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ERISKINLER iCIN KARDIYOPULMONER RESUSITASYON

lI- ILERI YASAM DESTEGI
Zeriin OZKOSE

KPR, temel yasam destegi (TYD), ileri yasam destegi (IYD) ve resiisitas-
yon sonrasi destegi igerir. TYD, havayolu acikliginin saglanmasi, yapay
solunum ve kapali toraks kompresyonlartyla dolagimin saglanmasini kap-
sar. YD ise geligmis ara¢ gereclerle havayolu agikligmim ve ventilasyo-
nun saglanmast ile, erken defibrilasyon ve farmakolojik tedaviyi igerir.
2000 yilr agustos ayinda Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve Avrupa Re-
siisitasyon Konseyi (ERC) tarafindan TYD hakkinda bilgileri de iceren
Kardiyopulmoner resiisitasyon ve acil kardiyovaskiiler bakim. Uluslarara-
st bilimde goriis birligi” yayinlanmistir. Bu yazida, yeniden diizenlenmis
olan IYD kilavuzu gozden gegirilmektedir.

Anahtar kelimeler: Kardiyopulmoner Resiisitasyon (KPR), Temel Ya-
sam Destegi (TYD), Ileri Yagam Destegi (IYD), Defibrilasyon

CARDIOPULMONARY RESUSCITATION FOR ADULTS II.
ADVANCED CARDIAC LIFE SUPPORT

CPR is classified as basic life support (BLS), advanced life support (ALS)
and post resuscitation support. BLS consists of provision of a patent upper
airway, artificial ventilation and circulation of blood by closed chest car-
diac compressions. ALS includes use of specialized equipment to main-
tain the airway, early defibrillation and pharmacologic therapy. In August
2000, the American Heart Association and the European Resuscitation
Council published the “Guidelines 2000 for Cardiopulmonary Resuscita-
tion and Emergency Cardiovascular Care. An International Consensus an
Science” which include a section on advanced life support (ALS). In this
article, the details of the revised guidelines for ALS are reviewed.

Key Words: Cardiopulmonary Resuscitation (CPR), Basic Life Support
(BLS), Advanced Life Support (ALS), Defibrillation

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD,
Ankara

ERiISKiNLERDE iLERi YASAM DESTEGI

fleri yasam destegi temel yasam destegine (TYD) ek olarak,
etkili ventilasyon ve perfiizyonu saglamak i¢in gelismis arag-ge-
re¢ ve tekniklerin kullanilmasini, EKG monitérizasyonuyla aritmi
analizini, intravendz yol agikliginin saglanmasi ile arrest sonra-
st donemin stabilizasyonunu da igerecek sekilde ilag ve elektrik
tedavisini (defibrilasyon) ve tiim bunlar1 gerceklestirecek bilgi,
egitim ve deneyimlerle beraber uygulamalar konusunda karar ve-
rebilmeyi igerir (1-5). Tleri yasam destegi hastane dis1 veya iginde
baslatilmig olan temel yasam destegi (TYD) uygulamalarini taki-
ben ve olabildigince erken baslatilmalidir.

fleri yagam desteginin temel hareket plani ILCOR (Internati-
onal Liaison Committee on Resuscitation) guruplar ile birlikte
Amerikan Kalp Dernegi (American Heart Association - AHA) ta-
rafindan 2000 yilt Agustos ayinda yayimlanan*“Kardiyopulmoner
Resiisitasyon ve Acil Kardiyovaskiiler Bakim Rehberi”’nde yer al-
mis olup, uygulanacak islemlerin tiimii, “Erigkin ileri yagam deste-
gi algoritmas1” olarak adlandirilmaktadir (1-5)(Sekil 1).

KPR sirasinda yapilan girisim ve ila¢g uygulamalari igin IL-
COR ve AHA tarafindan yayinlanan kilavuz bilgilerinde bir si-
niflandirma yapilarak, standardizasyon saglanmasina ¢aligilmistir
(Tablo I) (1).

Eriskin ileri yasam destegi algoritmasi ( Sekil 1) (1-5)
1. Gerekli ise prekordiyal darbe (thump) uygulayin

Monitdrize edilmis veya tanik olunmus bir kardiyak arrestle
karsilasildiginda, sternumun orta kismina yumruk seklindeki elin
yumusak kismi ile 20-30 cm yukardan tek bir darbe vurulmasidir.
Bu vurus, arresti izleyen ilk 30 sn i¢inde uygulanabilirse normal
ritme donlisi saglayabilir. Prekordiyal darbe bir tiir diisiik enerji-
li mekanik defibrilasyon olarak kabul edilebilir. Bu uygulama bir
IYD teknigi olup saglik personeli disindakiler tarafindan uygulan-
mamalidir. Monitdrize edilmis kardiyak arrestte prekordiyal dar-
be uygulanmasimi ILCOR, Sinif I uygulama olarak 6nermektedir.
Bazi ¢aligmalarda da prekordiyal darbenin tek basina nadiren etki-
li oldugu, proaritmik 6zelligi oldugu, malign aritmilere yol agabil-
digi gosterilmistir (6-8).

2. Uygun ise temel yasam destegi uygulaymn
Defibrilator temin edilinceye kadar TYD uygulanmali, havayo-

lu ve ventilasyon kontrol altina alinmal1 ve yiiksek konsantrasyon-
da (%100) oksijen ile pozitif basingli ventilasyon yaptirilmalidir.

3. Defibrilatorii hazirlayin-monitorize edin

Defibrilatér temin edilir edilmez, kardiyak ritm monitdrize
edilmelidir. Ilk sok uygulamasini geciktirmemek icin baslangigtaki
kardiyak ritm, defibrilator elektrotlart (pedleri) ile ve bir elektrod
sternumun iist kisminin sag tarafina klavikulanin altina, digeri ise



Tablo I. ILCOR ve AHA’ya gore terapdtik girisimlerin siniflandirtlmasi (1)

SINIF KRITER

yan (indetermina-
te-siipheli)

1 Genellikle kullanilan, her zaman kabul edilebilir, faydali

I Kabul edilebilir fakat etkinligi tam degil, tartigilabilir

IIa Bulgularin ¢ogu faydali ve etkin oldugunu gostermekte

IIb Bulgularla kesinlikle desteklenmemis, fakat yararli olabilen ya da en azindan zararsiz

Siniflandirilama- | Bulgularla kesin desteklenmemis, zararli ya da faydali degil, yeterli bilimsel kanit olana dek dnerilmemekte

I Uygun olmayan, bilimsel kanittan yoksun ve zararli

5. interkostal aralik seviyesinde 6n aksiler hat iizerine gelecek
sekilde hastaya temas ettirilerek monitorize edilmelidir.

4. Monitordeki ritmi degerlendirin ve nabz1 kontrol
edin

Monitorde bir ritm goriiliiyorsa karotis nabzi kontrol edil-
meli, ancak bu iglem i¢in en fazla 10 sn zaman harcanmalidir.
Kardiyak arrest ritmleri iki baglik altinda toplanmaktadir:

*  Ventrikiiler fibrilasyon (VF) / nabizsiz ventrikiiler tasikar-
di (nVT) (Defibrilasyon uygulanan ritmler)

e Non VF/nVT (Defibrilasyon uygulanmayan ritmler)

- Nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) (elektromekanik diso-
siasyon)

- Asistoli

A.Ventrikiiler Fibrilasyon (VF) / nabizsiz ventrikiiler
tasikardi (nVT) algoritmasi (Sekil 2)

Erigkinlerdeki ani kardiyak arrestlerde en sik goriilen ritm
bozuklugu VF/nVt'dir. Ventrikiiler fibrilasyonun etkinligi
kanitlanmis tek tedavi yontemi ise defibrilasyondur. Ventri-
kiiler fibrilasyondaki bir hasta i¢in basarili defibrilasyon ve
sonug olarak sag kalim, VF’nin baglangiciyla ilk sokun veril-
mesi arasinda gecen siireye baglidir. Primer ventrikiil fibrilas-
yonunda ilk 1-2 dakika icinde defibrilasyonun uygulanmasi
halinde basari orani yiiksektir, 4. dakikadan sonra metabolik
asidoz ve hipoksinin miyokard iizerindeki diger etkileri ne-
deniyle basar1 oran1 giderek diiser. Defibrilasyon yapilmadan
gecirilen her bir dk i¢in, sag kalim yaklagik %7-10 azalmak-
tadir (1-5, 9, 10).

* Defibrilasyon

Ventrikiil fibrilasyonunda miyokard liflerinin organize
olmayan sekilde kasilmasi s6z konusudur. Defibrilasyon, dii-
zensiz ventrikiiler elektriksel aktivitenin oldugu ve bu kaos
nedeniyle yeterli kardiyak debiyi saglayamayan kalpte ven-
trikiil kaynakli bu diizensiz uyarilara son vererek tiim miyo-
kard liflerini ayni1 zamanda uyararak koordine kalp kasilmasi
saglamak ve siniis ritmini hakim kilmak i¢in cilt izerinden
iki elektrot araciligr ile kalbe direkt akim verilmesi islemi-
dir. Tim defibrilatorler bu amag i¢in tasarlanmis olup, dogru
akim treten bir giic kaynagi, dnceden tasarlanmig seviyede
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enerjiyi sarj edebilen bir kapasitor ve kapasitoriin desarj edil-
mesiyle enerjiyi hastaya iletmek icin gogiis kafesinde uygun
pozisyonda yerlestirilen iki elektrottan olusur. Defibrilasyon
isleminde kalpten gececek uygun akimi yaratacak en uygun
enerjiyi se¢cmek ¢ok oOnemlidir. Defibrilasyonda kullanilan
enerjinin birimi joule (watt/saniye) ile belirtilir. Bu enerji ¢ok
diisiik oldugunda aritmiyi ortadan kaldiramazken, aksine ¢ok
yiiksek enerji seviyelerinde ise kalpte morfolojik ve fonksi-
yonel bir hasar olusturabilir. Erigkinlerde viicut biiytikliigl ve
enerji gereksinimi arasinda herhangi bir iligki gosterileme-
mistir. Transtorasik diren¢ (impedans) bu konuda 6nemli rol
oynamaktadir ve elektrotlarin biyiikligi, cilt ile elektrotlar
arasindaki materyal (jel), 6nceki soklarin sayist ve aralarinda
gegen siire, ventilasyon fazi, elektrotlar arasindaki mesafe ve
elektrot basincindan etkilenir. Erigkinler icin dnerilen elektrot
cap1 8-12 cm olup, elektrotlar ile cilt arasindaki direng sivi
jel uygulamasi ile azaltilir. Elektrotlara defibrilasyon sirasinda
yaklagik 10 kg kuvvetinde basing uygulanmasi direnci daha
da azaltir. Ayn1 zamanda direng akciger voliimii diisiik oldu-
gunda azalacagindan, defibrilasyon, ventilasyonun ekspiryum
fazinda yapilmalidir. Soklarin kisa araliklarla yinelenmesi de
direnci azaltan diger bir faktdrdiir. Defibrilasyon sirasinda
elektrotlarin pozisyonu miyokarddan gecen akimi maksimum
diizeyde saglamalidir. Standart yerlesimde bir elektrot sternu-
mun iist kisminin sag tarafina klavikulanin altina, digeri ise 5.
interkostal aralik seviyesinde 6n aksiller hat iizerine gelecek
sekilde yerlestirilir. Elektrotlarin her ikisi de her iki pozisyon-
da yerlestirilebilir. Ayrica elektrotlarin yukarda tanimlanan
sekilde yerlestirilmesi miimkiin degil ise ya da defibrilasyona
yanit alinamadigr durumlarda elektrotlardan biri sternumun
alt soluna, digeri ise sirtta sol skapulanin hemen altina yerles-
tirilerek (anteroposterior-on arka pozisyon) de defibrilasyon
yapilabilir (9-13).

Monofazik defibrilatorlere alternatif olarak bifazik dal-
ga formlari olusturan defibrilatérlerin kullanimi son yillarda
yaygilasmistir. Bifazik defibrilatdrlerle yapilan ¢alismalarda,
200 J’iin altindaki enerji diizeylerinin giivenli ve etkili oldugu
bildirilmistir (13-15).

Defibrilasyon uygulamasi sirasinda kullanilan yiiksek
enerji normal insanlarda fibrilasyona yol acgabileceginden de-
fibrilatorii kullanan kisi KPR ekibinin tamamin1 enerji tema-
sindan korumalidir. Bu amagla uygulayici, ¢evre ve giysilerin
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Sekil 1. Erigkin ileri yasam destegi algoritmasi (1-5, 10)

kurulugundan ve hastaya temas olmadigindan kesin emin ol-
malidir. Sok verilmesi sirasinda iv infiizyon ekipmanlari ile
hastanin sedye veya yatagina dokunulmamali, defibrilatori
kullanan kisi “hastadan uzak durun” diye yiiksek sesle tim
KPR ekibini uyarmali ve etrafina dikkatlice bakarak temas ol-

madigindan emin olduktan sonra sok uygulamalidir. Hasta ok-
sijen ile ventile ediliyorsa, elektrik arki olugabileceginden ok-
sijen ve kese (ambu) de hastadan uzak tutulmali, defibrilasyon
sirasinda ventilasyona ara verilmelidir. Manuel defibrilatorler
elektrotlar1 hasta iizerinde iken sarj edilmeli, elektrotlarin
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Amiodaron (yoksa) lidokain
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|| Defibrilasyon 360J x 3 III

Sekil 2. VE/nVT algoritmasi (*=endotrakeal tiip)

hasta tizerindeki temasi soklar arasindaki siirede kesilmeme-
li, sok islemi biter bitmez de birbirlerine veya baska bir yii-
zeye temas ettirilmeden defibrilatoriin kapasitorii iizerindeki
yuvalarma yerlestirilmelidir. Defibrilatdrdeki enerji seviyesi
artirtlirken, uygulayicinin yardim istemesi daha dogru bir
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davranis olup, yalniz ise elektrotlardan birini yerine takarak
serbest eli ile veya (varsa) elektrot tizerindeki enerji belirleme
diigmesi ile enerji diizeyini artirmalidir. Hastanin gogiis kafesi
iizerinde onceden transdermal medikasyon pedleri yerlestiril-
migse, defibrilatoriin elektrotlari ile temas etmemesine 6zen
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NABIZSIZ ELEKTRIKSEL
AKTIVITE

\

KPR

\

Entiibasyon ve iv girisim

4

Adrenalin 1 mg iv veya 3 mg ETT*
( 3-5 dk da bir tekrar)

\

Nabiz<60 vuru dk™' ise
Atropin 3mg iv veya 6 mg ETT*

4

4 H-4T
gbzden gecir ve tedavi et

Sekil 3. Nabizsiz elektriksel aktivite algoritmasi (*=endotrakeal tiip)

gosterilmelidir. Hastalarda kalict kardiyak pace-maker varsa
elektrotlar pace-maker {initesinden en az 12 -15 cm uzaga yer-
lestirilmelidir (9, 10, 13).

Ventrikiiler fibrilasyon ve nVT’de ilk ve ikinci monofazik
sok i¢in &nerilen enerji 200 Joule (J)’diir. Tkinci monofazik
sok da etkili olmazsa 360 J’lik bir enerji seviyesi secilmeli
ve VF/nVT devam ettigi siirece 360 J olarak uygulanmalidir.
ilk 3 defibrilasyon islemi bir dk icinde tamamlanmalidir. De-
fibrilasyon gegcici olarak basarilt olur ancak VF/nVT yineler-
se, enerji seviyesi yeniden 200 J ile baglatilmalidir. Bir sok
uygulamasindan sonra siklikla, taniyr koyduracak bir EKG
ritminin monitdrde goriilebilmesinde birkag¢ saniyelik (sn) bir
gecikme yasanir; en azindan birkag sn siiren gercek bir asistoli
olur ki buna “ elektriksel afallama” denir. Bunun yani sira,
normal bir ritm saglansa bile myokardin kontraktilitesinde ge-
¢ici bir bozulma periyodu yasanabilir ki buna da “myokardi-
yal afallama” denir ve nabzin palpasyonu zorlasir. Bu nedenle
defibrilasyondan hemen sonra nabiz alinamadiginda nabizsiz

ASISTOLI

\

En az iki derivasyonda asistoliin
dogrulanmasi

KPR

Entiibasyon ve iv girisim

Acil transkutan pace icin diigtinme ve
hazirhk

Adrenalin 1 mg iv veya 3 mg ETT*
(3-5 dk da bir tekrar

Atropin 3 mg iv veya 6 mg ETT*

4 H- 4T
gizden gecir ve tedavi et

DUSUN!
iv NaHCO; , KPR’ye son

Sekil 4. Asistoli algoritmasi (*=endotrakeal tiip)

elektriksel aktivite tanis1 koymak i¢in acele edilmemeli, ritmi
yeniden degerlendirmeden ve bagka bir nabiz kontroli yap-
madan sadece 1 dk KPR uygulayip, sonrasinda ritm-nabiz
kontrol edilmelidir (10).

B.Non VF/nVT algoritmasi
* Nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) algoritmasi (Sekil 3)

Bu durumda kardiyak arrestin klinik belirtileri olmasina
karsin monitérde kardiyak debiyle uyumlu bir EKG ritmi
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gbzlenir ama nabiz alinamaz. Prognozu kotii olup, sag kalim
KPR’nin basarisi kadar altta yatan nedenlerin (4H-4T) hizla
taninip tedavi edilmesine baglidir.

* Asistoli algoritmasi (Sekil 4)

Prognozu son derece kotii olan asistolinin varligindan 6n-
celikle emin olunmalidir. Bu amagla da elektrotlarin yeri ve
temasi ile monitérdeki kazang (gain) kontrol edilmeli, ritm
farkl bir derivasyonda daha asistoli olarak onaylanmalidir.
Asistoliden herhangi bir sekilde siiphe ediliyorsa VF/nVT te-
davisine gecilmelidir. Clinkii defibrilasyonla VF/nVt tedavisi-
ni yapmamanin riski, asistolik kalbe {i¢ gereksiz sok vermek-
ten daha biiyiiktiir. Monitérdeki ritm “p dalgali asistoli” ise bu
durum kardiyak pacing’e yanit verebileceginden gecikmeden
pace-maker takilmasi saglanmalidir. Bu arada gecen siirede
ise myokardi stimiile etmek i¢in sternumun sol alt kenarina
prekordiyal darbeden daha az bir kuvvetle dakikada 70 kez
olacak sekilde eksternal kardiyak perkiisyonlar uygulanabilir
(10). Asistolinin tedavisi sirasinda VF/nVt gelisirse algorit-
manin sol tarafi uygulanmalidir.

Asistoli ve NEA’da algoritmanin sag tarafindaki uygula-
ma esas alinarak 3 dk KPR uygulanmali, sonrasinda ritm ve
nabiz degerlendirilmelidir.

KPR sirasinda yapilmasi gerekli olanlar

1.Geri dondiiriilmesi olas1 nedenlerin tannip tedavi
edilmesi

Kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda arreste yol agti-
&1 disiiniilen ve spesifik tedavileri bulunan nedenler mutlaka
arastirilmali, saptanmali ve erken donemde tedavi edilmelidir.
Animsanmalarint kolaylagtirmak i¢in bu nedenler bas harfle-
rine gore “4H” ve “4T” olarak iki gruba ayrilmiglardir (1-5,
10).

* Dort “H”

Hipoksi

Hipovolemi

Hipo-hiperkalemi ve metabolik bozukluklar
Hipotermi

* Dort “T”

Tansiyon pnomotoraks

Tamponat

Toksik-terapotik bozukluklar
Tromboembolik ve mekanik obstriiksiyon

2. Monitor / defibrilator elektrotlarinin temas ve pozis-
yonunun kontrolii

Kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda monitor/defibri-
lator elektrotlart hastaya uygulandig1 yerden ayrilabilir, ciha-
zin fisi prizden ¢ikabilir ve bu durum asistoli ile karisabilir.
Ozellikle asistoli tanis1 koymadan &nce bu konuya dikkat edil-
melidir.

60 Ozkése

3.Hava yollar acikhiginin ve ventilasyonun saglanmasi
* Endotrakeal entiibasyon

fleri havayolu agikliginin saglanmast icin en ideal ve gii-
venilir yol endotrakeal entiibasyondur. Endotrakeal entiibas-
yonun kardiyak arrestteki yeri ve basarisini dogrulayan pek
cok caligma yapilmis ve son yaymlanan KPR kilavuzunda
da en iyi yontem olarak yerini almistir (gold standart)(1-5,
10,16). Endotrakeal entiibasyonun KPR’deki avantajlari soyle
siralanabilir:

* hava yolu sekresyonlarinin aspirasyonuna olanak saglar,

» yiiksek konsantrasyonlu oksijenin akcigerlere dagilma-
sin1 saglar,

* orofarenks ve mide igeriginin hava yoluna kagmasini en-
geller ve aspirasyonuna izin verir,

* bazi ilaglarin uygulanmasi i¢in alternatif bir yoldur.

Trakeal entiibasyon, bu konuda deneyimli kisilerce ya-
pilmali ve girisim sirasinda ventilasyona 30 sn den fazla ara
verilmemelidir. Endotrakeal tiipiin yerlestirilmesinden sonra
uygun yerde oldugu dogrulanmali ve tiip giivenli bir sekilde
tespit edilmelidir. Entiibasyon yapildiktan sonra mutlaka to-
raksin ekspansiyonunu gozleyerek ve akcigerlerin oskiiltasyo-
nuyla her iki akcigerin ventilasyonunun esit oldugundan emin
olunmalidir. Perflizyon saglayan bir ritmde, endotrakeal tiibiin
yeri, rutin klinik yontemlerin yanisira soluk sonu karbondi-
oksitin (end tidal CO2) kalitatif veya kantitatif 6l¢iimiiyle de
dogrulanmalidir. Bu amagla kolorimetrik CO2 detektorti, kap-
nograf ile EtCO2 diizeyinin 6l¢iilmesi (Sinif 11a) veya 6zafa-
gial detektor kullanilabilir (Sinif 11b) (16).

Trakeal entlibasyon belirli bir egitim ve deneyimi gerek-
tirmekte olup, deneyimsiz personel tarafindan yapilan birden
¢ok deneme veya basarisiz entiibasyon girisimleri, kardiyak
arrestin sonuglarini olumsuz etkilemektedir. Hava yolu agik-
liginin saglanmasinda endotrakeal entiibasyon yapabilecek
deneyimli kisi yoksa laringeal maske ve kombitiip gibi diger
alternatif havayolu araglarinin kullanilmasi &nerilmektedir
(Sinif a) (1-5, 16).

* Laringeal maske

Laringeal maske (LM), laringeal girisin etrafini tamamen
kapatacak sekilde diizenlenen ve elips seklinde sisen bir bolii-
mii olan genis ¢apli bir tiiptiir. Laringeal maske kullanilarak
yapilan ventilasyon, kese-maske kullanimindan daha kolay
ve daha etkin olup, regiirjitasyon ve aspirasyon riski daha dii-
stiktlir (17-19). Yerlestirilmesi sirasinda bas ve boyunda asir1
hareket gerektirmediginden, servikal vertebra yaralanmasin-
dan siiphelenildigi travmatik arrestlerde de hava yolu agikligt
icin LM 1yi bir se¢enektir. Laringeal maskenin resiisitasyon
sirasinda hemsire, yardimei tip ve tibbi personel tarafindan
rahatlikla kullanilabildigi ve kullaniminin etkin oldugu gos-
terilmistir (19). Paramedikler arasinda yapilan bir ¢alismada
ilk girisimde basarili LM takma orani %94 iken, endotrakeal
entiibasyonun basaris1 %69 olarak bulunmustur (20).

» Kombitiip



Kombitiip, laringoskopi gerektirmeden agiz i¢i-dil iizerin-
den korlemesine yerlestirilen ¢ift liimenli bir tiiptiir. Tiipiin
trakeal limeninin distal ucu agik, 6zafagial limeninin distal
ucu kapalidir. Birisi kii¢iik, digeri daha biiyiik voliimlii olan iki
balon (kaf) ve bu balonlarin arasinda ¢ok sayida kiigiik yan de-
likler igerir. Tliplin disarida kalan ve ventilasyon yaptirilacak
acikligi da iki tane olup, mavi renkli olan1 6zafagial, saydam
olani da trakeal ventilasyon i¢in kullanilir. T{ipiin yerlesimine
gore agikliklardan birisi segilerek ventilasyon gerceklestirilir.
Kor olarak takildiginda kombitiip olgularin %80’den fazlasin-
da 6zafagusa girer; mavi renkli tiip agikliginin kese ya da ven-
tilatore baglanmasiyla yan delikler yoluyla akcigerlerin ven-
tilasyonu saglanir. Verilen oksijen , 6zafageal kanalin ucunun
kor olmast ve distal balon nedeni ile 6zafagustan gecemez.
Proksimaldeki (hipofarinksteki) balon ise havanin agizdan
kagmasini onler. Eger tiip trakeaya girerse, ventilasyon seffaf
renkli tiip agikligina takilan kese veya ventilator yoluyla agik
uca sahip trakeal kisimdan saglanir. Kombitiibiin yerlestirme
stiresi LM’den daha uzun siirse de, endotrakeal entiibasyo-
nun yapilamadig1 6zellikle hastane oncesi arrestlerde kulla-
niminin yararl oldugu gosterilmistir (21, 22). Hastane dis1 ve
travmatik olmayan 12.020 kardiyak arrest olgusunda yapilan
retrospektif bir ¢alismada kombitiip, LM ve kese-maske ile
ventilasyondan ¢ok daha etkin bulunmustur (23). Kombitiip
takilmasi sirasinda ciltaltt amfizemi, pndmomediastinum ve
pndémoperitoneum gibi komplikasyonlar goriilebildigi belirtil-
mektedir (24).

« Krikotiroidotomi

Siddetli yiiz travmasi, 6dem veya yabanci cisme bagli me-
kanik larinks tikanmasi olan hastalarda kese-maske ile ven-
tilasyon, endotrakeal entlibasyon veya LM takmak miimkiin
olmayabilir. Bu durumlarda, tikanmanin alt seviyesinden cer-
rahi bir hava yolu agmak gereklidir. Trakeostomi fazla zaman
aldig1, cerrahi beceri ve ekipman gerektirdigi i¢in acil durum-
larda kontrendikedir. igne veya cerrahi krikotiroidotomi daha
az tehlikeli, daha hizli ve basit aletler gerektirdiginden, acil
durumlarda tercih edilen tekniktir (25).

* Ventilasyonun saglanmasi

Kese-maske ile ventilasyonda hastanin akcigerleri sadece
hava ile ventile ediliyorsa, 2 saniyede verilmek ve toraksin
net bir sekilde yiikseldigini gdrmek sartryla tidal voliim 700-
1000 ml olmalidir (1-5, 16, 26). Ventilasyon havasina oksi-
jen eklendiginde tidal voliim yine 1-2 saniyede verilmek sarti
ile 400-600 ml’ye diistirtilebilir. Daha yiiksek voliimlii ven-
tilasyon gastrik distansiyona veya kusma sonucu pulmoner
aspirasyona yol agabilir. Havayolu endotrakeal entiibasyonla
giivence altina alinincaya kadar ventilasyon ve kompresyon-
lar senkronize olmali, ventilasyon aninda kompresyonlara ara
verilmelidir. Endotrakeal entiibasyondan sonra kardiyak kom-
presyonlara sadece defibrilasyon ve nabiz kontrolleri sirasinda
ara verilmeli, kardiyak kompresyonlar dakikada 100 defalik
bir ritm ile ve dakikada 12 ventilasyonla asenkron olarak (5
kompresyon/1 ventilasyon) devam ettirilmelidir. Ara verilme-
den devam edilen kompresyonlarda daha yeterli koroner per-
fiizyon basincinin saglandigi gosterilmistir (1-5).

4.Damar yolu acikliginin saglanmasi
+ Intravenoz yol

fleri yasam desteginde ilag ve sivilarin verilmesi igin in-
travendz (iv) yolun kullanilmast en iyi secenek olup Sinif I
olarak degerlendirilmektedir. KPR sirasinda dolasim zamant
uzayacagindan vendz doniis de azalir ve dolayisiyla perifer-
den verilen ilaglarin kalbe doniisii gecikir. Bu nedenle santral
venoz kateterler yoluyla ilag ve sivi verilmesi en ideal yontem-
dir. Santral venoz yollar i¢inde de supradiyafragmatik olanlar
en iyi se¢im olup, femoral ven ile periferik ven arasinda kalbe
doniis zamani agisindan 6nemli bir fark olmadig gosterilmis-
tir (27). Ancak santral kaniilasyon, takilmasi i¢in deneyim
gerektirmesi, zaman almasi, takilma sirasinda bazi kompli-
kasyonlara yol agmasi ve kaniilasyon sirasinda KPR’ye ara
verilme zorunlulugu gibi nedenlerle ilk se¢im olmamali, has-
tada daha 6nceden santral vendz kateterizasyon yapilmamissa
KPR sirasinda denenmemelidir. Periferik vendz yol agiklig
i¢in oncelikle antekubital fossa tercih edilmelidir. Bu yolla ve-
rilen ilaglar 1.5-3 dk iginde sistemik arterlere ulasmakta olup,
bu siire ilacin ardindan 20-30 ml serum fizyolojik verilmesi
ve kolun havaya kaldirilmasi ile %40 daha da kisalmaktadir
(28).

* Endotrakeal yol

Restisitasyon uygulamalar: sirasinda ¢esitli nedenlere
bagli olarak, endotrakeal entiibasyon iv yolun ac¢ilmasindan
once gerceklestirilmis ise ve vendz yoldan ilag uygulamasi
gecikiyorsa bazi ilaglar endotrakeal tlipten uygulanabilir. Bu
ilaclar adrenalin, lidokain, vazopressin, atropin ve naloksan
olup; iv dozlarmin 2-3 misli olacak sekilde ve 10-15 ml SF ile
sulandirilarak verilmeli, ardindan 4-5 kez kese ile ventilasyon
uygulanarak ilaglarin emilimi kolaylastirilmalidir (1-5, 28).

+ Intraossedz yol

Onceleri sadece pediyatrik olgularda nerilen intraossedz
yolun eriskinlerde intravendz yol a¢ilamadiginda ya da ¢ok
gecikildiginde etkin oldugu kanitlanmistir (29). Ancak bu yol-
la erigkinde verilecek sivi miktar1 efektif voliim replasmant
icin yetersizdir. Erigkinde intraossedz yol i¢in en uygun bdlge-
ler proksimal tibia (anteromedial kisimda tuberositas tibianin
2 cm distali), distal tibia (medial malleoliin 2 cm proksimali)
ve manibriyum sterninin hemen alt1 olarak dénerilmektedir (29,
30). Son yillarda yapilan kadavra ¢alismalarinda kalkaneus ve
radius kemiginin stiloid ¢ikintisinin da enjeksiyonlar i¢in uy-
gun lokalizasyonlar oldugu gosterilmistir (31, 32). Intraossedz
enjeksiyon i¢in 6zel ve kalin igneler ve 6zel infiizyon setleri
kullaniimaldir.

Gegmis yillarda kullanilan Intrakardiyak yol ise, KPR’de
acik toraks yaralanmasi olmadikga kullanilmamalidir.

5.Her 3 dakikada bir adrenalin verilmesi
e Adrenalin

Adrenalin (epinefrin), sempatomimetik ilaglarin prototipi
olan a ve B etkili endojen bir katekolamindir. Diisiik dozlar-
da B agonist, yiiksek dozlarda o agonist etkiye sahip olup,
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KPR’de o agonist etkisinden yararlanilir. 3 reseptorlerin
adrenalin tarafindan direkt stimiilasyonu ile kalp atim sayisi,
miyokardin 0, gereksinimi, kalp debisi ve kontraktilite artar.
Adrenalin iskelet kasinda 3, uyarisi ile olusan vazodilatasyo-
na bagl diyastolik arter basincini azaltabilir. B, stimiilasyonu
brons dilatasyonunu da saglar. Alfa reseptorler araciligi ile ge-
lisen vazokonstriksiyon ise biraz daha yiiksek dozlarda olur
ve sistemik vazokonstriksiyonu artirarak koroner ve serebral
dolagima daha fazla kan akimi saglar. Adrenalin ile arterio-
lar konstriksiyon olusur ve arter basinci artar. Bunu takiben
gelisen venokonstriksiyon preload: artirarak kardiyak debiyi
artirir.

Adrenalin ilk 3 defibrilasyondan sonra 1 mg (10 ml
1/10.000 ) iv verilmeli ve yar1 6mrii kisa oldugundan her 3-5
dk da bir tekrar edilmelidir. intravendz yol acilamadig: hal-
lerde endotrakeal tiipten 3 mg verilir. Ilacin emilimi en ¢ok
distal havayollar1 ve alveollerden oldugu i¢in, endotrakeal tiip
icine yerlestirilen ince bir sondadan verildiginde daha etkin
oldugu belirtilmektedir (33-35). Standart dozda kullanilan ad-
renaline yanit alimamayan durumlarda yiiksek doz adrenalin
uygulamasi lizerinde ¢aligmalar yapilmissa da, yiiksek doz ad-
renalin myokardin oksijen tiiketimini artirmasi, endokardiyal,
epikardiyal ve pulmoner kan akimlarini ters yonde etkilemesi
ve resiisitasyon sonrast donemde myokard hasarini artirma-
st nedenlerinden &tiirii 6nerilmemektedir (36-39). Alkalizan
ilaclarla etkinligi kaybolacagindan, sodyum bikarbonat ile
birlikte ayn1 damar yolundan verilmemelidir.

6. Gerekliyse diger ilaclarin verilmesi
* Vazopressin

Vazopressin endojen antidiiretik hormondur. Yiiksek doz-
larda diiz kaslardaki V1 reseptdrlerini stimiile ederek non-vital
organlarda vazokonstriksiyon yapip, kanin kalp ve beyin gibi
vital organlara yonlenmesini saglayarak koroner ve serebral
perfiizyon basmcini artirir (34, 40-42). Beta etkisi olmadigin-
dan adrenalin gibi myokardin oksijen gereksinimini artirmaz.
Ayrica yartlanma oémrii 17-35 dk oldugundan, etkisinin adre-
nalinden daha uzun siirmesi de diger bir avantajidir (33, 43).
Adrenalin ile karsilastirmali olarak ve 1219 hastada prospektif
yapilan bir ¢aligmada, VF/nVT ve NEA’da vazopressin ile ad-
renalinin hastaneye yatis ve taburculuk iizerindeki sonuglari
ayn1 bulunurken, asistolde kullanildiginda adrenalinden daha
iyi sonuclar alindig1 gosterilmistir (42). {1k 3 defibrilasyondan
sonra adrenaline alternatif olarak bir defalik 40 {inite (U) iv
verilebilir (Sinif IIb) (1-5, 33, 42). Vazopressinin endobrongi-
yal ve endotrakeal kullaniminin da etkin oldugu ¢aligmalarda
gosterilmistir (44, 45).

 Antiaritmik ilaglar

e Amiodaron: Kalsiyum, sodyum ve potasyum kanalla-
rin1 bloke ederek dinlenim membran potansiyelini ya da de-
polarizasyon hizin1 degistirmeden refrakter periyodu uzatan
antiaritmik ajandir. Amiodaron hem [1- hem de []-adrenerjik
reseptorleri nonkompetitif inhibe eder. Hastane oncesi arrest-
lerde lidokain ile karsilastirmali yapilan ¢alismalarda amioda-
ron inat¢1 VF’de lidokainden daha etkin bulunmustur (46-49).
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Ventrikiiler fibrilasyon ve nabizsiz VT figiincii defibrilasyon-
dan sonra halen devam ediyorsa (inat¢i VF/nVT), adrenalin
verilmesini takiben antiaritmik olarak oncelikle amiodaron
yaptlmalidir (Sinif IIb). Baslangi¢ dozu olarak, 20 ml %5
dekstroz iginde 300 mg amiodaron iv bolus verilir. iki mg
ml-1°den daha yiiksek konsantrasyonlarda periferik venlerde
flebit yapabileceginden, varsa santral venden verilmesi tercih
edilmelidir (46, 49). Ampuller toz halinde olup, sulandirila-
rak verilmesi gerekir. Ancak bu uygulama zaman alacagindan
hazir sulandirilmis formlart meveut oldugu gibi, diliie edilme-
den santral venden verildiginde hem ilacin hazirlanmast igin
zaman kaybedilmedigi hem de yan etki goriilmedigi belirtil-
mektedir (50). Amiodaron i¢in 6nerilen maksimum doz 2.2 g
giin-1 ‘diir. Asir1 doz ve hizli verimde hipotansiyon ve bradi-
kardi goriilebilir.

¢ Lidokain: Amiodaronun mevcut olmadigi ya da amioda-
rona karsin yanit alinamayan inat¢t VF/nVT de “Sinif indeter-
minate” olarak onerilmektedir. Lidokain ventrikiiler otomati-
siteyi ve myokard enfarktiisii sonrasi1 primer VF insidansini
azaltarak etkisini gosteren bir antiaritmiktir. Elli yildan uzun
stiredir kullanilmasina karsin, kardiak arrestde etkin olduguna
dair yeterli kanit heniiz yoktur. Ayrica defibrilasyon esigini
yiikselttigi de gosterilmistir (46, 51-53). Baslangi¢ olarak 100
mg (1-1.5 mg kg-1) iv verilip, gerekirse 50 mg daha eklene-
bilir; bir saatte toplam doz 3 mg kg-1’1 asmamalidir. Dolasim
saglandiktan sonra devam ettirebilmek i¢in, diger antiaritmik-
ler gibi lidokainin de devamli infiizyon seklinde uygulanmast
konusunda kesin bir goriis birligi olmamasina karsin, ilacin
inflizyonunun siirdiiriilmesinin zarar1 gosterilememistir. Lido-
kainin stirekli infiizyonu 1-4 mg dk-1 olacak sekilde baslatil-
mal1 ve gerekliyse artirilmali, ancak maksimum inflizyon hizi
4 mg dk-1’y1 asmamaldir. Infiizyonla verildiginde, karaciger
metabolizmasi bozuk olanlarda ve yaglilarda toksisite gorii-
lebilir.

» Magnezyum siilfat: Olasi hipomagnezemi varliginda de-
fibrilasyona direngli ventrikiiler fibrilasyon, hipomagnezemi
stiphesi olan ventrikiiler tagikardi ve Torsades de pointes gibi
aritmilerde kullanilir (Simif IIb). Magnezyum pek ¢ok enzim
sisteminin, 6zellikle kaslarda enerji yapimu ile ilgili enzimlerin
yapisinda dnemli rol oynar. Ayni zamanda asetilkolin salinim1
ve motor son plagin hassasiyetini azaltan nérokimyasal iletide
gereklidir. Hipomagezemi siklikla hipopotasemi ile beraber-
dir. Bu durum da aritmi ve kardiyak arrest gelisimine katkida
bulunabilir. Defibrilasyona direncli ventrikiiler fibrilasyonda
1-2 g’lik baslangig iv doz 1-2 dk icerisinde verilir ve 10-15 dk
sonra tekrar edilebilir (46).

* Prokainamid: Prokainamid de lidokain gibi amiodaron
bulunamadig1 zaman inat¢t VF/nVT’de alternatif olarak dii-
stiniilebilir. Fakat amiodarona ilave olarak verilmemelidir.
Prokainamid atriyumun, His huzmesinin, Purkinje sisteminin
ve ventrikiillerin refrakter periyodunu artirir, myokardin ek-
sitabilitesini azaltir. Baslangi¢ yiikleme infiizyonu 20-30 mg
dk-1 olup, maksimum 1 gr’a (17 mg kg-1) dek ¢ikilabilir. An-
tiaritmik etki 100-200 mg’dan sonra ortaya gikar (46). Infiiz-
yon hizinin yavas olmast ve etkisinin ge¢ baslamasi nedeniyle
daha az tercih edilen bir antiaritmiktir.



* Atropin

Asistoli, atim hiz1 <60 vuru dk-1 olan NEA ve hemodi-
naminin bozuldugu bradikardilerde kullanilir. Atropin, para-
sempatik etkili ndrotransmiter olan asetilkolinin muskarinik
etkisini antagonize ederek, vagus sinirinin hem sinoatriyal
hem de atriyoventrikiiler nod tizerindeki etkisini bloke eder ve
siniis otomatisitesini artirir. Tam bir vagolitik etki i¢in bradi-
kardiler disinda 6nerilen dozu iv tek doz 3 mg, endotrakeal 6
mg verilmesidir. 0.5 mg’dan diisiik dozda atropin parasempa-
tomimetik etkili olabilir.

* Alkalizan ajanlar

Sodyum bikarbonat: Agir metabolik asidoz (Sinif Ila), hi-
perkalemi (Sinif I) ve trisiklik antidepresanlarin asir1 dozda
alindigi durumlarda (Sinif Ila) kullanilmalidir. Hiperkarbik
laktik asidozda kullanilmasi onerilmez ve zararhidir (Sinif
I)(2, 4, 5, 54).Yanlis bir inanis olarak hemen her resiisitas-
yonun pargast haline getirilmis olan sodyum bikarbonat teda-
visi gercekte yukarda sinirlar ¢izilen 6zel durumlar diginda
kullanilmamalidir. Kardiyak arrest sirasinda pulmoner gaz
degisiminin durmasi ve anaerobik hiicresel metabolizma geli-
simiyle olusan laktik asidozda verilen sodyum bikarbonat kar-
bonik anhidraz enzimi tarafindan su ve karbondioksite ayrilir.
Kan-beyin bariyeri ve hiicre membranlar1 karbondioksite daha
fazla gegirgen oldugundan artan karbondioksit, direkt negatif
inotrop etkisinden o6tiirii ve oksihemoglobin disosiasyon egri-
sinin sola kaymasina, dolayisiyla da hipoksiye yol agmasi ne-
deniyle zararlhdir (55, 56). Hipernatremi ve hiperozmolariteye
yol agmasi da diger sakincalaridir. Asideminin en iyi tedavisi
yeterli ventilasyon ve toraks kompresyonudur. Ancak eger ar-
teriyel kan gazlari analizi yapilmis ve pH < 7.1 (agir asidoz)
olarak tespit edilmis ise sodyum bikarbonat kullanilabilir (48-
50). Bu amagla %8.4 konsantrasyondaki sodyum bikarbonat
baslangic olarak 50 ml iv verilebilir.Gerektiginde ve arteriyel
kan gazlari sonuglarina gore tekrarlanabilir.

Diger alkalizan ajanlar olan THAM, carbicarb, sodyum
karbonat ve tribonatin, KPR’de kullanilmasi hentiz kilavuz-
larda Onerilmemektedir.

* Kalsiyum

Kalsiyum kanal blokerlerinin yiiksek dozda alindig ze-
hirlenmeler, nabizsiz elektriksel aktivitenin nedeninin hiper-
kalemi ve/veya hipokalsemi oldugu durumlar diginda KPR
tedavisinde yeri yoktur. Kalsiyum myokard kontraktilitesinin
selliiler mekanizmasinda ¢ok dnemli rol oynamasina karsin,
koroner spazmi ve myokardin iritabilitesini artirir. Kardiyak
arrest olgularinda kalsiyumun etkinligini gdsteren ¢aligmalar
¢ok az olup, sadece endikasyonu varsa baslangi¢ olarak 10
ml %10’luk kalsiyum klorid ya da 30 ml %10°luk kalsiyum
glukonat verilip, gerektiginde tekrarlanmalidir. Kalsiyum kar-
bonat ¢okeltileri olusabileceginden, sodyum bikarbonat ile
beraber verilmemelidir (57-59).

Dolasimi destekleyen diger yontemler

Kardiyopulmoner resiisitasyonda standart eksternal kar-
diyak kompresyona alternatif olarak bazi1 uygulama ve dona-

nimlar 6nerilmektedir. Bunlarin baglicalari aktif kompresyon-
dekompresyon KPR, interpoze abdominal kompresyon KPR,
yelek KPR, mekanik (piston) KPR ve impedans treshold KPR
olup, etkinliklerinin tam olarak kanitlanmasi i¢in daha ileri ¢a-
lismalara gereksinim vardir (Smif IIb) (60, 61).

KPR’nin etkinliginin ve prognozunun degerlendiril-
mesi

Kardiyopulmoner resiisitasyon islemlerinin etkinliginin
saptanmast i¢in Onerilen ya da mutlak kabul géren bir yon-
tem hentiiz yoktur. Karotis nabzinin palpasyonu, arteriyel kan
gazlar1 ve pupillere bakilmasi KPR’nin etkinligini degerlen-
dirmede yetersizdir. Ancak calismalarda kapnograf ile dl¢ii-
len soluk sonu CO2 (EtCO2) *nin bu konuda énemli bir kriter
oldugu gosterilmistir (62-65). Normalde 35-45 mmHg olan
ve kalp debisi ile pulmoner perfiizyon hakkinda bilgi veren
EtCO2’nin >10 mmHg olmasi ve/veya KPR sirasinda diisme-
yip artig gostermesi, perflizyonun saglandiginin, dolayisiyla
KPR’nin etkili oldugunun bir gostergesi olarak kabul edil-
mektedir (63, 65).

Restisitasyon sonrasi kalpte stabil ritm ve yeterli kardi-
yak debi saglandiktan sonra hastanin prognozunu belirleyen
en dnemli organ beyindir. Spontan dolagim dondiikten sonra
hastalardaki norolojik tablonun belirlenebilmesi i¢in objektif
oOlgiitler gerekmektedir. Ancak giiniimiizde bunu belirleyecek
klinik nérolojik bulgu olmadigi gibi, bazi biyokimyasal testle-
rin sonuglar1 da yaniltici olabilmektedir. Serumda S-100 beta
protein diizeyinin ve beyin omurilik sivisinda kreatinin kinaz
6l¢limiiniin norolojik tablo hakkinda fikir verebildigine dair
calismalar olmasina karsin, bu testlerin yararliligi 48-72 st
sonra ortaya ¢ikmakta, erken donemde yetersiz kalmaktadir
(66, 67). EEG ve somatosensoriyal uyarilmis potansiyeller
(SSEP) ile baz1 anlamlt sonuglar alinmasina karsin, erken do-
nemde yararli olduklar1 gosterilememistir (68).

KPR’nin sonlandirilmasi

Resiisitasyonun sonlandirilmasi konusunda kesin bir goriis
birligi olmamasina karsin bazi faktorler sonlandirma kararini
vermeyi hizlandirabilmektedir. Arrest sonrast TYD baglamasi
gecikmisse, TYD ile IYD arasinda 30 dk’dan fazla bir siire
gecmisse prognoz ¢ok kotiidiir. Inatg1 ventrikiiler fibrilasyon
varliginda, ritm NEA veya asistoliye donene dek KPR’ye de-
vam edilmelidir. Adrenaline yanit alinamayan asistoli olgula-
rinda, hipotermi veya asir1 ilag alim1 gibi nedenler olmadik¢a
KPR’ye yarim saatten fazla devam etmek yararsiz olacaktir.
Terminal evredeki malignite ya da kardiyojenik, septik sok
gibi olgularda da resiisitasyon uzatilmamalidir. Yaglilik tek
basina belirleyici olmasa da 80 yas {lizerindeki hastalarda ek
hastaliklar nedeniyle prognoz genglerden daha kotii oldugun-
dan, resiisitasyon islemi kisa tutulabilir (69-71).

Sonugta, ¢esitli iilkelerde yasal olup da iilkemizde yasal
olmayan “Resiisitasyon girisiminde bulunmayimiz” (Do not
attempt resuscitation-DNAR) Onerisi olan hastalar harig, ya-
samak herkesin hakki oldugundan, uygun olan tiim hastalara
resiisitasyon uygulanmalidir.

Ozkése 63



GAZITEOERSIS 16 (), 9005

64

Yazisma Adresi

Dr. Zerrin OZKOSE

GMK Bulvari 149/3 06570-Ankara-TURKIYE
Tel: 0312 202 6739

E-mail: ozkose@gazi.edu.tr

KAYNAKLAR

1.

10.

11.

15.

16.

17.

Guidelines 2000 for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency
Cardiovascular Care: International Consensus on Science. Part 1: In-
troduction to the International Guidelines 2000 for CPR and ECC: A
Consensus on Science. Circulation 2000; 102: T1-111

de Latorre F, Nolan J, Robertson C, Chamberlain D, Baskett P; Eu-
ropean Resuscitation Council. European Resuscitation Council Gu-
idelines 2000 for Adult Advanced Life Support. A statement from
the Advanced Life Support Working Group (1) and approved by the
Executive Committee of the European Resuscitation Council. Resus-
citation 2001; 48:211-221.

Guidelines 2000 for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergen-
cy Cardiovascular Care: International Consensus on Science Part 6:
Advanced Cardiovascular Life Support: Section 1: Introduction to
ACLS 2000: Overview of Recommended Changes in ACLS From
the Guidelines 2000 Conference. Circulation 2000; 102:186-189.

Guidelines 2000 for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergen-
cy Cardiovascular Care. Part 6: advanced cardiovascular life sup-
port: section 7: algorithm approach to ACLS emergencies: section
7A: principles and practice of ACLS. The American Heart Associ-
ation in collaboration with the International Liaison Committee on
Resuscitation. Circulation 2000; 102:1136-1139.

Field JM; American Heart Association. Update on cardiac resuscita-
tion for sudden death: International Guidelines 2000 on Resuscitati-
on and Emergency Cardiac Care. Curr Opin Cardiol 2003;18:14-25.

Eliot C and Sandler DA. The Resuscitation Council (UK) recom-
mends a precordial thump as first treatment of a witnessed or in mo-
nitored cardiac arrest. Resuscitation 2000; 47:91-92.

Cavalli A. Commotio cordis: a precordial thump. Heart 1999;
82:534.

Miller J, Tresch D, Horwitz L, Thompson BM, Aprahamian C, Darin
JC. The precordial thump. Ann Emerg Med 1984; 13:791-794.

Guidelines 2000 for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency
Cardiovascular Care Part 6: Advanced Cardiovascular Life Support:
Section 2: Defibrillation. Circulation 2000; 102:190-194.

European Resuscitation Council. Advanced life support. course. Pro-
vider Manuel. 4th ed. Nolan J, Baskett P, Gwinnutt C, de Latorre F,
Lockey A, Mitchell S, Soar J (eds) Belgium 2001, Chapter 10, 83-
88.

Bossaert L and Koster R. Defibrillation: methods and strategies. A
statement for the Advanced Life Support Working Party of the Euro-
pean Resuscitation Council. Resuscitation 1992; 24: 211-225.

. Kerber RE. Electrical treatment of cardiac arrhythmias: defibrillati-

on and cardioversion. Ann Emerg Med 1993; 22:296-301.

. Graham-Garcia J, Heath J, Andrews J. Defibrillation and biphasic

shocks: Implications for perianesthesia nursing. J Perianesth Nurs
2005; 20:23-34

. Higgins SL, O’Grady SG, Banville I, Chapman FW, Schmitt PW,

Lank P, Walker RG, Ilina M. Efficacy of lower-energy biphasic
shocks for transthoracic defibrillation: a follow-up clinical study.
Prehosp Emerg Care 2004; 8:262-267.

Torok R and Till J. Biphasic or monophasic defibrillation for adult
ventricular fibrillation. Emerg Med J 2003; 20:464-465.

Guidelines 2000 for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency
Cardiovascular Care Part 6: Advanced Cardiovascular Life Support:
Section 3: Adjuncts for Oxygenation, Ventilation, and Airway Con-
trol. Circulation 2000; 102:195-1104.

Stone BJ, Chantler PJ, Baskett PJ. The incidence of regurgitation
during cardiopulmonary resuscitation: a comparison between the bag

Ozkose

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

valve mask and laryngeal mask airway. Resuscitation 1998; 38:3-6.

Doerges V, Sauer C, Ocker H, Wenzel V, Schmucker P. Airway ma-
nagement during cardiopulmonary resuscitation-a comparative study
of bag-valve-mask, laryngeal mask airway and combitube in a bench
model. Resuscitation 1999; 41: 63-69.

Kurola J, Harve H, Kettunen T, Laakso JP, Gorski J, Paakkonen H,
Silfvast T. Airway management in cardiac arrest--comparison of the
laryngeal tube, tracheal intubation and bag-valve mask ventilation in
emergency medical training. Resuscitation 2004; 61:149-153.

Pennant JH and Walker MB. Comparison of the endotracheal tube
and the laryngeal mask in airway management by paramedical per-
sonnel. Anesth Analg 1992; 74:531-534.

Atherton GL and Johnson GC. Ability of paramedics to use the com-
bitube in prehospital cardiac arrest. Ann Emerg Med 1993; 22:1263—
1268.

Blostein PA, Koestner AJ, Hoak S. Failed rapid sequence intubation
in trauma patients: esophageal tracheal combitube is a useful adjun-
ct. J Trauma 1998; 44:534-537.

Tanigawa K and Shigematsu A. Choice of airway devices for 12,020
cases of nontraumatic cardiac arrest in Japan. Prehosp Emerg Care
1998; 2:96-100.

Vezina D, Lessard MR, Bussieres J, Topping C, Trepanier CA.
Complications associated with the use of the esophageal-tracheal
combitube. Can J Anaesth 1998; 45:76-80.

Gabrielli A, Layon AJ, Wenzel V, Dorges V, Idris AH. Alternative
ventilation strategies in cardiopulmonary resuscitation. Curr Opin
Crit Care 2002; 8:199-211.

Dorph E, Wik L, Steen PA. Arterial blood gases with 700 ml tidal
volumes during out-of-hospital CPR. Resuscitation 2004; 61:23-27.

Emerman CL, Pinchak AC, Hancock D, Hagen JF. Effect of injection
site on circulation times during cardiac arrest. Crit Care Med 1988;
16:1138-1141.

Vincent R. Drugs in modern resuscitation. Br J Anaesth 1997;
79:188-197.

LaRocco BG and Wang HE. Intraosseous infusion. Prehosp Emerg
Care 2003;7: 280-285.

Macnab A, Christenson J, Findlay J, Horwood B, Johnson D, Jones
L, Phillips K, Pollack C Jr, Robinson DJ, Rumball C, Stair T, Tif-
fany B, Whelan MA. New system for sternal intraosseous infusion in
adults. Prehosp Emerg Care 2000; 4:173-177.

McCarthy G, O’Donnell C, O’Brien M. Successful intraosseous in-
fusion in the critically ill patient does not require a medullary cavity.
Resuscitation 2003;56:183-186.

Clem M and Tierney P. Intraosseous infusions via the calcaneus. Re-
suscitation 2004; 62:107-112.

Guidelines 2000 for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency
Cardiovascular Care. Part 6: advanced cardiovascular life support:
section 6: pharmacology II: agents to optimize cardiac output and
blood pressure. The American Heart Association in collaboration
with the International Liaison Committee on Resuscitation. Circula-
tion 2000; 102:1129-135.

Smith MA. Use of vasopressors in the treatment of cardiac arrest.
Crit Care Nurs Clin North Am 2005; 17:71-75.

Efrati O, Ben-Abraham R, Barak A, Modan-Moses D, Augarten
A, Manisterski Y, Barzilay Z, Paret G. Endobronchial adrenaline:
should it be reconsidered? Dose response and haemodynamic effect
in dogs. Resuscitation. 2003; 59:117-122.

Rainer TH and Robertson CE. Adrenaline, cardiac arrest, and evi-
dence based medicine. J Accid Emerg Med 1996; 13:234-237.
Brown CG, Martin DR, Pepe PE, Stueven H, Cummins RO, Gonza-
lez E, Jastremski M. A comparison of standard-dose and high-dose
epinephrine in cardiac arrest outside the hospital. N Engl J Med
1992;327:1051-1055

Fischer M, Fischer N, Schuttler J. Which dosage concept for adre-
naline is correct in cardiopulmonary resuscitation? A data analysis



GAZITEOERSis 16 () 9005

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51

52.

53.

54.

55.

56.

of preclinical resuscitations. Anasthesiol Intensivmed Notfallmed
Schmerzther 1995; 30:350-356.

Sarkozy A and Dorian P. Strategies for reversing shock-resistant ven-
tricular fibrillation. Curr Opin Crit Care 2003; 9:189-193.

Krismer AC, Wenzel V, Stadlbauer KH, Mayr VD, Lienhart HG, Ar-
ntz HR, Lindner KH. Vasopressin during cardiopulmonary resuscita-
tion: A progress report. Crit Care Med 2004; 32:432-5.

Pellis T, Weil MH, Tang W, Sun S, Xie J, Song L, Checchia P. Evi-
dence favoring the use of an [12-selective vasopressor agent for car-
diopulmonary resuscitation. Circulation 2003; 108: 2716-2721.

Wenzel V, Krismer AC, Arntz HR, Sitter H, Stadlbauer KH, Lindner
KH; European Resuscitation Council Vasopressor during Cardiopul-
monary Resuscitation Study Group A comparison of vasopressin and
epinephrine for out-of-hospital cardiopulmonary resuscitation. N
Engl J Med 2004; 350:105-113.

Biondi-Zoccai GG, Abbate A, Parisi Q, Agostoni P, Burzotta F, Sand-
roni C, Zardini P, Biasucci LM. Is vasopressin superior to adrenaline
or placebo in the management of cardiac arrest? A meta-analysis.
Resuscitation 2003; 59:221-224.

Wenzel V, Lindner KH, Prengel AW, Lurie KG, Strohmenger HU.
Endobronchial vasopressin improves survival during cardiopulmo-
nary resuscitation in pigs. Anesthesiology 1997; 86:1375-1381.

Efrati O, Barak A, Ben-Abraham R, Modan-Moses D, Berkovitch
M, Manisterski Y, Lotan D, Barzilay Z, Paret G. Should vasopressin
replace adrenaline for endotracheal drug administration? Crit Care
Med 2003; 31:572-576.

Guidelines 2000 for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency
Cardiovascular Care Part 6: Part 6: Advanced Cardiovascular Life
Support: Section 5: Pharmacology I: Agents for Arrhythmias. Circu-
lation 2000;102:1112-1128.

Dorian P, Cass D, Schwartz B, Cooper R, Gelaznikas R, Barr A.
Amiodarone as compared with lidocaine for shock-resistant ventri-
cular fibrillation. N Engl J Med 2002; 346:884-890.

Kudenchuk PJ, Cobb LA, Copass MK, Cummins RO, Doherty AM,
Fahrenbruch CE, Hallstrom AP, Murray WA, Olsufka M, Walsh T.
Amiodarone for resuscitation after out-of-hospital cardiac arrest due
to ventricular fibrillation. N Engl J Med 1999; 341: 871-878.

Taylor SE. Amiodarone: an emergency medicine perspective. Emerg
Med 2002;14:422-429.

Skrifvars MB, Kuisma M, Boyd J, Maatta T, Repo J, Rosenberg PH,
Castren M. The use of undiluted amiodarone in the management
of out-of-hospital cardiac arrest. Acta Anaesthesiol Scand 2004;
48:582-587.

Dorian P, Fain ES, Davy JM, Winkle RA .Lidocaine causes a re-
versible, concentration dependent increase in defibrillation energy
requirements. J Am Coll Cardiol 1986; 8:327-332..

Kerber RE, Pandian NG, Jensen SR, Constantin L, Kieso RA, Mel-
ton J, Hunt M, Effect of lidocaine and bretylium on energy requi-
rements for transthoracic defibrillation: experimental studies. J Am
Coll Cardiol 1986; 7: 397-405.

Echt DS, Black JN, Barbey JT, Coxe DR, Cato E. Evaluation of
antiarrhythmic drugs on defibrillation energy requirements in dogs.
Sodium channel block and action potential prolongation. Circulation
1989; 79:1106-117.

Levy MM. An evidence-based evaluation of the use of sodium bi-
carbonate during cardiopulmonary resuscitation. Crit Care Clin
1998;14:457-483.

Liu X, Nozari A, Rubertsson S, Wiklund L. Buffer administration
during CPR promotes cerebral reperfusion after return of spontane-
ous circulation and mitigates post-resuscitation cerebral acidosis.
Resuscitation 2002; 55:45-55.

Bar-Joseph G, Abramson NS, Jansen-McWilliams L, Kelsey SF,
Mashiach T, Craig MT, Safar P; Brain Resuscitation Clinical Trial 111
(BRCT III) Study Group Clinical use of sodium bicarbonate during
cardiopulmonary resuscitation--is it used sensibly? Resuscitation
2002; 54: 47-55.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

Paraskos JA. Cardiovascular pharmacology. III: Atropine, calcium,
calcium blockers, and beta-blockers. Circulation 1986; 74: TV86-
89.

Thompson BM, Steuven HS, Tonsfeldt DJ, Aprahamian C, Troiano
PF, Kastenson GH, Hendley GE, Mateer JR, Tucker JF. Calcium:
limited indications, some danger. Circulation 1986; 74: IV90-93.

Stueven HA, Thompson B, Aprahamian C, Tonsfeldt DJ, Kastenson
EH. Lack of effectiveness of calcium chloride in refractory asystole.
Ann Emerg Med 1985; 14: 630-632.

Guidelines 2000 for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergen-
cy Cardiovascular Care: International Consensus on Science. Part 6:
Advanced Cardiovascular Life Support: Section 4: Devices to Assist
Circulation. Circulation 2000;102:1105-1111

Wigginton JG, Miller AH, Benitez FL, Pepe PE. Mechanical devi-
ces for cardiopulmonary resuscitation. Curr Opin Crit Care 2005;
11:219-223.

Sanders AB, Kern KB, Otto CW, Milander MM, Ewy GA. End-tidal
carbon dioxide monitoring during cardiopulmonary resuscitation. A
prognostic indicator for survival. JAMA 1989; 262:1347-1351.

Callaham M and Barton C. Prediction of outcome of cardiopulmo-
nary resuscitation from end-tidal carbon dioxide concentration. Crit
Care Med 1990; 18:358-362.

Levine RL, Wayne MA, Miller CC. End-tidal carbon dioxide and
outcome of out-of-hospital cardiac arrest. N Engl J Med 1997; 337:
301-306.

Ahrens T, Schallom L, Bettorf K, Ellner S, Hurt G, O’Mara V, Lu-
dwig J, George W, Marino T, Shannon W. End-tidal carbon dioxide
measurements as a prognostic indicator of outcome in cardiac arrest.
Am J Crit Care 2001;10: 391-398.

Pfeifer R, Borner A, Krack A, Sigusch HH, Surber R, Figulla HR.
Outcome after cardiac arrest: predictive values and limitations of
the neuroproteins neuron-specific enolase and protein S-100 and the
Glasgow Coma Scale. Resuscitation 2005; 65:49-55.

Zingler VC, Krumm B, Bertsch T, Fassbender K, Pohlmann-Eden
B. Early prediction of neurological outcome after cardiopulmonary
resuscitation: a multimodal approach combining neurobiochemical
and electrophysiological investigations may provide high prognostic
certainty in patients after cardiac arrest. Eur Neurol 2003; 49: 79-
84.

Rothstein TL. Recovery from near death following cerebral anoxia:
A case report demonstrating superiority of median somatosensory
evoked potentials over EEG in predicting a favorable outcome after
cardiopulmonary resuscitation. Resuscitation 2004; 60:335-341.

Guidelines 2000 for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency
Cardiovascular Care. Part 2: ethical aspects of CPR and ECC. Circu-
lation 2000; 102:112-121.

Larkin GL. Termination of resuscitation: the art of clinical decision
making. Curr Opin Crit Care 2002; 8:224-229.

de Vos R, Oosterom L, Koster RW, de Haan RJ. Decisions to ter-
minate resuscitation. Resuscitation Committee. Resuscitation 1998;
39:7-13.

Ozkése 65





