RESSUSITASYO

GIRIS

ABDde yaklasik 360.000 (1) kisi ve diinya
capinda daha bir¢ok kisi her yil ani kardiyak
arrest gecirmektedir (2). Hayata dondiirme gi-
risimleri sadece kardiyak aktivitenin yeniden
tesis edilmesini degil, ayn1 zamanda hayati or-
ganlara verilen hasarin 6nlenmesini, minimize
edilmesini veya tersine cevrilmesini gerektirir.
Mevcut kardiyopulmoner resiisitasyon teknik-
leri yaklagik %30’luk bir ilk resiisitasyon orani
saglar; ancak, hastaneden taburcu olma esna-
sindaki sagkalim sadece %5’tir (1). Resiisitasyon
sonrasi ortaya ¢tkan miyokardiyal disfonksiyon,
norolojik disfonksiyon, sistemik inflamasyon,
araya giren hastaliklar veya bunlarin bir kombi-
nasyonu, dolasimin doniisiine ragmen yagamini
kaybeden hastalarin biiyiik bir kismini agikla-
maktadir. Bu nedenle, baslangictaki resiisitasyon
oranini ve daha sonra saglam organ fonksiyonu
ile sagkalimi arttirmak igin altta yatan patofiz-
yoloji ve yeni resiisitasyon yaklasimlarinin daha
iyi anlasilmasi gerekmektedir. Kardiyak arrestin
hayvan modelleri, kardiyak arrest ve resisitas-
yonun patofizyolojisi hakkinda bilgi vererek ve
yeni miidahaleleri insanlarda test edilmeden
once kavramsallastirmak ve test etmek i¢in pra-
tik araglar sunarak yeni resiisitasyon tedavileri-
nin gelistirilmesinde kritik rol oynamaktadir (3).
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Burada agiklanan kapal1 gogiis kardiyopulmoner
restisitasyonun (CPR) sican modeli 6nemli bir
rol oynamistir. Model 1988de o sirada bir arag-
tirma gorevlisi olan Irene von Planta ve merhum
Max Harry Weil M.D., Ph.D. tarafindan Saglik
Bilimleri Universitesinde (2004 yilinda Rosa-
lind Franklin Tip ve Bilim Universitesi olarak
yeniden adlandirildi) gelistirilmis (4) ve resii-
sitasyon alaninda agirlikli olarak Profesér We-
il'in arkadaglar1 ve stajyerleri tarafindan yaygin
olarak kullanilmistir. Model, geleneksel CPR
tekniklerinin denendigi resiisitasyon ile ani
kardiyak arrest hadisesini simiile eder; ve bu
nedenle oksijenle zenginlestirilmis gazla pozitif
basingli havalandirma saglarken, sag ventrikiil
endokardina elektrik akimi iletmek ve pnomatik
eksenli bir piston cihazi ile kapali gogiis CPR’si
saglamak suretiyle ventrikiiler fibrilasyonun
(VF) indiiklenmesini de saglar. VFnin sonlan-
dirilmasy, elektrik soklarinin transtorasik olarak
verilmesi ile gergeklestirilir. Sican modeli, biiytik
hayvanlarda (6rnegin domuz) gelistirilen mo-
deller ile daha kii¢tik hayvanlarda (6rn. Fareler)
gelistirilen modeller arasinda denge saglamakta-
dir. Model, aragtirmanin ilk asamalarinda yeni
kavramlar1 arastirmak ve daha pahali, ancak
daha fazla geviri etkisi olan daha biiyiik hayvan
modellerinde ¢aligmalar yapmadan 6nce geliski-
lerin etkilerini incelemek bakimindan 6zellikle
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bir siire once, kritik miyokardiyal kitle kavrami1
ilk once kiictik hayvanlarda VFnin kaliciliginin
kardiyak kitle ile yakindan iliskili oldugu goste-
rildi. Bununla birlikte, sadece 3 dakika boyunca
sag ventrikiil endokardina siirekli alternatif akim
akisi saglandiktan sonra ventrikiiler fibrilas-
yon siirdiiriildii. Kiigtik termal yaralanma, giicti
VFi indiikleyen giiclin yarisina indirgememi-
zi saglad1 , ve bu da bu tarz yaralanmalar1 orta-
dan kaldirdi. Hi¢bir durumda, VFnin 3 dakika
sonra kendiliginden geri doniisii gozlenmedi.
On denemelerde sag kalimin, dis gogiis komp-
resyonu sirasinda en az 30 mmHg ortalama aort
basincini koruyacak kan akigi olusumuna bagli
oldugunu kabul ettik. Kompresoriin, kemirgen
gogiis kafesinin yanal deformasyonlarini azaltan
yan duvar kisitlamalari ile birlikte kullanilmasi,
bu tiir basinglarin elde edilmesini miimkin kil-
mistir. Daha sonra, tampon pedinin asag1 dogru
hareketi, >35 mm’lik ortalama aortik basinclar
tiretecek sekilde ayarlandi. Bu iyilestirmeler, ge-
lisebilecek oliimciil kalp ve akciger kontiizyon-
larini en aza indirmistir. Ortalama aort basinci
>32 mmHg seviyelerine yiikseltildiginde, 8 sica-
nin 7’si hayatta kald1. Koroner perfiizyon basinci
>19 mmHg oldugunda, 8 hayvanin 7’si bagariyla
resisiite edildi. Kardiyak arrest esnasinda, sabit
dakikal1 ventilasyon ve kontrollii dis gogiis kom-
presyonu kosullar1 altinda, arteriyel respiratuar
alkaloz ve santral venoz respiratuar asidozu sap-
tadik. Sonuc olarak, [H +] ve PCO2 igin veno-
arteriyel gradyanlarda artis gozlendi. HCO3’teki
azalmaya, kardiyopulmoner resiisitasyon sira-
sinda laktatta orta derecede artis eslik etti.

PETCO?2 kardiyak arrest sirasinda sifira yak-
last1 ve dis gogilis kompresyonu sirasinda bazal
degerlerin ~% 30’u olacak sekilde yeniden belir-
lendi. Resiisitasyon yapilan hayvanlarda 6nemli
olgiide daha yiiksekti, ve 9 mmHgyi asan PET-
CO2 seviyeleri 8 hayvanin 7’sinde sagkalima
isaret etti. Prekordiyal gogiis kompresyonu si-
rasinda PETCO?2 ile aortik ortalama ve koroner
perfiizyon basinglar1 arasinda anlaml lineer ko-
relasyonlar gozlendi. Pulmoner CO2 atiliminda-
ki bu azalmalar, mikst venoz PCO?2 ve venoarte-
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riyel PCO2 ve [H +] gradyanlarindaki artiglarla
iliskiliydi.

Kopekler, domuzlar ve insan hastalar iizerin-
de yapilan 6nceki ¢aligmalarda (20,21,22), kar-
diyak arrest ve resiisitasyon sirasinda si¢anlarda
gozlemledigimiz ayni hemodinamik, solunum ve
metabolik anormallikler gosterilmistir. Kardiyak
arrest sirasinda baskin asit baz defekti, baskin
metabolik asidozdan ziyade selektif venoz respi-
ratuar asidoz, anerobik ortamda tiretilen laktatta
onemli artis ve buna bagl olarak HCO3’te azal-
ma seklindeydi. Buna venoarteriyel PCO2 grad-
yaninda belirgin bir artis eslik etti.

Spontan dolasgimin geri doniisii, 10 saniye
icinde PETCO2de belirgin ve ilerleyici bir ar-
tisin habercisidir ve bu nedenle periferik arte-
riyel nabiz ve basing seviyelerinin noninvaziv
veya hatta invaziv 6l¢imiinden daha kolay tespit
edilir. Prekordiyal kompresyon sirasinda aortik
basinclar ve daha spesifik olarak koroner per-
fiizyon basinci (23,24,25) ve PETCO2, incelenen
tiirlerin her birinde resiisitabilitenin kritik belir-
leyicileriydi. Bu parametreler bu nedenle klinik
kardiyopulmoner resiisitasyonun yonlendirme-
sinde gozlem unsurlar olarak kullanilmaktadir.
Bu nedenle, burada agiklanan kii¢iik hayvan
modelinin kullanigli ve standart bir kardiyopul-
moner resiisitasyon modeli saglayabilecegini
one siiriiyoruz (24).

Calismamizin kardiyak arrest ve kardiyopul-
moner resiisitasyon ile ilgili deneysel arastirmayi
kolaylastirmasi muhtemeldir. Model bugiin i¢in
miyokardiyal kan akiminin ve bolgesel akimla-
rin Ol¢timii ve kardiyopulmoner resiisitasyon
sirasinda artan inspiratuar CO2 konsantrasyon-
larinin etkilerinin degerlendirilmesi amaciyla
tarafimizdan kullanilmaktadir.
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