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G‹R‹fi

Resüsitasyon bilimindeki geliflmeleri yans›tabilmek
ve sa¤l›k çal›flanlar›na en iyi önerileri sunabilmek için
klinik k›lavuzlar›n belirli aral›klarla güncellenmesi
gerekmektedir. Bu konularda çal›flmak üzere kurulmufl
olan;  Uluslararas›  Resüsitasyon  Liyezon  Komitesi
(International  Liaison  Committee  on  Resuscitation:
ILCOR);  Amerikan  Kalp  Cemiyeti  (AHA),  Avrupa
Resüsitasyon Konseyi (ERC), Kanada Kalp ve ‹nme
Vakf› (HSFC), Avusturalya ve Yeni Zelanda Resüsitas-
yon Komitesi (ANZCOR), Güney Afrika resüsitasyon
Konseyi (RCSA), ‹nter-Amerikan Kalp Vakf› (IAHF),
ve Asya Resüsitasyon Konseyi (RCA) temsilcilerinden
oluflmaktad›r.

ILCOR 2010 y›l› k›lavuzu çal›flmalar›na bafllayabil-
mek için, alt› çal›flma grubu oluflturdu. Bunlar; Temel
Yaflam Deste¤i (TYD);  ‹leri Yaflam Deste¤i (‹YD);
Akut Koroner Sendromlar (AKS); Pediatrik Yaflam Des-
te¤i (PYD); Yenido¤an Yaflam Deste¤i (YYD), ve E¤i-
tim, Uygulama ve Ekip Yönetimi (EUEY) konular›nda
de¤erlendirilmesi gereken noktalar› belirlediler. Bu ça-
l›flmalar s›ras›nda, 277 spesifik resüsitasyon sorusuna
yan›t bulabilmek için, binlerce yay›n de¤erlendirilerek
356 çal›flma raporu haz›rland› (1).

Uluslararas› Konsensüs Konferans› fiubat 2010’da
Dallas’ta yap›ld›.  Bu konferansa 30 ülkeden 313 uzman
kat›ld›. Toplant›larda üç y›ld›r haz›rlanm›fl olan, çal›flma
raporlar› tart›fl›ld›. Haz›rlanan bilimsel tedavi önerileri-
nin son düzenlemeleri yap›larak, ILCOR üyesi kurulufl-
lar›n "Yaz›m Kurullar›" taraf›ndan, yeniden gözden ge-
çirildi. Böylece, ILCOR (International Liaison Commit-
tee on Resuscitation), Uluslararas› Uzlafl› ve Tedavi
Önerileri (CoSTR) oluflturuldu (1).

Tüm resüsitasyon kurulufllar› CoSTR’› temel alarak kendi
resüsitasyon k›lavuzlar›n› oluflturmaktad›r. Avrupa Resüsitas-
yon Konseyi (European Resuscitation Council - ERC) de
2010 y›l› kardiyopulmoner resüsitasyon (KPR) k›lavuzunu
ayn› prensip içinde hareket ederek oluflturmufltur (2).

Bu yaz› ERC 2010 KPR K›lavuzundan yararlan›la-
rak özet olarak haz›rlanm›flt›r. K›lavuzda her konu için
kan›t olarak gösterilen literatür de bu yaz›ya aynen al›n-
m›flt›r. 

K›lavuzun girifl bölümünde afla¤›daki görüfllere yer
verilmektedir: 

• Bu k›lavuz resüsitasyon uygulamas› için tek alter-
natif olarak düflünülmemelidir. 

• Bu k›lavuzda yaln›zca resüsitasyonun güvenli ve
etkin bir flekilde uygulanabilmesi için yayg›n kabul gö-
ren görüfller yer almaktad›r. 

• Yeni ve güncellenmifl tedavi önerilerinin yay›nlan-
mas›, günümüzde uygulanan klinik yaklafl›mlar›n gü-
vensiz veya etkisiz oldu¤u fleklinde alg›lanmamal›d›r.

Yaflam Kurtarma Zinciri:

Ani kardiyak arrest olgular›n› yaflama döndürmek
için uygulananlar›n tümü yaflam kurtarma zinciri olarak
adland›r›l›r (fiekil 1). Bu zincirin ilk halkas›, erken teda-
vinin arresti önleyece¤i düflüncesiyle, kardiyak arrest
riskinin belirlenmesinin ve yard›m ça¤›r›lmas›n›n öne-
mini belirtir. Ortadaki halkalar, hastan›n yeniden yaflama
döndürülmesi için erken resüsitasyonun ana komponenti
olan defibrilasyon ve KPR’un entegrasyonunu anlat›r.
Son bir kaç y›ld›r, yaflam kurtarma zincirinin dördüncü
halkas›nda tan›mlanan kardiyak arrest sonras› faz›n te-
davisi giderek artan bir önem kazanm›flt›r.

fiekil 1: Yaflam kurtarma zinciri © 2010 ERC.
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Eriflkin Temel Yaflam Deste¤i (TYD) :

Temel Yaflam Deste¤indeki De¤ifliklikler (1,5):

Hastane d›fl›nda oluflan kardiyak arrestlerde:
Ambulans servisinin Komuta-Kontrol merkezindeki

görevliler, telefon ile acil yard›m talebinde bulunanlar-
dan hastan›n bilinç ve solunum durumu ile ilgili bilgi al-
mak üzere haz›rlanm›fl protokollere ciddiyetle ba¤l› kal-
ma konusunda e¤itilmelidir. 

Hastan›n yan›t vermemesi, solunumun olmamas› ve-
ya anormal solunum kal›plar›n›n bulunmas› kardiyak ar-
rest flüphesi olarak kabul edilmeli ve ambulans gönder-
me protokolü bafllat›lmal›d›r. K›lavuzda iç çekme, gas-
ping, agonal solunum olarak isimlendirilen durumlar›n
kardiyak arrestlerin %40’›nda görüldü¤ü ve kardiyak ar-
rest bulgusu olarak kabul edilmesi gerekti¤i vurgulan-
maktad›r.

Kardiyak arrest olgusu ile karfl›laflan, e¤itim alm›fl
veya almam›fl tüm kurtar›c›lar gö¤üs kompresyonu uy-
gulamal›d›r. Bu kompresyonlar yüksek kalitede olmal›,
dakikada en az 100 kez olacak ve sternumu en az 5-6
cm kadar çöktürecek flekilde uygulanmal›d›r. Her komp-

resyondan sonra gö¤sün tam olarak eski haline dönme-
sine izin verilmesi ve gö¤üs kompresyonlar›na mini-
mum ara verilmesi sa¤lanmal›d›r. E¤itim alm›fl olan kur-
tar›c›lar kompresyon-ventilasyon (KV) oran› 30:2 ola-
cak flekilde ventilasyon da uygulamal›d›r. E¤itim alma-
m›fl kurtar›c›lar telefonda verilen bilgilere göre yaln›z
gö¤üs kompresyonlar› ile KPR uygulamalar› konusunda
teflvik edilmelidir. 

ERC 2010 y›l› KPR k›lavuzunda, 2005 k›lavuzunda
oldu¤u gibi, temel yaflam deste¤i uygulamalar›nda izle-
necek yolu gösteren TYD algoritmas›n›n (fiekil 2) son
derece basit, uygulanmas›n›n kolay ve ak›lda kal›c› ol-
mas› için özen gösterilmifltir.  

Temel yaflam deste¤i uygulamalar›nda dikkat

edilmesi gereken noktalar :

Bafllang›çtaki yapay solunumlar

Eriflkinlerde KPR’a gereksinim oldu¤unda, kardiyak
arrest muhtemelen primer kardiyak sorunlardan kaynak-
land›¤› için, KPR uygulamalar›na ventilasyon yerine gö-
¤üs kompresyonlar›yla bafllanmal›d›r. Çünkü, kardiyak
kökenli bir arrest olufltu¤u anda, kan›n oksijen içeri¤i
yeterlidir. Sorun dolafl›m›n durmufl olmas›d›r. Yeterli bir
doku perfüzyonu sa¤layabilmek için bir an önce komp-
resyonlara bafllan›lmas› uygundur.

Ventilasyon

KPR s›ras›nda, optimal tidal volüm, solunum h›z›,
yeterli oksijenasyonu sa¤lamak için inspire edilen oksi-
jen konsantrasyonu ve karbondioksit at›l›m› tam olarak
bilinmemektedir. KPR s›ras›nda, akci¤erlere gönderilen
kan ak›m› oldukça azal›r, bu nedenle, yeterli ventilasyon
perfüzyon oran› normale göre düflük tidal volümler ve
solunum say›lar› ile sa¤lanabilir. Hiperventilasyon, int-
ratorasik bas›nc› artt›rd›¤›, kalbe venöz dönüflü azaltt›¤› ve
kalp debisini düflürdü¤ü için zararl›d›r. Gö¤üs kompres-
yonlar›na ara verilmesi, yaflama dönme flans›n› azalt›r. 

Kurtar›c›lar, kazazedenin gö¤sünün yükselmesini
sa¤layacak yeterli volümdeki her solu¤u yaklafl›k 1 sn
sürede uygulamal› fakat h›zl› ve kuvvetli solunumlardan
da kaç›nmal›d›rlar. Verilen 2 soluk süresi 5 saniyeyi afl-
mamal›d›r. Bu öneriler KPR s›ras›ndaki a¤›z-a¤›za solu-
num ve oksijen destekli veya desteksiz olarak kullan›lan
balon-valf-maske ile solunumu da içeren tüm ventilas-
yon formlar› için geçerlidir.

Solunum uygulamalar›, gö¤üsü havaland›rmada ye-
tersiz olmad›kça, a¤›z içinde yabanc› cisim kontrolü
yapmak için zaman harcanmamal›d›r.

Gö¤üs kompresyonlar›

Gö¤üs kompresyonu beyin ve miyokarda küçük ama

Normal solumuyorsa 

Hava yolunu aç›n›z

Yard›m Ça¤›r›n›z

fiekil 2. Eriflkin TYD Algoritmas› © 2010 ERC.

Yan›t Yoksa 

112’yi ça¤›r

30 gö¤üs kompresyonu

2 solunum

30 gö¤üs kompresyonu
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En önemli de¤ifliklikler ile birlikte ‹leri Yaflam

Deste¤i (‹YD) Algoritmas› (8,9):

Yaflam kurtarma zincirinin birinci halkas›nda, hasta-
ne d›fl› ve hastane içinde fizyolojik parametreleri bozu-
lan ve durumu kötüleflen hastalar›n tan›nmas›, yard›m
ça¤r›lmas› ve tedavi edilmesi için özel uyar› sistemleri-
nin kurulmas› önerilmektedir. Böylece, resüsitasyon eki-
binin kardiyak arrest oluflmadan müdahale etmesinin
sa¤lanabilece¤i ve kardiyak arrestlerin önlenebilece¤i,
KPR uygulamalar›na gerek kalmayaca¤› ve yo¤un ba-
k›m yataklar›n›n gereksiz yenre iflgal edilmeyece¤i vur-
gulanmaktad›r.

Kesintisiz ve etkin gö¤üs kompresyonlar› ve
VF/VT’de erken defibrilasyon kardiyak arrest sonras›
sa¤kal›m›n art›r›lmas›na kesin olarak katk›da bulunmak-
tad›r. Adrenalin kullan›lmas›n›n spontan dolafl›m›n geri
dönmesi (SDGD)’ni artt›rd›¤› görülse de hiçbir ilaç ve-
ya ileri hava yolu yöntemi kardiyak arrest sonras› hasta-
neden taburcu olma oran›n› art›rmam›flt›r (9,11). Bu ne-
denle ilaç kullan›m› ve ileri hava yolu yöntemleri halen
‹YD algoritmas›nda yer alsa da erken defibrilasyon, et-
kin ve kesintisiz gö¤üs kompresyonlar›n›n yan›nda ikin-
ci derecede önem tafl›maktad›r. 

‹YD uygulamalar› s›ras›nda, defibrilasyon uygulan-
mas› ve kalp ritminin de¤erlendirilmesi gibi çok gerekli
durumlar d›fl›nda kompresyonlara ara verilmemesi ge-
rekti¤i önemle vurgulanmaktad›r. Bu nedenle, ERC
2010 KPR k›lavuzunda, defibrilatör flarj edilirken bile
gö¤üs kompresyonlar›na devam edilmesi, flok uygulan-
madan önceki dönemde kompresyonlara befl saniyeden
fazla ara verilmemesi önerilmektedir. 

‹YD algoritmas› daha önceki k›lavuzda oldu¤u gibi
flok uygulanan ve uygulanmayan ritimleri ay›rmaktad›r. 

fiok uygulanan ritimler (ventriküler fibrilasyon

/nab›zs›z ventrikül taflikardisi: VF/VT)

Hastane içi ve hastane d›fl› kardiyak arrestlerin orta-
lama %25’inde ilk monitörize edilen ritim VF/VT’dir
(12,16). Bafllang›ç ritmi asistoli veya NEA olan kardi-
yak arrestlerin de ortalama %25’inde resüsitasyon s›ra-
s›nda VF/VT gözlenir (13).

Kardiyak arrest tespit edildi¤i anda yard›m ça¤›r›l›r-
ken defibrilatör de istenir ve 30:2 kompresyon:ventilas-
yon (KV) oran›yla önce gö¤üs kompresyonlar› uygula-
narak KPR bafllat›l›r. Defibrilatör geldi¤inde elektrodlar
veya kendinden yap›flkanl› pedler yerlefltirilinceye kadar
gö¤üs kompresyonlar›na devam edilir. Ritim tan›n›r ve
‹YD algoritmas›na göre tedavi edilir:

önemli miktarda kan ak›m› sa¤lar ve defibrilasyonun
baflar›l› olma olas›l›¤›n› artt›r›r. Optimal gö¤üs kompres-
yonu teknikleri flunlar› kapsamaktad›r: Eriflkinler için,
gö¤üs kompresyonunun h›z› en az 100 dk-1 ve derinli¤i
en az 5 cm olmal›, 6 cm’yi geçmemelidir. Her kompres-
yondan sonra gö¤üs tamamen eski halini almal›d›r.
Kompresyon ve dekompresyon süreleri ayn› olmal›d›r.
Manuel defibrilatörler ya da Otomatik eksternal defibri-
latörlerin (OED) içinde bulunan veya sadece bu amaç
için üretilmifl donan›mlar; sesli uyar›larla geribildirim
vererek, kurtar›c›lara önerilen kompresyon h›z› ve de-
rinli¤i konusunda yard›mc› olabilirler. 

Elektriksel tedaviler ile ilgili en önemli de¤ifliklikler

(6,7):

Erken bafllanan ve kesintisiz olarak uygulanan gö¤üs
kompresyonlar› yeterli düzeyde miyokard ve serebral
doku perfüzyonu sa¤layabilir. Bunun için, defibrilasyon
uygulanmadan önce ve defibrilasyondan sonra gö¤üs
kompresyonlar›na verilen aran›n en aza indirilmesi; bu
amaçla defibrilatör flarj olurken kompresyonlara devam
edilmesi önerilmektedir. Defibrilasyon uygulanmas› s›-
ras›nda kompresyonlara 5 sn’den daha fazla ara veril-
memelidir. Defibrilasyon uygulayanlar›n güvenli¤i son
derece önemli olmakla birlikte, k›lavuzda özellikle eldi-
ven giyilmesi durumunda uygulay›c›n›n defibrilatörden
zarar görme riskinin çok az olaca¤› vurgulanmaktad›r. 

Hastane d›fl› kardiyak arrest vakalar›nda da resüsi-
tasyon uygulan›rken, defibrilatör temin edilip, elektrod-
lar yerlefltirilip flarj edilinceye kadar ambulans personeli
KPR uygulamas›na devam etmelidir. Tan›k olunmayan
arrestlerde, ritim analizi ve flok uygulamas›ndan önce
rutin olarak belirli bir süre (2 – 3 dk gibi) KPR uygulan-
mas› ise art›k önerilmemektedir. 

Avrupa Resüsitasyon Konseyi (ERC) 2005 y›l› Kar-
diyopulmoner Resüsitasyon (KPR) k›lavuzunda tek flok
stratejisi benimsenmiflti.  ERC 2010 k›lavuzunda da bu
tek flok stratejisinin benimsendi¤i, sadece flu iki durum-
da farkl› davran›labilece¤i belirtilmektedir:  

1. Ventriküler fibrilasyon (VF) veya nab›z al›nama-
yan ventriküler taflikardi (VT), kardiyak kateterizasyon
s›ras›nda veya kardiyak cerrahiden sonra erken postope-
ratif dönemde geliflirse, toraks kompresyonlar›n›n vas-
küler sütürleri bozaca¤› düflünülerek peflpefle üç flok uy-
gulanmas› önerilmektedir. 

2. Tan›k olunan VF / VT kardiyak arrest geliflmesi
halinde defibrilatör haz›r ise ve h›zla manuel defibrilas-
yon yap›labilecekse üç flok stratejisi uygulanabilir.
"Elektriksel Faz"›n bafllang›c›nda VF’un bafllamas›ndan
hemen sonra, defibrilasyon uyguland›¤›nda daha yararl›
olacakt›r.
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Bilinç Kapal› 

CPR 30:2

Defibrilatör/monitör

ba¤lan›ncaya kadar

fiekil 3. Eriflkin ‹YD Algoritmas› © 2010 ERC.

Hava yolunu aç

Yaflam belirtilerini kontrol et

fiok Uygulanan

(VF/Nab›zs›z VT)

fiok Uygulanmaz

(NEA/Asistoli)

1 fiok

150-360 J bifazik

Veya 360 J 

KAR‹YAK ARREST SONRASI TEDAV‹

• ABCDE yaklafl›m›

• Oksijenasyon ve ventilasyon

• 12 derivasyon EKG

• Presipite eden nedenleri tedavi et.

• Is›n›n kontrolü/Terapötik hipotermi

Derhal KPR uygula

30:2

‹ki Dakika

KPR s›ras›nda Yap›lacaklar:  

• Yüksek kaliteli KPR: H›z, Derinlik,

• KPR sonunda yap›lacak iflleri planlay›n

• Oksijen verin

• ‹leri havayolu yöntemleri ve kapnografiyi 

düflünün

• Havayolu güvencesi sa¤lan›nca  

kompresyonlar› kesintisiz uygulay›n

• Her 3–5 dak da bir Adrenalin verin

• Geri  döndürülebilir nedenleri düzeltin 

Geri dönüflümlü nedenler

• Hipoksi 

• Hipovolemi

• Hipo/Hiperkalemi/ metabolik 

• Hipotermi

• Trombozis

• Tamponad-kardiyak

• Toksinler

• Tansiyon Pnömotoraks

Derhal KPR uygula

30:2

‹ki Dakika

Ritim Analizi
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• VF/VT tespit edilirse kurtar›c›lardan biri gö¤üs
kompresyonuna devam ederken di¤eri defibrilatörü flarj
eder. Defibrilatör flarj olduktan sonra gö¤üs kompres-
yonlar›na ara verilir, herkesin hastadan uzaklaflt›¤›ndan
emin olunur ve bir flok verilir (360 J monofazik veya
150-200 J bifazik).

• Gö¤üs kompresyonlar›na ara verilmesi ile flok ve-
rilmesi aras›ndaki süre (flok öncesi ara) mümkün oldu-
¤unca k›sa tutulur; 5-10 saniyelik bir gecikme bile flo-
kun baflar› flans›n› azalt›r (17,18).

• fioktan sonra ritim de¤erlendirilmeden veya nab›za
bak›lmadan gö¤üs kompresyonlar› ile KPR’a devam
edilir (KV oran› 30:2). Defibrilasyon, perfüzyon sa¤la-
yan bir ritim olufltursa bile flok sonras› sirkülasyonun
bafllamas› zaman al›r ve defibrilasyondan hemen sonra
nabz›n palpe edilebilir durumda olmas› çok nadirdir
(19,20). E¤er, perfüzyon sa¤layan bir ritim dönmemifl
ise, nab›z de¤erlendirmesi için harcanan süre miyokard
hasar›n› art›racakt›r (21). 

• KPR’a iki dakika devam edildikten sonra, resüsi-
tasyona çok k›sa bir ara verilip ritim h›zla de¤erlendiri-
lir; ritim hala VF/VT ise ikinci flok verilir (‹kinci ve bu-
nu izleyen bütün floklar; monofazik defibrilatörler ile
360 J veya bifazik defibrilatörler ile, kullan›lan defibri-
latörün verebilece¤i en yüksek enerji düzeyi seçilerek
uygulan›r. En yüksek enerji düzeyi, üretici firmaya göre
de¤iflmek üzere 150-360 J aras›nda bir de¤er olacakt›r).
fioktan hemen sonra, ritim veya nab›z de¤erlendirilme-
den, gö¤üs kompresyonlar› ile KPR’a (KV oran› 30:2)
devam edilir.

• KPR’a iki dakika devam edildikten sonra ritim h›z-
la de¤erlendirilir; VF/VT ise üçüncü flok verilir. Ritim
veya nab›z de¤erlendirilmeden, floktan hemen sonra gö-
¤üs kompresyonlar› ile KPR’a (KV oran› 30:2) devam
edilir. 

• Üçüncü floktan sonra, iv/io yol aç›ld›ysa kompres-
yonlara baflland›ktan sonra 1 mg adrenalin ve 300 mg
amiodaron uygulan›r. Üçüncü flokla beraber SDGD sa¤-
lanamad›ysa, adrenalin miyokard kan ak›m›n› olumlu
etkiler ve bir sonraki flokun baflar› flans›n› art›rabilir. Her
3-5 dakikada bir 1 mg adrenalin uygulanmas›na SDGD
sa¤lan›ncaya kadar devam edilir. Bu uygulama algorit-
man›n her iki siklusunda bir gerçeklefltirilir. 

• Her floktan sonra uygulanan iki dakikal›k KPR sik-
lusundan sonra ritim asistoli veya NEA’ye dönerse, afla-
¤›daki ‘flok uygulanmayan ritimler’ algoritmas› uygula-
n›r. fiok uygulanmayan bir ritim varsa ve organize bir ri-
timse (kompleksler düzenli veya dar) nab›z palpe edilir.
Ritim de¤erlendirmesi k›sa sürmeli ve nab›z sadece or-
ganize ritim varl›¤›nda palpe edilmelidir. Organize bir
ritim varl›¤›nda nabz›n varl›¤›ndan flüphe ediliyorsa

KPR’a devam edilir. SDGD durumunda ise resüsitasyon
sonras› bak›ma geçilir. 

KPR s›ras›nda yaflam belirtisi gözlenirse (anlaml› ha-
reket, spontan solunum veya öksürük) monitör kontrol
edilir, organize bir ritim varsa nabza bak›l›r. Nab›z palpe
edilebiliyorsa, resüsitasyon sonras› bak›ma ve/veya peri-
arrest aritmi tedavisine geçilir. Nab›z yoksa KPR’a de-
vam edilir. Toraks kompresyonlar›n› uygulamak yorucu-
dur. Bu nedenle, kompresyonlar› uygulayan kifli iki daki-
kada bir de¤ifltirilmelidir. Bu de¤iflme s›ras›nda, kompres-
yonlara mümkün oldu¤unca az ara verilmelidir.

Prekordiyal darbe

Tek bafl›na prekordiyal darbenin flok uygulanan bir
ritmi döndürebilme olas›l›¤› çok düflüktür. Sadece flok
uygulanan ritmin (VF/VT) bafllamas›ndan sonraki ilk
birkaç saniyede uygulan›rsa baflar›l› olabilir (22,25). Na-
b›zs›z VT’de baflar› VF’ye göre daha yüksektir. Prekor-
diyal darbe uygulamas› yard›m ça¤›r›lmas›n› veya defib-
rilatör teminini geciktirmemelidir. Dolay›s›yla, birden
fazla klinisyen varsa, flahit olunan ve monitörize arrest-
lerde ve o anda defibrilatör haz›r de¤ilse yap›lmas› uy-
gundur (26). Pratikte bu koflullar, sadece acil servis veya
Yo¤un Bak›m Ünitesi (YBÜ) gibi bak›m olanaklar› ve
yeterli eleman›n bulundu¤u yerlerde mevcuttur (24).   

Hava yolu ve ventilasyon

‹leri hava yolu yönetimleri konusunda beceri sahibi
olan personel laringoskopi ve entübasyonu gö¤üs komp-
resyonlar›na ara verilmeden gerçeklefltirmeyi denemelidir.
Tüp vokal kordlar› geçerken kompresyonlar k›sa bir süre
için durdurulabilir. Bu süre 10 saniyeyi geçmemelidir. Bir
alternatif de kompresyonlardaki kesintiyi engellemek için
entübasyonu spontan dolafl›m›n dönmesinden sonraya b›-
rakmakt›r. Entübasyondan sonra tüpün pozisyonu kontrol
edilerek tespit edilir. Akci¤erler dakikada 10 frekansla
ventile edilir, hiperventilasyondan kaç›n›l›r. Hasta entübe
edilir edilmez, gö¤üs kompresyonlar›n› uygulayan kifli,
ventilasyon için beklemeden, dakikada 100 kez olacak fle-
kilde aral›ks›z olarak toraks kompresyonlar›n› uygular.

Trakeal entübasyon konusunda e¤itimli personelin
bulunmad›¤› durumlarda supraglottik bir hava yolu ci-
haz› (laringeal maske vb.) alternatif olarak kabul edile-
bilir (8). Supraglottik hava yolu cihaz› yerlefltirildi¤inde
de, ventilasyon için ara verilmeden gö¤üs kompresyon-
lar›na devam edilmelidir. 

Yeni k›lavuzda, endotrakeal tüpün yerinin do¤rulu-
¤unun saptanmas›, yer de¤ifltirmesinin izlenmesi, KPR
kalitesinin  ve  spontan  dolafl›m›n  geri  dönmesinin
(SDGD) erken belirlenmesi için kapnografi kullan›lma-
s›n›n önemi vurgulanmaktad›r.
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‹laç uygulama yollar›:

Öncelikle en kolay aç›labilecek bir intravenöz yol
tercih edilir. Periferik venöz kanülasyon santral ven ka-
teterizasyonuna göre daha çabuk, daha kolay uygulan›r
ve güvenlidir. Periferden enjekte edilen ilaçlar›n arka-
s›ndan en az 20 ml s›v› verilmelidir. ‹ntravenöz yolun
aç›lmas› zor veya mümkün de¤ilse intraossöz (IO) yol
düflünülür. ‹ntraossöz olarak enjekte edilen ilaçlar yeter-
li plazma konsantrasyonuna santral venöz enjeksiyon ile
benzer sürede ulafl›r (27). Yeni mekanik IO cihazlar› bu
yolun kullan›m›n› kolaylaflt›rm›flt›r (28).

Trakeal yol kullan›ld›¤›nda ilaçlar farkl› plazma kon-
santrasyonlar›na ulaflmaktad›r ve pek çok ilac›n optimal
trakeal dozu bilinmemektedir. Bu nedenle trakeal yolun
kullan›m› art›k önerilmemektedir.

fiok uygulanmayan ritimler (NEA ve asistoli)

Normal koflullarda nab›z oluflturabilecek bir elektrik-
sel aktivitenin bulundu¤u kardiyak arrestlere nab›zs›z
elektriksel aktivite (NEA) denir. NEA ço¤unlukla geri
döndürülebilecek nedenlere ba¤l›d›r ve bu nedenler be-
lirlenip düzeltilebilirse, tedavi edilebilir. Asistoli veya
NEA grubunda olan kardiyak arrestlerde geri döndürüle-
bilecek neden bulunup tedavi edilmezse yaflam›n sürdü-
rülmesi güçtür.

Bafllang›çta monitörize edilen ritim NEA veya asis-
toli ise, KPR 30:2 oran› ile bafllat›l›r ve intravenöz yol
aç›l›r aç›lmaz 1 mg adrenalin verilir. Asistoli görüldü-
¤ünde, KPR’a ara verilmeden kablolar›n ba¤lant› yerleri
kontrol edilir. Hava yolu güvence alt›na al›nd›¤›nda gö-
¤üs kompresyonlar›na, ventilasyon s›ras›nda ara veril-
meksizin, kesintisiz devam edilir. ‹ki dakika KPR uygu-
lanmas›ndan sonra ritim yeniden de¤erlendirilir. Asistoli
devam ediyorsa derhal KPR’a devam edilir. Organize
bir ritim varl›¤›nda nab›z palpe edilir. Nab›z al›nam›yor-
sa (veya nabz›n bulunup bulunmad›¤› konusunda flüphe
varsa) KPR’a devam edilir. Vasküler eriflim sa¤land›¤›n-
da, 3-5 dakikada bir 1 mg (iv/io) adrenalin verilir (iki
siklusta bir uygulanmas› önerilir). Nab›z varsa resüsitas-
yon sonras› bak›m bafllat›l›r. KPR s›ras›nda yaflam belir-
tilerine rastlan›rsa nabza bak›l›r ve ritim kontrol edilir. 

Asistoli ve NEA tedavisi s›ras›nda 2 dakikal›k sik-
luslardan sonra ritim VF’a dönüflürse flok uygulanan ri-
timler algoritmas›na geçilir. Nab›z kontrolünden sonra
palpe edilebilen nab›z yoksa KPR’a devam edilir ve 3-5
dakikada bir adrenalin verilir. ‹ki dakikal›k KPR s›ras›n-
da monitörde VF ritmi görülürse, ritim kontrolü ve flok
uygulanmas›ndan önce, kurallara uygun olarak siklüs ta-
mamlan›r, böylece gö¤üs kompresyonlar›na ara verilme-
mifl olur.

Atropin:

Kardiyak arrest s›ras›nda asistolinin nedeni afl›r› va-
gal tonus artmas›ndan ziyade, primer miyokardiyal pa-
tolojidir ve rutin atropin kullan›m›n›n asistoli ve NEA
tedavisinde yararl› oldu¤una dair delil bulunmamakta-
d›r. Yap›lan baz› yeni çal›flmalarda hastane içi veya has-
tane d›fl› kardiyak arrestlerde atropinin yararl› oldu¤u
gösterilememifltir (29,35). Bu nedenle, 2010 KPR K›la-
vuzu uyar›nca, asistoli veya NEA’de atropinin rutin kul-
lan›m› art›k önerilmemektedir.

Geridöndürülebilir nedenler:

Tüm kardiyak arrestlerin potansiyel nedenleri veya
kardiyak arresti agreve eden faktörler mutlaka aranmal›
ve bulunmalar› halinde, resüsitasyon uygulan›rken h›zl›
bir flekilde tedavi edilmelidirler. Bunlar›n kolay hat›rlan-
mas› aç›s›ndan bu nedenler bafl harflerine göre iki gruba
ayr›lm›flt›r: 4H (Hipoksi, Hipovolemi, Hipo/Hiperkale-
mi ve metabolik bozukluklar, Hipotermi) ve 4T (Trom-
bozis, Tamponad (Kardiyak), Toksinlerin etkileri, Tansi-
yon pnömotoraks) (36).

KPR s›ras›nda fibrinoliz

Fibrinolitik tedavi kardiyak arrest s›ras›nda rutin ola-
rak kullan›lmamal›d›r (37). Kardiyak arreste akut pul-
moner embolinin neden oldu¤u kan›tlanm›flsa veya bu
durumdan flüphe ediliyorsa, fibrinolitik tedavi düflünül-
melidir. KPR s›ras›nda akut pulmoner emboli için uygu-
lanan fibrinolizi takiben altm›fl dakikay› aflan bir süre re-
süsitasyon uygulanmas›n› gerektiren vakalarda iyi nöro-
lojik sonuçlar ve sa¤kal›m bildirilmifltir. Bu durumda
fibrinolitik tedavi uygulanm›flsa, resüsitasyonu sonlan-
d›rmadan 60-90 dakika süreyle uygulamal›d›r (38,39).
Devam eden KPR uygulamas› fibrinolitik tedaviye kontr-
endikasyon oluflturmaz.  

‹ntravenöz s›v›lar

Hipovolemi geri döndürülebilen bir kardiyak arrest
nedenidir. Hipovolemiden flüpheleniliyorsa h›zla s›v› in-
füzyonu yap›l›r. Resüsitasyonun bafllang›ç safhas›nda
kolloid kullan›m›n›n belirgin bir avantaj› yoktur, bu ne-
denle %0,9 sodyum klorür veya Hartmann solüsyonu
kullan›l›r. Primer kardiyak arrestlerde rutin olarak s›v›
infüzyonu gerekip gerekmedi¤i tart›flmal›d›r. Normovo-
lemi hedeflenmelidir, hipovolemi yoksa afl›r› s›v› yük-
lenmesi zararl› olabilir (40).

‹leri yaflam deste¤i uygulamalar› s›ras›nda ultrason
kullan›lmas›:

Ekokardiyografi kardiyak arrestin geri döndürülebi-
lecek nedenini bulma potansiyeline sahiptir (kardiyak
tamponad, pulmoner emboli, aort diseksiyonu, hipovo-
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lemi, pnömotoraks, vb.) (41-48). Gö¤üs kompresyonla-
r›ndaki kesintiyi minimalize ederek ileri yaflam deste-
¤inde ultrason kullan›m›n› yayg›nlaflt›rmak için uygun
e¤itim verilmesi gerekmektedir. Subksifoid prob pozis-
yonu önerilmektedir (41,49,50).

Ritim kontrolü yapmak için, gö¤üs kompresyonlar›na
10 saniyelik ara verilmesinden hemen önce probun yer-
lefltirilmesi, bu konuda iyi e¤itim alm›fl bir operatörün gö-
rüntü almas› için yeterlidir. Sensitivite ve spesifisitesi bil-
dirilmese de resüsitasyon s›ras›nda sonografide kardiyak
hareketin bulunmamas› ölümün göstergesidir (51-53).

Glikoz düzeyinin kontrolu:

Resüsitasyon sonras› bak›m döneminde, yüksek kan
glikozu ile kötü nörolojik sonuçlar aras›nda güçlü bir
iliflki oldu¤u ortaya konmufltur (54,61). Yo¤un Bak›m
Ünitesi hastalar›nda; S›k› glikoz kontrolü (80-110 mg dl-

1) ve Konvansiyonel glikoz kontrolünü (180 mg dl-1)
karfl›laflt›ran bir randomize çal›flmada s›k› glikoz kontro-
lü ile tedavi edilen hastalarda mortalitede art›fl bildiril-
mifltir (62).

Kritik hastalarda s›k› glikoz kontrolü ve konvansiyo-
nel glikoz kontrolünü karfl›laflt›ran çal›flmalar›n iki me-
ta-analizi, mortalitede anlaml› fark olmad›¤›n› ancak s›-
k› glikoz kontrolünün hipoglisemi riskini anlaml› olarak
art›rd›¤›n› göstermifltir (63-65). A¤›r hipoglisemi, kritik
hastalarda mortalitede art›fl sa¤lam›flt›r (66). 

Mevcut verilere göre SDGD’nden sonra kan glikozu
≤10 mmol l-1’de (180 mg dl-1) idame ettirilmelidir
(67,68). Hipoglisemiden kaç›n›lmal›d›r. Kardiyak arrest-
ten sonra spontan dolafl›m› geri dönen eriflkin hastalar-
da, hipoglisemi riskini art›raca¤› için, s›k› glikoz kontro-
lü uygulanmamal›d›r.

Hipotermi uygulanmas›:

Il›ml› hipoterminin nöroprotektif oldu¤u ve global
serebral hipoksi-iskemi periyodundan sonra sonucu iyi-
lefltirdi¤i gösterilmifltir (69-71). Is›daki her 1°C düflme
oksijenin serebral metabolik h›z›n› %6 oran›nda düflürür
(71). Bu durum eksitatuvar amino asidleri ve serbest ra-
dikalleri azaltabilir (69). Hipotermi intrasellüler eksito-
toksinin aç›¤a ç›kmas›n› bloke eder ve post kardiyak ar-
rest sendromu ile iliflkili inflamatuvar yan›t› azalt›r. 

Baz› randomize çal›flmalarda (72), VF’dan dönen,
ancak koma halinde kalan hastalarda hastaneden taburcu
olma s›ras›nda veya sonraki alt› ayda iyi nörolojik so-
nuçlar saptanm›flt›r. So¤utma SDGD sonra k›sa süre
içinde bafllat›lm›fl ve 32-24°C’lik s›cakl›k s›n›rlar› 12-24
saat boyunca devam ettirilmifltir. Bu sonuçlar›n di¤er
kardiyak arrestlerinden sonra SDGD hastalara da uyar-
lanmas› mümkün görünmektedir (73-79).

Hipotermi uygulanan dönemin sonunda hastalar›n
›s›t›lmas› ancak hipertermiden kaç›n›lmas› önerilmekte-
dir. Plazma elektrolit konsantrasyonlar›, etkin intravas-
küler volüm ve metabolik h›z; so¤utmada oldu¤u gibi,
yeniden ›s›tma s›ras›nda da h›zla de¤iflebilir. Bu neden-
le, yeniden ›s›tma yavafl yap›lmal›d›r. Bugünkü konsen-
süs saatte yaklafl›k 0,25-0,50°C ›s›tma fleklindedir (78).

Akut koroner sendromlar›n tedavisi (80,81):

Akut koroner sendrom (AKS) terimi, koroner kalp
hastal›¤›n›n akut geliflen üç farkl› tablosunu kapsar: ST
elevasyonu olan miyokard infarktüsü (STEM‹), ST ele-
vasyonu olmayan miyokard infarktüsü (NSTEM‹) ve
anstabil anjina pektoris (AAP). ST elevasyonu olmayan
miyokard infarktüsü (NSTEM‹) ve anstabil anjina pek-
toris (AAP) genellikle ST elevasyonu olmayan akut ko-
roner sendrom (non-STEM‹-AKS) terimi içinde birleflti-
rilir. Akut koroner sendromun yayg›n patofizyolojisi,
kopmufl veya afl›nm›fl bir aterosklerotik plakt›r. 

Akut koroner sendromlar›n semptomlara yönelik

tedavisi:

Gliseril trinitrat iskemik gö¤üs a¤r›s› için etkin bir
tedavi sa¤lar. Sistolik kan bas›nc› 90 mmHg’n›n üzerin-
de ve hastan›n devam eden iskemik gö¤üs a¤r›s› varsa
gliseril trinitrat kullan›lmas› düflünülebilir. Gliseril tri-
nitrat akut pulmoner konjesyon tedavisinde de yararl›
olabilir. Hipotansiyonu olan hastalarda (sistolik kan ba-
s›nc› ≤ 90 mmHg), özellikle bradikardi efllik ediyorsa,
inferior infarkt› olan ve sa¤ ventrikül tutulumu flüphesi
bulunan hastalarda nitratlar kullan›lmamal›d›r. Bu flart-
lar alt›nda nitrat kullan›m› kan bas›nc› ve kardiyak out-
putu düflürebilir. Nitratlar tan› amaçlac›yla da kullan›l-
mamal›d›r.

Morfin 3-5 mg bafllang›ç dozunda intravenöz olarak
verilmeli ve hastan›n a¤r›s› geçinceye dek her birkaç da-
kikada bir tekrarlanmal›d›r. Analjezi için non-steroid an-
ti-inflamatuar ilaçlardan (NSA‹D), pro-trombotik etkile-
rinden dolay› kaç›n›lmal›d›r (82).

Arteriyel oksijen satürasyonunun (SaO2) pals oksi-
metre ile monitörize edilmesi ek oksijen gereksinimini
belirlemede yard›mc› olacakt›r. Bu hastalar hipoksemik
olmad›klar› sürece ek oksijene gereksinim duymaz. Baz›
çal›flmalar, yüksek-ak›mda oksijenin komplikasyonsuz
miyokard infarktüsü olan hastalarda zararl› olabilece¤ini
ileri sürmektedir (83-85). Amaç, %94-98’lik bir oksijen
satürasyonu veya hiperkapnik solunum yetmezli¤i riski
olan hastada %88-92’lik bir oksijen satürasyonu sa¤la-
yabilmektir (86).
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Akut  koroner sendromlar›n  nedene  yönelik

tedavisi:

Trombosit agregasyon inhibitörleri

Trombosit aktivasyon ve agregasyonu AKS’u baflla-
tan as›l süreç oldu¤u için, trombosit agregasyonunun in-
hibisyonu, sekonder korumada oldu¤u kadar, koroner
sendromlar›n bafllang›ç tedavisi için de primer öneme
sahiptir. 

Asetilsalisilik asit (ASA)

Büyük randomize kontrollü çal›flmalarda, hastanede
yatan AKS’li hastalara ASA (75-325 mg) verilmesinin
mortaliteyi azaltt›¤› gösterilmifltir. AKS flüphesi olan
tüm hastalara, ASA’e karfl› bilinen gerçek bir allerji yok-
sa en k›sa zamanda ASA verilmelidir. ASA (yerel proto-
kollere göre) hastayla karfl›laflan ilk sa¤l›k çal›flan›, ola-
ya tan›k olan kifli taraf›ndan verilebilir veya komuta
kontrol merkezinde görevli kifli taraf›ndan da verilmesi
önerilebilir. Çi¤nenebilir ASA tabletleri ile bafllang›ç
dozu 160-325 mg’d›r. ASA’n›n di¤er formlar› da (suda
eriyebilen, iv) çi¤nenebilir tabletler kadar etkin olabilir.

ADP Reseptör inhibitörleri

Tienopiridinler (klopidogrel, prasugrel) ve siklo-
pentil-triazolo-pirimidin, ticagrelor, ADP reseptörünü
geri dönüflümsüz olarak inhibe eder ve ASA ile oluflan
trombosit agregasyonunu daha da azalt›r. Klopidogrel
yüksek riskli non-STEM‹-AKS hastalar›nda heparin ve
ASA’ya ek olarak verildi¤inde sonucu iyilefltirir (87-88).

STEM‹’si olan ve perkutan koroner giriflim (PKG)
uygulanmas› planlanm›fl hastalar›n ön tedavisi için klo-
pidogrel kullan›m› üzerine yap›lm›fl hiç genifl çapl› ça-
l›flma olmamas›na ra¤men, STEM‹’si olan ve PKG plan-
lanm›fl hastalarda 600 mg’l›k bir yükleme dozunun en
k›sa zamanda verilmesi önerilmektedir. 

Glikoprotein (Gp) IIB/IIIA inhibitörleri

STEM‹ ve non-STEM‹-AKS hastalar›nda Gp IIB/II-
IA inhibitörleri ile rutin tedaviyi destekleyen yeterli veri
mevcut de¤ildir. Anjiyografi / perkütan koroner giriflim
(PKG) öncesinde Gp IIb/IIIa inhibitörlerinin heparin ile
birlikte kullan›m›, kanaman›n artmas› riskinden dolay›
önerilmemektedir.

Antitrombinler

Anfraksiyone heparin (AFH), ASA ile beraber fibri-
nolitik tedavi veya primer PKG (PPKG)’ya yard›mc›
olarak kullan›lan indirekt bir trombin inhibitörüdür ve
anstabil anjina ve STEM‹ tedavisinin önemli bir parça-
s›d›r. AFH ile k›yasland›¤›nda, enoxaparin non-STEM‹-
AKS semptomlar›n›n bafllamas›ndan sonraki ilk 24-36

saat içinde verildi¤inde acil revaskülarizasyon gereksi-
nimi, miyokard infarktüsü ve mortaliteyi azalt›r (89,90).
Konservatif bir bafllang›ç yaklafl›m› planlanm›fl olan
hastalarda fondaparinux ve enoxaparin AFH’in mant›kl›
alternatifleridir. Artm›fl kanama riski olan hastalar için
AFH’den daha az kanamaya yol açan fondaparinux ve-
ya bivalirudinin kullan›lmas› düflünülmelidir (91-93).
‹nvazif  bir  yaklafl›m  planlanm›fl  olan  hastalar  için
enoxaparin veya bivalirudin AFH’nin mant›kl› alterna-
tifleridir.

Beta Blokerler:

A¤›r hipertansiyon ve tafliaritmiler gibi özel durum-
lar olmad›kça rutin iv beta bloker kullan›m›n› destekle-
yen veri yoktur. Kullan›lacaksa sadece hasta stabilize ol-
duktan sonra ve düflük dozda bafllanmal›d›r.

Bak›m stratejileri ve sistemleri

Kardiyak arrest sonras›nda SDGD hastalara anjiyog-
rafi ve gerekirse PKG uygulanmas› düflünülmelidir ve
bu kardiyak arrest sonras› protokollerin standart parças›
olmal›d›r. Bu amaçlara ulaflabilmek için acil ambulans
sistemi ile PKG uygulayabilen ve uygulayamayan hasta-
nelerin ba¤lant›s›n›n sa¤lanmas› yararl› olacakt›r.

Baflar›l› KPR sonras› reperfüzyon

Hastane d›fl› kardiyak arrestlerin en s›k nedeni koro-
ner kalp hastal›¤›d›r. Bu hastalar›n ço¤unda EKG’de
STEM‹ belirtileri ile akut koroner t›kan›kl›k vard›r, fa-
kat iskemik kalp hastal›¤›na ba¤l› kardiyak arrest bu
bulgular›n yoklu¤unda da oluflabilir. Hastane d›fl› kardi-
yak arrest sonras› SDGD’ni takiben EKG’de STEM‹ ve-
ya yeni sol dal blo¤u (SDB) olan hastalara, hemen anji-
yografi ve PKG veya fibrinoliz yap›lmas› düflünülmeli-
dir (94-99). EKG’de ST elevasyonu bulunmasa veya gö-
¤üs a¤r›s› gibi öncü bulgular olmasa da, seçilmifl hasta-
lara acil anjiyografi ve PKG yap›lmas› akla uygundur.
Reperfüzyon tedavisini, sonucu iyilefltirme stratejisinin
bir parças› olarak, standardize edilmifl kardiyak arrest
sonras› tedavi prokolünün bir parças› haline getirmek
mant›kl›d›r (95). Reperfüzyon tedavisi terapötik hipoter-
mi gibi di¤er terapötik yöntemleri engellememelidir.

Pediyatrik yaflam deste¤i: 

Pediyatrik yaflam deste¤i ile ilgili temel de¤iflik-

likler (100,101):

• Kardiyak arrestin tan›nmas› – Sa¤l›k çal›flanlar› be-
bek ve çocuklarda, nabz›n varl›¤›n› veya yoklu¤unu, 10
sn’den daha k›sa süre içerisinde güvenle belirleyemez-
ler. Bu nedenle, sa¤l›k çal›flanlar› öncelikle yaflam belir-
tilerine bakmal›d›r ve nab›z bakma tekni¤i konusunda



Anestezi Dergisi 2011; 19 (1): 1 - 14 Çertu¤: 2010 Resüsitasyon K›lavuzu’ndaki Temel De¤ifliklikler

9

deneyimliyseler, gö¤üs kompresyonlar›na bafllama kara-
r› vermeden önce nab›z palpasyonu uygulamal›d›rlar.
KPR’a bafllama karar› 10 sn içerisinde al›nmal›d›r. Has-
tan›n yafl›na ba¤l› olarak karotis (çocuklar), brakial (be-
bekler) veya femoral (çocuklar ve bebekler) nab›z palpe
edilebilir.

• Çocuklara uygulanan kompresyon ventilasyon ora-
n› (K:V)  bir veya daha fazla kurtar›c› olmas›na göre de-
¤iflmektedir. Genellikle sadece tek-kurtar›c› teknikleri
ile e¤itim verilen sa¤l›k mensubu olmayan kurtar›c›lar,
eriflkinlerde oldu¤u gibi 30:2 oran›n› uygulamal›d›r.
Böylece eriflkin TYD konusunda e¤itimli bir kifli fazla
ek bilgiye gereksinim olmadan çocuklara da resüsitas-
yon uygulayabilecektir. E¤itimli kurtar›c›lar ise 15:2
oran›n› ö¤renmeli ve kullanmal›d›r. Ancak, yaln›zsalar
ve özellikle yeterli kompresyon say›s›na ulaflam›yorlar-
sa 30:2 oran›n› da uygulayabilirler. Asfiksiye ba¤l› ar-
restlerde uygulanan KPR’da ventilasyon sa¤lanmas› çok
önemlidir. Ventilasyon uygulayamayan veya a¤›zdan-
a¤›za solunum uygulamas› konusunda isteksiz olan kur-
tar›c›lara en az›ndan, sadece kompresyonlar› uygulama-
lar› önerilmelidir.

Yeterli derinlikte ve minimal ara vererek kaliteli
kompresyon uygulamas›yla kan ak›m›n›n olmad›¤› peri-
yodun en aza indirilmesi gerekti¤i özellikle vurgulan-
mal›d›r. Çocuklarda gö¤üs, antero-posterior çap›n›n, en
az 1/3’i olacak kadar çöktürülmelidir (yaklafl›k olarak
bebeklerde 4 cm, çocuklarda 5 cm). Kompresyon sonra-
s›nda gö¤sün tamamen yükselmesine izin verilmelidir.
Hem bebek ve hem de çocuklarda kompresyon h›z› da-
kikada en az 100 olmal› ancak 120’yi geçmemelidir. Be-
beklerde kompresyonlar tek kurtar›c› için iki parmak
tekni¤i, iki veya daha fazla kurtar›c› varsa gö¤sün kav-
ranmas›yla gerçeklefltirilen iki baflparmak tekni¤i olma-
l›d›r. Daha büyük çocuklarda kurtar›c›n›n karar›na ba¤l›
olarak tek veya çift elle kompresyon uygulanabilir. 

• Bir yafl üzerinde otomatik eksternal defibrilatör
(OED) kullan›m› güvenlidir ve baflar›yla uygulanmakta-
d›r. Özel pediyatrik pedler ve yaz›l›mlar içeren cihazlar,
cihaz›n verdi¤i enerji düzeyini 50-75 J ile s›n›rland›r-
maktad›r ve 1-8 yafl için kullan›labilirler. E¤er bu özel
cihazlar mevcut de¤ilse, bir yafl üzerindeki çocuklar için
eriflkin OED’leri kullan›labilir. 

• Bir yafl alt›ndaki bebeklerde, OED’lerin baflar›yla
kullan›lmas›na ait sadece olgu sunumlar› mevcuttur.
Çok nadir olmakla birlikte, bir yafl alt›nda flok uygula-
nan bir ritimle karfl›lafl›ld›¤›nda dozu azalt›lm›fl OED
kullan›labilir.

• Manuel defibrilatör kullan›l›rken, kan ak›m›n›n ol-
mad›¤› sürenin azalt›labilmesi amac›yla elektrodlar veya
pedler uygulan›rken ve cihaz flarj edilirken gö¤üs komp-

resyonlar›na ara verilmemelidir (gö¤sün alan› yeterliy-
se). Gö¤üs kompresyonlar›na yaln›z flok verilirken ara
verilmelidir. Kolayl›k sa¤lamas› aç›s›ndan pediyatrik ol-
gularda, enerji seviyesi giderek yükseltilmeyen, 4 J kg-1’l›k
tek flok stratejisi önerilmektedir (tercihan bifazik ancak
monofazik de kabul edilebilir). 

• Bebekler ve küçük çocuklarda balonlu entübasyon
tüpleri güvenle kullan›labilir. Tüpün çap› formüllerle be-
lirlenmelidir.

• Trakeal entübasyon s›ras›nda krikoid bas› uygulan-
mas›n›n güvenirli¤i ve de¤eri aç›k de¤ildir. Bu nedenle
krikoid bas› uygulamas› ventilasyon sa¤lanmas›n› veya
entübasyonu güçlefltiriyor ise modifiye edilmelidir. 

• ‹deal olarak kapnografi ile ekshale edilen karbon
dioksitin (CO2) izlenmesi, entübasyon tüpünün trakeal
yerlefliminin do¤rulanmas›nda yararl›d›r ve KPR’un ka-
litesinin de¤erlendirilmesi aç›s›ndan önerilmektedir.

• Spontan dolafl›m sa¤land›¤›nda, inspire edilen oksi-
jen hiperoksemi riskini azaltacak flekilde titre edilmelidir.

• Çocuk hastalar için hastane içerisinde bir h›zl› ya-
n›t sisteminin kurulmas› kardiyak-solunumsal arrest in-
sidans›n› ve hastane içi mortaliteyi azaltabilir.

Hastanede resüsitasyon:

Hastane içi kardiyak arrestlerde temel ve ileri yaflam
deste¤inin ayr›m›n› yapmak mümkün de¤ildir, resüsitas-
yon uygulamas› devaml›l›k arz eder ve ortak bir payda-
ya dayan›r. Halk›n beklentisi klinisyenin KPR uygulaya-
bilmesi yönündedir. Tüm hastane içi kardiyak arrestler-
de flu koflullar sa¤lanmal›d›r:

• Kardiyak arrest h›zla tespit edilmeli,
• Standart bir telefon numaras› kullan›larak yard›m

istenmeli,
• Gerekli durumlarda hava yolu cihazlar› kullan›la-

rak KPR’a h›zla bafllanmal›, defibrilasyon mümkün olan
en k›sa sürede ve 3 dakika içinde mutlaka uygulanmal›d›r.

Tüm klinik birimlerde kardiyopulmoner arrest halin-
deki hastaya h›zl› müdahaleyi kolaylaflt›rmak için resü-
sitasyon donan›m ve ilaçlar›na h›zl› bir flekilde ulafl›la-
bilmelidir. ‹deal olarak KPR için kulan›lan cihazlar (de-
fibrilatör dahil) ile alet ve ilaçlar›n yerleflimi hastane ge-
nelinde standardize edilmelidir (102,103).

Resüsitasyon ekibi sadece kardiyak arrest olufltu¤un-
da ça¤›r›lan geleneksel kardiyak arrest ekibi olabilir. Al-
ternatif olarak hastaneler, kardiyak arrest oluflmadan ön-
ce kardiyak arrest riski olan hastalar›n fark edilmesini
sa¤layan stratejiler gelifltirmeli ve bu ifller için T›bbi
Acil Ekibi veya H›zl› Müdahale Ekibi isimleriyle an›la-
bilen bir ekip oluflturulmal›d›r. 

Hastane içi kardiyak arrestlerin tedavisinde kullan›-
lacak algoritma fiekil 4’de gösterilmifltir.
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• Bir kifli KPR uygularken di¤erleri resüsitasyon eki-
bini ça¤›r›r ve resüsitasyon malzemelerini ve defibrila-
törü getirir. Tek kifli varsa, yard›m ça¤›rmak için hastay›
yaln›z b›rakmas› gerekecektir.

• 30 gö¤üs kompresyonunu takiben 2 ventilasyon
uygulan›r.

• Kompresyonlara ara vermekten kaç›n›l›r ve yüksek
kalitede-etkin kompresyon uygulan›r.

• Mümkün oldu¤unca az ara vererek iyi kalitede gö-
¤üs kompresyonlar›n› uzun süreli uygulamak yorucudur,
kompresyonlar› uygulayan kiflinin iki dakikada bir de-
¤ifltirilmesi önerilir.

• Eldeki en uygun cihazla hava yolu aç›k tutularak,
akci¤erler ventile edilir. Ço¤unlukla bir orofaringeal tüp
ile birlikte kullan›lan bir cep maskesi el alt›nda bulundu-
rulur. Lokal uygulamalara ba¤l› olarak, bir supraglottik
hava yolu cihaz› veya balon-valf-maske kullan›labilir.
Trakeal entübasyon sadece bu yöntemi iyi bilen, e¤itilmifl

ve deneyimli kifliler taraf›ndan uygulanmal›d›r. Kapnog-
rafi cihaz› trakeal tüpün yerini do¤rulamak (kardiyak
output varl›¤›nda) ve entübe hastan›n takibini sa¤lamak
için rutin olarak bulundurulmal›d›r.

• ‹nspiryum süresi 1 saniye olmal› ve gö¤sün yeterince
fliflmesini sa¤layacak flekilde yeterli volüm verilmelidir.
Mümkün olur olmaz oksijen deste¤i sa¤lanmal›d›r.

• Hasta entübe edildikten veya bir supraglottik hava
yolu cihaz› yerlefltirildikten sonra gö¤üs kompresyon-
lar›na 100 dk-1 olacak flekilde aral›ks›z devam edilir
(defibrilasyon veya gerekli durumlarda nab›z kontrolü
hariç) ve akci¤erler ortalama olarak 10 dk-1 frekansla
ventile edilir. Sonucu kötülefltirece¤i için hiperventilas-
yondan, hem afl›r› h›z hem de yüksek tidal volümden
kaç›n›lmal›d›r. 

• Herhangi bir hava yolu ve ventilasyon gerecinin
bulunmad›¤› durumlarda, a¤›z-a¤›za ventilasyon düflü-
nülebiir. A¤›z-a¤›za temastan kaç›n›lmas› gereken klinik

CPR 30:2

Oksijen ve hava yolu araçlar› ile

Kollabe olan / Kötüleflen Hasta

fiekil 4. Hastane içi kardiyak arrestlerin bafllang›ç tedavisinde kullan›lacak algoritma. © 2010 ERC.
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durumlarda, isteksizlik hallerinde veya bu uygulama ya-
p›lamayacaksa, yard›m veya hava yolu gereçleri gelin-
ceye kadar sadece gö¤üs kompresyonu uygulan›r.     

• Defibrilatör temin edildi¤inde defibrilatörün elekt-
rodlar› ile ritim analizi yap›l›r. Kendinden yap›flkanl› de-
fibrilatör pedleri gö¤üs kompresyonlar›na ara vermeden
yerlefltirilirler. EKG elektrotlar›n›n yap›flt›r›lmas›yla k›-
yasland›¤›nda, yap›flkan pedlerinin kullan›lmas› ve de-
fibrilatör elektrodlar› ile ‘h›zl› bak›fl’ tekni¤i, kalp ritmi-
nin daha h›zl› tan›nmas›na olanak sa¤lar (104). Kalp rit-
minin de¤erlendirilmesi amac›yla kompresyonlara k›sa
süreli ara verilebilir. Ritim VF/VT ise bir kifli manuel
defibrilatörü flarj ederken di¤eri gö¤üs kompresyonlar›n›
sürdürür. Defibrilatör flarj oldu¤unda gö¤üs kompres-
yonlar›na ara verilir, tüm kurtar›c›lar›n uzaklaflt›¤›ndan
emin olunur ve bir flok verilir. Otomatik eksternal defib-
rilatör (OED) kullan›l›yorsa, cihaz›n görsel ve sesli uya-
r›lar› takip edilir. 

• Defibrilasyon denemesinden sonra gö¤üs kompres-
yonlar›na hemen bafllan›r. Kompresyonlara ara vermek-
ten kaç›n›l›r. Manuel defibrilatör kullan›ld›¤›nda, gö¤üs
kompresyonlar›n›n durdurulmas› ile yeniden bafllat›lma-
s› aras›nda geçen süre 5 saniyeye kadar indirilebilir. 

• Resüsitasyon ekibi gelinceye veya hasta yaflam belir-
tisi gösterinceye kadar resüsitasyona devam edilir. OED
kullan›l›yorsa sesli uyar›lara uyulur. Manuel defibrilatör
kullan›l›yorsa ileri yaflam deste¤i algoritmas› uygulan›r.

• Resüsitasyon devam ederken yeterli say›da kifli
mevcutsa resüsitasyon ekibi taraf›ndan kullan›lacak olan
intravenöz kanül ve ilaçlar haz›rlan›r (adrenalin vb).

• Hastay› resüsitasyon ekibi liderine devredecek bir
kifli belirlenir. Devir ifllemi s›ras›nda belirlenmifl bir ileti-
flim yöntemi kullan›l›r (Durum, Arrest nedeni, De¤erlen-
dirme ve Öneriler) (105). Hasta kay›tlar›n›n yeri belirlenir.

• Hastane içi arrestlerde gö¤üs kompresyonlar›n›n
etkinli¤i ço¤unlukla optimal düzeyde de¤ildir (106).
Kesintisiz gö¤üs kompresyonlar›n›n önemi yads›namaz.
Kompresyonlara verilen en ufak bir ara bile sa¤kal›m
aç›s›ndan felaketle sonuçlanabilir. Bu nedenle, tüm resü-
sitasyon uygulamas› süresince;  kesintisiz, etkin gö¤üs
kompresyonlar› için çaba harcanmal›d›r. Ekip lideri gö-
¤üs kompresyonlar›n› izlemeli ve gerekli durumlarda
uygulay›c›lar› uyarmal›d›r. KPR’nin etkinli¤ini gözlem-
lemek için sürekli ETCO2 monitörizasyonu kullan›labi-
lir: KPR s›ras›nda optimal bir ETCO2 de¤eri belirlenmifl
olmamas›na ra¤men 10 mmHg’n›n (1,4 kPa) alt›ndaki
bir de¤er SDGD’nin sa¤lanamamas›yla iliflkilendirilmifl-
tir ve gö¤üs kompresyonlar›n›n kalitesinin artt›r›lmas›
gerekti¤inin bir göstergesidir. Mümkünse kompresyon-
lar› uygulayan kifli kompresyonlara fazla ara verilmeden
2 dakikada bir de¤ifltirilmelidir.
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