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ÖZET 

 

 

“Acil Serviste Kardiyopulmoner Resüsitasyon Uygulanan Erişkin Hastalarda Serum 

SCUBE 1 Düzeyinin Spontan Dolaşımın Geri Dönüşü  İle İlişkisi’’ 

 

Amaç: Signal peptide-CUB (complement C1r/C1s, Uegf, and Bmp1)-EGF (epidermal 

Growth factor)-like domain-containing protein 1 (SCUBE 1)’in son güncel çalışmalarda 

miyokart enfarktüsü, inme, mezenter iskemi, gastrik kanser gibi hastalıklarda biyobelirteç 

olarak kullanılabilirliği üzerinde durulmuştur. Bu çalışmada kardiyopulmoner resüsitasyon 

(KPR) uygulanan hastalardaki SCUBE 1 değerinin spontan dolaşımın geri dönüşü (SDGD) ile 

ilişkisi araştırıldı. 

 

Materyal ve Metod: Acil serviste KPR yapılan 18 yaş üzerindeki gebe olmayan hastalar, 

KPR sonucuna göre exitus kabul edilenler (grup I) ve SDGD sağlananlar (grup II) olarak iki 

gruba ayrıldı. İki gruba da 25 hasta alındı. İlk başvuru anında alınan kan örneğinden SCUBE 

1 ve diğer rutin biyokimyasal parametreler çalışıldı.  

 

Bulgular: İki grup arasında cinsiyet dağılımı ve hastaların yaşı arasında anlamlı farklılık 

görülmedi (p=0.248). SCUBE 1 değerleri SDGD sağlanan grupta exitus kabul edilen gruba 

göre anlamlı oranda yüksek bulundu (p=0.002). Cut off  9 ng/mL değerinde duyarlılığı %100, 

pozitif kestirim değeri %65.8, özgüllük %48, negatif kestirim değeri %100 olan sonuçlar elde 

edildi. Bakılan diğer parametreler( Hgb, pH, PCO₂, HCO₃, nötrofil lenfosit oranı, lökosit 

sayısı, Trombosit sayısı, AST, ALT, LDH, CK, CK-MB, Troponin-I, üre, D-Dimer, INR, 

kreatinin) için iki grup arasında anlamlı farklılık görülmedi (p > 0.05). 

 

Sonuç: Çalışmamızda KPR sırasında ölçülen SCUBE 1 değeri SDGD sağlanan hastalarda 

exitus olanlara göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p=0.002). Bu veriler bize 

KPR’nin sonucu ile ilgili bir öngörüde bulunulabileceğini, ancak daha net yargılar ortaya 

konulabilmesi için kardiyopulmoner arrest (KPA) etyolojilerine göre daha büyük alt gruplar 

ile daha kapsamlı çalışma yapılmasına gerek olduğunu düşündürmektedir. 

 

Anahtar kelimeler: Kardiyopulmoner resüsitasyon, SCUBE 1, Acil Servis, sağ kalım 
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ABSTRACT 

 

 

’’The relationship between serum SCUBE 1 levels and return of spontaneous circulation 

in adult patients who underwent cardiopulmonary resuscitation in the emergency 

department’’ 

 

Objective: SCUBE 1 has been studied as biomarker for the diagnoses of myocardial 

infarction, stroke, mesenteric ischemia, gastric canser in some recent studies. In this study, the 

relationship between serum SCUBE 1 levels and return of spontaneous circulation in patients 

who applied cardiopulmonary resuscitation were investigated.  

 

Materials And Methods: Patients over 18 years of age who are not pregnant and applied 

CPR were divided in to two groups as the patients with return of  spontaneous circulation and 

exitus. There were 25 patients in each group. The first reference blood samples taken 

immediately, SCUBE 1 and other routine biochemical parameters were studied. 

 

Results: There is no significant difference was observed between age and gender distribution 

of patients between the two groups. SCUBE 1 value of spontaneous circulation returning 

group were significantly higher than the group which of exitus (p=0.002). When SCUBE 1 

cut-off value was 9 ng / mL, we obtained the following results:: sensitivity 100%, positive 

predictive value of 65.8%, specificity 48%, negative predictive value of 100%. There were no 

significant differences at other studied parameters (Hgb, pH, PCO₂, HCO₃ neutrophil 

lymphocyte ratio, leukocyte count, platelet count, AST, ALT, LDH, CK, CK-MB and 

Troponin-I, urea, D-Dimer, INR and creatinine) between two groups (p > 0.05) 

 

Conclusion: In our study, the level of SCUBE 1 values were found significantly higher in 

group of patients with return of  spontaneous circulation than exitus group. (p =0.002).These 

findings suggest to us a prediction can be claimed about the outcome of CPR, but in order to 

reveal more clearly judgment, there is need for more comprehensive studies with the larger 

sub-groups according to the etiology of cardiopulmonary arrest. 

. 

Keywords: Cardiopulmonary Resuscitation, SCUBE 1, Emergency department, survival 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

KPA, çeşitli nedenlerle oluşabilecek bilinç kaybı, yüzeyel arterlerde ( karotis, femoral 

vs) nabız alınamaması ve solunumun durması ile oluşan, Acil Servisler (AS)’de sık rastlanan 

olabilecek en acil hayati bir durumdur. 

AS’lerdeki gelişmeler ve Acil Tıp Bilimi’ndeki ilerleme, KPR sonrası hayata dönen 

hastaların oranını artırmaktadır. Yapılan birçok çalışmada çeşitli veriler olmakla beraber, 

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

450.000 ani ölüm görülmekte ve ortalama sağ kalım oranı %5'in altında olmaktadır (1). 

Son 30 yılda KPR uygulanan vaka sıklığının artması ile birlikte ağır nörolojik defisitli 

hastaların oranı da artmıştır (2). KPR uygulanan ve spontan geri dönüşün sağlanabildiği her 

müdahale sonrası nörolojik sekel bırakmaksızın iyileşmedeki düşük oran optimum başarılı 

resüsitasyon konusundaki çalışmaların önemini artırmaktadır.   

Amerika Birleşik Devletleri (ABD)'nde KPA sonrası uygulanan etkili KPR ile yılda 

yaklaşık olarak 70.000 hasta geri döndürülmekte, fakat bu hastaların yaklaşık %60’ı ciddi 

beyin hasarı nedeni ile daha sonra hastaneden taburcu olamadan yaşamını yitirmektedir (1). 

KPR sonrası SDGD sağlanan hastalar içinde hastaneden nörolojik sekelsiz ayrılanların 

oranı, tüm KPA hastalarının sadece %3-10'unu oluşturmaktadır (2). 

 KPR'nin başarısını takip etmede, sağ kalım ve prognozu değerlendirmede günümüzde 

tek başına geçerli ve yeterli bir yöntem henüz mevcut değildir (2). 

Bu çalışmada kullanacağımız SCUBE 1’in son yıllarda bazı çalışmalarda akut koroner 

sendrom (AKS), koroner arter hastalığı (KAH), akut iskemik inme (AİS)’de kontrol 

gruplarına göre önemli derecede yüksek olduğu tespit edilmiştir(3). Embriyojenik süreçte 

hücre yüzey proteini olarak tespit edilen; SCUBE 1’in endotelyum ve trombositlerden 

salındığı belirlenmiştir (4). SCUBE 1 molekülleri inaktif trombositlerdeki alfa granüller 

içinde biriktirilir, trombin tarafından aktive edildikten sonra trombosit yüzeyine transloke 

olur, küçük çözünebilir parçalar şeklinde salgılanır ve trombüs içine katılır. İnsanda ilerlemiş 

aterosklerotik lezyonların subendotelyal matrixinde immunohistokimyasal olarak SCUBE 1 

birikimi saptanmıştır. SCUBE 1’in yeni trombosit endotelyal adhezyon molekülü olabileceği 

düşünülmektedir (3). 

Çalışmamızda hastanemiz AS’sinde KPR uygulanan hastaların sağ kalım ve 

prognozunu öngörebilme konusunda SCUBE 1'in değerliliği araştırılmıştır. Arrest hastaların 
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KPR sırasında SCUBE 1 değerleri ölçülmüştür. Bu değerleri belirleyerek SCUBE 1 in SDGD 

sağlanan hastalarla exitus kabul edilenler arasındaki ilişki araştırılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.KARDİYOPULMONER ARREST 

2.1.1.TARİHÇE 

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 (5, 6). 

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 hastalar ayaklarından asılıp hayata döndürülmeye 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 (5). 

6.yüzyılda Babil’de bir koyuna yapay havayolu uygulamasının yapıldığına dair kanıtlar 

bulunmaktadır (7).1981’de Dr. Frederich Maass insan üzerinde göğüs basısından ilk bahseden 

araştırmacıdır (8). 

Günümüz KPR uygulamalarının temelleri 1950’li yıllarda kurtarıcı soluk uygulamasının 

bildirilmesi ve1960’lı yıllarda Kouwenhoven ve arkadaşlarının göğüs basısını uygulaması ile 

14 hastayı yaşama döndürdüklerini bildirmeleri ile atılmıştır (9). 1960 yılında Maryland Tıp 

Derneği toplantısında göğüs basısı ve kurtarıcı soluk uygulaması gündeme getirilmiş, 1962 

yılında direkt akımlı monofazik dalga formlu defibrilasyonun tanımlanmasından sonra KPR 

uygulamaları hızla gelişmeye devam etmiştir (10, 11). 

Resüsitasyonda Uluslararası İrtibat Komitesi (International Liasion Committee on 

Resuscitation) (ILCOR) 1992’de kurulmuştur ve tüm resüsitasyon kılavuzlarında hedeflenen 

ortak amaçları belirlemek için çalışmalar yapmaktadır (12). 

 

Ülkemizde 1996’da Türk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Derneği Resüsitasyon 

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

Kardiyak arrest (KA) kardiyak aktivitenin bilinç kaybı ve hemodinamik kollapsa neden 

olacak şekilde bozulması olarak tanımlanabilir. ABD verilerine göre tüm ölümlerin %15’inin 

ani kardiyak ölüme bağlı olduğu bildirilmiştir. Kardiyak nedenli ölümlerin en sık sebebini 

iskemik kalp hastalığı (İKH) oluşturmaktadır (7, 13)  

Solunum arresti ise, etkili solunum çabasının sonlanmasıdır. 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 (2). Ancak primer solunum arrestinde, 5-10 dakika sonunda 

kalbin diyastolde durması (asistoli) sonucu nabız alınamaz olur (2). 

Kardiyovasküler ve respiratuar sistemler, genelde karşılıklı etkileşim durumundadır; 

örneğin, hipoksemi miyokardın fonksiyonunu bozabilir, ağır metabolik hastalıklar oksijen 

tüketimi ve solunum işini artırabilir, kalp yetmezliği solunum yetmezliğine sekonder olabilir 

ve kalp yetmezliği sonucunda solunum yetmezliği gelişebilir (2). 

Kardiyak arrestin temel kardiyak nedenleri; ventriküler fibrilasyon (VF) ya da nabızsız 

ventriküler taşikardi (VT) (en az %80), asistoli (%10), nabızsız elektriksel aktivite (NEA) 

(%5), miyokard rüptürü, kalp tamponadı, ana kan damarlarından birisinde akut oklüzyon ve 

kan akışına akut mekanik bir engel şeklinde tanımlanabilir (14). 

Aritmiye bağlı ölümlerin  %98'inde sebep akut kardiyak bir olaya bağlı olup, vakaların 

%85'inde son olay VF'dir. Dolaşım yetersizliğine bağlı ortaya çıkan ölümlerde sebep,  

çoğunlukla terminal bir hastalık durumu olup, KPA geliştiğindeki ritim vakaların yaklaşık 

%70'inde asistoli, %30'unda ise VF’dir (1). 

Kardiyovasküler kollaps kardiyak ve/veya periferik damar faktörleriyle ilgili olarak 

etkin kan akımının aniden ortadan kalkmasıdır. Kendiliğinden (vasodepresor senkop) ya da 

girişim ile (kalp durması) düzelebilir. Spesifik olmayan bir terimdir. Kalp durması ve 

sonuçlarını kapsadığı gibi kendiliğinden düzelmeyi de içerir (15). 

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 (15). Vital belirtilerin kaybedildiği fakat bunların reversibl olduğu 

döneme klinik ölüm dönemi denir. Vital belirtilerin 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 (1). 
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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 görülür; bu grup hastalar 

KPR'den en çok yararlanan hastalardır. Ağır hemodinamik bozukluğa yol açan terminal 

safhada bir kalp hastalığı bulunan hastada ortaya çıkan kalp durması ise sekonder kalp 

durmasıdır ve neden genellikle Nabızsız elektriksel aktivite, bradisistoli veya asistolidir. Bu 

hastalarda KPR'nin başarı şansı düşüktür (1, 2). 

 

2.2. KARDİYOPULMONER ARREST RİTİMLERi 

 

2.2.1. VENTRİKÜLER FİBRİLASYON 

Miyokart iskemisine bağlı kalp durmasında en sık rastlanan ritim bozukluğu ventriküler 

fibrilasyondur. Ventriküler myokardın küçük alanlarının tamamen düzensiz depolarizasyon ve 

kasılmalarıdır Koordineli kontraksiyonlar olmadığı için kalpten hiç kan pompalanamaz. 

EKG’de tam bir düzensizlik vardır, herhangi bir ritm ya da koordine kasılmayı düşündüren 

bulgu yoktur. Primer VF, önceden hemodinamik bir bozulma göstermeden ani ortaya çıkar, 

sekonder VF ise sol ventriküler yetmezliğin veya dolaşım şokunun uzamış evresinden sonra 

görülür (2).  

Deneysel çalışmalarda VF'ye 30 saniye içinde defıbrilasyon yapıldığında %98 olan 

başarı oranı, 2 dakika gecikme ile %27'ye düşmektedir. Hastanın VF'de kaldığı her bir 

dakikada, sağkalım oranı %7-10 azalır, 12 dakikadan sonra %2-5'e iner. İlk 4 dakika içinde 

KPR uygulanması sağkalım oranını 12 kat artırır. Kalp yetersizliğinin komplikasyonu olarak 

gelişen VF veya asistolide ise prognoz kötüdür (2). 

 

2.2.2. VENTRİKÜLER TAŞİKARDİ 

Ventriküler taşikardi (VT); 3 veya daha fazla pacemaker'dan 100'den fazla ventriküler 

ektopik atımın görülmesidir. Monomorfik VT; her vurudaki QRS şeklinin tıpatıp aynı olduğu, 

QRS morfolojisinin yalnızca arada sırada dissosiye P dalgaları tarafından değiştirilebileceği 

anlamına gelir. Polimorfik VT'de QRS morfolojisinde vurudan vuruya değişiklikler olur (2). 

 

2.2.3. ASİSTOLİ 

Asistoli, hiçbir kardiyak elektriksel aktivitenin mevcut olmamasıdır ve monitörde düz 
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çizgi saptanması durumunda söz konusudur. Bu durum bazen, EKG'de ağır bradikardi veya 

uzun duraklama periyotları şeklinde karşımıza çıkar; o zaman bradiasistoliden söz edilir. 

Başlangıç ritmi asistoli olan hastalarda prognoz kötüdür (2). 

 

2.2.4. NABIZSIZ ELEKTRİKSEL AKTİVİTE (NEA) 

NEA çok çeşitli patofizyolojik durumların sonucunda gelişebilir. Bu sendrom klinik 

olarak KA olan bir kişide, organize bir ritim izlenebilirken palpe edilen bir nabzın olmaması 

olarak tanımlanır. NEA’yı kurtarıcının nabız alamadığı ancak hastada yeterli kan basıncı ve 

Vital perfüzyonunu sağlayacak kardiyak debi varlığını gösteren aşikâr kanıtların bulunduğu 

durumlardan ayırt etmek önemlidir. NEA, iyi ventriküler fonksiyonla boş bir ventrikül ya da 

aşırı genişlemiş damar yatağı birlikteliğinden, genişlemeyen katı bir ventriküle uzanan geniş 

bir spektrumdaki patofizyolojik etkileri içine alır (16). 

 

2.3. ETYOLOJİ 

KA'nın sebepleri çok farklıdır. Ancak kardiyak ya da kardiyak dışı sebeplere bağlı 

olarak sınıflandırılması klinik tanı açısından kolaylık sağlar.  

2.3.1 KARDİYAK SEBEPLER 

2.3.1.1 İSKEMİK KARDİYAK SEBEPLER 

 Koroner Arter Hastalığına eşlik eden miyokard enfarktüsü  

 Koroner arter embolisi  

 Aterosklerotik olmayan koroner arter hastalıkları (disseksiyon, arterit, konjenital 

anomaliler)  

 Koroner arter vazospazmı 

2.3.1.2. İSKEMİK OLMAYAN KARDİYAK SEBEPLER 

 Hipertrofik kardiyomiyopati  

 Dilate kardiyomiyopati  

 Kapak hastalıkları  

 Konjenital kalp hastalıkları  

 Aritmojenik sağ ventrikül displazisi  

 Miyokardit  

 Akut perikard tamponadı  
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 Akut miyokard rüptürü  

 Aort disseksiyonu 

2.3.2. KARDİYAK OLMAYAN SEBEPLER 

 Pulmoner tromboembolizm  

 İntrakraniyal hemoraji  

 Boğulma ve hava yolu obstrüksiyonları  

 Pickwick Sendromu  

 İlaç kökenli kardiyak arrest  

 Ani infant ölüm sendromu (SIDS)  

 Metabolik etkenler 

 

Sebeplerden %70’den fazlası kardiyak nedenli iken, bunların yaklaşık %60’ını İKH 

oluşturur, % 10 vakada KA yapısal kalp hastalıklarına bağlı olup 30 yaş altında görülme 

sıklığı yükselir (7). 

Vakaların %5-10’unda sebep, yapısal olmayan kalp hastalıklarına bağlı olup bu 

vakalarda arrestin sebebi elektriksel ileti sisteminde veya elektrolit kanallarında olan 

bozukluklardır (17). 

KA’e neden olan geri döndürülebilir sebepler her vakada göz önünde bulundurulması 

gerekir. Hatırlanabilirliği sağlamak için bu sebepler 5H-5T şeklinde kısaltılmıştır. Tablo 1’de 

5H-5T’nin listesi görülmektedir. Bu sebebeplerin tedavisi halinde KA vakalarının yaşam şansı 

artmaktadır. 

 

 

H’ler T’ler 

Hipovolemi Tamponad (kardiyak) 

Hipo/hiperkalemi Tansiyon Pnömotoraks 

Hipotermi Tromboz (koroner) 

Hidrojen İyonu (asidoz) Tromboz (pulmoner)  

Hipoksi Toksinler 

     Tablo 1.Kardiyak arrestin geri döndürülebilir sebepleri. 

Etiyolojik etkenlerden bağımsız olarak KA’in primer mekanizması aritmidir. Bayes ve 

arkadaşlarının hastane içi hastalarda yaptığı bir çalışmaya göre (18) 157 ani kardiyak ölüm 

vakasının %83.4’ünde ventriküler kökenli aritmiler, %16.6’sında ise bradiaritmiler 



8 

 

gözlenmiştir. 

Hastane dışı hastalarda ise etyolojik nedenler değişmektedir. Ventriküler taşikardi 

(VT)/Ventriküler fibrilasyonun (VF) vakaların %25-35’inden sorumlu olabileceği 

bildirilirken, nabızsız elektriksel aktivite (NEA) vakaların %25’inde gözlenir. Süresi 

bilinmeyen KA vakalarında asistoli genellikle ilk ritimdir ve VF ritminin sonucunda oluşmuş 

olabilir (19). 

2.4. YAŞAM KURTARMA ZİNCİRİ 

Ani KA oluşan kişileri yaşama döndürmek için yapılan uygulamaların hepsine birden 

yaşam kurtarma zinciri adı verilir (Şekil 1). Bu zincirin ilk halkası erken tedavinin önemini 

belirtmesi açısından KA riskinin belirlenmesi ve yardım çağrılmasının önemidir. 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 (20). 

 

 

Şekil 1. Yaşam Kurtarma Zinciri ©2015 ERC 

 

 

 

 

 

2.4.1. ERİŞKİN TEMEL YAŞAM DESTEĞİ(TYD) 

2.4.1.1 ERİŞKİN TYD UYGULAMA PLANI 

TYD uygulamaları aşağıdaki hareket planını kapsamaktadır (Şekil 2). 

1. Kazazedenin ve uygulayıcının çevre güvenliğinden emin ol. 

2. Kazazedenin bilinç durumu kontrol et. Bilinç yok ise “yardım edin” diye yüksek 
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sesle bağır. Acil yarım sistemini aktive et. Mümkünse mobil telefon kullan. 

3. Yanıt veriyorsa acil yardım ekibi gelene kadar kazazedeyi gözle.  Yanıt yoksa 

diğer basamaklara geç. 

4. Hava yolu açık tutularak normal solunum olup olmadığı belirle, nabzı kontrol et 

(nabız kontrolü 10 saniyeyi geçmemelidir). 

5. Kazazede normal soluyorsa recovery (iyileşme) pozisyonuna getir, solunum 

normal değil veya yok ise ve nabız var ise;  her 5-6 saniyede bir 1 soluk veya 10-

12 soluk/dakika olacak şekilde kurtarıcı soluk ver. İki dakika sonra yardım çağır 

(Eğer henüz yapmadı isen). Her iki dakikada bir nabız kontrol ederek kurtarıcı 

soluk vermeye devam et. Nabız yok ise göğüs kompresyonuna başla. 

6. Solunum yok veya sadece gasping şeklinde ise, nabız yok ise kurtarıcı eğitimli ise 

30 göğüs kompresyonu ve 2 ağızdan ağza solunumla kombine et. . Eğitimsiz veya 

yapamayacak gibiyse sadece göğüs kompresyonu dakikada 100-120 arasında 

olacak şekilde yapılır. 

7. Resüsitasyona profesyonel yardım gelinceye, kazazede uyanıncaya veya 

yorgunluktan tükeninceye kadar devam edilir. 

8. Otomatik eksternal defibrilatör ulaştığında şoklanabilir bir ritim mi, değil mi 

kontrol et. Şoklanabilir bir ritim ise bir şok ver, 2 dakika KPR yap.  



10 

 

 

Şekil 2. Erişkin TYD Algoritması ©2015 ERC 
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2.4.2. ERİŞKİN İLERİ YAŞAM DESTEĞİ (İYD) 

2.4.2.1.HASTANEDE RESÜSİTASYON 

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

hastane içi KA'larde şu koşullar sağlanmalıdır. Hastane içi KA’ların tedavisinde kullanılacak 

algoritma Şekil 3’te 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 getirir. 

 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 ağza 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 3. Hastane içi KA'ların başlangıç tedavisinde kullanılacak algoritma ©2015 ERC 

Durumu kötüleşen hastanın tanınması 

Yardım çağır & Hastayı değerlendir 

Yaşam belirtisi var mı?      Hayır      Evet 

Resüsitasyon ekibini ara 

KPR 30:2, O₂ ile beraber 

Ritim analizi, şoklanabilir 

ise defibrilasyon 

İleri Yaşam Desteği 

Resüsitasyon ekibi gelince 

ABCDE yi değerlendir 

Tanı, Tedavi, O₂, 

IV damar yolu, monitörizasyon 

 

Gerekiyorsa  

Resüsitasyon ekibini ara 

 

Resüsitasyon ekibine 

Hastayı devret 
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2.4.2.2. ERİŞKİN İLERİ YAŞAM DESTEĞİ ALGORİTMASI 

 

İYD KA algoritması (Şekil 4) 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’yi 

arttırdığı görülse de hiçbir ilaç veya ileri hava yolu yöntemi kardiyak arrest sonrası 

hastaneden taburcu olma oranını artırmamıştır (21, 22). 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 (20). 

VF/nabızsız VT tespit edilirse kurtarıcılardan biri göğüs kompresyonunu sürdürürken 

diğeri defibrilatörü şarj eder. Defibrilatör şarj olduktan sonra göğüs kompresyonu bırakılıp, 

hastadan herkesin uzaklaşması ikazı verilerekrak elektriksel bir şok verilir (360 J monofazik 

ya da 150-200 J bifazik) (20). 

Elektriksel şoktan hemen  sonra ritim değerlendirilmeden veya nabza bakılmadan ara 

vermeksizin göğüs kompresyonları ile KPR'ye devam edilir (K:V(kompresyon: ventilasyon) 

oranı 30:2). Defibrilasyon, perfüzyon sağlayan bir ritim oluştursa bile şok sonrası 

sirkülasyonun başlaması zaman alır (23) ve defibrilasyondan hemen sonra nabzın palpe 

edilebilir durumda olması çok nadirdir (24). Eğer, perfüzyon sağlayan bir ritme dönmemiş ise, 

nabız değerlendirmesi için harcanan süre miyokard hasarını artıracaktır (25). 

KPR’ye 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, şoklamaktan hemen sonra göğüs 

kompresyonları ile KPR’ye (K:V oranı 30:2) devam edilir (20). 

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 (26). 

Üçüncü şok sonrasında SDGD sağlanırsa adrenalinin bolus dozu taşikardi ve hipertansiyona 

neden olarak yeniden VF oluşmasına yol açabilir. Bununla birlikte, spontan dolaşımın geri 
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dönmesinden hemen sonra adrenalinin plazma konsantrasyonu doğal olarak yüksektir (27) ve 

yapılan çalışmalarda eksojen adrenalinin neden olduğu bir zarara rastlanmamıştır. 

Kompresyonların ortasında ara vererek nabzı değerlendirmek de zararlı olabilir. Kapnografın 

dalga formunun izlenmesi göğüs kompresyonlarına ara vermeden SDGD’nin saptanmasına 

olanak verir ve dolaşım dönmüş ise adrenalin verilmesini önleyen bir yöntem olarak 

kullanılabilir. İki prospektif insan çalışması spontan dolaşım geri döndüğünde ETCO₂’nin 

anlamlı olarak arttığını göstermiştir (28, 29). 

 NEA (nabızsız elektriksel aktivite)  çoğunlukla geri döndürülebilecek nedenlere 

bağlıdır ve bu nedenler belirlenip düzeltilebilirse, tedavi edilebilir. Asistoli veya NEA 

grubunda olan kardiyak arrestlerde geri döndürülebilecek neden bulunup tedavi edilmezse 

geri döndürülmesi zordur. 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’ye 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’ye 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 (20). 

 

2.4.2.3.İYD SIRASINDA KULLANILAN İLAÇLAR 

 

Uzmanların görüş birliğine dayanarak adrenalin şoklanabilir ritimlerde (VF, nabızsız 

VT) üçüncü şoktan sonra göğüs kompresyonlarına başlandığında verilir ve KA süresince 3-5 

dakikada bir tekrarlanır (iki siklusta bir). İlaç kullanımı için KPR’ye ara verilmez (20). 

Antiaritmik ilaçların KPR’de rutin kullanımda yeri yoktur. Uzmanların görüş birliğine 

dayanarak VF/nabızsız VT üç şoktan sonra devam ederse bolus olarak 300 mg amiodaron 
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verilir. Rekürran veya refrakter VF/ nabızsız VT’de 150 mg ek doz verilebilir ve sonrasında 

24 saatte 900 mg infüzyon uygulanır. Amiodaronun bulunmadığı durumlarda 1 mg/kg 

lidokain kullanılabilir, fakat amiodaron önceden verilmişse lidokain uygulanmaz (20). 

Magnezyum KA’de rutin kullanımı sağ kalımı arttırmaz, Torsade de pointes şüphesi 

dışında önerilmez (30). 

Bikarbonat KPR veya SDGD’den sonra rutin kullanımı önerilmez. Hiperkalemi veya 

trisiklik antidepresan toksisitesine bağlı olduğu durumlarda yapılır. Klinik durum ve kan gazı 

analizlerine göre tekrarlanır (31). 

Atropin kullanımının yapılan çalışmalarda KPR’de yararlı olduğu gösterilememiştir 

(21). Bu nedenle rutin kullanımı önerilmemektedir (20). 

Fibrinolitik kullanımı rutinde yoktur (32). KA’ya akut pulmoner embolinin neden 

olduğu kanıtlanmışsa veya şüphe duyuluyorsa düşünülmelidir. Fibrinolitik verildiyse 60 ila 90 

dakika arası KPR ye devam edilmelidir (33). 

Hipovolemi geri döndürülebilir bir nedendir. Kolloid kullanımının belli bir avantajı 

yoktur, bu nedenle %0,9 sodyum klorür veya ringer laktat kullanılır. 

 

2.5. RESÜSİTASYON SONRASI BAKIM 

 

SDGD KA’dan tam olarak derlenmenin 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(34). 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 YBÜ(yoğun bakım ünitesi)’ye 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 (35, 36). 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 (37). KA’ya bağlı tüm vücut 

iskemi/reperfüzyonu, çoklu organ yetmezliğine katkıda bulunan ve enfeksiyon riskini artıran 

immünolojik ve koagülasyon yolaklarını aktive eder (38, 39). Bu nedenle, post-kardiyak 
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arrest sendromu ile sepsis arasında intravasküler volüm deplesyonu ve vazodilatasyon gibi 

birçok ortak nokta vardır (40, 41). 

. 

 

 

 

Yanıtsız ve normal solumayan hasta? 

KPR 30:2 Defibrilatör/monitörizasyon 

Kesintileri en aza indir 

Resüsitasyon ekibini çağır 

                Ritmi değerlendir 

     Şoklanabilir ritim  

      VF-Nabızsız VT 

 

     Şoklanamaz ritim 

     NEA - Asistoli  

 

     Şoklanamaz ritim 

     NEA - Asistoli  

 

              1 ŞOK 

  Kesintileri en aza indir 

KPR’ye 2 dk devam 

Kesintileri en aza indir 

 

   Spontan dolaşımın 

           dönüşü 

 

KPR’ye 2 dk devam 

Kesintileri en aza indir 

 

 

ABCDE yaklaşımını kullan 

SaO₂:%94-98 hedefle 

Normal PaCO₂ hedefle 

12 derivasyonlu EKG çek 

Kötüleştirici sebepleri tedavi et 

Hedeflenmiş sıcaklık yönetimi 

 

 Şekil 4. İYD Algoritması (© 2015 ERC) 
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2.6. SDGD İLE RESÜSİTASYON BAŞARISI 

 

ABD’de 12000 resüsitasyonun incelendiği 24 yıl süren çalışmada (41), 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 (42). 

 

Hastane dışı KA’lerin alındığı bir çalışmada(43) ise 2005 ile 2012 arasında hem sağ 

kalımdan taburculuğa kadar anlamlı artış saptanmış (%5,7’ye karşı %8,3) hem de nörolojik 

fonksiyonelliğin daha iyi olduğu bildirilmiştir (44). 

Asistoli ritmiyle gelen hastalar sonrasında şoklanabilir ritme ulaşılsa da başarı şansları 

düşüktür. Vakaların sadece %10’u hastaneye yatırılana kadar yaşayabilmekte ve ancak  %0-

2’si taburcu olabilmektedir (45, 46). Bu durumun nedeni muhtemelen uzamış KA süresidir. 

Asistoli ritminde tanıklı KA, erken yaş ve SDGD sonrası bradiaritmi oluşmaması başarı 

şansını yükselten faktörlerdir (46, 47). 

NEA’de oranlar daha düşüktür. Yatıştan taburculuğa kadar sağkalım %23’ten %11’e 

gerilemiştir (48). 

Şoklanabilir ritimde olan hastaların ise hastane taburculuğuna kadar sağkalım oranı 

%25-40 civarındadır. ABD’de yapılan 24 yıllık resüsitasyonların incelendiği çalışmada (49) 

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 (50). 

KPR başarısını belirleyen en önemli faktör KPR başlangıcına kadar geçen süredir. 

KPR’ye 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 (51, 52). 

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 (53, 54). 

KPR’nin 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, 
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KPR’ye geç başlanan, ileri ve komorbid hastalıkları olan, beyin sapı refleksleri alınamayan 

normotermik hastalarda KPR işlemi sonlandırılmaktadır (55). 

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 10mmHg’nın altında olması (56) Blyth ve 

arkadaşlarının yaptığı bir derlemede (57), incelenen 12 çalışmada ekokardiyografide VDH 

görülmesinin SDGD için ortak sensitivitesinin %91.6 (%95 GA %84,6 - %96,1), ortak 

spesifitesinin de %80 (%95 GA %76,1 - %83,6) olduğu bildirilmiştir. 

 

2.7. SCUBE 1 

SCUBE gen ailesinin memelilerde SCUBE 1, SCUBE2 ve SCUBE3 olmak üzere üç 

farklı formu izole edilmiştir (58). Bu genler, proteinin etkili yapısında en az beş 

tanımlanabilen motifte, 988 aminoasitle organize olmuş polipeptid molekülleri için 

kodLanmıştır. Bu protein N-terminal sinyal peptid (22 aminoasit) dizisini takip eden, 9 adet 

birbiri ardına düzenlenmiş EGF benzeri tekrarlar, büyük bir N glikolize ara bölge, 3 sisteinden 

zengin tekrar motifleri ve C terminalinde bir CUB alanından oluşur. SCUBE 1 salgılanabilen, 

erken embriogenezis sürecinde belirlenen hücre yüzey proteinidir (59). Western blot 

analizinde trombositlerdeki SCUBE 1’in moleküler kütlesi 135 kDa olarak gösterilmiştir (60).  

İn situ hibridizasyonla endotelde SCUBE 1 cDNA fragmanı 22q13 kromozomunda lokalize 

olarak bulunmuştur (61). SCUBE genleri genellikle Fare embriyogenezi sırasında 

gonadLardan, gelişmekte olan dokulardan, merkezi sinir sisteminden, dermomyotomdan, 

dijital mezenkimden ve uzuv tomurcuklarından tespit edilmiştir (62). Aynı zamanda bazı 

araştırmalarda SCUBE 1 in Farelerin gelişimi sırasındaki endotel ve yetişkin endotelyal 

hücrelerden salgılandığı gösterilmiştir (60, 63, 64). 

SCUBE gen ailesinin bir üyesi olan SCUBE 1, Memelilerde üç farklı izoformu vardır. 

Bu gen ailesi SCUBE bir hücre yüzeyi glikoproteini kodLar. SCUBE, bir amino-terminal 

sinyal peptidini, EGF(epidermal growth faktör)-benzeri tekrarlayan dokuz adet karboksil 

terminalinden oluşur.Bu protein, trombositler ve endotel hücrelerinde salgılanır ve vasküler 

biyolojisinde önemli bir rol oynayabildiği düşünülmektedir. Ayrıca erken embriogenezis 

süresince hücre yüzey proteini olarak tespit edilmiştir (59). 

Aktiflenmemiş trombositlerde alfa granüller içinde depolanan SCUBE 1 molekülleri, 

trombin aracılığıyla uyarılan ve aktifleşen trombosit yüzeyine transloke olur (58). 

Çözünebilen küçük parçacıklar olarak salgılanır ve trombüs içine katılır. Aktiflenmiş ve 
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organize trombüsler içinde fibrinden zengin alanlarda yoğun şekilde gösterilmiştir. 

Aterosklerotik lezyonların subendotelyal matriksinde immunohistokimyasal olarak SCUBE 1 

birikimi saptanmıştır (59). 

Aktive trombositlerde P-selektinin yüzeyde ekspresyonu sonucunda SCUBE 1’in de 

yüzeyde ekspresyonu tespit edilmektedir (59). SCUBE 1 birikimi immuno histokimyasal 

olarak aterosklerotik lezyonların subendotelyal matriksinde saptanmıştır. SCUBE 1’in 

aminoterminaldeki EGF benzeri tekrarlar ve karboksil CUB fragmanları glutatyon S-

transferazla yapışkan etkileşime aracılık eder. SCUBE 1, fibrinojen, vWF (von willebrand 

faktör) ve fibronektini içeren ECM (ekstra selüler matriks) komponentinin proteinlerindendir 

(62).  CUB alanı PDGF(Trombosit kaynaklı büyüme faktörü) ailesinin iki yeni üyesi olarak 

tanımlanmış olup proteolitik ayrılmada gereklidir ve SCUBE 1 sekrete edilir edilmez, 

proteolitik ayrılma için substrat olabilecektir. Amino ve karboksil uçlarının eklenmesi 

sırasıyla FLAG ve Myc ikili bir epitopuyla işaretlenmiş SCUBE 1 HEK-293 T hücrelerinden 

eksprese edilir (62). 

 

2.8. HASTALIKLARDA SCUBE 1’ İN DEĞİŞİMİ 

Yeni bir endotelyal trombosit adhezyon molekülü olduğu tespit edilen SCUBE 1’in, 

kardiyovasküler biyolojide patolojik rolü vardır (4). Trombosit aktivasyonu ve agregasyonu 

arteryel trombozda bilinen bir reaksiyondur. Akut koroner sendrom ve akut iskemik inmenin 

iskemik komplikasyonlarından sorumludur. Akut koroner sendrom, plak rüptürü veya 

erozyonunu takiben, trombosit aktivasyonu ile başlar. Yapılan çalışmalarda, akut koroner 

sendrom ve AİS SCUBE 1 plazma konsantrasyonunun yükseldiği gösterilmiştir (65). 

 Hemodiyaliz hastalarının plazma SCUBE 1 konsantrasyonları değerlendirildiğinde; 

hemodiyaliz hastalarında SCUBE 1 konsantrasyonunun sağlıklı kişilere göre yüksek olduğu, 

ayrıca hemodiyaliz sonrası bakılan SCUBE 1 konsantrasyonlarında hemodiyaliz öncesine 

göre artış olduğu tespit edilmiştir (66). 

Kanama eğilimini arttırarak mortal seyreden Kırım Kongo Kanamalı Ateşi’nde, kene 

kaynaklı Nairovirüs’ün hedef aldığı mononükleer fagositer sistem ve endotel hücrelerinin 

hasarı sonucu, SCUBE 1 konsantrasyonlarında artış olabileceği düşünülerek yapılmış olan 

çalışmada; KKKA olan hastalarda, hasta olmayan kontrol grubuna göre SCUBE 1 

değerlerinin yüksek olduğu tespit edilmiştir (66). Bu sayede yüksek SCUBE 1 seviyelerinin 

KKKA için bir belirteç olabileceği düşünülmüştür (67). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1. ARAŞTIRMANIN METODU 

 

Bu çalışma için Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu 71306642-

050.01.04- sayılı kararıyla onay alındı. Bu çalışma gözlemsel prospektif bir çalışma olarak 

planlandı. 

 Bu çalışma Bezmialem Vakıf Üniversitesi’nde yıllık hasta başvurusu yaklaşık 350.000 

olan seviye üç bir acil servisinde yapıldı. Çalışma verileri Haziran 2015- Aralık 2015 

toplandı.  

Çalışmamıza Acil Servisimize KPA olarak getirilen veya takip ve tedavi sırasında KPA 

gelişen ve devamında KPR uygulanan 50 sayıda hasta dahil edildi. Hastalar exitus kabul 

edilenler (grup I) ve SDGD olanlar (grup II) olarak iki guruba ayrıldı. Exitus kabul edilen 

hasta sayısı 25, SDGD sağlanan hasta sayısı 25 olarak belirlendi. 

Çalışmaya dâhil edilen hasta yakınlarına çalışmanın amacı ve yapılacak işlem 

hakkından bilgi verildi ve bilgilendirilmiş onamları alındı.   

 

3.2. DAHİL EDİLME KRİTERLERİ 

 KPR yapılan hastalar 

 18 yaş üzeri hastalar 

 Yakınları tarafından çalışmaya katılma bilgilendirilmiş onamı verilen hastalar 

3.3. OLGU DIŞLAMA KRİTERLERİ 

 Gebe hastalar 

 18 yaş altındaki hastalar 

 Yakınları tarafından çalışmaya katılma izni verilmeyen hastalar 

3.4. ÖRNEKLERİN HAZIRLANMASI VE ÖLÇÜMLERİ 

Çalışmaya katılan hastaların antekubital bölgeden brakial veninden vacutainer 

kullanılarak biyokimya tüpüne kan örneği alındı. Biyokimya tüpüne alınan materyal 3000 xg 

de 10 dk santrifüj edildi. Elde edilen serum ependorfa alınıp çalışma gününde kullanılmak 

üzere -80 C ye kaldırıldı. 

Çalışma gününde ependorflar oda ısısına getirilerek donmuş halde olan serumların 
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erimesi sağlandı. Serum örneklerinde SCUBE 1 parametreleri ELISA yöntemi ile çalışıldı. 

3.5. GEREÇLER 

 Santrifüj (Nüve NF1200, Nüve NF1200R) 

 Distile su cihazı (Nüve Water Distiller-ND112)  

 Vorteks (BioCote Voortex Mixer SA8, bibby scientific, UK) 

 Orbital karıştırıcı (Biosan, OS-20, EU) 

 Etüv (Nüve Cooled Incubator, ES120) 

 Manyetik karıştırıcı (Stuart heat stir, CB162, bibby scientific, UK) 

 -80°C derin dondurucu (New Brunswick Scientific. C54285 model) 

 ELISA okuyucusu (Thermo Scientific Multiskan FC, 2011-06, USA) 

 ELISA yıkayıcısı (Thermo Scientific WellWash microplate washer, 2011-

08,USA) 

 Pipet (1000, 500, 200, 100, 10 uL’lik; Gilson) 

 8’li multipipet 

 Pipet uçları (1000, 200, 100, 10 uL’lik) 

3.6. ELISA KITLERI 

 Human SCUBE 1 ELISA kiti (Mybiosource, lot no: BMS9305694)  

 

3.7. TEST PROTOKOLÜ 

 

 Kit ve numuneler oda ısısına getirildi. 

 Kit içerisinden çıkan antikor kaplı mikroplak yıkama solusyonu ile 400 µl de 2 

defa yıkandı. Yıkama işlemi için wash buffer belirtilen prosedüre göre hazırlandı. 

  Kit içerisinde liyofilize halde gelen standartlar, prosedüre uygun olacak şekilde 

dilüe edildi. 

 Antikor ile kaplanmış olan kuyucuklara standartlar ve numunelerden 100 µL 

konuldu. 

 Daha sonra tüm kuyucuklara Biotin konjugat 50 µL pipetlendi. Mikroplak 

çalkalayıcı üzerinde 2 saat inkübasyona bırakıldı.  

 İnkübasyon sonrası kuyucuklar elde edilen bu yıkama tamponuyla 3 kere, 350 µL 

ile yıkandı.  
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 Kit prospektüsünde belirtilen oranda hazırlanan Streptavidin HRP tüm 

kuyucuklara 100 µL pipetlendi. Mikroplak çalkalayıcı üzerinde 1 saat 

inkübasyona bırakıldı.  

 İnkübasyon sonrası kuyucuklar elde edilen bu yıkama tamponuyla 3 kere, 350 µL 

ile yıkandı.  

 Tüm kuyucuklara 100 µL TMB substrate pipetlendi. Mikroplak ışık görmeyecek 

şekilde oda ısısında 10 dakika inkübasyona bırakıldı. 

 Reaksiyonun durdurulması için 10 dakika sonunda stop solüsyon çözeltisinden 50 

µL kuyucuklara eklenerek ELISA okuyucusunda (Thermo Scientific,USA) 450 

nm de absorbansları okundu. 

3.8. HESAPLAMA 

Standartların absorbansı belirlenerek x ekseninde absorbans, y ekseninde konsantrasyon 

olacak şekilde lin-lin grafikler elde edilip sonuçlar pg/mL ve ng/mL şeklinde ifade edildi.  

 

 

3.9.İSTATİSTİKSEL YÖNTEM 

 

Verilerin tanımLayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en düşük, en 

yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı Kolmogorov 

Simirnov test ile ölçüldü. Nicel verilerin analizinde Mann-Whitney U test ve Bağımsız 

Örneklem t test kullanıldı. Nitel verilerin analizinde ki-kare test kullanıldı.  Etki düzey ve cut 

off değeri ROC eğrisi ile araştırıldı.  Analizlerde SPSS 22.0 programı kullanılmıştır. 

 

  



23 

 

4. BULGULAR 

 

 
Çalışmaya 30 (60%) erkek ve 20 (40%) kadın olmak üzere toplam 50 hasta alındı. 

 

 Tablo 2. Tüm verilerin genel tanımlayıcı istatistikleri 

Kısaltmalar: Ort.:ortalama; s.s.: standart sapma ;  med:medyan ; min: minimum ; mak: 

maksimum Hgb:Hemoglobin; Neu/Lym: Nötrofil/Lenfosit; WBC: White blood cell; Plt: Platelet; AST: 

Aspartat Aminotransaminaz, ALT: Alanin Aminotransferaz, LDH:Laktat Dehidrojenaz, CK: Kreatinin 

Kinaz, Trop I: Troponin I, INR:International noramalised ratio, Kreatin: Kreatinin, SCUBE 1: Signal 

peptide CUB-EGF domain-containing protein 1 

 

Hastaların demografik verilerinde Hgb 12.5±2.4, pH 7.1±0.2, pCO2 57.4±24.5, HCO3 

18.4±7.0, Neu/Lym 3.7±4.7, WBC 15.6±6.5, PLT  247.6±102, AST 160±547.9, ALT 

76±210.2, LDH 570.9±842.5, CK 158±228.7, CK-MB 8.4±27.6, Troponin I 1993±7459, Üre 

64.8±43.7, D-dimer 6760±12980, INR 1.3±0.5, Kreatinin 1.8±1.2, SCUBE 1 13.2±5.9 olarak 

tespit edildi. Bu parametrelerin minumum ve maksimum değerleri tabloda belirtilmiştir 

(Tablo2) 
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Hastaların yaş aralıkları: grup I (n = 25) ortalama 66.6 ± 13.2, en küçük 30 en yüksek 

87olarak bulundu. Grup II de  (n=25) ortalama 64.6 ± 14.9 en küçük 19 en yüksek 85 olarak 

bulundu. Gruplar arasında yaşlar arasında herhangi bir istatistiksel fark tespit edilmedi (p = 

0.610). Grup I de 8 (%32) kadın ve 17 (%68) erkek hasta ve Grup II de ise 12 (%48 ) kadın ve 

13 (%52) erkek hasta tespit edildi. Gruplar arasında cinsiyet dağılımda anlamlı bir farklılık 

tespit edilmedi (p=0.248) (Tablo 3). 

 

 

 

 Tablo 3. Grupların cinsiyet ve yaş dağılımı 

 

Kısaltmalar: Ort.:ortalama; s.s.: standart sapma ;  med:medyan ; min: minimum ; mak: 

maksimum 

 

Çalışma verilerimizde SCUBE 1 in gruplara göre, Grup I de ortalama 10.6 ± 5.9 ng/dL, 

en küçük 1.7 ng/dL en yüksek 21.9 ng/dL, grup II de ortalama 15.8 ± 4.6 ng/dL, en küçük 9.3 

ng/dL en yüksek 26.3 ng/dL ve gruplar arasında anlamlı fark tespit edildi  (p = 0.002). Diğer 

bakılan parametrelerde Hgb grup I de 12±2.7 grup II de 13±1.9, pH grup I de 7.2±0.2 grup II 

de 7.1±0.1, pCO2 grup I de 51.8±23.1 grup II de 63±25.1, HCO3 grup I de 18.7±7.7 grup II 

de18.1±6.4, Neu/Lym grup I de 4.5±5.7 grup II de 2.8±3.4, WBC grup I de 15.4±6.5 grup II 

de 15.9±6.6, PLT grup I de  226.6±103.9 grup II de 268.7±97.6, AST grup I de275.6±772 

grup II de 49±56.1, ALT grup I de 101.9±291.9 grup II de 51.2±73.9, LDH grup 1 de 

763.3±1158.6 grup II de 378.5±175.6, CK grup I de 190.9±283.1 grup II de 126.4±160.3, 

CK-MB grup I de 12.8±37.8 grup II de 3.8±6.8, Troponin I grup I de 3601±10322 grup II de 

385±1333, Üre grup I de 65.4±37.4 grup II de 64.3±49.9, D-dimer grup I de 7634±16362 

grup II de 5937±9191, INR grup I de 1.4±0.6 grup II de 1.3±0.3, Kreatinin grup I de 1.9±1.5 

grup II de 1.6±0.9 ölçüldü. Gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p=0.134 

p=0.204 p=0.114 p=0.781 p=0.124 p= 0.877 p=0.168 p=0.548 p= 0.944 p=0.187 p=0.070 

p=0.062 p=0.099 p=0.704 p=0.719 p=0.991 p=0.865 ). Bu parametrelerin minumum ve 

maksimum değerleri tabloda belirtilmiştir (Tablo 4). 
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Tablo 4. Grupların rutin biyokimsal değerler ve SCUBE 1 karşılaştırması 

 

 

Kısaltmalar: Ort.:ortalama; s.s.: standart sapma ;  med:medyan ; min: minimum ; mak: 

maksimum Hgb:Hemoglobin; Neu/Lym: Nötrofil/Lenfosit; WBC: White blood cell; Plt: Platelet; AST: 

Aspartat Aminotransaminaz, ALT: Alanin Aminotransferaz, LDH:Laktat Dehidrojenaz, CK: Kreatinin 

Kinaz, Trop I: Troponin I, INR:International noramalised ratio, Kreatin: Kreatinin, SCUBE 1: Signal 

peptide CUB-EGF domain-containing protein 1 
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Şekil 5. Gruplar arasındaki SCUBE 1 değerleri 

                            

 

Grup I ve grup II nin ayrımında SCUBE 1 değerinin anlamlılığı (p = 0.002)  [ 0.754 ( 

%95 GA:  0.617-0.890) ] etkinliği gözlenmiştir. Grup I ve grup II nin ayrımında eğri altı alanı 

[ 0.740 (%95 GA: 0.598-0.882) ] en yüksek SCUBE 1 cut off değeri 9 idi.  (Tablo 5) 

       

 
            

 

  Eğri Altı Alan % 95 GA p 

 

SCUBE 1 0,754 0,617 - 0,890 0,002 

 

Cut Off Değeri 9 0,740 0,598 - 0,882 0,004 

  Tablo 5. SCUBE 1 ROC eğrisi altındaki değerleri 
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                                Şekil 6. SCUBE 1 cut off 9 değeri ile ilgili grafik 

 

                             

 

SCUBE 1 9 cut off değerinin duyarlılığı %100, pozitif kestirim değeri %65.8, özgüllük 

%48, negatif kestirim değeri %100 idi (Tablo 6) (Şekil 7).  

 

 

Tablo 6. SCUBE 1 ROC eğrisi altındaki değerleri 
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Şekil 7. SCUBE 1 cut off 9 değerindeki anlamlılığı ile ilgili grafik 
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5. TARTIŞMA 

 

 

SCUBE 1 yeni bir biyobelirteçtir. Grimmond ve ark. in situ hibridizasyonla endotelde 

SCUBE 1 cDNA fragmanı 22q13 kromozomunda sınırlandırılmış olarak bulmuş ve 

trombositlerde organize trombüs içinde fibrinden zengin bölgede göstermiştir (61). Yang ve 

arkadaşları tarafından, Western blot analizinde, trombositlerdeki SCUBE 1’in moleküler 

kütlesi gösterilerek, inaktif trombositlerde alfa granüller içinde depolanıp küçük çözünür 

parçalar halinde salgılandığı ve trombüs içine katıldığı tespit edildi (60). 

SCUBE 1 proteini öncelikle inflamasyon belirteci olarak düşünülmüştür. Başlangıçta 

SCUBE 1, sadece endotel hücrelerinde salgılandığı öngörülmekteydi (68). Ancak Tu ve 

arkadaşları SCUBE 1’in daha çok trombositlerden yüksek miktarda salgılandığını 

göstermişlerdir. Çalışmalarda SCUBE 1’in aktive olan trombosit yüzeyinden salgılandığı 

ispatlanmıştır (3, 59).  Trombosit agregasyonunu takiben alfa granüllerden salgılandıklarını, 

aynı zamanda insan mRNA ‘sında da olduğunu gösterdiler, dahası SCUBE 1, Trombosit 

açısından zengin trombüs ve aterosklerotik lezyonlarda tespit edilmiştir (4). SCUBE 1’in 

aterosklerotik plak veya trombüsde hangi işlevi gördüğü net olarak ortaya konulamamıştır ve 

neden aktive trombositler tarafından salgılanır hala bilinmemektedir (68). 

Dai ve arkadaşları çalışmalarında Plazma SCUBE 1 değerlerinin trombosit aktivasyonu 

sonrası 6 saatte artmaya başlayarak ortalama 3-4 gün plazmada ölçülebilir olduğunu 

göstermişler(3). Trombosit aktivasyon derecesi, Trombosit aktive edici faktörler, Trombosit 

aktivasyon kabiliyeti, antitrombosit ilaçlar serum proteazlar ve antiagregan veya trombolitik 

ajanlar tüm trombosit aktivasyonunu etkileyebilir(3). Ayrıca SCUBE 1 in interlökin-1β veya 

TNF-α tarafından baskılandığı tespit edilmiştir(60). 

Trombosit agregasyonu AKS ve AİS den sorumlu olduğu bilinmektedir. SCUBE 1 ile 

ilgili çalışmalarda önde gelen Dai ve arkadaşları çalışmalarında kronik KAH, AKS ve AİS’te 

SCUBE 1 değerlerinin kontrol grubuna göre kronik KAH 50  ng/mL (p < 0.001), AKS 205 

 ng/mL (p < 0.001), AİS 95  ng/mL (p < 0.001) önemli derecede yüksek olduğunu tespit 

etmişler. Ancak SCUBE 1 in gruplarda tek ölçümle anlamlı bir korelasyon tespit etmenin 

doğru olmayacağını da ifade etmektedirler (3).  

Sönmez ve arkadaşları SCUBE 1 seviyelerinde NSTEMI ile AKS dışı göğüs ağrısı olan 

grup arasında anlamlı fark tespit etmişlerdir. STEMI grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

yüksek (p < 0.05), NSTEMI STEMI grubuna göre düşük tespit etmişlerdir (p <  0.05). NCCP 
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(kardiyak dışı göğüs ağrısı) grubunda, STEMI ve NSTEMI grubuna göre düşük olarak 

hesaplamışlardır (p < 0.05) (69). Aynı çalışmada SCUBE 1’in AKS kesin tanısında yardımcı 

olabileceğini ve troponinin aksine, SCUBE 1 düzeyleri STEMI grubunda NSTEMI ye kıyasla 

daha yüksek bulmuşlardır. Buna dayanarak NCCP olan hastalarını AKS gruplarından 

ayırmada SCUBE 1’in anlamlı olduğunu ifade etmişler (69). 

Türkmen ve arkadaşları SCUBE 1’in akut mezenter iskeminin ilk 2 saatinde hızlı bir 

artış gösterdiğini bulmuşlar ve akut mezenter iskemi tanısında bir biyobelirteç olarak 

kullanılabileceğini düşünmüşlerdir (70).  

Ulusoy ve arkadaşlarının hemodiyaliz hastalarında SCUBE 1 düzeylerinin değişimini ve 

endotel hücreleri ve düz kas hücrelerinde trombosit aktive edici faktör sentezini indükleyen 

CD4O maddesinin soluble ligandının (sCD40L) SCUBE 1 seviyeleri ile korelasyonunu 

ölçmeyi amaçlayan çalışmasında, diyaliz öncesi SCUBE 1 ve sCD40L seviyeleri arasında 

pozitif korelasyon olduğu gösterilmiştir (66).  

Menteşe ve arkadaşları tarafından gastrik kanserli hastaların, sağlam kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığı çalışmada gastrik kanserli hastaların SCUBE 1 düzeyleri, sağlıklı kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek bulmuşlardır (57,0 ± 26,0 ng/mL ) (p = 0.0001). Bu 

çalışmada bulunan SCUBE 1 yüksekliği muhtemel malignitelerde var olan yüksek trombozla 

ilişkili olabileceği ifade edilmiştir (71). 

 Karabacak ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada hipertansif krizle birlikte acil servise 

başvuran hastaların SCUBE 1 değerlerinde sağlıklı gruba göre anlamlı fark (1.09 ± 0.49 

ng/mL,) (p < 0.01) olduğunu tespit ettiler. Bu sonuç muhtemel endotel hasarı ile ilgili 

olabileceği düşünülmektedir (72). 

Tekin ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada primer dismenore ile adelösanlar 

arasındaki serum SCUBE 1 değerleri arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (73). 

Türedi ve arkadaşlarını ratlarda yaptıkları çalışmada indüklenmiş testis torsiyonunda 

kontrol grubundaki sağlıklı ratlara göre serum SCUBE 1 düzeyi anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (74).  

Topçu ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada meme kanseri olan hastaların serum 

SCUBE 1 değerleri sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur(p = 

0.03) (75). 

KPR, KA geçiren hastalara uygulanan temel ve ileri yaşamsal destek işlemlerinin 

bütünüdür. KPR acil servis işleyişinde sıkça görülür. İleri Yaşam Desteği, bu konuda eğitimli 

tıp çalışanları tarafından solunum yolunun açılması ve solunumun sağlanması için uygulanan 

ileri teknikler yanında, kendiliğinden kalp ritminin geri döndürülmesi için gerekli tüm 
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uygulamaları kapsar. Sağlık alanındaki gelişme ve resüsitasyon protokollerindeki 

güncellemelerine karşın ileri yaşam desteği uygulamalarındaki sonuçlar henüz tatmin edici bir 

oranda sağ kalıma sebep olmamaktadır. Dahası KPR işlemi acil serviste hem süre alan hem de 

oldukça yorucu sayılan bir işlemdir. Uzamış resüsitasyonun hem uzun süreli sağ kalıma 

etkisinin olmadığı hem de hastane taburculuğu sırasında nörolojik sekele neden olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur (43, 49). 

KPR işlemi üzerindeki çalışmalar ortam şartları ve etik değerler nedeniyle sınırlı olup, 

KPR’nin uygulanması ile ilgili öneriler daha çok retrospektif çalışmalara, meta analizlere ve 

hayvan modellerine dayanmaktadır (76). 

Son yıllarda KPR’nin sonucunu ve etkinliğini tahmin etmek için bazı girişimsel 

olmayan tekniklerin üzerinde durulmaktadır. Bu teknikler arasında ETCO₂ ölçümü, beyin 

aktivitesi taraması ekokardiyografi ile ventrikül duvar hareketi görülmesi gibi yöntemler 

kullanılsa da KPR’ nin sonucunu veya sonlandırma zamanının belirlenmesinde objektif 

kriterler belirlenememiştir (77-79). SDGD gelişen hastalarda arrest öncesi veya arrest 

sırasındaki hiçbir parametre (arrest süresi, kurtarıcı KPR’si veya hastanın geliş ritminin ne 

olduğu da dahil) tek başına ya da birlikte sonucu doğru olarak tahmin ettirmez. 

Kardiyak arrest sonrası sağ kalan komadaki hastalarda kötü sonuçların erken göstergesi 

olabilecek kan (plazma veya serum) ve beyin omurilik sıvısındaki (BOS) biyobelirteçleri 

keşfetmek için kapsamlı klinik araştırmalar yapılmıştır. KPR’nin başında ölçülen SCUBE 1’in 

SDGD ile ilişkisini araştırdığımız bu çalışma öncesinde baktığımızda literatürde SCUBE 1’in 

KPR ile ilişkisini gösteren bir çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmamız bu konuda yapılmış 

olan ilk prospektif klinik çalışma olma özelliğini taşımaktadır. 

Çalışmamızda gruplar arasında cinsiyet dağılımı arasında anlamlı (p ˃ 0.05) farklılık 

gösterilmemiştir. Benzer çalışmalarda da KPR sonrası sağkalım ile cinsiyet arasında bir ilişki 

görülmemiştir (76). Yine Tomruk ve arkadaşları çalışmasında SDGD oranı kadınlarda %51,9 

erkeklerde %48,5 olup anlamlı fark görülmemiştir (80). 

Hastaların ortalama yaşları grup I de 66,6 ± 13,2 grup II de 64,6 ± 14,9 olarak 

belirlenmiş olup gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı yaş farkı gözlenmemiştir (t-testi, 

p=0,610). Çalışmamızda SCUBE 1 ile birlikte Hgb, pH, PCO₂, HCO₃, nötrofil lenfosit oranı, 

lökosit sayısı, Trombosit sayısı, AST, ALT, LDH, CK, CK-MB, Troponin-I, üre, D-Dimer, 

INR, kreatinin değerlerini iki grup arasında karşılaştırılmıştır. İki grup arasında anlamlı (p ˃ 

0.05) farklılık görülmemiştir. Bu sonuç şu ana kadar yapılan çalışmalarda olduğu gibi bu 

biyokimyasal parametrelerin KPR yapılan hastalarda spontan dolaşımın geri dönmesini ön 

görmede yol gösterici olmadığını desteklemektedir.  
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Çalışmalar plazma SCUBE 1 proteininin diğer biyomarkerlara göre nispeten yavaş 

salındığını göstermektedir. Akut platelet aktivasyonu gelişen hastalarda plazma SCUBE 1 

seviyesi başlangıçtan sonra en erken 6 saat içinde yükselmekte ve 3-4 gün serum düzeyleri 

belirlenebilir bir düzeyde kalmaktadır.  Bu çalışmada arrest süresine bakmaksızın KPR 

yapılan hastalarda KPR'nin başlangıcında SCUBE 1 düzeyine bakılmıştır. Çalışmamızda 

SCUBE 1 seviyesi spontan dolaşımı geri dönen hastalarda geri dönüş sağlanamayan hastalara 

göre daha yüksek çıkmıştır.  Grup I ve grup II nin ayrımında SCUBE 1 değerinin anlamlı 

(p=0.002)  [ 0.754 (%95 GA:  0.617-0.890) ] fark gözlenmiştir (tablo 5, şekil 5).   Bu 

inflamatuar sürecin devam ettiğinin bir göstergesi olmakla beraber,  hücresel düzeyde 

canlılığın bir işareti olarak yorumlanabilir. Etkili bir şekilde yapılan KPR nin süresini 

belirlemede yardımcı bir parametre olarak daha kapsamlı çalışmalar planlanabilir.  Grup I ve 

grup II nin ayrımında eğri altı alanı [ 0.740 (%95 GA:  0.598-0.882) ] en yüksek SCUBE 1 cut 

off değeri 9 bulunmuştur. Bu değerdeki duyarlılığı %100, pozitif kestirim değeri %65.8, 

özgüllük %48, negatif kestirim değeri %100 hesaplanmıştır (şekil 7). Çalışmamızda 

duyarlılığın yüksek olması inflamatuar bir belirteç olduğunun göstergesi olabilir. Ancak 

özgüllüğün %48 gibi düşük bir değer olması çalışma hasta sayısına bağlanabilir.  

 Diğer troponin gibi biyobelirteçler de eğer altta yatan patoloji çözülmezse yükselmeye 

devam etmekte, trombolitik, perkutan transkoroner anjiyografi (PTCA) gibi girişimler sonrası 

kan düzeyleri inflamasyon çözüldükçe düşmektedir. Bu çalışmada SCUBE 1 seviyesinin 

spontan dolaşımı sağlanabilen hastalarda yüksek olması uzamış resüsitasyon yapılan 

hastaların yönetiminde resüsitasyon süresinin belirlenmesi konusunda yol gösterici olabilir. 

Nitekim çalışmamızda da negatif kestirim değeri %100 olarak bulunmuş olup bu konuda 

kuvvetli bir destek olarak yorumlanabilir. İnflamatuar süreç devam ettiği sürece KPR yapılıp 

sağ kalımı sağlanabilen hastaların temel patolojisi çözülmeden SCUBE 1 değerinin bakılması 

anlamsız olabileceği düşünülmüştür. Çalışmamızda sağkalım sağlanan hastalarda altta yatan 

sebep tedavi edildikten sonra serum SCUBE 1 seviyesinin bakılamamış olması çalışmamızın 

sınırlamalarındandır.   
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6. SONUÇ 

 

 

1. Çalışmamızda elde ettiğimiz veriler doğrultusunda KPR yapılan hastalardan 

SDGD elde edilenlerden oluşan grup II’de SCUBE 1 değerleri exitus kabul 

edilenlerden oluşan grup I’e göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur 

(p=0.002). 

2. Benzer çalışmalarda da gösterildiği gibi bu çalışmada da KPR sonrası sağ kalım 

ile cinsiyet arasında bir ilişki görülmemiştir. 

3. Şu ana kadar yapılan çalışmalarda olduğu gibi rutin biyokimyasal parametrelerin 

KPR yapılan hastalarda spontan dolaşımın geri dönmesini öngörmede yol 

gösterici olmadığını desteklemektedir.  

4. Kardiyak arrest sonrası sağ kalımı göstermede SCUBE 1 proteini erken bir 

belirteç olarak kullanılabilir.  

5. Çalışmamızda cut off değerine göre duyarlılığın %100 olarak bulunması 

SCUBE 1’in inflamatuar bir belirteç olduğunu desteklemektedir. 

6. SCUBE 1’in negatif kestirim değerinin %100 olarak bulunması resüsitasyon 

sırasında spontan geri dönüşün sağlanamayacağını tahmin etmede kuvvetli bir 

destek olarak yorumlanmıştır. 

7. SCUBE 1 uzamış resüsitasyonu sonlandırma kararı konusunda yardımcı 

olabilecek bir proteindir. 

8. Bu sonuçlar bize KPR sırasında bakılan SCUBE 1 değerinin KPR’nin sonucu ile 

ilgili bir öngörüde bulundurabileceğini düşündürmektedir, ancak daha net 

yargıların ortaya koyulabilmesi için KPA etyolojilerine göre daha büyük alt 

gruplar ile daha kapsamlı çalışmalar gerekmektedir. 
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