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Ozet

Kardiyopulmoner resiisitasyon acil tibbin en
onemli konusu olup, acil servis hekimlerinin
cok iyi bilmesi ve uygulamasi gereken bir
konudur. Ne varki ikibinli yillarda yayinlanan
her kilavuz, kokli degisiklikleri de beraberinde
getirmektedir. Bu degisikliklerin 6nemli bir
boliimii de kullanilan ilaglar, bu ilaglarin
endikasyonlar1 ve dozlar1 hakkindadir.

Bu yazida kardiyopulmoner resiisitasyon
kullanilan farmakalojik ajanlar, konu ile ilgili
giincel literatiir bilgileri de degerlendirilerek
tartisilmigtir

Anahtar kelimeler: Ilaglar, kardiyopulmoner
resiisitasyon, tedavi, acil servis

Abstract

Cardiopulmonary resuscitation (CPR)is the
most important topic of emergency medicine
and therefore, it must be well understood and
well-implemented by the  emergency
physicians. Several guidelines on CPR which
were published in 21st century launched many
important changes and culminated in its
current form. Most prominent phenomena in
the new guidelines revise the indications and
dosages of these drugs.

In this article pharmacological agents used in
CPR are evaluated and discussed under the
light of the current literature.

Key words: Drugs, cardiopulmonary
resuscitation, treatment, emergency
department,



Giris

Kardiyopulmoner resiisitasyon
(KPR) acil tibbin en 6nemli konusu olup,
acil servis hekimlerinin ¢ok iyi bilmesi ve
uygulamasi gereken bir konudur. Ne varki
ikibinli yillarda yaymlanan her klavuz,
kokli degisiklikleride beraberinde
getirmektedir. Bu degisikliklerin &nemli
bir bolimii de kullanilan ilaglar, bu
ilaclarin  endikasyonlar1  ve  dozlan
hakkindadir.
Tiirkiye’de acil tip pratigi ve resiisitasyon
uygulamalari, temelde ayni olmakla
beraber mindr degisiklikler icerebilen
farklh iki KPR kilavuzunu takip
edebilmektedirler. Bu yazida KPR’da
kullanilan farmakalojik ajanlar, Amerikan
Kalp  Cemiyeti (American Heart
Association, AHA) tarafindan 2010 yilinda
yaymlanan klavuzdaki Oneriler esas
alinarak, konu ile ilgili giincel literatiir
bilgileri de degerlendirilerek tartigilmastir.
Ulkemizde bulunmayan veya yaygin
kullanim1 ajanlara
deginilmemistir.

olmayan

Epinefrin

KPR’da en sik kullandigimiz
ilagtir. Klinik sonuglara etkisi tartismali
olmasma ragmen klavuzlarda yer almaya
devam etmektedir. Adrenerjik reseptor
stimulasyonu ve vazokonstriktor etkisi
mevcuttur. Bu sayede KPR sirasinda
koroner ve serebral kan akimini arttirir (1).

Fakat miyokardin 1$ yiikiinii
arttirabileceginden ~ ve  subendokardin
perflizyonunu azaltabileceginden

adrenalinin adrenerjik etkinliginin degeri
ve giivenirliligi tartismalidir (2). Hastane
dis1  kardiyak arrestlerin  tedavisinde
adrenalin ve plasebonun etkinligi arasinda
anlaml bir farki bulunamamaistir (3).

Epinefrin etki baslama stiresi 1-2
dk olup, etki siiresi: 2-10 dk’dir. Adrenalin
periferik ven yolundan, santral yoldan,
endotrakeal yoldan ve intraosse6z yoldan
uygulanabilir. Adrenalin uygulamalarinda
ilagin damar disina kagmasi, iskemiye
bagli lokal doku hasar1 yaratir. Bu nedenle
giivenli bir damar yolu gerektirir (4).
Asistoli, nabizsiz elektriksel aktivite
(NEA), defibrilasyona cevapsiz nabizsiz
VT/VF (Smif IIb) gibi kardiyopulmoner
arrest olgulari, diger tedavilere yanit
vermeyen semptomatik bradikardi olgulari
(Smaf  IIb) (2-10 mcg/dk infiizyon)
epinefrinin baslica kullanim alanlaridir.
Yeni AHA klavuzunda ikinci soktan sonra
uygulanmasit oOnerilir. Yetigkin kardiyak
arrest olgularinda standart epinefrin dozu 3
ila 5 dakikada bir tekrarlanan 1 mg’lik IV-
IO dozlar seklindedir (Smuf IIb).
Resiisitasyon siiresince bu uygulamaya
devam edilmelidir. Yiiksek doz protokoller
artik AHA tarafindan Onerilmemektedir
(3). IV ve IO yol agilamayan hastalarda 2-
2.5 mg endotrakeal tiipten (ET) verilebilir.
Cocuklar i¢in 0,01 mg/kg IV/IO, alternatif
olarak 1V/IO yol yoksa 0,10 mg/kg ET
verilebilir. 0.20 mg/kg’dan yiiksek boluslar
cocuklar i¢in Onerilmemektedir. Bunun
yani sira anaflakside, bronkodilatator
amach olarak hipersensivite
reaksiyonlarinda ve vazopressor olarak
septik sokta kullanilmaktadir (4).

Atropin siilfat

Atropin siilfat, parasempatolitik
etkisi ile kardiyak ileti ve otomatisiteyi
arttiran bir ajandir. Kalp hizin1 azaltan ve
atrioventrikiiler iletiyi baskilayan
kolinerjik etkiyi geri cevirir (4). Asistoli ve
bradikardik nabizsiz elektriksel aktivite
olgularinda, atropin kullaniminin etkileri
tizerine prospektif kontrolli klinik ¢alisma
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yoktur. Alt diizey klinik c¢aligmalar
kardiyak arrestte rutin atropin kullaniminin
yararinin ¢eligkili oldugunu gostermistir.
Bradikardik veya asistolik  kardiyak
arrestde atropinin zararl etkileri olduguna
dair higbir kanit yoktur. Mevcut veriler
dogultusunda NEA ve asistoli sirasinda
atropinin  rutin  kullaniminin  terapotik
yararinin  pek miimkiin  olmadigini
goriilmiistiir. Tiim bu sebeblerden dolay1
atropin kardiyak tedavi algoritmasindan
cikartlmistir (3).

Akut semptomatik bradikardide ilk
secilecek ilac atropin siilfattir (Sif Ila).
Cok sayida klinik calisma ile semptomatik
bradikardi  olgularinda, kalp  hizim
diizenledigi ve semtomlar1 azaltti
gosterilmistir (5,6). Son klavuzda yenilik
olarak atropin, transkutan veya transvendz
pace uygulamalarimin da Oniinde yer
almistir.  Yapilan baz1  caligmalarda
trankutan pace uygulamalarinin atropin ve
kronotrop  ilaclardan  farkli  sonuglar
vermedigi sonucuna ulasilmistir. Ozellikle
de uygulamanin agrili olmast nedeniyle,
yiiksek seviyeli AV bloklarda transvenoz
pace uygulanana kadar gegici bir yontem
olarak kullanilmas1 oneriliyor. Bu hastalar
icin atropin kullanimi, eksternal pacing

uygulamalarinda gecikmeye neden
olmamalidir (3,7)
Semptomatik bradikardi

hastalarinda 6nerilen doz 0,5 mg IV yada
IO seklindedir. Her 3-5 dakikada bir
tekrarlanabilir ve bir eriskinde maksimun 3
mg’a kadar ¢ikilabilir (3). 0.5 mg altindaki
dozlar paradoksal olarak kalp hizim1 daha
da yavaslatabilir. Akut koroner sendromlu
hastalarda atropin kullanimi, kalp hizindaki
artis nedeniyle iskemi ve infakt alaninda
artisa sebep olabilir. Kalp transplantasyonu
gecirmis hastalarda atropin kullanimi kalp

hizin1 yiikseltmez. Hatta bu grup hastalarda
durumu daha da kétiilestirebilir (8).
Amiodaron

Amiodaron etkisi sodyum
potasyum ve calsiyum kanallar1 tizerinedir.
Smif III antiaritmik ajandir.  Negatif
inotropik etikilidir. Sinoatriyal ve AV
diiglimlerdeki otomatisiteyi azaltir. Diger
tedavilere (defibrilasyon, epinefrin) yanit
vermeyen direcli nabizsiz VT ve VF
olgularinda ilk onerilen ajandir (Sinif IIb).
Bu endikasyonda, yillarca lidokain ile
karsilastirilmis ve bir cok calismada {istiin
bulunmustur. Bir calismada hastane dis1
arrest olgularinda amiodaron kullaniminin
bradikardi ve hipotansiyon insidansini
arttirdigi, bagka bir caligmada ise
oncesinde vazokonstriktor ajan
kullaniminin  bu yan etkileri Onledigi
saptanmustir (9,10).

KPR da, nabissiz VT ve VF
olgularinda amiodaron dozu 300 mg IV
puse’dir. Son AHA kalvuzunda, 3. soktan
sonra kullanimi Onerilmektedir. Direncli
olgularda 150 mg tekrar dozu uygulanir.
Ardindan 1 mg/dk 6 saat, 0,5 mg/dk 18
saat inflizyon uygulanir. Giinliikk toplam
doz 2.2 gramdir (4).

Lidokain

Ventrikiiler aritmilerde yillardir
kullanilan siif IB antiaritmik bir ajan olup
ayn1 zamanda lokal anestezik olarakta
kullanilir. Son AHA klavuzunda, diger
tedavilere  (defibrilasyon,  adrenaline)
direcli nabizsiz VT ve VF olgularinda
kullanim alani; amiodaronun olmadigi
durumlar olarak smirlandirilmistir (Smif
I1b) (3). Lidokain etki baslama siiresi 30-
90 saniye olup eliminasyon yar1 émri 80-
108 dk’dir. Periferik vendz yoldan, santral
yoldan, endotrakeal tlipten, intraossedz
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yoldan uygulanabilir. Nabissiz VT ve VF
olgularinda 1.0-1.5 mg/kg IV puse 5-10
dakika i¢inde uygulanir. Gerekirse 0.5-0.75
mg/kg dozunda tekrarlanabilir. Toplam 3
mg/kg’a kadar uygulanabilir. Infiizyon
dozu 1-4 mg/dk’dir (4).

Sodyum bikarbonat (NaHCO3)

Son AHA klavuzunda, kullanim
endikasyonu  bazi  6zel  durumlarla
simirlanmistir (preeksite metabolik asidoz,
hiperpotasemi ve trisiklik antidepresan
toksitesi). Kardiyak arrest olgularinda asit
baz dengesi icin temel faktor; uygun gogiis
kompresyonu  ve  uygun  oksijenli
ventilasyonla doku perfiizyonu ve kardiyak
outputun saglanmasidir. Kardiyak arrest
hastalarinin ~ rutin tedavisinde sodyum
bikarbonat kullanimi1  &nerilmemektedir
(smaf II)(3). Hayvan calismalarinda CPR
sirasinda NaHCO3 tedavisinin, kalp ve
beyin dokusundaki pH iizerine bir etkisi
olmadig1 gosterilmistir. Sodyum
bikarbonatin dokularda O2 salinimimi
inhibe etmesi, oksihemoglobin satiirasyon
egrisini saga kaydirmasi, hipernatremi,
hiperozmolarite ve paradoksal doku
asidozu gibi etkileri bulunmaktadir (11).

KPR da kullanilacagi zaman, doz
klasik olarak 1 mEq/kg olarak onerilir.
Giivenli bir damar yolundan
uygulanmasina dikkat edilmelidir. Damar
disina kactiginda lokal dokuda ciddi hasara
neden olabilir. Ayrica sodyum bikarbonat
katekolaminler ve kalsiyumla geg¢imsiz
oldugu unutulmamalidir. Sodyum
bikarbonat trakeal yoldan da kesinlikle
verilmemelidir (4).

Magnezyum siilfat

Magnezyum siilfatin direk etkisi
Na/K ATP’az pompasi inhibisyonudur.

Kalsiyum kanallarini1 blokaji,  noronal
transmisyonu azalmasi, membran
potansiyelini artirmast, kalsiyumun

vazodilatasyon etkisinin bloke edilmesi,
myokardin katekolaminlere duyarliligini
artirmasi, platelet agregasyonunu azalmasi
ise magnezyum siilfatin indirek etkileridir.
IV yoldan verildiginde Magnezyum
stlfatin etkisi hemen baslar ve etki siiresi
30 dk’dir. Atilimi ise bobreklerden idrar
yoluyladir (4). Intravenéz yoldan 1-2 gr
magnezyum siilfat, 10 cc %35 Dekstrozla
diliie edilerek uygulanir (Siuf IIb). Rutin
kardiyak arrest tedavi algoritmasinda’
torsades de pointes”’ olmadik¢a
magnezyum stilfat kullanimi
onerilmemektedir (Sinif III). Yan etkileri
cok olan bir ilag olmasma karsin
(hipotansiyon, flushing, terleme, SSS
depresyonu, refleks depresyonu, flask
paralizi, dolasim kollapsi, total respiratuar

paralizi) kardiak arrestte bu yan
etkilerinin 6nemi yoktur (3,4).
Sonug¢

2010 AHA klavuzunun,

resiisitasyon pratigini ve sonugta kardiyak
arrest prognozunu eskiye gore daha da
gelistirecegi umut edilmektedir. Tiim c¢aba
kardiyak arrest vakalarinda spontan
dolasim geri doniislinii norolojik sekel
birakmadan en hizli sekilde idame
ettirmektir. Acil servis hekimleri KPR
uygulamalar1 sirasinda giincel klavuzlari
takip etmeli, bu konudaki bilgi ve
becerilerini stirekli yiikseltmelidir.
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