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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Kardiyopulmoner arrest Acil Servislerde sık rastlanan, tecrübe, hızlı 

müdahele ve uyumlu ekip çalışması gerektiren ciddi bir durumdur. Amacımız 

kardiopulmoner arrest hastalarında kardiyopulmoner resüsitasyon sırasında karotis ve 

femoral nabzın ‘’Acil Tıp Servisi’’ hemşireleri tarafından etkin değerlendirilip 

değerlendirilemediğini ve hemşireler tarafından karotis veya femoral arterlerden 

hangisinin daha tercih edilebilir olduğunu belirlemekti.   

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya hastane dışında ve Acil Serviste izlem sırasında 

gelişen non travmatik kardiyopulmoner arrest hastaları dahil edildi. 

Kardiyopulmoner resüsitasyon sırasında 2 dakikada bir 10 saniyeyi geçmeyecek 

şekilde kardiyak ritim değerlendirildi. Kardiak ritm bir yandan 20 Acil Servis 

hemşiresi tarafından karotis ve femoral arter palpasyonuyla; diğer yandan ileri USG 

eğitimini almış 3 yıl üzeri acil tıp asistanları veya acil tıp uzmanları tarafından 

ekokardiografi ile değerlendirdi.  

Bulgular: 43 hastanın 12’si (%27.9) kadın, 31’i (%72.1) erkekti. Hastaların yaş 

ortalaması 70.86±13.0 yaş idi.  Kardiyopulmoner resüsitasyon sonucunda hastalardan 

28 'i (%65.1) eksitus oldu, 15'i (%34.9) spontan dolaşıma geri döndü. Çalışmaya 

uygulayıcı olarak 20 Acil Servis hemşiresi katıldı, bunların 13’ü kadın (%65.0), 7’si 

(%35.0) erkekti.  Her bir uygulayıcı 10 ayrı kardiopulmoner arrest hasta üzerinde 

karotis ve femoral nabız değerlendirmesi yaptı. Toplam 204 karotis, 204 femoral 

bakı yapıldı. Ekokardiyografi ile karşılaştırıldığında; femoral palpasyonunun 

duyarlılığı %80.0, seçiciliği %89.6, pozitif prediktif değeri %76.2 ve negatif prediktif 

değeri %91.5, karotis palpasyonunun duyarlılığı %77.8, seçiciliği %85.8, pozitif 

prediktif değeri %71.0 ve negatif prediktif değeri %89.6 olarak hesaplandı. 

Sonuç: Femoral ve karotis palpasyonunun seçicilik ve duyarlılığı ekokardiyografi ile 

kıyaslandığında anlamlı oranda düşük çıkmıştır. Ekokardiyografinin olmadığı 

şartlarda femoral ve karotis nabız değerlendirmesi yapılabilir ve hastanın anatomik 

özelliklerine göre biri tercih edilebilir. Karotis ve femoral nabızların 

değerlendirilmesi arasında istatistiksel açıdan bir fark yoktu. Ancak femoral nabız 

değerlendirililmesinde duyarlılık ve seçicilik daha yüksek çıkmıştır.  
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Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner resüsitasyon, nabız kontrolü, femoral 

palpasyon, karotis palpasyon.  

ABSTRACT 

Introduction and Objects: Cardiopulmonary arrest is an important condition which 

is commonly seen in Emergency Department and required an experience, immediate 

intervention and and compatible team work. Our aim was to determine whether 

carotid and femoral pulses can effectivelly assessed by ‘’Emergency Departmant’’ 

nurses in patients with arrest during the cardiopulmonary resuscitation and to detect 

which artery is preferable.   

Material and Methods: Out-of-hospital nontraumatic kardiopulmonary arrest 

patients and patients with nontraumatic cardiopulmonary arrest developed at 

Emergency Department were included the study. Cardiac rhythm was assessed as not 

exceeding 10 seconds every 2 minutes during cardiopulmonary resuscitation. Cardiac 

rhythm was synchronously assessed with palpation of the karotid and femoral 

arteries by 20 Emergency Department nurses and with echocardiography by 

Emergency Medicine specialists or Emergency Medicine assistants experienced for 

least 3 years and trained for advanged USG. 

Results: Of 43 patients, 12 (27.9%) were female and 31 (72.1%) were male. The 

mean age of the patients was 70.86±13.0 years. After cardiopulmonary resuscitation,  

28 (65.1%) patients died and 15 (34.9%) patients returned to spontaneous circulation. 

Twenty Emergency Service nurses participated the study, 13 of whom were female 

(65.0%) and 7 (35.0%) were male. Each practitioner evaluated carotid and femoral 

pulses on 10 different cardiopulmonary arrest patients, totally 204 carotid and 204 

femoral palpations were performed. When compared with echocardiography; 

sensitivity was 80.0%, selectivity was 89.6%, positive predictive value was 76.2% 

and negative predictive value was 91.5% for femoral palpation and sensitivity was 

77.8%, selectivity was 85.8%, positive predictive value was 71.0% and negative 

predictive value was 89.6% for carotid palpation.  

Conclusion: When compared with echocardiography, the selectivity and sensitivity 

of femoral and carotid palpation were significantly lower. In the absence of 

echocardiography, femoral and carotid pulse assessments may be performed and one 

may be preferred according to the anatomical characteristics of the patient. There 



ix 
 

was no statistical difference between the carotid and femoral pulse assessents. 

However, the sensitivity and selectivity of femoral palpation were higher.   

Keywords:  Cardiopulmonary resuscitation, pulse check, femoral palpation, carotid 

palpation.
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1. GİRİŞ  

Ani kardiyak ölüm (AKÖ); kalbin durması sonucu birkaç dakika içinde 

gerçekleşen ölüm olarak tanımlanmaktadır.  Ani kardiyak ölüm tüm gelişmelere 

rağmen, günümüzde önemli bir toplum sağlığı problemi ve dünyanın birçok 

ülkesinde önde gelen ölüm nedenidir. (1-3).  

 Kardiyopulmoner arrest (KPA) çeşitli nedenlerle oluşabilecek bilinç kaybı, 

yüzeyel arterlerde (karotis, femoral vs) nabız alınamaması ve solunumun durması ile 

oluşan hayati bir durumdur. Kardiyopulmoner resüsitasyon (KPR) kardiyak arrest 

(KA) hastalarına uygulanan temel ve ileri yaşam destek işlemlerinin bütünüdür (2, 

4). Acil Servislerde KPR sıkça uygulanır ve son olarak 2015'de yayımlanan ve beş 

yılda bir güncellenen American Heart Association (AHA) kılavuzunda belirtilen 

şekilde yapılır (5). 

              Kardiyopulmoner resüsitasyondaki gelişmeler sonrası hayata dönen 

hastaların oranı artmıştır. Yapılan birçok çalışmada çeşitli veriler olmakla beraber, 

genel olarak KPR sonrası hastaneden taburculuk oranı % 1-16 arasında olmaktadır. 

(6). Amerikan Kalp Derneği (American Heart Association – AHA)’nin 2014 yılında 

yayınladığı rapora göre, ABD’de yıllık yaklaşık 568.500 ani kardiyak arrest 

oluşmaktadır. Bunların yaklaşık 359.400’ü (% 63) hastane dışı ve 209.000'u (% 37) 

hastane içi kardiyak arrest vakasıdır (7). Ülkemizde bu konuda yeterince veri yoktur. 

 Acil serviste görülen kardiyopulmoner arrest vakaları en sık kardiyak kökenli 

olup, bunların da en sık sebebi iskemik kalp hastalığıdır (8). KA vakalarında KPR 

işlemi hastanın spontan dolaşımın geri dönüşü (SDGD) veya ölüm ile sonuçlanır. Bu 

sonlanımlar üzerinde etkili olan birçok faktör tanımlanmıştır. Bunlar arasında 

hastanın KA olduğu sıradaki kalp ritmi, buna sebep olan düzeltilebilir faktörler, 

mevcut hastalıklar, müdahale süresi, etkin KPR işleminin yapılıp yapılmadığı 

sıralanabilir (9).  

Nabız; sadece KPR sırasında değil, rutin fizik muayenede de çok önemli bir 

değerlendirme yöntemidir. Nabız varlığının değerlendirilmesi kalp atımı, kalp ritmi, 

vasküler tonus ve kan basıncı gibi fizyolojik bilgiler sağlar. Nabız varlığı 

belirlenirken özellikle yanlış-negatif hata yapılması hastanın durumunu direkt olarak 

etkiler; şimdiye kadar nabız varlığının yanlış belirlenme oranı % 10-35 aralığında 
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bildirilmiştir bu nedenle ancak eğitimli kişiler nabız kontrolü yapmalıdır (1, 11). 

Nabız varlığı değerlendirilirken temel olarak karotis veya femoral arter palpasyonu 

kullanılır. Nabzın varlığı yanında niteliği, hızı ve ritmi de değerlendirilmelidir. 

Radiyal nabzın alınması sistolik kan basıncının en az 80 mmHg, femoral kan 

basıncının alınması en az 60 mmHg düzeyinde olduğunu gösterir. Radyal nabzın 

alınamaması karotis ve femoral nabzın olmadığı anlamına gelmeyeceğinden hatalı 

nabızsızlık değerlendirmelerine yol açmamak için nabız değerlendirmesinin 

öncelikle karotis veya femoral arterden yapılması uygun olacaktır.  

Sarti ve arkadaşları (12) 1-12 aylık (ortalama 4 aylık) 60 normotansif bebekte 

dört farklı yöntemle kalp atımı değerlendirmiş ve bu değerlendirme yöntemlerini 

karşılaştırmışlardır. Çalışmada kalp atımı; deneyimli 14 sağlık çalışanı (5 hekim (3 

pediatrist ve 2 pediatrik cerrahi uzmanı) ve 9 hemşire) tarafından kalp apeksinden 

nabız oskültasyonu ve brakiyal, karotis, femoral palpasyon yöntemleri kullanılarak  

değerlendirilmiştir. Toplam 127 bakı yapılmış ve kalp atımının saptanmasında en 

başarılı ve en hızlı yöntemin: % 98 başarı oranı ve ortalama 4 saniye süreyle,  apeks 

oskültasyonu olduğu belirlenmiştir (127 bakıda 124 pozitif sonuç). Brakial 

palpasyonun başarı oranı % 64, (81/127), karotis palpasyonun başarı oranı  % 60 

(76/127) ve femoral palpasyonun başarı oranı % 69 (88/127) olarak rapor edilmiştir. 

Yazarlar normotansif bebeklerde brakial, karotis veya femoral nabız palpasyonunun 

eşit etkinlikte olduğunu ifade etmişlerdir.  

Benzer şekilde yine Sarti ve arkadaşları (13) genel anestezi altındaki 1-12 

aylık toplam 40 hipotansif bebekte nabız varlığını brakial, femoral ve karotis 

palpasyonu ile değerlendirmişlerdir. 2 hekim ve 2 hemşire tarafından toplam 160 

nabız bakısı yapılmış 10 saniye içinde nabız varlığının saptanma başarısı brakial 

palpasyon için % 41 (66/160), femoral palpasyon için % 65 (104/160) ve karotis 

palpasyon için % 52 (83/160) olarak rapor edilmiştir. Çalışma sonucunda yazarlar 

hipotansif bebeklerde nabız varlığı ve kalp atım sayısının belirlenmesinde en 

güvenilir bölgenin femoral palpasyon olduğunu bildirmişlerdir.   

 Literatürü taradığımızda yetişkin hastalarda kardiyopulmoner resüsitasyon 

sırasında nabız varlığının farklı yöntemlerle değerlendirildiği ve ekokardiyografi ile 

doğrulandığı bir çalışma bulamadık. Bu nedenle, amacımız yetişkin hastalarda 
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ekokardiyografi ile doğrulayarak kardiyopulmoner resüsitasyon sırasında karotis ve 

femoral nabzın Acil Tıp Servisi çalışanı hemşireler tarafından etkin değerlendirilip 

değerlendirilemediğini ve Acil Tıp Servisi çalışanı hemşireler tarafından karotis veya 

femoral arterlerden hangisinin daha tercih edilebilir olduğunu tespit etmekti.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. KARDİYOPULMONER ARREST 

 Kardiyopulmoner arrest bilinçsizlik, nefessizlik ve nabızsızlıktan oluşan üç 

bulgunun bir arada olması şeklinde tanımlanmaktadır (14). Başvuru sırasında 

kardiyak arrest sebebini tespit etmek çoğu zaman zor, hatta imkânsızdır. Geliş 

elektrokardiyografi (EKG) ritmi, fizik muayene ve öyküden alınan bilgiler 

doğrultusunda ayırıcı tanı düşünülebilse de, gerekli bilgi çoğunlukla eksik 

olmaktadır. Ayırıcı tanı; hastanın yaşı, altta yatan hastalıkları ve kullandığı ilaçlara 

göre değişebilir. Kardiyak arrest sebeplerinin tespiti hem KPR sırasında, hem de 

kardiyak arrest sonrasında hastaya doğru tanı ve tedavinin sağlanmasına yardımcı 

olmaktadır (1, 14). Kardiyak kökenli kardiyak arrest hastalarında en sık izlenen ritim  

ventriküler fibrilasyon (VF) ve daha az nabızsız ventriküler taşikardi (VT) 

olmaktadır. VF sonucu ani ölümü gerçekleşen hastalarda en sık görülen patolojinin 

koroner arter hastalığı olduğu belirtilmektedir. Bunun dışında, VT veya VF’ye bağlı 

ani kardiyak ölümün altta yatan kardiyak patolojileri arasında miyokardiyal 

hipertrofi, kardiyomiyopati ve başka yapısal durumlar sıralanmaktadır. Kardiyak 

kökenli arrest hastalarında daha nadir ritimler nabızsız elektriksel aktivite (NEA) ve 

asistolidir. Bu ritimlerin sıklıkla VT veya VF’nin ilerleyen sürecinde ortaya çıktığı 

düşünülmektedir (14, 15) Primer solunum yetmezliği olan hastalarda genellikle 

başlangıçta hipertansiyon ve taşikardi, sonrasında hipotansiyon ve bradikardi 

görülürken; son aşamada NEA, VF veya asistoliye ilerler. Dolaşımın engellendiği 

durumlarda (tansiyon pnömotoraks, perikardiyak tamponad gibi) ve hipovolemide 

genellikle başlangıçta taşikardi ve hipotansiyon görülürken, sonrasında bradikardi ve 

NEA veya VF ve asistoli görülür. Kardiyak arrestin en sık metabolik sebebi olan 

hiperkalemide, EKG’de önce QRS-kompleks genişlemesi izlenirken, sonrasında 

VT/VF, NEA veya asistoliye ilerler (14). 

 İlaç toksisitesine bağlı kardiyak arrestin özellikleri ilaca göre değişkenlik 

gösterdiğinden, tedavisi de ilaca göre belirlenmektedir. Elektrik çarpması sonucu 

arrest genellikle disritmi veya apneye bağlı görülmektedir. 100 mA ile 1 Amper 

arasındaki alternatif akım genellikle VF’ye neden olurken, 10 A üzerindeki akım 

ventriküler asistoliye sebep olur. Yıldırım çarpması direk akım elektrik çarpmasıdır 

ve asistoli veya uzamış apneye sebep olmaktadır. Hipotermi kökenli arrest çeşitli 
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EKG bulgularıyla görülebilir ve intravasküler ısıtma, peritoneal lavaj, kardiyo-

pulmoner bypass ve açık kalp masajı gibi agresif resüsitasyona ihtiyaç duymaktadır. 

Boğulma bir asfiksi biçimi olup, genellikle bradiasistolik arrest olarak görülmektedir. 

Hipotermiyle beraber görüldüğünden, hipotermiye bağlı arrest gibi uzun ve agresif 

resüsitasyona ihtiyaç duyulmaktadır (14). 

 

2.1.1. Tarihçe 

 Yaşamla ölüm arasında önemli bir noktada uygulanan KPR’nun tarihi 

oldukça eskidir. 3500 yıl önce eski Mısır’da inversiyon (ters çevirme) metodu 

hastaları yaşama döndürmek için kullanılmıştır. Bu yöntem yabancı cisim 

aspirasyonuna bağlı arrestlerde başarılı olmuş olabilir. Milattan önce, Musevi 

peygamberi İlyas (Elijah)’ın bir çocuğa yaptığı ağızdan ağıza suni solunum çocuğu 

hayata döndürdüğü eski ahitlerde geçmektedir (16, 17). 

 M.S. 1500’lü yıllarda canlandırılmak istenen hastaya ağızdan sıcak hava  bir 

düzenekle üflenirdi. Bu yöntem yaklaşık 300 yıl kullanılmıştır. 1700’lü yıllarda eski 

Mısır’da kullanılan inversiyon metodu ile hastaların ayaklarından asılıp hayata 

döndürülmesi denenmiştir. Bağırma, tokat atma, rektal bölgeden tütün dumanı 

verilmesi ve kırbaçlama yöntemleri de denenmiştir. 1740 yılında, Paris Bilimler 

Akademisi (Academie des Sciences de Paris) ağızdan ağıza solunumu, boğulan 

vakalar için tavsiye etmiştir. 1767 yılında Boğulan Kişilerin Hayata Döndürülmesi 

için Hollanda Birliği (Dutch Society for Recovery of Drowned Persons), 1774 

yılında İngiliz Kraliyeti İnsani Birliği (England’s Royal Human Society) kurulmuştur 

(16). 

 Altıncı yüzyılda Babil’de bir koyuna yapay havayolu uygulamasının 

yapıldığına dair kanıtlar bulunmaktadır (18). 1981’de Dr. Frederich Maass insan 

üzerinde göğüs basısından ilk bahseden araştırmacıdır (19). 

 Günümüz KPR uygulamalarının temelleri 1950’li yıllarda kurtarıcı soluk 

uygulamasının bildirilmesi ve 1960’lı yıllarda Kouwenhoven ve arkadaşlarının göğüs 

basısını uygulaması ile 14 hastayı yaşama döndürdüklerini bildirmeleri ile atılmıştır 

(20). 1960 yılında Maryland Tıp Derneği toplantısında göğüs basısı ve kurtarıcı 

soluk uygulaması gündeme getirilmiş, 1962 yılında direkt akımlı monofazik dalga 



6 
 

formlu defibrilasyonun tanımlanmasından sonra KPR uygulamaları hızla gelişmeye 

devam etmiştir (8, 21). 

 1966’da Amerika Birleşik Devletleri’nde, Ulusal Bilim Akademisi ve Ulusal 

Araştırma Konseyi (National Academy of Sciences – National Research Council) 

(NAS-NRC) birçok çalışmadan elde ettikleri verileri toplamış ve KPR standartlarını 

oluşturmuşlardır (22-25). 

 1973 yılında Amerikan Kalp Derneği (AHA) ve NAS-NRC yönetiminde 

Ulusal KPR ve Acil Kardiyak Olgularda Standartlar Konferansı sonucunda KPR 

eğitiminin hekimlere ve halka verilmesi, 1979’da yapılan toplantıda ise KPR için 

yeni tekniklerin araştırılması ve geliştirilmesi kararlaştırılmıştır (24).  

 Avrupa Resüsitasyon Kurulu (European Resuscitation Council – ERC) 

1989’da kurulmuş ve bu komitenin alt çalışma grupları da KPR standartlarını ve 

algoritmalarını oluşturmuşlardır (23-25). 

 Tüm dünyadaki resüsitasyon kuruluşlarının ortak bir hedefte toplanması 

amacından hareketle 1992 yılında Resüsitasyonda Uluslararası İrtibat Komitesi 

(International Liasion Committee on Resusciation) (ILCOR) kurulmuş ve ilk kez 

1997’de temel bir KPR uygulama rehberi oluşturulmuştur (26). ERC’nin, TYD ile 

ilgili önerileri ILCOR’un önerilerini esas alarak 1998 yılında yayınlanmıştır (27). 

 Ülkemizde 1996’da Türk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Derneği 

Resüsitasyon Komitesi kurulmuş ve bu komite 1998 yılında ERC’ye üye olmuştur. 

1999 yılında ERC ile yapılan yazılı antlaşma ile ülkemizde uluslar arası standartlarda 

resüsitasyon eğitimi yapılmaya başlanmıştır (28, 29). ERC, 2000, 2005, 2010 ve 

2015 yıllarında resüsitasyon kılavuzları yayınlayarak konunun güncel kalmasını ve 

standart KPR uygulamalarını sağlamıştır (5, 30, 31). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Kardiyak arrest kardiyak aktivitenin bilinç kaybı ve hemodinamik kollapsa 

neden olacak şekilde bozulması olarak tanımlanabilir.  

Solunum arresti, hava yolu obstrüksiyonu, boğulma, duman inhalasyonu, aşırı 

dozda ilaç alınması, kafa travması veya serebrovasküler olaylar ve birçok metabolik 

nedenlerle gerçekleşebilir. Primer kardiyak arrest sonucu 1-2 dakika sonra solunum 

durur (32).  
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Kardiyak arrestin temel kardiyak nedenleri; VF ya da VT (en az %80), 

asistoli (% 10), NEA (% 5), miyokard rüptürü, kalp tamponadı, ana kan 

damarlarından birisinde akut oklüzyon ve kan akışına akut mekanik bir engel 

şeklinde tanımlanabilir (33). 

Solunum ve nabzın alınamaması ölüm tanımı için yeterli değildir. Ölüm 

yeniden canlandırma çabasının yetersiz kalması ya da başlangıçtaki yeniden 

canlandırma girişimi sonrasında elektriksel, mekanik ya da merkezi sinir sistemiyle 

ilgili düzelmenin yeterli olmaması durumudur (34). Vital belirtilerin reversibl olarak 

kaybedildiği döneme klinik ölüm dönemi ; irreversibl olarak kaybedildiği döneme 

biyolojik ölüm dönemi denir. Medikal ve legal olarak biyolojik ölümü belirleyen en 

uygun kriter beyin ölümüdür. KPR uygulanmayan kalp durması olgularında, 

genellikle 8-10 dakikanın sonunda biyolojik ölüm meydana gelir (35). 

 Önceden kalp hastalığı bulunmayan veya hemodinamik bozukluğa yol 

açmamış kalp hastalığı bulunan bir hastada meydana gelen ani kalp durması primer 

kalp durmasıdır ve en sık nedeni VF'dir. En sık akut miyokart enfarktüsü (AMI) 

seyrinde VF görülür; bu grup hastalar KPR'den en çok yararlanan hastalardır. Ağır 

hemodinamik bozukluğa yol açan bir kalp hastalığı varlığında ortaya çıkan kalp 

durması ise sekonder kalp durmasıdır ve neden genellikle Nabızsız elektriksel 

aktivite, bradisistoli veya asistolidir. Bu hastalarda KPR'nin başarı şansı düşüktür 

(35). 

 Amerika Birleşik Devletleri verilerine göre tüm ölümlerin % 15’inin ani 

kardiyak ölüme bağlı olduğu bildirilmiştir. Kardiyak kökenli ölümlerde en sık 

sebebini iskemik kalp hastalığı (İKH) oluşturmaktadır (19).  

Amerika Birleşik Devletleri ve Kanada’da yılda yaklaşık 350 bin , yaklaşık 

yarısı hastane içinde olmak üzere, kardiyak arrest gelişmektedir ve bu kişilere 

resüsitasyon uygulanmaktadır (36). Bu ülkelerde Acil Tıp Sistemi (ATS) tarafından 

hastane dışında müdahale edilen kardiyak arrest vakalarının tahmini insidansı yılda 

50-55/100.000 civarındadır. Hastanedeki kardiyak arrestlerin tahmini insidansı 3-

6/1000’dir (37). 

Erkeklerde kadınlara oranla 3 kat daha fazla görülmektedir (38). İKH 

varlığında KA riski 6-10 kat artar (39). 
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2.1.3. Etiyoloji 

Kardiyak arrest sebepleri çok farklıdır. Ancak kardiyak ya da kardiyak dışı 

sebeplere bağlı olarak sınıflandırılması klinik tanı açısından kolaylık sağlar.  

 

2.1.3.1 Kardiyak Sebepler  

 

2.1.3.1.1. İskemik Kardiyak Sebepler  

* Koroner Arter Hastalığına eşlik eden miyokard enfarktüsü  

* Koroner arter embolisi  

* Aterosklerotik olmayan koroner arter hastalıkları (disseksiyon, arterit, konjenital 

anomaliler)  

* Koroner arter vazospazmı  

 

2.1.3.1.2. İskemik Olmayan Kardiyak Sebepler  

* Hipertrofik kardiyomiyopati  

* Dilate kardiyomiyopati  

* Kapak hastalıkları  

* Konjenital kalp hastalıkları  

* Aritmojenik sağ ventrikül displazisi  

* Miyokardit  

* Akut perikard tamponadı  

* Akut miyokard rüptürü  

* Aort disseksiyonu  

 

2. 1.3.1.3. Yapısal Olmayan Kardiyak Hastalıklar 

* İdyopatik ventriküler fibrilasyon  

* Brugada sendromu  

* Uzun QT sendromları  

* Preeksitasyon sendromları  

* Tam kalp bloğu  

* Ailesel ani kardiyak ölüm  
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* Göğüs duvarı travması (commotio cordis) 

 

2. 1.3.1.4. Kardiyak Olmayan Sebepler  

* Pulmoner tromboembolizm  

* İntrakraniyal hemoraji  

* Boğulma ve hava yolu obstrüksiyonları  

* Pickwick Sendromu  

* İlaç kökenli kardiyak arrest  

* Ani infant ölüm sendromu (SIDS)  

* Metabolik etkenler  

Kardiak kökenli arrest vakalarının yaklaşık %60’ını İKH , % 10'unu yapısal 

kalp hastalıkları oluşturur (19). 

Vakaların % 5-10’u yapısal olmayan kalp hastalıklarına bağlı olup bu 

vakalarda arrestin sebebi elektriksel ileti sisteminde veya elektrolit kanallarında olan 

bozukluklardır (40).  

Kardiyak arreste neden olan geri döndürülebilir sebeplerin her vakada göz 

önünde bulundurulması gerekir. Bu sebepler 6H-6T şeklinde kısaltılmıştır. Tablo 

2.1’de 6H-6T’nin listesi görülmektedir. Bu sebebeplerin resüssitasyon sırasında 

tespiti ve tedavisi; KA vakalarının yaşam şansını artmaktadır. 

 

Tablo 2.1.Kardiyak arrestin geri döndürülebilir sebepleri. 

      H’ler        T’ler  

Hipovolemi  Tamponad (kardiyak)  

Hipo/hiperkalemi  Tansiyon Pnömotoraks  

Hipotermi  Tromboz (koroner)  

Hidrojen İyonu (asidoz)  Tromboz (pulmoner)  

Hipoksi  Toksinler  

Hipoglisemi Travma 

 

Bu geri döndürülebilir sebepler bazı tıbbi durumların sonucu olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Tablo 2.2’de 6H-6T ile kısaltılan durumlara sebep olabilecek hastalıklar 

özetlenmiştir. 
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Tablo 2.2. 6H-6T’ye sebep olabilecek klinik durumlar.   

Durum  Sebep olabilecek hastalıklar  

Asidoz  Diyabetes mellitus (DM), diyare, ilaç 

toksisiteleri, böbrek yetmezliği, sepsis, 

şok  

Anemi  Gastrointestinal sistem kanamaları, 

beslenme bozuklukları, travma  

Kardiyak tamponad  Kardiyak operasyon sonrası, maligniteler, 

miyokard infarktüsü sonası, perikardit, 

travma  

Hiperkalemi  İlaç toksisitesi, böbrek yetmezliği, 

hemoliz, aşırı potasyum tüketimi, 

rabdomiyoliz, major yumuşak doku 

yaralanmaları, tümör lizis sendromu  

Hipokalemi  Alkol kötüye kullanımı, DM, diüretikler, 

ilaç toksisitesi, gastrointestinal kayıplar  

Hipotermi  Alkol zehirlenmesi, yanıklar, boğulma, 

ilaç toksisitesi, yaşlı hastalar, endokrin 

hastalıklar, soğuğa maruziyet, spinal kord 

hasarı, travma  

Hipovolemi  Yanıklar, DM, gastrointestinal kayıplar, 

hemoraji, sepsis, travma  

Hipoksi  Üst havayolu tıkanıklığı, hipoventilasyon 

(Santral sinir sistemi hastalıkları), akciğer 

hastalıkları  

Koroner tromboz  Ateroskleroz, DM, Lipid depo hastalıkları  

Toksisite  Alkol veya ilaçlar, toksidromlar 

(sempatomimetik), meslek maruziyetleri, 

psikiyatrik durumlar  

Pulmoner emboli  İmmobilize hasta, yakın zamanda 

geçirilen operasyon, peripartum dönem, 

genetik hastalıklar (FV Leiden eksikliği 

vs.), travma 

  

Tansiyon pnömotoraks  Santral venöz girişimler, mekanik 

ventilasyon, pulmoner hastalıklar, 

torasentez, travma  

 

Etiyolojik etkenlerden bağımsız olarak KA’in primer mekanizması aritmidir. 

Bayes ve arkadaşlarının (41) hastane içi arrest hastalarında yaptığı çalışmada; 157 

ani kardiyak ölüm vakasının % 83.4’ünde ventriküler taşiaritmiler, % 16.6’sında ise 

bradiaritmiler gözlenmiştir.  
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Hastane dışı hastalarda ise etyolojik faktörler değişmektedir. VT ve/veya 

VF’nin vakaların % 25-35’inden sorumlu olabileceği bildirilirken, NEA vakaların 

%25’inde gözlenir (42). 

 

2.1.4. Klinik Tanı 

Serebral kanlanmanın kesilmesinin ardından 15-20 saniye sonra ani ve derin 

bilinç kaybı olur. Karotis arter ve femoral arter gibi büyük arterlerden nabız 

alınamaz. Solukluk, dolaşımın olmamasından kaynaklanır, siyanoz solunum 

arrestinin ardından oksijenlenmenin olmamasına bağlı olarak gelişir. Ph ve 

bikarbonat azalır (43).  

Şuur kaybı, nabız yokluğu ve solunum yokluğu ile doğrulanır. Amaç, kalbin 

normal olarak çalışmaya başlamasına kadar geçen sürede miyokard ve beynin 

metabolik gereksinimlerini karşılamak üzere bu organlara gerekli kan ve oksijenin 

ulaştırılmasının sağlanmasıdır. Hedef uzun dönemde beynin korunmasıdır.  

 

2.1.5 Nabız Değerlendirme Yöntemleri 

Kalbin her sistolü ile kan aorta atılırken oluşan basınç, dolaşım sistemindeki 

arter duvarlarının genişlemesi ve kasılması ile dengelenmeye çalışır. Arter 

duvarlarında aorttan başlayan bu genişleme ve kasılmalar, dalgalar hâlinde yayılarak 

arterlerin distal ucuna kadar ulaşır. Yüzeysel arterler palpe edildiğinde, dalgalar 

hâlindeki bu atımlar nabız olarak hissedilir. Nabız, kalp hızının ve ritminin 

göstergesidir. Nabız hızı, 1 dakikadaki kalp vuruş sayısıdır. Kalbin her sistolü ile sol 

ventriküldeki kan aorta atılır. Her atımda atılan kan miktarı ortalama olarak 60-70 ml 

kadardır; buna stroke volüm denir. Kalbin bir dakikada damarlara attığı kan 

miktarına, kardiyak output denir. Kardiyak output, stroke volümün bir dakikadaki 

toplamıdır. Nabız değerlendirilirken; nabız hızına, ritmine ve hacmine bakılır.  

Yetişkinlerde istirahat halinde normal nabız hızı dakikada 60-100 atımdır. Bebek ve 

çocukların nabız sayısı daha hızlı iken yaş ilerledikçe nabız sayısı azalır. Bu nedenle 

nabız değerlendirilirken kişinin yaşına göre nabız sayıları bilinmelidir.  

Kalp atımları normalde birbirinin ardı sıra ve düzenli aralıklarla oluşur. 

Hissedilen kalp atımları arasındaki süre düzenli ve birbirine eşittir. Buna, regüler 
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(düzenli) nabız denir. Atımlar arası sürenin kısa ya da uzun olması veya bazı 

atımların hissedilmemesi durumuna, aritmi denir.  

Sol ventrikülün her sistolünde perifere gönderilen kan miktarı, nabzın 

dolgunluğunu belirler. Nabzın dolgunluk derecesi sol ventrikülün sistol gücünü ifade 

eder. Normalde nabız dolgundur ve kolay palpe edilir. Bazı durumlarda nabzın 

dolgunluğu değişir. Kan volümü arttığında, kanın arter duvarına yaptığı basınç artar; 

dolayısıyla nabız daha dolgun hissedilir.. Bazı durumlarda nabız çok hızlanır ve zor 

palpe edilir. Parmakların hafif basıncı ile hissedilemez, bu nabız türüne, filiform 

nabız denir. Bu durumda, genellikle nabız sayısı 130’un üzerine çıkar (şok, kalp 

yetmezliği, kanama...).  

Nabız alınan arterlerin çoğu, komşu olduğu kemiğin adını alır. Bu arterlerin 

tümünden alınan nabız periferik nabız olarak tanımlanır ve palpasyonla alınır. Ayrıca 

stetoskop kullanarak kalbin apeksinden nabız alınır. Vücutta nabız alınan arterler; 

temporal, karotis, brakial, radial, femoral, popliteal, posterior tibial ve dorsalis pedis 

arterleridir.   

Temporal arter: Temporal arter, başta temporal kemik üzerinde, gözün yan 

hizasında, şakak bölgesindedir. Çocuklarda nabız sayımında kullanılan uygun bir 

bölgedir.  

Karotis arter: Karotis arter, boyunda, sternokleidomastoid kası ile trakea arasında 

yer alır. Bu arterin yerini bulmak için önce işaret parmağı ile tiroid kıkırdak palpe 

edilir, sonra el yana doğru kaydırılır ve trakea ile sternokleidomastoid kası arasında 

kalan oluğa iki ya da üç parmak yerleştirilir. Kardiak arrest, şok ve diğer bölgelerden 

nabız hissedilemediği durumlarda nabız almak için en uygun bölgedir. Kalbe 

yakınlığı ve büyük bir damar olduğu için daha dolgundur (Şekil 2.1.). 
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Şekil 2.1. Karotis arter palpasyonu. 

 

Brakial arter: Brakial arter, antekubital fossada, biceps ve triceps kasların arasında 

bulunur. Ön kol bölgesindeki dolaşımın değerlendirildiği ve kan basıncının ölçülmesi 

sırasında stetoskobun yerleştirildiği bölgedeki arterdir.  

Radial arter: Radial arter, ön kolda bileğin iç kısmında bulunur. Parmaklarda kan 

dolaşımının değerlendirilmesinde periferik olarak nabız özelliklerinin en kolay 

hissedildiği ve en sık kullanılan arterdir.  

Femoral arter: Femoral arter, her iki inguinal ligamentin altında, simfizis pubis ve 

spina iliaca anterior süperior arasında bulunur. Kardiyak arrest ya da şok durumunda 

nabız diğer bölgelerden alınamadığında ve uyluk bölgesinde kan dolaşımının 

değerlendirilmesinde kullanılır (Şekil 2.2).  
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Şekil 2.2. Femoral arter palpasyonu. 

 

Popliteal arter: Popliteal arter, her iki popliteal çukurda dizin arkasında bulunur. Alt 

bacak bölgesinde dolaşımın değerlendirilmesinde kullanılır.  

Posterior tibial arter: Posterior tibial arter, her iki ayak bileğinin iç yüzeyinde, 

medial malleolusun üstündedir. Ayakta kan dolaşımının değerlendirilmesinde 

kullanılır.  

Dorsalis pedis arter: Dorsalis pedis arter, birinci ve ikinci ayak parmağı, ekstansör 

tendonun arasında bulunur. Ayakta kan dolaşımının değerlendirilmesinde kullanılır 

(44-46). 

 

2.2. KARDİYOPULMONER RESÜSİTASYON 

2.2.1. Yaşam Kurtarma Zinciri  

Ani KA oluşan kişileri yaşama döndürmek için yapılan uygulamaların 

hepsine birden yaşam kurtarma zinciri adı verilir (Şekil 2.3). Bu zincirin ilk halkası 

erken tedavinin önemini belirtmesi açısından KA riskinin belirlenmesi ve yardım 

çağrılmasıdır. İkinci ve üçüncü halkalar yaşama döndürülebilirlik açısından KPR ve 

defibrilasyonun birlikteliğini anlatır. Yaşam zincirinin son halkası olan post 

resüsitatif bakım özellikle serebral ve kardiyak fonksiyonların korunması açısından 

önemlidir (47). 



15 
 

 

 

Şekil 2.3. Yaşam Kurtarma Zinciri ©2015 ERC 

 

2.3. ERİŞKİN HASTALARDA TEMEL YAŞAM DESTEĞİ (TYD) 

2.3.1. Erişkin Temel Yaşam Desteği Uygulama Planı  

Amaç erken ve doğru şekilde yanıtsızlığın değerlendirilip hastanın normal 

solumadığını anlayıp KPR basamaklarına geçmektir. Eğitimsiz kurtarıcıların 112 

telefon KPR uygulamasını kullanması ile başarı artıracaktır. Şekil 2.4’de TYD 

algoritması ana hatları ile verilmiştir. Her basamakta neler yapılması gerektiği ise 

Şekil 2.5’de detaylı şekilde verilmiştir.  
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Şekil 2.4. Basitleştirilmiş Erişkin Temel Yaşam Desteği Algoritması ©2015 

ERC.  
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Şekil 2.5. Detaylı Erişkin Temel Yaşam Desteği Algoritması (48).  

 

2.4. ERİŞKİN HASTALARDA İLERİ YAŞAM DESTEĞİ (İYD) 

İleri yaşam desteği yaşam zincirinin KA’i önleme ve tedavi etme yöntemleri 

ile SDGD ile sonuçlanan KPR’lerde hastaların hayatta kalmaları için yapılabilecek 

müdehaleleri içeren yeni halkalarıdır.  

Kardiyak arresti önlemek adına havayolu kontrolünü, ventilasyon desteğini, 

bradiaritmilerin ve taşiaritmilerin tedavisini içerir.  
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Kardiyak arrest tedavisinde TYD’nin KA’i tanıma, ATS’yi aktive edip 

hemen KPR’ye başlama, hızlı defibrilasyon halkalarına ilaç desteği, ileri havayolu 

müdehaleleri, fizyolojik monitörizasyon halkalarını ekler. SDGD sonrasında sürvi ve 

nörolojik sonuçları geliştirmek için arrest sonrası bakıma ait öneriler içerir (49). 

 

2.4.1. Havayolu Yönetimi 

Kardiyopulmoner resüsitasyon sırasında görülen kan akımındaki yavaşlama 

beyin ve kalp dokusunda oksijen sunumunu arteriyal kandaki oksijen miktarından 

çok kan akın miktarına bağımlı kılar. Bu yüzden tanıklı VF KA’lerin ilk 

dakikalarında KPR’de göğüs kompresyonu kurtarıcı soluk uygulamasından daha 

önemlidir. Tek kurtarıcı varlığında göğüs basısı ventilasyon için kesilmemelidir. İleri 

havayolu kontrolü de KPR ve defibrilasyonu engellememelidir (50).  

Kardiyopulmoner resüsitasyon sırasındaki optimal oksijen konsantrasyonu 

için ne hayvan ne de insan çalışmalarında ortak bir fikir birliğine varılamamıştır. 

Yüzde 100 oksijen veya titre edilmiş oksijen kullanılmasının herhangi bir yararı olup 

olmadığı bilinmemektedir. % 100 oksijen solumanın potansiyel toksisitesi bulunsa da 

KPR sırasındaki kısa süreçte toksik etkisi yönünde kanıt yoktur (51, 52).  

Pozitif basınçlı ventilasyon intratorasik basıncı arttırıp venöz dönüşü azalttığı 

için önceki yıllardaki önemini yitirme eğilimindedir. Göğüs kompresyonu sırasında 

ekspanse olan göğüs kafesinin pasif oksijenasyonu, üst havayolunun açık olduğu 

durumlarda oksijen ihtiyacını en azından KPR’nin başlangıcındaki birkaç dakikada 

karşılıyor gibi görülmektedir (53).  

Balon-maske ile ventilasyon birden fazla kurtarıcı olduğu durumlarda 

önerilir. Maske ağız ve burun çevresine hava kaçırmayacak şekilde oturtulmalı ve 30 

göğüs kompresyonu sonrasında 2 kere verilmelidir. Bir kerede 6-7 ml/kg kadar tidal 

volüm verilmesi hedeflenir (54).  

Krikoid basının KA’de rutin kullanımı önerilmemektedir. Orofaringeal 

havayolu bilinci kapalı hastalarda, gag refleksi olmadığı durumlarda tecrübeli bir 

kurtarıcı tarafından uygulanabilir. Nasofaringeal havayolu ise çenenin açılamadığı 

veya havayolu obstrükyionu olan hastalarda tercih edilebilir. 

İleri havayolu yönetimi kompresyona ara verilmesini gerektirmez. Bu 

uygulamaya ait, kompresyon geciktirilmesi; ancak vokal kord geçildikten sonra 5 
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saniyeden daha kısa sürecek şekilde olabilir. Alternatif olarak, entübasyon girişimleri 

SDGD’e kadar ertelenebilir. Tecrübeli personel yokluğunda supraglottik havayolu 

araçları uygulanabilir (49). 

İleri havayolu sağlandığı zaman 30:2 kompresyon ventilasyon uygulaması 

yerine dakikada 100 göğüs kompresyonu uygulamasına geçilir. Bu sırada ikinci 

kurtarıcı dakikada 8-10 adet soluk verir. Venöz dönüşü azalttığı için aşırı 

ventilasyondan kaçınılmalıdır (49). 

 

2.4.1.2. Endotrakeal Entübasyon ve Entübasyonun Doğrulanması 

Kardiyak arrest sırasında hava yolu kontrolü eğitimli bir kurtarıcı tarafından 

yapılmalıdır ve bunun için en uygun yöntem endotrakeal entübasyondur. Endotrakeal 

entübasyon sırasında vokal kordların geçildiği görülse bile tüpün yeri 

doğrulanmalıdır. Doğrulama için ventilasyon sırasında göğüs ekspansiyonu ve 

oskültasyon gibi klinik değerlendirmelerin yanı sıra dalga formlu kapnografi, ekshale 

CO2 ve özofagial dedektörler gibi cihazlar kullanılmalıdır. Bu cihazlar içerisinde 

dalga formlu kapnografinin % 100 duyarlılık ve özgünlüğe sahip olduğu yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir (55, 56).  

End-Tidal Karbondioksit monitörizasyonu (ETCO2) verilen nefesteki CO2 

miktarının ölçülmesi yöntemidir. Bu yöntem klinik olarak ilk defa Smallhout ve 

Kalenda tarafından 1970’lerde kullanılmıştır (57). Ameliyathanelerde ve acil 

servislerde 25 yıldır yaygın olarak kullanılmaktadır.  

Kapnometre inspirasyon ve ekspirasyon sırasındaki CO2 yoğunluğunun 

ölçümüdür. Kapnografi ise ölçümlerin zamana göre grafiksel gösterimidir. 

Ekspiryum sonundaki CO2 ölçümü "end-tidal CO2" ölçümü olarak adlandırılır. 

Solunum havasında CO2 ölçümü; kütle spektrometre, raman spektrometre, moleküler 

korelasyon spektrometre ve infrared spektrometre olmak üzere 4 şekilde yapılır. 

Günümüzde en çok kullanılan yöntem infrared spektrometre yöntemidir.  

ETCO2, mainstream, sidestream ve microstream olmak üzere 3 farklı teknikle 

ölçülebilmektedir. Mainstream ölçüm tekniğinde, doğrudan hastanın solunum 

sistemine yerleştirilmiş bir havayolu adaptörüne takılı bir CO2 sensörü kullanılarak 

ölçüm yapılır. Doğrudan havayolundan, gerçek zamanlı ve diğer gazlarla karışmadan 

ölçüm yapması avantajına sahiptir. Bu teknik daha çok entübe hastalarda 
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kullanılmaktadır. Fakat yeni geliştirilen tekniklerle entübe olmayan hastalarda da 

kullanılabilmektedir. Sidestream ölçüm tekniğinde ise hastanın havayolundan bir 

kateter yardımıyla alınan örnekler modüle yerleştirilmiş bir CO2 sensörüyle analiz 

edilir. Bu tekniğin temel avantajı hastanın kapalı bir solunum döngüsüne ihtiyaç 

duymamasıdır. Diğer avantajları ise; bağlantı noktasının hafif olması, entübe 

edilmemiş ve sedasyon ya da analjezi yapılan hastalarda basit değişikliklerle 

kullanılabilir olmasıdır. Bu tekniğin dezavantajı ise; su ve sekresyonlar nedeniyle 

kateterde tıkanmaların olmasıdır ve gaz analizinin daha uzun sürmesidir. Kateterin 

uzunluğu, aspirasyon oranı ve sistemdeki örnekleme türbülansı CO2'nin değerlerini 

etkileyebilir. Microstream ölçüm yöntemi, sidestream ölçüm tekniğinin geliştirilmiş 

bir şeklidir. Bu ölçüm yönteminde, lasere dayalı moleküler korelasyon 

spektroskopisi, infrared yayılma kaynağı olarak kullanılmaktadır. Gerçek-zaman 

dalgası ve nümerik CO2 değerlerini sunar. Entübe veya entübe olmayan hastalarda, 

tüm yaş gruplarında yatak başı kullanılabilen ve hasta monitörlerine entegre 

edilebilen portatif bir cihazdır.  

Özellikle acil servislerde ve hastane öncesi durumlarda ETCO2 kullanımı 

artmaktadır (58). 2002 yılı yoğun bakım kılavuzlarında, ETCO2 monitörizasyonunun 

kritik hastaların transportunda kullanılması objektif bir standart olmuştur (59). AHA 

tarafından, yeni pediatrik ileri yaşam destek rehberinde, tüm entübasyonlarda ETCO2 

ölçümünü zorunlu kılmıştır (60). Amerikan Acil Hekimleri Birliği 

(American College of Emergency Physicians - ACEP) 10 yıl kadar önce, ETCO2 

ölçümünün, yeterli doku perfüzyonu olan hastalarda, endotrakeal entübasyonun 

doğrulanması ve takibinde en doğru ve kolay uygulanabilir yöntem olduğunu 

duyurmuştur (61). AHA ise, 2000 yılı verilerinde kardiyak yaşam desteği rehberinde 

entübasyonun doğrulanmasında, perfüzyon sağlayan ritmi bulunan hastalarda CO2 

dedektörlerinin kullanımını tavsiye etmiştir (62). AHA 2010 resusitasyon 

kılavuzunda ise kapnograf kullanımının entübasyonun doğrulanmasında klinik 

değerlendirmeye ek olarak kullanılacak en geçerli yöntem olduğunu bildirmiştir (1). 

Kapnograflar kritik hastaya yapılan acil girişimlerde önemli bir 

komplikasyon olan özofageal entübasyonun erken saptanmasında güvenilir bir yol 

olmuştur. Bu nedenle kapnografik izlenimin operasyon odalarındaki birincil kullanım 
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endikasyonu trakeal entübasyonun doğrulanması olmuş, aynı endikasyon yıllar sonra 

acil servislerdeki entübasyonlar için de kullanılmaya başlamıştır.  

Özefageal entübasyon durumunda midedeki az miktarda CO2 gazı aygıt 

tarafından algılanabilirse de bu birkaç soluk sonrasında kaybolur ve ETCO2 değeri 

sıfırlanır. Bu nedenle, ventilasyon veya perfüzyon bozukluğu düşünülmeyen hastanın 

end-tidal CO2 değeri sıfıra yakın bir değeri gösterdiğinde özefageal entübasyondan 

kuşkulanılmalıdır.  

Endotrakeal entübasyonun doğruluğunun test edilmesinde alışagelmiş 

teknikler, vokal kordların vizüalizasyonu, endotrakeal tüpün vokal kordların 

arasından geçtiğinin görülmesi, ventilasyondan sonra bilateral solunum seslerinin 

oskülte edilmesi olarak sıralanır. Orofarinks anatomisinin kan, yabancı cisim gibi 

nedenlerle iyi görülemediği durumlarda bu işlemler gereği gibi yapılamaz. Bu zor 

koşullarda tüpün yerleşiminin doğrulanması için ekspire edilen CO2 gazının 

monitörize edilebilmesi gereklidir (63-66).  

Entübasyondan sonra CO2'in ekspiryum havasında sürekli olarak varlığının 

saptanması tüpün trakeal yerleşimini doğrular (67). Ekspiryum havasında CO2'nin 

varlığının saptanamaması tüpün özefageal yerleşimini veya uzamış kardiyopulmoner 

arrest durumunda olduğu gibi bozulmuş vital organ perfüzyonuyla birlikte olan çok 

düşük alveoler CO2 düzeylerini düşündürür. 

 

2.4.2. Kardiyak Arrest Yönetimi   

Kardiyak arrest dört ritim nedeniyle oluşur. Bu ritimler VF, nabızsız VT, 

NEA ve asistolidir. VF’de düzensiz elektriksel aktivite görülür (Şekil 2.6). Nabızsız 

VT’de ise elektriksel aktivite düzenlidir (Şekil 2.7). Ancak bu ritimlerde yeterli kan 

akımı sağlanamaz. NEA’de bir grup heterojen organize elektriksel bir ritim görülse 

de, ya ventrikülde mekanik hareket yoktur ya da mevcut hareket nabız oluşturmaya 

yetmez (Şekil 2.8). Asistoli ventrikülde elektriksel aktivitenin olmamasını tanımlar. 

(Şekil 2.9). 
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Şekil 2.6. Ventriküler fibrilasyon örneği. 

 

 

Şekil 2.7. Ventriküler taşikardi örneği. 

 

 

Şekil 2.8. Nabızsız elektriksel aktivite örneği. 

 

 

Şekil 2.9. Asistoli örneği. 

 

Bu dört ritimde de sağkalım TYD ve İYD’nin arrest sonrası bakımı da 

kapsayacak şekilde entegre uygulanması sonucunda artmaktadır. Tanıklı VF ritmi 
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özellikle erken defibrilasyon ve KPR uygulaması yapılmışsa, bu ritimler arasında 

prognozu daha iyi olan bir KA sebebidir (9, 49, 68). 

 

2.4.3. Hastane İçi Kardiyak Arrest 

Hastane içi KA'da temel ve ileri yaşam desteğini ayırmak mümkün değildir. 

Tüm hastane içi KA'lerde şu koşullar sağlanmalıdır. Hastane içi KA’lerın tedavisinde 

kullanılacak algoritma Şekil 2.10’de belirtilmiştir.  

 

* KA hızla belirlenmelidir.  

* Standart bir telefon numarası ile yardım istenmelidir.  

* Havayolu cihazları kullanılarak KPR’ye hemen başlanmalı, defibrilasyon en çok 3 

dakika içinde uygulanmalıdır.  

* Bir kişi KPR uygularken diğerleri resüsitasyon ekibini çağırır, resüsitasyon 

malzemelerini ve defibrilatörü getirmelidir.  

* Kompresyon ventilasyon oranı 30:2’dir.  

* Kompresyona ara verilmeden etkin biçimde yapılır. İki dakikada bir kompresyon 

yapan kişi değiştirilir.  

* Eldeki en uygun cihazla havayolu açık tutularak, ventilasyon yapılır.  

* İnspiryum süresi 1 saniye olmalı ve oksijenizasyon en erken sürede sağlanmalıdır.  

* Entübasyon sonrası göğüs kompresyonuna 100-120/dk ventilasyona 10/dk ile 

devam edilir.  

* Havayolunun sağlanamadığı durumlarda ağızdan ağıza solunum düşünülebilir 

ancak sadece kompresyonla da gidilebilir.  

* Defibrilatör kullanılarak şoklanabilir ritim (VF, nabızsız VT) varlığı kontrol edilir. 

Bu ritimlerin varlığında defibrile edilir, sonrasında ara vermeden kompresyona 

devam edilir.  

* KPR devam ederken yeterli kişi varlığında damar yolu sağlanmalı ve intravenöz 

(İV) kullanılacak ilaçlar hazırlanmalıdır.  

* Hasta resüsitasyon ekibi liderine devredilir. Kesintisiz etkin kompresyona özen 

gösterilmelidir. End Tidal CO2 (ETCO2) kompresyon etkinliğinin 

değerlendirilmesinde kullanılabilir.  
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Şekil 2.10. Hastane içi resüsitasyon algoritması © 2015 ERC. 

 

2.4.4. İleri Yaşam Desteği Uygulama Planı 

İleri yaşam desteği algoritması (Şekil 2.11) tüm KA hastalarında kullanılsa da 

özel durumlara bağlı gelişen KA’larda bazı ilave girişimler gerekebilir. Hızlı ve 

efektif TYD, kesintisiz ve etkin göğüs kompresyonları ve VF/ nabızsız VT’de erken 

defibrilasyon kardiyak arrest sonrası sağ kalımın artırılmasına kesin olarak katkıda 

bulunmaktadır. Adrenalin kullanımının SDGD’ü arttırdığı görülse de hiçbir ilaç veya 

ileri hava yolu yöntemi kardiyak arrest sonrası hastaneden taburcu olma oranını 

artırmamıştır (47, 69). Bu nedenle ilaç kullanımı ve ileri hava yolu yöntemleri halen 

İYD algoritmasında yer alsa da erken defibrilasyon, etkin ve kesintisiz göğüs 

kompresyonlarının yanında ikinci derecede önem taşımaktadır (70).  
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Ventriküler fibrilasyon/nabızsız VT tespit edilirse kurtarıcılardan biri göğüs 

kompresyonunu sürdürürken diğeri defibrilatörü şarj eder. Defibrilatör şarj olduktan 

sonra göğüs kompresyonu bırakılıp, hastadan herkesin uzaklaşması ikazı verilerek 

elektriksel bir şok verilir (360 J monofazik ya da 150-200 J bifazik) (70).  

Elektriksel şoktan hemen sonra ritim değerlendirilmeden veya nabza 

bakılmadan ara vermeksizin göğüs kompresyonları ile KPR'a devam edilir (K:V 

(kompresyon: ventilasyon) oranı 30:2). Defibrilasyon, perfüzyon sağlayan bir ritim 

oluştursa bile şok sonrası sirkülasyonun başlaması zaman alır (71) ve 

defibrilasyondan hemen sonra nabzın palpe edilebilir durumda olması çok nadirdir 

(72). Eğer, perfüzyon sağlayan bir ritme dönmemiş ise, nabız değerlendirmesi için 

harcanan süre miyokard hasarını artıracaktır (73).  

KPR’a iki dakika devam edildikten sonra, resüsitasyona çok kısa bir ara 

verilip ritim hızla değerlendirilir; ritim hala VF/nabızsız VT ise ikinci şok verilir 

(360 J monofazik veya 150-360 J bifazik). Ritim veya nabız değerlendirilmeden, 

şoklamadan hemen sonra göğüs kompresyonları ile KPR’ye (K:V oranı 30:2) devam 

edilir (70).  

KPR’ye iki dakika devam edildikten sonra ritim hızla değerlendirilir; 

VF/nabızsız VT ise üçüncü şok verilir (360 J monofazik veya 150-360 J bifazik). 

Ritim veya nabız değerlendirilmeden, şoktan hemen sonra göğüs kompresyonları ile 

KPR’ye K:V oranı 30:2 olacak şekilde devam edilir. IV/IO (intravenöz/ intraosseöz) 

yol açıldıysa kompresyonlara başlandıktan sonra 1 mg adrenalin ve 300 mg 

amiodaron uygulanır. Üçüncü şokla beraber SDGD sağlanamadıysa, adrenalin 

miyokardiyal kan akımını olumlu etkiler ve bir sonraki şokun başarı şansını 

artırabilir. Hayvan çalışmalarında, adrenalinin en yüksek plazma konsantrasyonuna 

periferik enjeksiyondan ortalama 90 saniye sonra ulaştığı saptanmıştır (74). Üçüncü 

şok sonrasında SDGD sağlanırsa adrenalinin bolus dozu taşikardi ve hipertansiyona 

neden olarak yeniden VF oluşmasına yol açabilir. Bununla birlikte, spontan 

dolaşımın geri dönmesinden hemen sonra adrenalinin plazma konsantrasyonu doğal 

olarak yüksektir ve yapılan çalışmalarda eksojen adrenalinin neden olduğu bir zarara 

rastlanmamıştır (75). Kompresyonların ortasında ara vererek nabzı değerlendirmek 

de zararlı olabilir. Kapnografi ile dalga formunun izlenmesi göğüs kompresyonlarına 

ara vermeden SDGD’ün saptanmasına olanak verir ve dolaşım dönmüş ise adrenalin 
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verilmesini önleyen bir yöntem olarak kullanılabilir. İki prospektif insan çalışması 

spontan dolaşım geri döndüğünde ETCO2’in anlamlı olarak arttığını göstermiştir (76, 

77).  

Nabızsız elektriksel aktivite çoğunlukla geri döndürülebilecek nedenlere 

bağlıdır ve bu nedenler belirlenip düzeltilebilirse, tedavi edilebilir.Başlangıçta 

monitörize edilen ritim NEA veya asistoli ise, KPR 30:2 oranı ile başlatılır ve 

intravenöz yol açılır açılmaz 1 mg adrenalin verilir. Asistoli görüldüğünde, KPR’ye 

ara verilmeden kabloların bağlantı yerleri kontrol edilir. Hava yolu güvence altına 

alındığında göğüs kompresyonlarına, ventilasyon sırasında ara verilmeksizin, 

kesintisiz devam edilir. İki dakika KPR uygulanmasından sonra ritim yeniden 

değerlendirilir. Asistoli devam ediyorsa derhal KPR’ye devam edilir. Organize bir 

ritim varlığında nabız kontrolü yapılır. Nabız alınamıyorsa (veya nabzın bulunup 

bulunmadığı konusunda şüphe varsa) KPR’a devam edilir. Vasküler erişim 

sağlandığında, birer siklus atlayarak 1 mg (IV/IO) adrenalin verilir (3-5 dakikada 

bir). Nabız varsa resüsitasyon sonrası bakım başlatılır. KPR sırasında yaşam 

belirtilerine rastlanırsa ritim ve nabız kontrol edilir. Asistoli ve NEA tedavisi 

sırasında 2 dakikalık sikluslardan sonra ritim VF’ye dönüşürse şok uygulanan 

ritimler algoritmasına geçilir. Nabız kontrolünden sonra palpe edilebilen nabız yoksa 

KPR’a devam edilir ve 3-5 dakikada bir adrenalin verilir. İki dakikalık KPR sırasında 

monitörde VF ritmi görülürse, ritim kontrolü ve şok uygulanmasından önce, 

kurallara uygun olarak siklüs tamamlanır, böylece göğüs kompresyonlarına ara 

verilmemiş olur (70). 

 



27 
 

 

Şekil 2.11. İleri Yaşam Desteği kardiyak arrest algoritması © 2015 ERC 

 

2015 ERC kılavuzunda İYD süresince dikkat edilmesi gereken bazı önemli 

noktalar özellikle vurgulanmıştır; KPR sırasında yüksek kaliteli göğüs 

kompresyonunun garantiye alınması, kompresyona olabildiğince az ara vermek, 

oksijen vermek, dalgaformu kapnografi kullanımı, ileri havayolu elverişli ise 

kompresyonların sürekli uygulanması, damaryolu açılması (intravenöz veya 
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intraosseoz), her 3-5 dakikada bir adrenalin verilmesi, üç şok uyguladıktan sonra 

amiodaron verilmesi, geri döndürebilen nedenlerin tedavi edilmesi. (50).  

 

2.4.5. İleri Yaşam Desteği Sırasında Ultrasonografi (USG) Kullanımı  

Acil ultrasonografi, kritik hasta değerlendirmede resüsitasyon öncesi, 

resüsitasyon sırasında ve resüsitasyon sonrasında kullanılan önemli bir araçtır. 

Düzeltilebilir kardiopulmoner arrest nedenlerinden olan miyokardiyal yetersizlik, 

perikardiyal tamponad, pnömotoraks ve hipovolemi USG ile ayırt edilebilir. Ayrıca 

nabızsız elektriksel aktivitenin ayırıcı tanısının ekokardiyografi ile açıklığa 

kavuşturulması en iyi yaklaşımdır. Birkaç çalışmada kardiyak arrest sırasında 

potansiyel geri dönüşümlü nedenlerin belirlenebilmesi amacıyla ultrason kullanımı 

araştırılmıştır. Perikardiyal tamponat, aort diseksiyonu, pulmoner emboli, kapak 

anomalileri, sistolik ve/veya diastolik kalp yetmezliği, hipovolemi gibi klinik 

durumların tanısının Acil Tıp Uzmanı tarafından hızla yapılabilmesi KPR etkinliğini 

ve yaşamda kalımı arttıracaktır. Resüsitasyon esnasında kardiyak USG tanısal 

doğruluğu sağlayan ve hekimin invaziv tedavi yöntemlerine karar vermesi ile 

yaşamda kalımı sağlayabilecek güvenilir hızlı bir yöntemdir. Ayrıca resüsitasyonun 

sonlandırılmasında USG’den faydalanılabilir. Acil USG değerlendirmeler, hastaların 

klinik durumlarının stabil olmadığı ve kısa sürede tanının konması gerektiği 

durumlarda yatak başında, kısa sürede ve hızlı yapılır. (78, 79). Ancak ultrasonun 

ileri yaşam desteğine dahil edilmesi göğüs kompresyonlarına minimal ara verilmesi 

hedefleniyorsa ciddi bir eğitim gerektirir (80-82). 

 

2.4.5.1. Ekokardiyografi 

Ekokardiyografi (EKO), ultrason (ses ötesi) dalgalarının kardiyovasküler 

bozuklukların tanısında kullanım yöntemidir. Ultrasonun mühendislik dalında 

1800'lü yıllara uzanan kullanımı olmasına rağmen, tıpta kullanımı oldukça yeni 

sayılabilir. 1950’li yıllardan itibaren birçok araştırıcı organların muayenesinde 

ultrasonu kullanmaya başlamıştır. Hertz ve Edler sayesinde kardiyolojide 

ekokardiyografinin kullanımı başlamıştır (83). 
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Günümüzde EKO kardiyovasküler hastalıkların aydınlatılmasında fizik 

muayenenin önemli bir tamamlayıcısı olarak kabul edilmekte olup, EKG’den sonra 

en sık kullanılan tanı aracıdır (84, 85). 

Transduser’den elektronik veya mekanik olarak oluşturulan ses göğüs içine 

kot aralıklarından gönderilir. Göğüs duvarı altında, kalbin farklı yoğunluktaki 

dokularından ilerlerken genel fizik kurallarına göre sesin bir kısmı geri yansır, daha 

derine giden seslerin bir kısmı da daha derindeki dokuların farklı yoğunluğu olan 

yüzeylerinden geri yansır (83). Transduser’in yapısının bir mikrofona benzemesi 

nedeniyle transduser’den ses verilişi saniyenin çok küçük bir bölümünde olurken, 

yankı olarak geri gelen titreşimler çok daha uzun zaman bölümüne göre 

planlanmıştır. Geri gelen sesler, cihazın bilgisayar bölümüne iletilip, geliş 

zamanlarına göre birbirine eklenip bir resim şekline getirilir ve ekrana yansıtılır. 

Böylece kalbe veya diğer dokulara yollanan sesin yankıları bir resim olarak ekranda 

görülebilmektedir  

Ekokardiyografide kullanılan sesin titreşimi 2-10 milyon/sn’dir. Bir milyon 

titreşim/sn, 1 mega Hertz’e (MHz) eşit olduğuna göre; ekokardiyografide 2-10 mega 

Hertz’lik bir titreşim kullanılmaktadır. Erişkin veya büyük çocukta 2-3,5 MHz yeterli 

olabilmekte iken, yenidoğan için 5-7,5-10 MHz’lik transduserler gerekmektedir (85). 

Ses kaynağından çıkan titreşimler el fenerinden çıkan ışık gibi tek huzme 

olarak dokulara gelebilir. Bu titreşimlerin yolu üzerindeki dokulardan geri yansıyan 

titreşimler huzmenin içindeki yoğunlukları farklı bölgelerden yansıyacaktır. 

Hareketli bölgelerden ise değişen bir eko görüntüsü alınabilecektir. Bu görüntüler 

ekranda farklı boyları veya parlaklıkları olan ekolar olarak görülmektedir. Boyların 

farklı gösterilmesi A mod ekokardiyografi olarak, parlaklığın gösterilmesi B mod 

ekokardiyografi olarak adlandırılmaktadır. Eğer parlak üzerine düştüğü zemin 

elektrokardiyografi şeridi gibi hareket ederse, ‘motion-M-mod’ (M mod) 

ekokardiyografi olarak adlandırılmaktadır. Burada, ışık huzmesinin önündeki kalp 

dokusunun hareketi zaman birimi ile verilir. Ses (titreşim) kaynağı, mekanik olarak 

sesi bir yelpaze gibi gittikçe genişleyen, üçgen bir alana doğru yayarsa titreşimler, 

adeta bir kesit yüzeyi oluşturur. Bu düzeye giren her dokudan da titreşim geri yansır. 

Böylece yelpaze şeklindeki bu titreşim düzeyi içindeki yapılar da televizyon ekranı 

içinde resim gibi görülür. Burada en ve boy gibi iki boyut oluştuğu için buna iki 
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boyutlu (bimod, kesit ekokardiyografi, crosssectional) ekokardiyografi olarak 

adlandırılmaktadır (85). 

 

2.4.6. İleri Yaşam Desteği Sırasında Kullanılan İlaçlar 

Vazopresörler: Resüsitasyon sırasında yaygın adrenalin ve bazı ülkelerde 

vazopresin kullanımına rağmen, insanlarda kardiyak arrest sırasında rutin vazopresör 

kullanımının hastaneden taburculukla sonuçlanan sağkalımı artırdığına dair plasebo-

kontrollü çalışma yoktur ancak kısa dönem sağkalımda iyileşme olduğu 

gösterilmiştir (86-88). Güncel öneri KPR sırasında adrenalin kullanımına devam 

edilmesidir. Bu konuda kısa-dönem sonuçlar (SDGD ve hastaneye ulaşabilme) 

üzerindeki olumlu etkileri ve yalnız gözlemsel araştırmalara dayanan sağkalım ve 

nörolojik sonuçlar üzerindeki belirsizlik gözönüne alınmıştır (89-91). Uzun-dönem 

sonuçlara ait yüksek kalitede veriler elde edilmedikçe günümüzdeki pratiğin 

değiştirilmemesi kararına varılmıştır. 

Anti-aritmikler: Vazopresörlerde olduğu gibi kardiyak arrestte anti-aritmik ilaçların 

yararlı olduğuna dair kanıt yoktur. İnsanlarda kardiyak arrest sırasında verilen hiçbir 

anti-aritmik ilacın hastaneden taburculukla sonuçlanan sağkalımı artırdığı 

gösterilmemiştir ancak amiodaronun hastaneye ulaşabilmeyi sağlayan sağkalımı 

artırdığı belirlenmiştir (92, 93).  İnsanlarda uzun dönem sonuçlarına ait verileri 

olmasa da, kanıtlar ağırlıklı olarak kardiyak arrest sırasında aritmilerin tedavisinde 

anti-aritmik ilaçların kullanımını desteklemektedir. İlk üç şoku takiben şoka refrakter 

VF’de amiodaron verilmesi plasebo (92) veya lidokain (93) ile karşılaştırıldığında 

hastaneden taburculukla sonuçlanan kısa dönem sağkalımı artırmıştır. İnsanlar veya 

hayvanlarda gelişen VF veya hemodinamik olarak anstabil ventriküler taşikardide 

amiodaron verilmesinin defibrilasyona yanıtı artırdığı gösterilmiştir (94-100.). Tek-

şok stratejisi uygulanırken amiodaron verilmesi için ideal zamanlamayı gösteren 

kanıt yoktur. Günümüze kadar yapılan klinik çalışmalarda, amiodaron en az üç şok 

sonrasında VF/nVT devam ediyorsa verilmiştir. Bu nedenle yeni kanıtlar ortaya 

çıkana kadar üç şok sonrasında VF/nVT devam ederse 300 mg amiodaron verilmesi 

önerilir. İYD sırasında amiodaron temin edilemezse lidokain uygulaması önerilir. 

Kardiyak arrest tedavisinde rutin olarak magnezyum kullanılmamalıdır (93).  
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Diğer ilaçlar: Kardiyak arrest ve KPR sırasında veya SDGD sağlandıktan sonra 

rutin olarak sodyum bikarbonat uygulamayınız. Sodyum bikarbonat hayatı tehdit 

eden hiperkalemi, hiperkalemiye bağlı kardiyak arrest ve trisiklik antidepresan aşırı 

dozunda düşünülmelidir. Kardiyak arrest sırasında rutin olarak fibrinolitik tedavi 

uygulanmamalıdır. Kardiyak arrestin nedeni kanıtlanmış veya şüphe edilen akut 

pulmoner emboli  veya STEMI ise fibrinolitik tedavi düşünülmelidir. Akut pulmoner 

emboli ve STEMI için uygulanan KPR’da, 60 dk’dan daha uzun KPR gerektiren 

vakalarda fibrinoliz ile sağkalım ve iyi nörolojik sonuç bildirilmiştir. Bu durumlarda 

fibrinolitik bir ilaç verilirse resüsitasyon girişimlerini sonlandırmadan önce en az 60-

90 dk KPR uygulanması düşünülmelidir. Devam eden KPR fibrinoliz için 

kontraendikasyon oluşturmaz (96, 101, 102). 

İntravenöz sıvılar: Hipovolemi kardiyak arrestin potansiyel olarak geri dönüşümlü 

bir nedenidir. Eğer hipovolemiden şüphe edilirse hızla sıvı infüzyonu 

uygulanmalıdır. Resüsitasyonun başlangıç aşamalarında kolloid kullanımının 

avantajı yoktur, bu nedenle Hartmann solüsyonu veya %0.9 sodyum klorür gibi 

dengeli kristalloid solüsyonları kullanılmalıdır. İntravasküler alanı hızla terkeden, 

hiperglisemiye yol açan ve kardiyak arrest sonrasında nörolojik sonucu 

kötüleştirebilen dekstrozdan kaçınılmalıdır (103, 104).  

 

2.5. KARDİYOPULMONER RESÜSİTASYONUN SONLANDIRILMASI 

KPR’nun sonlandırılması ile ilgili karar verilmesi için yeterli veri 

bulunmamaktadır. Bu yüzden özellikle kurtarıcının görüşü bazı faktörlerin yanında 

önem kazanmaktadır. Klinik uygulama kılavuzlarına göre asistoli ritmiyle gelen ve 

30 dakika boyunca ritim alınamayan, KPR’ye geç başlanan, ileri ve komorbid 

hastalıkları olan, beyin sapı refleksleri alınamayan normotermik hastalarda KPR 

işlemi sonlandırılmaktadır (105). Sonlanım noktası olarak kullanılabilecek objektif 

parametreler ETCO2 ve ekokardiyografide ventrikül duvar hareketi (VDH)’nin 

olmamasıdır. Bunlar arasında 20 dk süren KPR sonrası ETCO2 basıncı ölçümünün 

10 mmHg’nın altında olması KPR'nun sonlandırılması için önemli bir parametredir. 

(106) Blyth ve arkadaşlarının yaptığı bir derlemede (107), incelenen 12 çalışmada 

ekokardiyografide VDH görülmesinin SDGD için ortak sensitivitesinin %91.6 (%95 
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GA %84,6 - %96,1), ortak spesifitesinin de %80 (%95 GA %76,1 - %83,6) olduğu 

bildirilmiştir. 

 

2.6. RESÜSİTASYON SONRASI BAKIM 

Spontan dolaşımın başarılı bir şekilde geri dönmesi, hastanın kardiyak 

arrestten tam olarak kurtulmasının sadece ilk adımıdır. KA sonrası beyin hasarı 

oluşması, miyokard disfonksiyonu, sistemik iskemi/reperfüzyon yanıtı ve kalıcı 

patolojiyi içeren; postkardiyak arrest sendromu genellikle resüsitasyondan sonraki 

dönemi komplike hale getirir (108). Sendromun ciddiyeti kardiyak arrestin süresi ve 

nedenine göre farklılık göstermektedir. KA kısa süreli ise hiç görülmeyebilir. KA 

sonrası serebral hasar oluşması kendini koma, nöbet, miyoklonus, değişen 

derecelerde nörokognitif disfonksiyon ve beyin ölümü olarak gösterebilir. SDGD 

sağlanan ve yoğun bakım ünitesine (YBÜ) alınan ancak daha sonra hastane içinde 

ölen; hastane dışında meydana gelmiş KA’larin % 68’i, hastane içinde oluşmuş 

KA’larin % 23’ünde ölüm nedeni serebral hasardır (86,  109). KA sonrası beyin 

hasarı oluşması mikrosirkülatuar yetmezlik, otoregülasyonda bozulma, hiperkarbi, 

hiperoksi, hiperpireksi, hiperglisemi ve nöbetlerle kötüleşebilir. KA sonrasında 

belirgin miyokard disfonksiyonu sıktır ancak tipik olarak 2-3 günde düzelir (110). 

KA’ya bağlı tüm vücut iskemi/reperfüzyonun sonuçları; çoklu organ yetmezliğinin 

tetklenmesi ve enfeksiyon riskini artıran immünolojik ve koagülasyon yolaklarını 

aktive olmasıdır. (111,  112). Bu nedenle, post-kardiyak arrest sendromu ile sepsis 

arasında intravasküler volüm deplesyonu ve vazodilatasyon gibi birçok ortak nokta 

vardır (113, 114). 

 

2.7. KARDİYOPULMONER RESÜSİTASYONUN BAŞARISI  

Amerika Birleşik Devletleri’nde 12.000 resüsitasyonun incelendiği 24 yıl 

süren çalışmada (114), yeni kabul edilip uygulanmaya başlanan resüsitasyon 

yaklaşımlarının 1998 ile 2001 arasındaki kısa dönem sağkalım oranlarını 1977 ile 

1981 yılları arasında görülenden belirgin olarak değiştirmediği bildirilmiştir (%15,7 

ile %17,5). Uzun dönem sağkalım sonuçları daha iyidir (115).  



33 
 

Hastane dışı KA’lerin incelendiği bir çalışmada (116) ise 2005 ile 2012 

arasında  sağ kalımdan taburculuğa kadar anlamlı artış saptanmış (% 5.7’ye karşı % 

8.3) ve nörolojik fonksiyonelliğin daha iyi olduğu bildirilmiştir (117).  

Asistoli ritmiyle gelen hastalarda sonrasında şoklanabilir ritme ulaşılsa da 

başarı şansları düşüktür. Vakaların sadece % 10’u hastaneye yatırılana kadar 

yaşayabilmekte ve ancak % 0-2’si taburcu olabilmektedir (118, 119). Bu durumun 

nedeni muhtemelen uzamış KA süresidir. Asistoli ritminde tanıklı KA, erken yaş ve 

SDGD sonrası bradiaritmi oluşmaması başarı şansını yükselten faktörlerdir (119, 

120). NEA’de oranlar daha düşüktür. Yatıştan taburculuğa kadar sağkalım % 23’ten 

% 11’e gerilemiştir (121). Şoklanabilir ritimde olan hastaların ise hastane 

taburculuğuna kadar sağkalım oranı % 25-40 civarındadır. ABD’de yapılan 24 yıllık 

resüsitasyonların incelendiği çalışmada (122) başlangıç ritmi VF olan hastaların 

sağkalımı diğer ritimlerdekilere kıyasla oldukça yüksek bulunmuştur (% 34’e karşı 

% 6). Koroner arter hastalığı etyolojik faktör olduğunda ise sağkalım oranı % 49’a 

kadar yükselmektedir (123).  

Kardiyopulmoner resüsitasyon başarısını belirleyen en önemli faktör KPR 

başlangıcına kadar geçen süredir. KPR’a geç başlanması, ilk ritmin şoklanabilir bir 

ritm olmaması, ileri yaş, KPR sonrası gelişen hipotansiyon, pnömoni veya renal 

yetmezlik gelişmesi, endotrakeal entübasyon ve vazopressör desteği gerekmesi, kalp 

yetmezliği öyküsü olması hastane yatışına kadar sağ kalımı olumsuz etkileyen 

faktörlerdir (9, 68). KA’in şahitli olması, şoklanabilir ritimle gelmesi ve ilk 10 

dakikada SDGD sağlanması, hastane içi KA vakaları için hastaneden taburculuğa 

kadar olan sağ kalımı arttırırken, uzun KPR süresi ve tekralayan KA sağ kalımı 

olusuz etkileyen faktörlerdir (124-126).   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Yeri, Süresi ve Etiği 

 Çalışmamız, İzmir Güney Bölgesi Kamu Hastaneler Birliği Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi İzmir Bozyaka Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniğinde 

gerçekleştirilmiştir. Çalışmamıza hastane dışından non travmatik kardiyopulmoner 

arrest olarak getirilen ve acil serviste izlem sırasında non travmatik kardiyopulmoner 

arrest gelişen hastalar dahil edildi. Çalışma başlamadan önce hastanemiz yerel etik 

kurulundan 11.01.2017 tarihinde etik kurul izni alınmıştır (Ek 1). 

 

3.2. Çalışma Dizaynı 

 Çalışmamız prospektif kesitsel klinik bir çalışmadır.  

 

3.3. Çalışmanın Evreni  

 Çalışmanın yapıldığı hastanemizin Acil Servisine non travmatik 

kardiyopulmoner arrest olarak getirilen ve acil serviste izlem sırasında non travmatik 

nedenlerle kardiyopulmoner arrest gelişen 18 yaş üstü 43 hasta dahil edilmiştir.  

 

3.4. Çalışmaya Dahil Etme ve Dışlama Ölçütleri 

 

Dahil Etme Kriterleri Dışlama Kriterleri  

 

• Acil servise travma dışı nedenlerle 

kardiyopulmoner arrest olarak gelen 

hastalar,  

• Acil serviste izlem sırasında 

kardiyopulmoner arrest gelişen hastalar,  

• 18 yaş üstü hastalar.                    

      

 

• Travma hastaları  

• 18 yaş altı hastalar  

• Gebeler  

• Konjenital veya edinsel nabız 

alınmasına engel anatomik sorunu 

olanlar  

 

 Acil servise travma dışı nedenlerle kardiyopulmoner arrest olarak getirilen ya 

da acil serviste izlem sırasında kardiyopulmoner arrest gelişen 18 yaş üstü toplam 43 
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hasta çalışmaya alındı. Çalışmaya alınan hastalara 2015 İleri Kardiyak Yaşam 

Desteği Kılavuzunda belirtildiği gibi bir kardiyak masaj siklusu dakikada 100-120 

kompresyon hızında olacak şekilde 2 dakika boyunca uygulandı. Her 2 dakikada bir 

10 saniyeyi geçmeyecek şekilde kardiyak ritim değerlendirildi. 

 İki dakikalık sikluslar sonrası kardiak ritm bir yandan ileri USG eğitimini 

almış 3 yıl üzeri acil tıp asistanları ve acil tıp uzmanları tarafından ekokardiografi ile 

değerlendirilirken; diğer yandan da acil serviste en az 1 yılını doldurmuş ve 

Kardiyopulmoner Resüsitasyon Sertifikasına sahip 20 Acil Servis çalışanı hemşire 

tarafından karotis ve femoral nabız palpasyonuyla değerlendirildi. 

 Tamamlanan siklus sonrası; uygulayıcıların ekokardiografi görüntüsü ve 

monitörü göremeyecek şekilde, sağ femoral veya sağ carotid arterden nabız varlığını 

10 saniye içinde palpasyon ile değerlendirmesi istendi. Bir siklusta femoral arterden 

nabız değerlendiren uygulayıcı bir sonra ki siklusta karotid arterden nabız 

palpasyonu yaptı. Uygulayıcı nabız varlığını pozitif veya negatif olarak değerlendirdi 

ve sonuçlar ekokardiografi sonuçları ile karşılaştırıldı. 

 Yirmi hemşire (uygulayıcı) çalışmaya alındı ve 43 hasta üzerinde 

değerlendirme yapıldı. Her bir uygulayıcı 10 farklı kardiopulmoner arrest hasta 

üzerinde karotis ve femoral nabız değerlendirmesi yaptı. Bir hastada ressüsitasyon 

süresinin uzunluğuna bağlı olarak birden çok uygulayıcı değerlendirmede 

bulunabildi. Fakat bir hastada aynı uygulayıcıya bir femoral bir karotid nabız 

değerlendirdikten sonra (2 siklusta 2 değerlendirme)  nabız konrolü yaptırılmadı. 

 Nabız kontrolü yapan, kayıtları tutan ve kardiopulmoner ressüsitaston yapan 

ekipler farklı kişilerden oluşturuldu. Veriler veri toplama formuna kaydedildi.  

 

3.4. İstatistiksel Analiz 

 İstatistiksel analizler SPSS 15.0 for Windows kullanılarak yapılmıştır. 

Araştırmada Ekokardiyografi altın standart olarak kabul edilerek uygulayıcıların 

femoral ve karotis nabız ölçümlerinin duyarlılık, seçicilik, pozitif prediktif değeri ve 

negatif prediktif değeri hesaplanmıştır. Anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul 

edilmiştir.  
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza kardiyopulmoner arrest nedeniyle kardiyopulmoner 

resüsitasyon uygulanan 18 yaş üstü toplam 43 hasta alındı.  Hastaların 12’si (% 27.9) 

kadın, 31’i (% 72.1) erkekti. Hastalar arasında cinsiyet açısından anlamlı farklılık 

mevcuttu (p<0.05). Tüm hastaların yaş ortalaması 70.86±13.0 yaş idi, kadın ve erkek 

hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı yaş farkı gözlenmedi (p>0.05).  

Hastaların 24’ünde ek hastalık vardı. Hastaların 8’inde (% 33.3) sadece Diabetes 

Mellitus (DM), 10’unda (% 41.7)sadece hipertansiyon (HT) ve 6 ‘sında (% 25.0) 

hem DM hem HT bulunuyordu.  

Başvuru anındaki kalp ritmi 31 hastada (% 72.1) asistoli, 3 hastada (% 7.0) 

ventriküler fibrilasyon (VF) ve 9 hastada (% 20.9) nabızsız elektriksel aktiviteydi 

(NEA). 

Hastalardan kardiyopulmoner resüsitasyon sonucunda 28 'i (% 65.1) eksitus 

oldu, 15'inde (% 34.9) spontan dolaşımın geri dönmesi sağlandı (SDGD). Tablo 

4.1’de hastaların özellikleri görülmektedir. 
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Tablo 4.1. Hastaların özellikleri.  

 n=43 (%) 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

12 (27.9) 

31 (72.1) 

Yaş (Ort±SS) 

Kadın 

Erkek  

70.86±13.0 

73.69±11.1 

69.63±14.0 

Ek Hastalık (n=24) 

Sadece DM 

Sadece HT 

HT+DM 

 

8 (33.3) 

10 (41.7) 

6 (25.0) 

Arrest yeri 

Hastane Dışı  

Hastane İçi 

 

30 (69.8)  

13 (30.2) 

Başvuru anındaki kalp ritmi 

Asistoli 

NEA  

VF 

 

31 (72.1) 

9 (20.9) 

3 (7.0) 

Son Durum 

SDGD 

Ex 

 

15 (34.9) 

28 (65.1) 

*DM; Diyabetes Mellitus, HT; Hipertansiyon, VF; Ventriküler fibrilasyon,  

NEA; Nabızsız elektriksel aktivite, SDGD; Spontan dolaşımın geri dönmesi.  

 

 Başvuru ritmi asistoli olan 31 hastanın 11’inde (% 35.5) SDGD sağlanırken 

20’si (% 64.5) exitus oldu.  NEA gözlenen 9 hastanın 2’sinde (% 22.2) SDGD 

sağlandı, 7’si (% 77.8) exitus oldu. VF ritim gözlenen 3 hastanın 2’sinde (% 66.7) 

SDGD sağlandı, 1’i (% 33.3) exitus oldu. Asistoli ve NEA ritim hastalarında exitus 

oranı diğer hastalardakinden yüksekken, VF ritim hastalarında SDGD oranı daha 

yüksekti ancak bu farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı çıkmadı (p>0.05). Tablo 4.2 
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hastaların başvuru anındaki kalp ritimlerine göre karşılaştırıldıklarındaki sağkalım 

durumlarını göstermektedir.  

 

Tablo 4.2. Hastaların başvuru anındaki kalp ritimlerine göre sağkalım 

durumları. 

Başvuru anındaki kalp 

ritmi  

(n=43) (%) 

SDGD  

n (%) 

Ex  

n (%) 

Asistoli (n=31) (72.1) 11 (35.5) 20 (64.5) 

NEA (n=9) (20.9) 2 ( 22.2) 7 (77.8) 

VF (n=3) (7.0) 2 (66.7) 1 (33.3) 

 

           On üç hasta (% 30.2) hastane içinde, 30 hasta (% 69.8) hastane dışında arrest 

oldu. Hastane içinde arrest olan 13 hastanın 5’inde (% 38.4) SDGD sağlandı, 8’i (% 

61.6) exitus oldu. Hastane dışında arrest olan 30 hastanın 10’unda (% 33.3) SDGD 

sağlanırken, 20’si (% 66.7) exitus oldu. Arrest yeri ile SDGD arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p>0.05). Tablo 4.3 hastaların arrest yerine göre 

karşılaştırıldıklarındaki sağkalım durumlarını göstermektedir. 

 

Tablo 4.3. Hastaların arrest yerine göre sağkalım durumları. 

Arrest yeri 

(n=43) (%) 

SDGD  

n (%) 

Ex  

n (%) 

Hastane dışı (n=30) 

(69.8) 

10 (33.3) 20 (66.7) 

Hastane içi (n=13) (30.2) 5 (38.4) 8 (61.6) 

 

Ayrıca gruplardaki SDGD oranlarına bakıldığında, sağkalım ile yaş ve 

cinsiyet açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05).  

 Çalışmaya uygulayıcı olarak 20 Acil Servis hemşiresi katıldı, bunların 13’ü 

kadın (% 65.0), 7’si (% 35.0) erkekti.  Her bir uygulayıcı 10 ayrı kardiopulmoner 

arrest hasta üzerinde karotis ve femoral nabız değerlendirmesi yaptı, toplam 204 

karotis, 204 femoral bakı yapıldı.  
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 Ekokardiyografi ile karşılaştırıldığında femoral nabız varlığının 

saptanmasında uygulayıcıların femoral palpasyonunun duyarlılığının % 80.0 (% 

67.7-% 89.2), seçiciliğinin % 89.6 (% 83.4-% 94.1), pozitif prediktif değerinin % 

76.2 (% 66.1-% 84.0) ve negatif prediktif değerinin % 91.5 (% 86.6-% 94.7) olduğu 

saptanmıştır. Tablo 4.4 karşılaştırma sonuçlarını göstermektedir. 

 

Tablo 4.4. Femoral nabız varlığının saptanmasında uygulayıcıların femoral 

palpasyonu ile ekokardiyografinin karşılaştırılması. 

 Eko’ya göre nabız var 

(n) 

Eko’ya göre nabız yok 

(n) 

Uygulayıcıya göre nabız 

var 

48 15 

Uygulayıcıya göre nabız 

yok 

12 129 

  

Ekokardiyografi ile karşılaştırıldığında karotis nabız varlığının saptanmasında 

uygulayıcıların karotis palpasyonunun duyarlılığının % 77.8 (% 65.5-% 87.3), 

seçiciliğinin % 85.8 (% 78.9-% 91.1), pozitif prediktif değerinin % 71.0 (% 61.5-% 

78.9) ve negatif prediktif değerinin % 89.6 (% 84.4-% 93.2) olduğu belirlenmiştir. 

Tablo 4.5 karşılaştırma sonuçlarını göstermektedir.  

 

Tablo 4.5. Karotis nabız varlığının saptanmasında uygulayıcıların karotis 

palpasyonu ile ekokardiyografinin karşılaştırılması. 

 Eko’ya göre nabız var 

(n) 

Eko’ya göre nabız yok 

(n) 

Uygulayıcıya göre nabız 

var 

49 20 

Uygulayıcıya göre nabız 

yok 

14 121 
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 Nabız varlığının saptanmasında karotis ve femoral palpasyonun duyarlılık, 

seçicilik, pozitif prediktif değerleri ve negetif prediktif değerleri karşılaştırıldığında 

değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05).  

  Ekokardiyografi ile karşılaştırıldığında, hastalarda nabız varlığının 

saptanmasında uygulayıcıların hem karotis hem femoral palpasyonunun 

duyarlılığının % 78.9 (% 70.6-% 85.70), seçiciliğinin % 87.7 (% 83.3-% 91.3), 

pozitif prediktif değerinin %73.5 ( % 66.7-% 79.3) ve negatif prediktif değerinin % 

90.6 (% 87.2-% 93.1) olduğu belirlendi. Tablo 4.6 karşılaştırma sonuçlarını 

göstermektedir.  

 

Tablo 4.6. Hastalarda nabız varlığının saptanmasında uygulayıcıların hem 

karotis hem femoral nabız palpasyonlarının ekokardiyografi ile 

karşılaştırılması. 

 Eko’ya göre nabız var 

(n) 

Eko’ya göre nabız yok 

(n) 

Uygulayıcıya göre nabız 

var 

97 35 

Uygulayıcıya göre nabız 

yok 

26 250 

 

 Hastalarda nabız varlığının femoral palpasyon ile doğru saptanabilme 

tutarlılığı (tanı tutarlılığı) % 86.7, karotis palpasyon ile doğru saptanabilme tutarlılığı 

% 83.3 hesaplanmıştır. Femoral veya karotis palpasyonun tanı tutarlılık değerleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05).  

 Uygulayıcıların nabız alma tercihlerine bakıldığında; 43 hastada 204 kez 

femoral ve karotis nabız palpasyonu yapılmıştır. Uygulayıcılar 116 bakıda femoral 

ve karotis nabızları palpe edemediklerini belirtmişlerdir. Uygulayıcılar 20 bakıda 

femoral nabızın alınabildiğini fakat karotis nabızın alınamadığını belirtirken 24 

bakıda karotis nabızın alınabildiğini fakat femoral nabızın alınamadığını 

belirtmişlerdir. Uygulayıcılar 44 bakıda ise hem femoral hem karotis nabızı 

alabildiklerini belirtmiş, bunların 26’sında femoral nabzın, 18’inde karotis nabzın 

daha kolay palpe edilebildiğini belirtmişlerdir. 88 nabız alınabilen bakıda 46 kez (% 
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52.2) femoral arteri tercih ettikleri, 42 kez (% 47.8)   karotis arteri tercih ettikleri 

görülmüştür. Uygulayıcıların arterlere göre nabız alma tercihleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır (p>0.05).  
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5. TARTIŞMA 

 Ani kardiyak arrest tüm dünyada önde gelen ölüm nedenidir. Acil Servislerde 

karşılaşılan en kritik durum olan kardiyak arrest ortak bir ekip çalışmasıyla başa 

çıkılabilecek bir durumdur. Erişkin TYD etkili olarak uygulandığında hastane dışı 

şahitli VF'ye bağlı KA’da sağ kalım % 50’lere çıkmaktadır. Erken KPR ile VF’ye 

bağlı ani kardiyak ölümde VF süresi uzamakta ve defibrilasyon şansı artmakta; buna 

bağlı olarak da sağ kalım oranı 2-3 kat artmaktadır. Genel olarak errken defibrile 

edilen arrestlerde sağ kalım oranı % 49-75’lere kadar çıkmaktadır. Müdahale 

edilmeyen her dakika sağ kalım şansı % 7- 10 azaltmaktadır (127, 128).  

 Çalışmamızda hastaların yaş ortalaması 70.86±13.0 (kadın=73.69±11.1, 

erkek=69.63±14.0 ) idi, hastaların  % 27.9’u kadın, % 72.1’i erkekti ve hastalar 

arasında cinsiyet açısından anlamlı farklılık mevcuttu. İncelenen benzer çalışmaların 

(84, 131-133) popülasyonları da erkek hasta ağırlıklıydı fakat KPR sonrası sağkalım 

ile cinsiyet arasında bir ilişki görülmemiştir. (49). Çalışmamızda da genel SDGD 

oranı % 34.9, exitus oranı % 65.1’dir ve SDGD oranı cinsiyetlere göre anlamlı 

farklılık göstermemiştir.   

Çalışmamızdaki arrest yeri dağılımına bakıldığında, 13 hastada (% 30.2) 

hastane içi, 30 hastada (% 69.8) hastane dışı idi. Hastane içinde arrest olan 13 

hastanın 5’inde (% 38.4) SDGD sağlandı, 8’i (% 61.6) exitus oldu. Hastane dışında 

arrest olan 30 hastanın 10’unda (% 33.3) SDGD sağlanırken, 20’si (% 66.9) exitus 

oldu.  Tomruk ve ark.’nın (131) çalışmasında arrest yeri dağılımı 77 hasta hastane içi 

arrest olup 52’sinde (% 67.5) SDGD sağlanmış, 72 hasta hastane dışı arrest olup 

22’sinde (% 30.6) SDGD olmuş ve fark istatistiksel anlamlı bulunmuş (p<0,001). 

Fakat bizim çalışmamızda arrest yerinin SDGD sağlanması üzerine hasta grupları 

arasında istatistiksel anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). Bu farklılık hasta 

sayımızın yetersiz olmasına bağlı olabilir.  

Çalışmamıza alınan 43 hastanın başlangıç ritimlerine bakıldığında; 31 

hastada (% 72.1) asistoli, 9 hastada (% 20.9)  NEA, 3 hastada (% 7.0) ise VF 

görülmüştür. Başlangıç ritmi ile SDGD ilişkisi değerlendirildiğinde; asistoli 

başlangıç ritmine sahip 31 hastanın 11’inde (% 35.5), NEA’ya sahip 9 hastanın 

2’sinde (% 22.2) ve VF olan 3 hastanın 2'sinde (% 66.7) SDGD sağlanarak başarılı 
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olunmuştur. Ancak başlangıç ritminin KPR sonucunu (SDGD sağlanması veya 

eksitus) belirlemesi açısından istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edilmiştir.       

Tomruk ve ark.’nın (131) yaptığı çalışmada asistoli başlangıç ritmine sahip 

77 hastanın 35’inde (% 45.5) SGDG sağlanmış, 42’sinde (% 54.5) başarılı 

olunamamıştır. NEA başlangıç ritmine sahip 64 hastanın 35’inde (%54.7) SGDG 

olup, 29’unda (% 45.3) ölümle sonuçlanmış, VF/VT grubunda ise 8 hasta olup 

4’ünde (% 50) SDGD, 4’ünde (% 50) ise eksitus olmuştur. Çalışmamız ile benzer 

şekilde, bu çalışmada da ilk ritim ve SDGD sağlanması açısından yapılan istatistiksel 

analizlerde anlamlı fark bulunamamıştır.  

 AHA ve ERC 2010 klavuzunda belirlenen algoritmaya göre ilk 

değerlendirmede sağlık çalışanlarının, öncelikle hava yolunu değerlendirmek yerine 

dolaşımı değerlendirmesinin önemi artmıştır. Algoritmaya öncelikle dolaşım sonra 

hava yolu girmiştir. Bununla beraber nabzın zor alındığı  veya alınamadığı 

durumlarda iyi eğitimli sağlık çalışanların bile nabzın varlığını yanlış 

değerlendirebileceği ve bu durumun kopmpresyonda gecikmelere neden olarak 

mortalitede artmaya neden olabileceği vurgulanmıştır (132). 

Sarti ve arkadaşları 1-12 aylık (ortalama 4 aylık) 60 normotansif bebekte dört 

farklı yöntemle kalp atımı değerlendirmiş ve bu değerlendirme yöntemlerini 

karşılaştırmışlardır. Çalışmada kalp atımı; kalp apeksinden nabız oskültasyonu, 

brakiyal arter, karotis arter ve femoral arter palpasyonu yöntemleri kullanılarak 14 

sağlık çalışanı (5 hekim (3 pediatrist ve 2 pediatrik cerrahi uzmanı) ve 9 hemşire) 

tarafından değerlendirilmiştir. Toplam 127 bakı yapılmış ve kalp atımının 

saptanmasında en başarılı ve en hızlı yöntemin, % 98 başarı oranı ve ortalama 4 

saniye süreyle,  apeks oskültasyonu olduğu belirlenmiştir (127 bakıda 124 pozitif 

sonuç). Brakial palpasyonun başarı oranı % 64, (81/127), karotis palpasyonun başarı 

oranı  % 60 (76/127) ve femoral palpasyonun başarı oranı % 69 (88/127) olarak 

rapor edilmiştir. Yazarlar normotansif bebeklerde brakial, karotis veya femoral nabız 

palpasyonunun eşit etkinlikte olduğunu ifade etmişlerdir (12). Çalışmamız Sarti ve 

arkdaşlarının  normotansif 1-12 ay aralığındaki bebeklerle yaptığı çalışmasıyla 

birçok açıdan farklılık içermektedir. Normotansif bebeklerdeki nabız 

değerlendirmesini kendi çalışmamızla karşılaştırmak çok anlamlı olmasa da,  
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literatürde erişkin arrest hastalarda ki nabız değerlendirmesini içeren yeterli çalışma 

yoktur.  Çalışmamızda erişkin kadiak arrest hastalarda nabız, karotis ve femoral 

arterden değerlendirilmiştir. Çocukların fizyolojik ve anatomik farklılığından dolayı 

nabız değerlendirmede farklı yaklaşımlar uygulanmaktadır. Bu çalışmada hastaların 

nabız değerlenderilmesinde en başarılı yöntemin apeks oskultasyonu olduğu 

vurgulanmış; periferik arter palpasyonunda karotis femoral ve brakial arter 

palpasyonunun eşit etkinlikte olduğu belirtilmiştir. Çalışmamızla karşılaştırıldığında 

biz de karotis ve femoral nabız değerlendirilmesini benzer bulduk.  

Benzer şekilde yine Sarti ve arkadaşları genel anestezi altındaki 1-12 aylık 

toplam 40 hipotansif bebekte nabız varlığını brakial, femoral ve karotis palpasyonu 

ile değerlendirmişlerdir. 2 hekim ve 2 hemşire tarafından toplam 160 nabız bakısı 

yapılmış ve 10 saniye içinde nabız varlığının saptanma başarısı brakial palpasyon 

için % 41 (66/160), femoral palpasyon için % 65 (104/160) ve karotis palpasyon için 

% 52 (83/160) olarak rapor edilmiştir. Çalışma sonucunda yazarlar hipotansif 

bebeklerde nabız varlığı ve kalp atım sayısının belirlenmesinde en güvenilir bölgenin 

femoral palpasyon olduğunu bildirmişlerdir (13). Sarti ve arkadaşları bu 

çalışmasında hipotansif bebeklerde nabız kontrolünde brakial, femoral ve karotis 

nabız bakılarının içinde femoral nabzı daha üstün bulmuştur. Çalışmamızı erişkin 

arrest hastalar ile yaptığımız için bu çalışma ile karşılaştırmak uygun olmasa da 

nabız değerlendirmesi açısından bize fikir vermiştir. 

 Lapostolle ve arkadaşlarının 64 deneyimli sağlık çalışanı ile simülasyon 

mankeni üzerinde nabız belirlemek için yaptıkları çalışmada; nabız değerlendirmenin 

KPR başlama konusunda tek başına yeterli olmadığı, sadece nabızla KPR başlama 

fikrinin % 50 oranında yanlış karar vermeye yol açtığını tespit etmişlerdir. Aynı 

çalışmada nabız olmadığı halde bireylerin yaklaşık yarısı nabzın var olduğunu 

söylemiş. Nabız kontrol süresi uzatıldığında bu çelişkili cevapların daha da arttığı 

gözlenmiştir (133). 2010 ve 2015 klavuzunda temel yaşam desteğinde nabız 

kontrolünün  solunumdan önce gelmesinin önemini bu simulasyon çalışması da 

ortaya koymaktadır. Arrest hastalarda sahada nabız kontrolünün önemini vurgulamak 

açısından çalışmamızın daha anlamlı olduğunu düşünüyoruz. 
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 Tibballs ve arkadaşları (134) pediatrik kardiyak arrest hastalarını belirlemekte 

brakiyal palpasyon ile nabzın güvenirliğini değerlendirmek için 211 sağlık çalışanı 

ile bir çalışma yapmışlardır. Uygulayıcıların verdikleri cevaplar deneyimli uzman 

doktorlar tarafından kontrol edilmiştir. Sağlık çalışanları hastaların % 36’sında nabız 

yok, % 64’ünde nabız var demişler. Yapılan kontrollere göre uygulayıcıların brakiyal 

palpasyon ile nabız varlığını değerlendirmede doğru pozitiflik oranını % 65, yanlış 

pozitiflik oranını %35 olarak rapor etmişlerdir. Yazarlar çoğu sağlık çalışanının, 

bebek veya çocuklarda nabzın varlığını veya yokluğunu hızlı ve güvenilir bir şekilde 

tespit edemediğini ve doğru ve hızlı palpasyon için en az 30 saniye süre ve klinik 

deneyim gerektiği sonucuna varmışlardır. Çalışmamızda gold standart olarak 

ekokardiografi kullanılmış ve nabız tespit süresi 10 sn olarak belirlenmiştir. 

Çalışmamızda  palpasyon ile nabız değerlendirilmesinin duyarlılığı femoral için % 

80 , karotis için % 77.8 'dir. 

 Eberle ve arkadaşlarının koroner arter cerrahisi geçiren 16 hastada nabız 

varlığının belirlenmesinde karotis palpasyonunun güvenilirliğini 107 sağlık çalışanı 

ile değerlendirdikleri çalışmada, tüm katılımcıların ancak %15’i (31/206) 10 saniye 

içinde doğru karar verebilmiştir. Nabız olmadığında ise ancak % 2’si (1/59) 10 sn 

içinde doğru karar verebilmiştir. Çalışmacılar; KPR sırasında eğitimli kurtarıcılar 

tarafından kontrol edilse bile sadece nabız alınması sıklıkla güvenilir değildir ve ek 

zaman gerektirebilir, bu yüzden karotis nabız kontrolünün yeniden gözden 

geçirilmesi gerektiğini savunmuşlardır (135). Çalışmamızda katılımcıların 10 sn 

içinde nabzın değerlendirmesi istenmiştir. Nabız kontrol süresinin daha uzun 

tutulmasının; sonuçlara olumlu yada olumsuz etkileleri ile ilgili öngörüde 

bulunamayacağını düşünmekteyiz. Ayrıca nabız kontrolünün 10 sn üzerine 

çıkarmayacak başka yöntemler geliştirilmesi daha doğru bir yaklaşım olur. 

 Bahr ve arkadaşlarının çoğunluğu ilk yardım kursu almış 449 gönüllü ile 

yaptığı bir çalışmada nabzı olan ve fazla kilolu olmayan bir yetişkinin nabzının 

ölçülmesi söylenmiştir. Gönüllülerin sadece % 47.4’ü 5 saniye içinde ve % 73.7’si 

ise 10 saniye içinde nabzı doğru tespit edebilmişlerdir (136). Nabız 

değerlendirmesinin süresinin 10 saniyenin üzerinde olması koroner ve serebral 

perfüzyon açısından mortalite ve morbiditeyi arttıran en önemli kriterlerden biridir. 

Çalışmamızda katılımcıların nabzı değerlendirme süresini klavuza uygun olarak 10 
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saniye olarak planladık.10 saniye altında  alınan nabızlar  için ayrı bir kayıt 

tutulmadı. Yapılan çalışmalar ve klavuzlarda ilk 10 sn deki nabız değerlendirmesi 

hayatta kalımı arttıran kriterlerdendir. 

 Moule ve arkadaşlarının tamamının temel yaşam desteği eğitimi almış 105 

sağlık meslek lisesi öğrencisi ile simülasyon mankeninin nabzını 10 saniyede 

belirlemeye yönelik yaptığı bir çalışmada ancak 40 öğrenci (% 38.0) 10 saniye içinde 

doğru karar verebilmiştir (137).  

 Çalışmamızda altın standart olarak kabul edilen ekokardiyografi baz alınarak 

uygulayıcıların karotis ve femoral nabız alma doğruluğu ve tercihleri 

karşılaştırılmıştır. Ekokardiyografi ile karşılaştırıldığında uygulayıcıların femoral 

palpasyonunun duyarlılığının % 80.0 (% 67.7-% 89.2), seçiciliğinin % 89.6 (% 83.4-

% 94.1), pozitif prediktif değerinin % 76.2 (% 66.1-% 84.0) ve negatif prediktif 

değerinin % 91.5 (% 86.6-% 94.7) olduğu saptanmıştır. Ekokardiyografi ile 

karşılaştırıldığında uygulayıcıların karotis palpasyonunun duyarlılığının % 77.8 (% 

65.5-% 87.3), seçiciliğinin % 85.8 (% 78.9-% 91.1), pozitif prediktif değerinin % 

71.0 ( % 61.5-% 78.9) ve negatif prediktif değerinin % 89.6 ( % 84.4-% 93.2) olduğu 

hesaplanmıştır. Nabız varlığının saptanmasında; karotis ve femoral palpasyonun 

duyarlılık, seçicilik, pozitif prediktif değerleri ve negatif prediktif değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır ve nabız varlığının palpasyon ile 

belirlenmesinin yeteri kadar yüksek duyarlılık, seçicilik ve pozitif prediktif değere 

sahip olmadığı görülmüştür. Çalışmamızda ayrıca uygulayıcılara nabız almada 

karotis palpasyonun mu yoksa femoral palpasyonun mu daha tercih edilebilir olduğu 

sorulmuş ve 88 nabız alınabilen bakıda 46 kez (% 52.2) femoral arter, 42 kez (% 

47.8) karotis arter tercih edilmiştir. Uygulayıcıların arterlere göre nabız alma 

tercihleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır.  
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6. SONUÇ 

Gerek daha önce yapılan çalışmalar, gerekse bizim çalışmamızdaki sonuçlar 

göstermektedir ki; nabız kontrolü yanlış pozitif ve yanlış negatif değerlendirmelere 

yol açabilmektedir. Ek olarak,  femoral ve carotis palpasyonu yoluyla nabız 

değerlendirmesinin CPR sonlandırma veya devam ettirme kararı verme açısından 

birbirine üstünlüğü bulunmadı. Çalışmamızın sonuçları değerlendirildiğinde nabız 

değerlendirilmesinde ekokardiyografinin kullanılması gerektiği sonucuna varılmıştır.  

Femoral ve karotis palpasyonunun seçicilik ve duyarlılığı ekokardiyografi ile 

kıyaslandığında anlamlı oranda düşük çıkmıştır. Ekokardiyografinin olmadığı 

şartlarda femoral ve karotis nabız değerlendirmesi yapılabilir ve hastanın anatomik 

özelliklerine göre biri tercih edilebilir. Palpasyon ile nabız değerlendirmede femoral 

nabızın duyarlılık ve seçicilik oranı karotis nabıza göre daha yüksek çıkmıştır ancak 

bu fark istatistiksel açıdan anlamlı bir fark değildir.  
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