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GIRIŞ

ABD’de yaklaşık 360.000 (1) kişi ve dünya 
çapında daha birçok kişi her yıl ani kardiyak 
arrest geçirmektedir (2). Hayata döndürme gi-
rişimleri sadece kardiyak aktivitenin yeniden 
tesis edilmesini değil, aynı zamanda hayati or-
ganlara verilen hasarın önlenmesini, minimize 
edilmesini veya tersine çevrilmesini gerektirir. 
Mevcut kardiyopulmoner resüsitasyon teknik-
leri yaklaşık %30’luk bir ilk resüsitasyon oranı 
sağlar; ancak, hastaneden taburcu olma esna-
sındaki sağkalım sadece %5’tir (1). Resüsitasyon 
sonrası ortaya çıkan miyokardiyal disfonksiyon, 
nörolojik disfonksiyon, sistemik inflamasyon, 
araya giren hastalıklar veya bunların bir kombi-
nasyonu, dolaşımın dönüşüne rağmen yaşamını 
kaybeden hastaların büyük bir kısmını açıkla-
maktadır. Bu nedenle, başlangıçtaki resüsitasyon 
oranını ve daha sonra sağlam organ fonksiyonu 
ile sağkalımı arttırmak için altta yatan patofiz-
yoloji ve yeni resüsitasyon yaklaşımlarının daha 
iyi anlaşılması gerekmektedir. Kardiyak arrestin 
hayvan modelleri, kardiyak arrest ve resüsitas-
yonun patofizyolojisi hakkında bilgi vererek ve 
yeni müdahaleleri insanlarda test edilmeden 
önce kavramsallaştırmak ve test etmek için pra-
tik araçlar sunarak yeni resüsitasyon tedavileri-
nin geliştirilmesinde kritik rol oynamaktadır (3). 

Burada açıklanan kapalı göğüs kardiyopulmoner 
resüsitasyonun (CPR) sıçan modeli önemli bir 
rol oynamıştır. Model 1988’de o sırada bir araş-
tırma görevlisi olan Irene von Planta ve merhum 
Max Harry Weil M.D., Ph.D. tarafından Sağlık 
Bilimleri Üniversitesi’nde (2004 yılında Rosa-
lind Franklin Tıp ve Bilim Üniversitesi olarak 
yeniden adlandırıldı) geliştirilmiş (4) ve resü-
sitasyon alanında ağırlıklı olarak Profesör We-
il’in arkadaşları ve stajyerleri tarafından yaygın 
olarak kullanılmıştır. Model, geleneksel CPR 
tekniklerinin denendiği resüsitasyon ile ani 
kardiyak arrest hadisesini simüle eder; ve bu 
nedenle oksijenle zenginleştirilmiş gazla pozitif 
basınçlı havalandırma sağlarken, sağ ventrikül 
endokardına elektrik akımı iletmek ve pnömatik 
eksenli bir piston cihazı ile kapalı göğüs CPR’si 
sağlamak suretiyle ventriküler fibrilasyonun 
(VF) indüklenmesini de sağlar. VF’nin sonlan-
dırılması, elektrik şoklarının transtorasik olarak 
verilmesi ile gerçekleştirilir. Sıçan modeli, büyük 
hayvanlarda (örneğin domuz) geliştirilen mo-
deller ile daha küçük hayvanlarda (örn. Fareler) 
geliştirilen modeller arasında denge sağlamakta-
dır. Model, araştırmanın ilk aşamalarında yeni 
kavramları araştırmak ve daha pahalı, ancak 
daha fazla çeviri etkisi olan daha büyük hayvan 
modellerinde çalışmalar yapmadan önce çelişki-
lerin etkilerini incelemek bakımından özellikle 
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bir süre önce, kritik miyokardiyal kitle kavramı 
ilk önce küçük hayvanlarda VF’nin kalıcılığının 
kardiyak kitle ile yakından ilişkili olduğu göste-
rildi. Bununla birlikte, sadece 3 dakika boyunca 
sağ ventrikül endokardına sürekli alternatif akım 
akışı sağlandıktan sonra ventriküler fibrilas-
yon sürdürüldü. Küçük termal yaralanma, gücü 
VF’yi indükleyen gücün yarısına indirgememi-
zi sağladı , ve bu da bu tarz yaralanmaları orta-
dan kaldırdı. Hiçbir durumda, VF’nin 3 dakika 
sonra kendiliğinden geri dönüşü gözlenmedi. 
Ön denemelerde sağ kalımın, dış göğüs komp-
resyonu sırasında en az 30 mmHg ortalama aort 
basıncını koruyacak kan akışı oluşumuna bağlı 
olduğunu kabul ettik. Kompresörün, kemirgen 
göğüs kafesinin yanal deformasyonlarını azaltan 
yan duvar kısıtlamaları ile birlikte kullanılması, 
bu tür basınçların elde edilmesini mümkün kıl-
mıştır. Daha sonra, tampon pedinin aşağı doğru 
hareketi, >35 mm’lik ortalama aortik basınçlar 
üretecek şekilde ayarlandı. Bu iyileştirmeler, ge-
lişebilecek ölümcül kalp ve akciğer kontüzyon-
larını en aza indirmiştir. Ortalama aort basıncı 
>32 mmHg seviyelerine yükseltildiğinde, 8 sıça-
nın 7’si hayatta kaldı. Koroner perfüzyon basıncı 
>19 mmHg olduğunda, 8 hayvanın 7’si başarıyla 
resisüte edildi. Kardiyak arrest esnasında, sabit 
dakikalı ventilasyon ve kontrollü dış göğüs kom-
presyonu koşulları altında, arteriyel respiratuar 
alkaloz ve santral venöz respiratuar asidozu sap-
tadık. Sonuç olarak, [H +] ve PCO2 için veno-
arteriyel gradyanlarda artış gözlendi. HCO3’teki 
azalmaya, kardiyopulmoner resüsitasyon sıra-
sında laktatta orta derecede artış eşlik etti.

PETCO2 kardiyak arrest sırasında sıfıra yak-
laştı ve dış göğüs kompresyonu sırasında bazal 
değerlerin ~% 30’u olacak şekilde yeniden belir-
lendi. Resüsitasyon yapılan hayvanlarda önemli 
ölçüde daha yüksekti, ve 9 mmHg’yi aşan PET-
CO2 seviyeleri 8 hayvanın 7’sinde sağkalıma 
işaret etti. Prekordiyal göğüs kompresyonu sı-
rasında PETCO2 ile aortik ortalama ve koroner 
perfüzyon basınçları arasında anlamlı lineer ko-
relasyonlar gözlendi. Pulmoner CO2 atılımında-
ki bu azalmalar, mikst venöz PCO2 ve venoarte-

riyel PCO2 ve [H +] gradyanlarındaki artışlarla 
ilişkiliydi.

Köpekler, domuzlar ve insan hastalar üzerin-
de yapılan önceki çalışmalarda (20,21,22), kar-
diyak arrest ve resüsitasyon sırasında sıçanlarda 
gözlemlediğimiz aynı hemodinamik, solunum ve 
metabolik anormallikler gösterilmiştir. Kardiyak 
arrest sırasında baskın asit baz defekti, baskın 
metabolik asidozdan ziyade selektif venöz respi-
ratuar asidoz, anerobik ortamda üretilen laktatta 
önemli artış ve buna bağlı olarak HCO3’te azal-
ma şeklindeydi. Buna venoarteriyel PCO2 grad-
yanında belirgin bir artış eşlik etti.

Spontan dolaşımın geri dönüşü, 10 saniye 
içinde PETCO2’de belirgin ve ilerleyici bir ar-
tışın habercisidir ve bu nedenle periferik arte-
riyel nabız ve basınç seviyelerinin noninvaziv 
veya hatta invaziv ölçümünden daha kolay tespit 
edilir. Prekordiyal kompresyon sırasında aortik 
basınçlar ve daha spesifik olarak koroner per-
füzyon basıncı (23,24,25) ve PETCO2, incelenen 
türlerin her birinde resüsitabilitenin kritik belir-
leyicileriydi. Bu parametreler bu nedenle klinik 
kardiyopulmoner resüsitasyonun yönlendirme-
sinde gözlem unsurları olarak kullanılmaktadır. 
Bu nedenle, burada açıklanan küçük hayvan 
modelinin kullanışlı ve standart bir kardiyopul-
moner resüsitasyon modeli sağlayabileceğini 
öne sürüyoruz (24).

Çalışmamızın kardiyak arrest ve kardiyopul-
moner resüsitasyon ile ilgili deneysel araştırmayı 
kolaylaştırması muhtemeldir. Model bugün için 
miyokardiyal kan akımının ve bölgesel akımla-
rın ölçümü ve kardiyopulmoner resüsitasyon 
sırasında artan inspiratuar CO2 konsantrasyon-
larının etkilerinin değerlendirilmesi amacıyla 
tarafımızdan kullanılmaktadır.
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