

 Serbest radikallerin salınımı azalır

 32-36





Hedeflenmiş sıcaklık ile hipotermi

tedavisi(TTM) kimlere uygulanmalı

 Hastane dışı şoklanabilir kardiyak arrest sonrası bilinci kapalı hastalarda 

(güçlü öneri-kanıt düzeyi düşük)

 Hastane dışı şoklanamayan kardiyak arrest sonrası bilinci kapalı 

hastalarda(zayıf öneri- çok düşük kanıt düzeyi)

 Hastane içi kardiyak arrest sonrası bilinci kapalı kalanlarda(zayıf öneri-çok 

düşük kanıt düzeyi)

 Tedaviye başlananlarda 24 saat hedef sıcaklıkta tutulmalıdır(zayıf öneri-çok 

düşük kanıt düzeyi) 



Hipotermide fizyolojik değişiklikler ve 

yan etkiler

 Titreme ısı artışına neden olabilir

 Bradikardi

 Diüretik etki ve elektrolit bozukluğu

 Hipofosfatemi

 Hipokalemi

 Hipokalsemi

 Hipomagnezemi

 Hiperglisemi

 Koagulasyon bozukluğu 

 İmmün sistemi baskılar ve 

enfeksiyonu arttırabilir

 Sedatif ve nöromuskuler ajanların 

eliminasyon hızı %30 azalır



AHA 2015



ERC 2015




