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OZET

Ani kalp durmasi tim dinyada her yil birka¢ milyon insanin élimine neden olan bir
sendromdur. Bu olgularin gogunda koroner arter hastaligi bulunur. Kardiyak arrest ile acil
servise getirilen hastalarin yaklasik %70’inde ilk kaydedilen ritm ventrikuler fibrilasyondur
(VF). Daha az oranda nabizsiz elektriksel aktivite (pulseless electrical activity, PEA),
bradiaritmiler, asistoli ve ventrikuler tasikardi (VT) ilk ritmler olarak belgelenir.

Ani kalp durmasi durumunda olan hastalarin, ileri kardiyovaskiler yagsam destegi (Advanced
Cardiovascular Life Support, ACLS) kilavuzuna gore ilk degerlendirme ve ydnetimlerinin
yapilmasi gerekir. Ani kalp durmasi olan olgularda ilaglarin uygun endikasyon ve uygun
dozda kullaniimasina 6zen gdsterilmelidir. Hekimler morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda
her bir ilacin etki mekanizmasi, endikasyonu, dozu ve dikkat edilmesi gereken bazi noktalari
iyi bilmelidirler. Bu sayede daha fazla hastada spontan dolasimin geri dénmesi saglanabilir.
Bu derleme acil servis ortaminda major kardiyak durumu olan hastalarin resusitasyonunda
yararli olan ilaglarin 6zelliklerini anlatmaktadir.

Anahtar sozciikler: Ani kardiyak arrest, ileri kardiyovaskiler yasam destegi, ilag,
yeniden canlandirma

SUMMARY

Sudden cardiac death (SCD) is an entity which causes a few million deaths per se all over
the world each year. Many patients with SCD are already known to harbor coronary heart
disease. The initial recorded rhythm in these patients is ventricular fibrillation in 70%, and
the remaining entities are pulseless electrical activity, bradyarrhythmias, asystole and
ventricular tachycardia.

Initial evaluation and management of patients with SCD should proceed in accordance with
Advanced Cardiovascular Life Support (ACLS) principles. Usage of the drugs should be
based on appropriate indication and dosage in patients with SCD. The physician should
master the mechanisms of action, indications, dose and precautions of each drug in order to
decrease morbidity and mortality. This paper reviews main properties of some essential
agents utilized in resuscitation of major cardiac events in the emergency setting.

Key words: Sudden cardiac death, advanced cardiovascular life support, drug,
resuscitation

Yetigkinlerde beklenmedik ani kalp durmasi tim din-  daki etkilesim tarafindan tetiklenen ani aritmik olaylar ne-
yada her yil birka¢g milyon insanin yasamina mal olmakta-  deniyle olusur. Bu olgularin gogunu koroner arter hastalari

dir. Bu durum genellikle yapisal kalp anormallikleri ile  olusturur (1). Bu hastalarin %80’den daha fazlasinda altta

gegici ve fonksiyonel elektrofizyolojik bozukluklar arasin-  yatan bir kalp hastaligi bulunur (2). Ayrica ani kalp dur
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masi olan hastalarin risk faktorleri koroner arter hastaligi
risk faktorleri ile aynidir.

Kardiyak arreste neden olan dort ritm; ventrikiler fibri-
lasyon (VF), nabizsiz ventrikiler tasikardi (VT), nabizsiz
elektriksel aktivite (pulseless electrical activity, PEA) ve
asistolidir.

ileri kardiyovaskuler yasam destegi (Advanced Cardio-
vascular Life Support, ACLS) kilavuzuna goére, ilaglar;
hemodinaminin stabilize edilmesi, kardiyovaskiler kol
lapsin onlenmesi, ritmin

perfiizyon saglayan

restorasyonu, kalp debisi ve organ perfiizyonunun

duizeltilmesi icin kullantlir (3).

Ani kalp durmasi olan hastalara hemen oksijen (O,)
baslanmali ve ritm kontrolu yapilmaldir. Ani kalp durmasi
olan bir hastada ritm eger VF/ Nabizsiz VT ise hemen
monofazik 360 joule ile sok verilmelidir (4). Yanit alina-
mazsa bes siklus 30:2 kompresyon: ventilasyon orani ile
kardiyopulmoner resisitasyon (Cardiopulmonary resusci-
tation, CPR) yapilmali ve tekrar ritm kontrol edilmelidir.
Soklanabilir bir ritm varsa ikinci kez monofazik 360 joule
ile sok verilmelidir. Ardindan yanit olmadigi gorillrse
tekrar bes siklus CPR’a baslanmali ve damar yolu agilir
acllmaz ilaglar verilmelidir (adrenalin veya vazopressin).
CPR’In ardindan tekrar
soklanabilir bir ritm varsa tglinci kez monofazik 360 joule

ritm kontrolu yapilmah ve

ile sok verilmelidir. Yine yanit yoksa CPR’a devam
edilmeli ve antiaritmik ilaglara baslanmalidir (amiodaron,
lidokain, magnezyum gibi).

Ani kalp durmasi olan bir hastada ritm eger asistoli ya
da PEA ise; hemen bes siklus CPR baglanmali ve damar
yolu agciir acilmaz adrenalin ya da vazopressin
verilmelidir (4). Ayrica bu grup hastalarda atropin de
disunulmelidir. Yanit alinamazsa tekrar bes siklus CPR
Yanit

ilag uygulanmasina devam

ve ardindan ritm kontrol edilmelidir.

CPR ve

yapiimali
alinana kadar
edilmelidir.

ACLS
algoritmasinda

kilavuzuna gore asistoli

onerilen ilaglar adrenalin (ya da
vazopressin) ve atropindir. PEA ile iliskili kalp durmasinda
ise 6nerilen adrenalin (ya da vazopressin), atropin ve bazi

durumlarda kullanilan sod-yum bikarbonattir. VF ve

Ani kardiyak arrestte ileri kardiyovaskiler yasam destegi ilaglarinin kullanimi

nabizsiz VT'de onerilen ilaglar ise; adrenalin ya da

vazopressin, amiodaron, lidokain, magnezyum ve

Ulkemizde
ilgili

prokainamiddir. bulunmadi-gindan  dolayi

prokainamid ile bilgilere  derlememizde yer

verilmemistir.

Kullanilan ilaglarin yararliigina goére siniflandiriima-
sinda gegen terimlerin anlami asagida belirtiimistir:

Class I: Kesin olarak yararli

Class lla: Kabul edilebilir, biiylk olasilikla yararli
Class lIb: Kabul edilebilir, muhtemelen yararli
Class llI: Endike degil, zararl olabilir

Class Indeterminate: Sinifi belilenemeyen grup
ATROPIN SULFAT

A. Etki Mekanizmasi

Direkt vagolitik etki yoluyla atriyoventrikiler
(AV) ileti
parasempatolitik bir ilactir. Asistolide, yavas ventrikuler
hizh
kullanilir. Ayrica organofosfat ve karbamat zehirlenmeleri

ve sinls digimi otomatisitesini artiran

PEA’'de ve semptomatik bradikardi tedavisinde
ile Clitocybe ve Inocybe mantar zehirlenmelerinde de
kullanilir (5).

Parasempatik  tonus artigl hasarli
miyokardiyumda ileti bozukluguna ya da asistoliye neden
olabilir. Atropin, I. derece AV blok ya da Mobitz Tip | AV
bloklu hastalarda normal AV nodal iletiyi ve elektriksel
aktiviteyi tekrar saglayabilir. Atropin, absolit (kalp hizinin
60/ dakikanin altinda olmasi) ve géreceli bradikardide
(altta yatan fizyolojik durum ya da nedene bagl)
dnerilmektedir. Ozellikle vagal tonus artisi ile birlikte olan

kalp durmasinda yuksek dozlari kullanilabilir (6).

Pediyatrik ileri kardiyovaskiler yasam
destegi kilavuzuna gore, nabizsiz arrest algoritmasinda
atropinin yeri yoktur. CUnku yararh etkisine iliskin kanitlar
ve olgu raporlarinin bulunmadigi belirtiimektedir (3,4).
Direncli semptomatik bradikardi ile birlikte vagal tonus
artigi veya primer AV blogu olan cocuklara 0,02 mg/kg,

maksimum 1 mg’a kadar oénerilir.

B. Endikasyonlan



1. Semptomatik (gégus agrisi, nefes darligi, kalp yeter-
sizligi vb.) sinls bradikardisinde ilk sirada kullaniimasi
gerekir (Class lla).

2. Nodal duzeyli AV bloklarda da kullanilabilir. Atropin
siklikla infranodal (tip II) AV blok ya da yeni gelisen
genis QRS kompleksi ile birlikte olan 3. derece AV
blokta uygulanir. Fakat artmig parasempatik tonus
yoklugunda, bu aritmilerde nadiren etkili olur.

PEA
algoritmasinda kullanilmasina karsin bu konu ile ilgili

3. Atropinin erigkinlerde asistoli ve dusik hizli

prospektif kontrollu galismalar bulunmamaktadir (4).
Asistoli ve PEA ile iligkili kardiyak arrestte kullanimi
Class Indeterminate’dir (4).

C. Doz

Bradikardide dozu IV yolla 0.5- 1 mg'dir. Her 3-5
dakikada bir maksimum 3 mg'a (0,04 mg/ kg) kadar
kullanilabilir. PEA'de atropin, eger kalp hizi yavas ise
ya da PEA'de 1 mg
intravendz (V) bolustur. Eger asistoli devam ederse her
3- 5 dakikada bir tekrarlanir. Maksimum dozu; 0,03- 0,04
mg/kg’dir. Damar yolu bulunamiyorsa 2-3 mg atropin 10

uygulanmalidir. Dozu, asistoli

mL serum fizyolojik ile sulandirilip intraosseéz ya da
intratrakeal (endotrakeal tlipten) uygulanabilir.

D. Dikkat Edilmesi Gerekenler

Atropin  miyokardiyal O, ihtiyacini arttigi igin,

miyokardiyal iskemi ve hipoksi durumlarinda dikkatli
kullaniimahdir. Ayrica hipotermik hastalardaki

bradikardide de dikkatli kullaniimalidir. Ozellikle

infranodal Mobitz tip Il AV blogu olan hastalarda ve genis
QRS kompleksli Ggiincli derece bloklarda gok nadiren
etkili olur. Hatta béyle durumlarda atropin sints hizini ve
AV nodal iletimi arttirabilir ki, bu da elektrofizyolojik
calismalarda gosterilen AV dugim vyetersizligi ile
daha da
kotilesebilir ve iletim daha da gecikebilir (3). Atropinin 0,5

sonuglanir. Sonugta AV blogun derecesi
mg’dan daha az dozda uygulanmasinda da, santral ve
periferik parasempatomimetik etkisi yiziinden paradoksal
bradikardi goérilebilir. His-Purkinje sisteminde bozukluk
varsa, atropin AV blogun derecesini artirabilir. iskemik
kalp hastaligi olanlarda atropinin tekrarlayan dozlarindan
kacinmak gerekir. Ayrica

kardiyak transplantasyon
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yapilan  hastalar vagal innervasyondan  yoksun
olduklarindan, atropin, bu hastalarda kalp hizinda yavas-
lama ve yiksek dereceli AV bloklara neden olabilir ve at
hastalarda dikkatli

atropinin yanlishkla fazla miktarda yapilmasi, deliryum,

ropin  bu kullanilmalidir.  Ayrica
tasikardi, koma, flushing, sicak deri, ataksi ve goérme
bulanikligi ile karakterize antikolinerjik sendroma neden

olabilir.
ADRENALIN

A. Etki Mekanizmasi

Alfa (a) ve beta (B) adrenerjik aktivite agonisti olan do-
gal bir katekolamindir (3). Acil servislerde primer olarak
anafilaksi ve kardiyak arrestte kullanilir. Ayrica p-bloker,
kalsiyum antagonistleri ve diger kardiyak depresan asiri
dozlarina bagh hipotansiyonun tedavisinde de kullani-
maktadir (5).
etkileri sayesinde koroner ve serebral kan akimini artirir.

Kardiyak arrest boyunca a- adrenerjik

Ayrica periferik vazokonstriksiyonu arttirarak koroner arter
perfuzyon basincini dizeltir. Cok dusik dozda renal
neden renal  kan

vazokonstriksiyona oldugundan

akiminda ve idrar atliminda azalma olusturabilir.
Adrenalinin B- adrenerjik etkileri ise, kalp hizi, kontraktilite
ve ileti hizinda artmadir. Sinlis digiminde spontan
polarizasyon hizinin artmasi sonucu kalp hizinda artis
yapar. Ayrica AV digimde ileti artisi ve ventrikiiler kas
hiicre membraninda refrakter periyotta kisalma olusturur.
Bununla birlikte, sistemik damar direncini, sistolik ve
diyastolik kan ba-sincini, miyokardiyumda elektriksel
aktiviteyi, koroner ve serebral kan akimini, miyokardiyal
kontraksiyon giculni, miyokardiyal O, gereksinimini ve

otomatisiteyi artirir.

intrakardiyak uygulama vyalnizca agik

gogus sirasinda kullanilabilir. Pndédmotoraks,

koroner arter lase-rasyonu ve kardiyak tamponad gibi

masaijl

riskleri  oldugundan  kapali g6gis masaji ve

resusitasyonda uygulanmasi dnerilmemektedir (6).

Guyette ve ark. 2004 yilinda yaptigi
calismada, hastane digi kalp durmasi olan olgularda
adrenalin ve vazopressin tedavisi arastiriimisgtir. Adrenalin
ile birlikte vazopressin kombinasyonu kullaniimasinin, tek
basina adrenalin kullanilmasina

gbre resusitasyon
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boyunca dolagsimin geri dénmesi uUzerinde daha etkili
oldugu gosterilmistir (7). Wenzel ve ark.nin galismasinda
ise, hastane digi CPR’da adrenalin ve vazopressin karsi-
lastinimistir. VF ve PEA’nin tedavisinde vazopres-sinin
etkisinin adrenalin ile ayni oldugu saptanmis; ancak,
vazopressinin asistoli hastalarinda adrenaline daha ustin
oldugu gosterilmistir (8).

B. Endikasyonlan

1. Kalp durmasinda; soka ve CPR’a yanitsiz VF ve
nabizsiz VT'de, asistoli ve PEA’de endikedir.

2. Adrenalin; atropin ve transkiitan pacing’in yetersiz
oldugu semptomatik bradikardi ya da hipotansiyon
durumlarinda 2- 10 mikrogram/dakika dozunda verile-
bilir (4) (Class lIb).

3. Adrenalin, anafilaksi ve agir allerjik reaksiyonlarda sivi
replasmani, kortikosteroid ve antihistaminikler ile

kombine edilerek de kullanilabilir.

C. Doz

Adrenalinin standart dozu viicut agirligina
bakil-maksizin 1 mg'dir. $oka direngli VF, asistoli ve
PEA'da yasamda kalma oraninin, adrenalin kullanim
dozuna bagli olmaksizin disik oldugu belirtiimektedir.

VF/nabizsiz VT hastalarinda yilksek doz
adrenalin “spontan dolasima donds” oranini artirabilir.
Bununla birlikte resusitasyondan sonra, uzun dénemde
sagkallm orani ve norolojik sonuglarda diizelme
saglamadig! icin onerilmemektedir (9-11). Vazopressinin,
adrenaline goére bazi avantajlari bulunmakla beraber,
VF/nabizsiz VT hastalarinda spontan dolasima donus
sonrasi taburculuk oranlarinda artis saglamamis ve

adrenaline gore sagkalim avantaji bulunmamistir (12,13).

Yiksek doz adrenalin (5 mg ya da
ortalama 0,1 mg/kg); koroner perfiizyon basincini ve
spontan dolasima donids oranini artirir. Konvansiyonel
doza gore baslangigta ylksek doz adrenalin uygulamanin
daha etkili olmadigi belirtiimektedir (Class Ilb). Hatta

yiksek doz adrenalin B-adrenerjik etki olusturdugundan

zararh  olabilir (4). Fakat reslsitasyon sonrasi
miyokardiyal ve serebral disfonk-siyonu alevlendirebilir.
GlUnumuzde yuksek doz adrenalin sadece belli
durumlarda (B-bloker ve kalsiyum kanal blokeri

Ani kardiyak arrestte ileri kardiyovaskiler yasam destegi ilaglarinin kullanimi

zehirlenmelerinde) O6nerilmektedir (4). Adrenalin ayrica,
kalp durmasi gelismemis olan kardiyojenik sok ve direngli
kollapsi olan hastalarda vazopressor  yanitin
saglanmasinda da yararlidir. 2-10 mikrogram/ dakika
dozunda baglanip istenen hemodinamik yanita gére titre

edilebilir.

D. Dikkat Edilmesi Gerekenler

Adrenalin, otooksidasyon nedeni ile alkalen sollisyon
ve ilaglar ile (sodyum bikarbonat gibi) birlikte ayni torba ya
da sise iginde kullaniimamalidir. Adrenalin miyokardiyal
iskemiyi presipite edebilir ve alevlendirebilir. B-adrenerjik
etkileri nedeni ile hipokalemi, hipofosfatemi, hiperglisemi
ve |6kositoza neden olabilir.

VAZOPRESSIN
A. Etki Mekanizmasi

Antiditretik
Resisitasyon uygulanip sagkalan hastalarda, spontan

hormon olarak bilinir.

dolagimi geri dénmeyen hastalara gore, endojen
vazopressin duzeyi daha yuksek saptanmis ve bu bulgu
sayesinde kalp durmasi resu-sitasyonunda vazopressinin
yararli olabilecegi diistinilip ve kullaniimaya baslanmistir
renal

(3). Vazopressin koroner ve vazokonstriksiyon

olusturan nonadrenerjik periferik bir vazokonstriktordur.

VF’da vazopressin uygulanmasi, koroner

perfizyon basincinda, vital organ kan akiminda ve
serebral O, sunumunun artma olusturur. Vazopressin; diz
kas V1 reseptorlerini direkt uyararak vazokonstriksiyon
olusturur. Vazopressin’in B-adrenerjik aktivitesi
olmadigindan CPR sirasinda miyokardiyal O, tiketiminde
artig

kargilastirildigi bir caligmada total 1219 hastane disi kalp

olusturmaz. Vazopressin ve adrenalinin

durmasi hastasi degerlendirilmistir. Bu hastalarin

tedavisinde, vazopressin sonrasinda adrenalin
verilmesinin, yalniz basina adrenalin verilmesine gore
hastaneye sag olarak yatista ve hastaneden taburculukta
daha Ustin oldugu bulunmustur (8). Ancak VF ve PEA

hastalarinda fark bulunmadigi gosterilmistir (8).

Yapilan bes adet randomize kontrollu meta-analiz ¢a
lismasinda vasopressin ve adrenalin karsilastiriimistir. Bu
iki ila¢ tedavisi arasinda, spontan dolagsimin geri d6nmesi
orani, hastaneden taburculuk orani ve 24 saatlik sagkalim



oranlari agisindan istatistiksel olarak anlamh farklilik bu-
lunmadigi belirtilmistir (4).

B. Endikasyonlan

1. Soka direngli VF/ Nabizsiz VT tedavisinde adrenaline

alternatiftir (Class IIb).

2. Yeni kilavuzlara gére asistoli veya PEA’de de adrena-
line alternatif olarak kullanilabilir.

3. Adrenalin sonrasi direngli arrest durumunda etkili ol-
dugu gosterilmistir. Ancak bu konu ile ilgili bilgiler ye-
tersizdir (Class Indeterminate).

4. Vazopressin; septik sok ve sepsis sendromu gibi
vazodilatér soklarda da yararlidir. Ancak bu hastalarda
standart tedavi yetersiz kalir, devamli inflzyon yapil-
masi yararl olabilir.

C. Doz

Vazopressin nabizsiz arrest durumu olan hastalarda
ilk ya da ikinci doz adrenalinin yerine tek doz 40 IU olarak
kullanilabilir.
D. Dikkat Edilmesi Gerekenler

Vazopressin, vazokonstriksiyon 6zelligi nedeni ile ko-
roner arter hastalarinda dikkatli kullaniimalidir.
LiDOKAIN
A. Etki Mekanizmasi

Lidokain,
Class Ib antiaritmik ilagtir. Ventrikiler aritmilerin kontrol

hem lokal anestezik hem de
edilmesinde amiodarona alternatif olarak kullaniimaktadir
(4). Ayrica digoksin, siklik antidepresanlar, stimalanlar ve
teofilin zehirlenmelerine bagh olarak gelisen ventrikiler
aritmilerde de kullanilir (5). Baslica farmakolojik etkileri
sunlardir: otomasitisiteyi azaltarak ventrikller aritmileri
baskilamak, akut miyokardiyal infarktis (AMi) sonrasl
ventrikil kas hucresinin faz 0 aksiyon potansiyelini yavag-
latarak ventrikiler ektopileri azaltmaktir. Baslica faz 4'G
(otomatisite) deprese eder, faz 0’1 (ileti) minimal deprese
eder. Reentry yollarinda miyokardiyal ileti hizini azaltir, bu
ylzden reentry ventrikiler aritmileri sonlandirir (3).
iskemik dokuda refrakter periyodu uzatir (3). Normal
miyokardiyuma etkisi yokken, akut miyokardiyal iskemi

halindeki dokuda ventrikiler ektopiyi baskilayici 6zelligi
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vardir. Bazi ilaglar ile etkilesimi de bulunmaktadir (fenitoin,
tubokiirarin, prokainamid, propranolol vb) (6).

B. Endikasyonlan

1. Defibrilasyona direngli VF/ Nabizsiz VT'de: Tekrarla-
yan ya da direngli VF/VT'ye bagl kalp durmasinda
kullanimi Class Indeterminate’dir.

2. Tipi belirlenemeyen genis kompleksli tagikardide kulla-
nimi yine Class Indeterminate’dir. Son kilavuzlar tipi
belli olmayan genis kompleks tasikardide lidokain ve-
rilmesini Gnermemektedir (4).

3. Stabil monomorfik VT'de Lidokain kullaniimasi Clas
lIb'dir. Ancak bu endikasyonda IV prokainamid ve IV
sotalol kullanimi Class lla’dir.

4. Normal QT intervali ile birlikte olan stabil polimorfik
VT'de, iskeminin tedavi edilmesi ve elektrolit bozuk-
lugunun diizeltiimesinden sonra lidokain kullanilabilir.

-Ventrikiler fonksiyon normalse; lidokain ya da
herhangi bir antiaritmik ajan (B-bloker, prokainamid, amio-

daron ya da sotalol) kullanimi Class Ilb’dir.

-Ventrikiler fonksiyon bozuksa; lidokain ya da amio-
daron kullanimi Class llb’'dir. Egder basarisizsa dogru

akimli kardiyoversiyon yapilmalidir (Class Ilb).

-Bazal uzamis QT interval ile birlikte olan stabil
polimorfik VT'de (torsades de pointes) lidokain kullanimi
ise Class Indeterminate’dir.

C. Doz

-VF/ VT’ya bagh kalp durmasinda; baslangi¢ dozu 1-
1,5 mg/kg 1V'dir. Refrakter VF’de ek doz 0,5 - 0,75 mg/kg
IV bolus vyapilabilir, 5-10 dakikada bir tekrarlanabilir,
maksimum total dozu 3 mg/kg’'dir. Kalp durmasinda 1,5
mg/kg tek doz da yapilabilir. Trakeal uygulamada 2-4
mg/kg dozda verilmelidir.

-Stabil VT'de dozu 1-1,5 mg/kg IV bolustur. 5-10
dakikada bir 0,5 - 0,75 mg/kg IV bolus, toplam 3 mg/kg’a
kadar yapilabilir.

-infUzyon tedavisi; klinik gereksinim ve plazma
lidokain konsantrasyonuna gére 1- 4 mg/ dakika (30-50
ug/kg/dakika) dozunda titre edilebilir.
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D. Dikkat Edilmesi Gerekenler

AMI'nde profilaktik lidokain kullanimi 6nerilmez. Eger
hastada karaciger ya da sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu
varsa idame dozunun azaltilmasi gerekir (3).

AMiODARON

A. Etki Mekanizmasi

Class Il antiaritmiktir. Farmakolojik profili

Class 1, 2 ve 4 antiaritmiklerin 6zelligini igerir.
Nonkompetitif a ve B reseptor blokeridir. Amiodaron; sok
tedavisi, CPR ve vazopressor ajan tedavilerine direngli VF
veya nabizsiz VT tedavisinde kullanilir (Class IlIb). Negatif
inotropik etkili bir ajandir. Sinoatriyal ve AV diugumlerdeki

otomatisiteyi baskilar. Ayrica potasyum iyon giris-gikisini

inhibe eder. En oOnemli etkisi, tim kardiyovaskiler
dokularda aksiyon potansiyel suresini ve ventrikiler
efektif refrakter periyodu uzatmasidir. ARREST

(Resuscitation of Refractory Sustained Ventricular
Tachyarrhythmias)
VF/

antiaritmik ajan olarak gosterilmektedir (14).

galismasinin  sonuglarina  gore

amiodaron, nabizsiz VT'de secilmesi gereken

Antiaritmik ilaglarin, defibrilasyon yapilsin

veya yapllmasin, herhangi bir hayvan veya insan
galismasinda  hastaneden taburculukta  sagkalimi
iyilestirdigi gosterilememistir (3). Antiaritmik ilaglarin

glinimizde yalnizca kisa dénem sonuglar igin (spontan
dolagima donus ve hastaneye canli yatis gibi) etkileri
gOsterilmistir (3). Amiodaron, tekrarlayan veya direngli
VF/nabizsiz VT tedavisinde Class llb olarak onerilir. VF’'a
bagli kalp durmasi hastalarinda amiodaronun plasebo ve
lidokain amiodaron

ile karsilastinldigi  galismalarda,

resusitasyonun kisa dénem basarisini iyilestirmede
plasebo ve lidokaine gdre daha Ustiin bir ajan olarak
Ancak

hastaneye vyatis oranini artirsa da (erken sagkalim)

bulunmustur. ayni calismalarda amiodaron
hastaneden taburculukta lidokain ve plase-bodan ustin

bulunmamistir (15,16).

B. Endikasyonlan

1. Ug kez 360 joule ile sok veriimesi ve beraberinde CPR
uygulanmasina ragmen devam eden VF/ Nabizsiz
VT’de kullanimi Class llb’dir.

Ani kardiyak arrestte ileri kardiyovaskiler yasam destegi ilaglarinin kullanimi

2. Atriyal fibrilasyon (AF) ve atriyal flatterde, amiodaron
ritm kontrolunda kullanilabilir.

3. Duzenli ve kompleksli tasikardiler:

genis
Tanimlanamayan genis kompleksli ritmi olan yada VT
oldugu dusiinilen hastalarda kullanilabilir (Class lib).
2005 ACLS kilavuzuna gore amiodaronun diizenli dar
kullaniimasi artik

kompleksli tasikardilerde

Onerilmemektedir (4).

4. Reentry mekanizmasi ile gelisen dar kompleksli tasi
kardi (reentry SVT), adenozin, vagal manevra ve AV
digiim blokajina kargin devam ediyorsa amiodaron
kullanilabilir (Class 1Ib).

5. Stabil monomorfik VT: Ventrikil fonksiyonu normal ya
da bozuk olsun stabil monomorfik VT'de kullanimi
Class llb’dir. Ventrikiil fonksiyonu normal hastalarda
prokainamid ya da sotalol kullanimi tercih edilmelidir
(Class lla). Normal bazal QT intervali olan polimorfik
VT'li hastalarda kullanimi yine Class lIb'dir.

C. Doz

-Kalp durmasinda dozu 300 mg IV bolustur (20-30 mL
%5 dekstroz ile sulandirilir). Tekrarlayan veya soka di
rengli VF/VT'de 150 mg ek doz 3-5 dakikada verilebilir.
Ardindan 1 mg/ dakika 6 saat icin, 0,5 mg/ dakika 18 saat
icin infizyona gegcilebilir. Maksimum toplam dozu 24 sa
atte 2,2 gr'dir.

-Genis kompleksli tasikardiler, stabil AF ve atriyal
flatterde; 150 mg IV 10 dakikada verilir (15 mg/dakika).
Ardindan 1 mg/dakika hizla 6 saat boyunca inflizyona
baslanir. Bunun ardindan 0,5 mg/dakikalik hizla 18 saat
boyunca devam edilen idame infizyonuna gecilir. Gere-
kirse tekrarlayan veya gsoka direngli aritmi durumunda,
150 mg IV hizli inflizyonu 10 dakikada bir tekrarlanabilir.

D. Dikkat Edilmesi Gerekenler

Amiodaronun en énemli yan etkileri vazodilatasyon, hipo-
tansiyon ve bradikardidir. Ayrica pulmoner yan etkileri de
vardir (6). QT intervalinde uzama yaptigindan QT interval
uzamasl yapan diger ilaglarla birlikte kullaniimamahdir.
Class | antiaritmik ajanlar ile birlikte kullanimi torsades de
pointes adi verilen polimorfik ventrikul tasikardiye neden
olabilir.



MAGNEZYUM

A. Etki Mekanizmasi

Magnezyum biyokimyasal yollarda gorev
alan enzimatik bir kofaktordiir. Ayrica sodyum-potasyum
ATPaz pompasini dogrudan etkileyen bir katyondur (17).
Magnezyum eksikligi, genellikle diliretik kullanan, kronik
hastaligi olan, kronik alkolizmi veya malnitrisyonu olan
hastalarda karsimiza c¢ikmaktadir. Siddetli magnezyum
eksikligi; tekrarlayan VF gibi kardiyak aritmilere, kalp
yetersizligi semptomlarina ve ani kalp durmasina neden
olabilir (3).
uzamis QT intervali ile birlikte olan diizensiz/ polimorfik

Magnezyum torsades de pointes (bazal

VT) aritmisinin sonlandiriimasinda etkilidir (4). Normal QT
intervali ile birlikte olan dlizensiz/ polimorfik VT'nin son
landiriimasina etkisi yoktur. Hastane i¢i kalp durmasinda
magnezyum rutin olarak kullanilmaz. Yapilan bir ¢alig-
mada, rutin olarak kullanildiginda, hastane igi kalp dur
masi olan hastalarda, hastaneden taburculuk igin 24 saat-
lik sagkalimi ve basarili resusitasyon oranlarini arttirma-
digi belirtilmigtir (3). Allegra ve ark. 2001 yilinda yaptiklari
calismada ise,
birlikte hem magnezyum hem de plasebo (serum fizyolojik

refrakter VF’li olgularda adrenalin ile

gibi) uygulanmasi arastiriimistir. Calismanin sonucuna

gére hastane O6ncesi donemde kalp durmasi olan
olgularda magnezyum ve plasebo kullanilmasi arasinda
dénmesi ve hastaneden

fark

spontan dolagimin  geri

taburculuk oranlarinda anlamh  bir olmadigi

gOsterilmistir (18).

B. Endikasyonlan

1. Bazal uzamis QT intervali ile birlikte olan torsades de
pointes’de kullaniimasi Class lla’dir.

2. Bilinen hipomagnezemik duruma bagli gelisen, tekrar-
layan veya soka direngli VF/ nabizsiz VT'de kullanimi
yine Class llb’dir.

3. AMrPda rutin profilaktik kullanimi tartismahdir (3). Bazi
calismalar aritmi ve kalp yetersizligine bagl mortaliteyi
azalttigini belirtse de, genis ve randomize calismalar
mortaliteyi azalttigini gosterememistir (3).

C. Doz

-Bazal uzamis QT intervalli polimorfik VT'de

(torsades de pointes) 1-2 gram, 10 mL %5 dekstroz iginde
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5-20 dakikada IV verilir. Ardindan 0,5- 1 gr/ saat olacak
sekilde titre edilebilir. Nabzi var olan torsades de pointes
hastalarina da ayni doz uygulanir.

-Bilinen hipomagnezemik duruma bagli gelisen tek-
rarlayan veya soka direngli VF/ Nabizsiz VT'de 1-2 gram,
10 mL %5 dekstroz ile sulandirilip 1-2 dakikada verilir.

-Hipomagnezemiye bagl AMi'nde yukleme dozu 1-2
gram, 50-100 mL %5 dekstroz iginde 5-60 dakikada IV
verilir. Ardindan 0,5- 1 gr/saatlik bir hizla 24 saate kadar
inflzyon yapilabilir.

D. Dikkat Edilmesi Gerekenler

Ani kalp durmasinda rutin kullanimi énerilmez, sadece
magnezyum eksikligine bagh aritmi ya da torsades de
pointes durumunda &nerilir. Hizli uygulanirsa kan basin-
cinda disme yapar. Bobrek yetmezligi olan hastalarda
dikkatli kullaniimahdir. Kalp blogu ve bradikardide kont-
rendikedir.

SODYUM BiKARBONAT

A. Etki Mekanizmasi

Sodyum bikarbonatin CPR’da kullanimi,

ACLS kila-vuzuna gore belli durumlarda kullanimi

uygundur. Eskiden sodyum bikarbonatin metabolizma
sirasinda Uretilen hidrojen iyonlarini tamponlayacagi
disincesiyle kapali gbégis masaji sirasinda rutin

verilmesi onerilirdi.

Sodyum bikarbonatin kendisi yiksek karbondioksit
konsantrasyonu igerir (260-280 mmHg). Plazmada agiga
¢tkan karbondioksit, intraselliler karbondioksitte para-
doksik bir ylikselme olusturup intrasellller pH'da diigmeye
yol acar. Kalp kasi hicrelerindeki intraselliler karbon-
dioksit yuksekligi, kardiyak kontraktiliteyi, kalp debisini ve
kan basincini disurar (19). Sodyum bikarbonat, oksijen-
hemoglobin egrisinde sola kayma olusturur. Oksijen
serbestlestiriimesinin inhibisyonuna yol agar.

Halen sodyum bikarbonatla tedavinin kapali gogis
masajl sirasinda yararli oldugunu belirten ikna edici
veriler yoktur ve bu tedavinin hayvan deneylerinde
sagkalim oranini iyilestirmedigi belirtiimektedir (3).

B. Endikasyonlan

1. Bilinen hiperkalemiye bagli asistoli gelisen hastalarda

CILT 20, SAYI 2, (MAYIS) 2006, S: 125 - 133



132

kullanimi Class I'dir.

2. Trisiklik antidepresan asiri dozunda, bazi ilag asin
dozlarinda (salisilat, klorpropamid, klorofenoksi herbi-
sitler, fenobarbital vb) idrar alkalinizasyonunda ve bili-
nen bikarbonata yanit veren asidozu olan hastalarda
kullanimi Class lla’dir.

3. Entlbasyondan o©nce uzun arrest intervali gorilen
hastalarda, entiibasyondan sonra sodyum bikarbonat
verilmesi yararh olabilir ve Class llb’dir. Uzun sireli
arrestte kullanimi da Class lIb’dir.

4. Hiperkarbik asidozu olan entibe olmamis hastalara
sodyum bikarbonat verilmesi hem etkisizdir hemde
zararh olabilir (Class 1ll). Hipoksik laktik asidozda da
kullanimi Class Il olarak belirtiimektedir.

C. Doz

IV bolusdur.
bikarbonat ilag zehirlenmelerinde antidot olarak kullanil-

Uygulama dozu 1 mEqg/kg Sodyum
diginda, bu doz genis QRS intervali ve hipotansiyon gibi
kardiyak etkileri geri cevirir (20).
D. Dikkat Edilmesi Gerekenler

Gereksiz verilen sodyum bikarbonat metabolik alkaloz,
hipernatremi ve hiperosmolariteye neden olabilir. Kalp

yetersizligi olan hastalara uygulanmasi sodyum yuk-
lenmesine neden olabileceginden dikkatli kullaniimahdir.

FiBRINOLITIKLER
Ani kalp durmasi olan hastalarda en énemli iki etiyolo-
jinin AMI ve pulmoner emboli oldugu varsayilarak resusi
fibrinolitik
verilmesi ile

tasyon sirasinda (Tissue
PA) ilgili

yapiimistir. Standart CPR tekniklerinin yetersiz kaldigi bu

Plasminogen

Activator, t- bazi calismalar
hastalara verilen fibrinolitiklerin basaril
sagladigi belirtiimektedir (4). Bu konudaki

yetersiz oldugundan bu ilaglar ani kalp durmasi olan

resusitasyon
calismalar

hastalara rutin olarak 6nerilmez. Ani kalp durmasinda
pulmoner emboli slphesi varsa hastalara bu tedavinin
verilmesinin Class lla oldugu belittimektedir. Ayrica
hastaya beraberinde CPR yapilmasinin bu tedavi igin bir
kontrendikasyon olmadigi belirtiimektedir. Son yillarda
ambulans iginde tek doz uygulama kolayhgi nedeniyle

tenecteplase bu ailenin 6ne c¢ikan Uyesidir ve giderek

Ani kardiyak arrestte ileri kardiyovaskiler yasam destegi ilaglarinin kullanimi

daha yaygin sekilde uygulanmaktadir (21). Bu konu ile
ilgili prospektif kontrollu ¢alismalar devam etmektedir.
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