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OZET

Acil Serviste Kardiyopulmoner Resusitasyon Uygulanan Hastalarda NR2 Peptidin
Prognostik Degeri, Tamer COLAK, Uzmanlik Tezi, Konya, 2015

Amagc: Kardiyopulmoner Restisitasyon (KPR), kalp durmasi saptanan bir hastada,
oksijenlenmis kanin yasamsal organlardaki dolasimini saglamak, kararli bir kalp ritmini ve
hemodinamik durumu yeniden olusturmak igin, acil olarak uygulanan tedavi girisimlerinin
timiini ifade eder. Bu ¢alismada hastanemiz acil servisine kardiyopulmoner arrest (KPA)
halinde getirilen veya acil serviste gézlem altindayken KPA gelisen hastalara uygulanan
KPR ile sagkalim ve prognoz tahmininin yapilip yapilamayacaginin arastirilmasi
amagclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza 2014-2015 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisinde KPR uygulanan hastalar dahil
edildi. Hastalardan KPR esnasinda alman serum &rneginden NR2 degeri ELISA
yontemiyle oOlgiildii. KPR’a cevap verenler ile vermeyenlerin biyokimyasal degerleri
karsilastirildi.Elde edilen verilerin istatistiksel analizi igin SPSS™ (Statistical Package for

the Social Sciences) 16.0 versiyon programi kullanildi.

Bulgular: Calismaya, verileri toplanan ve serum numuneleri alinan 100 hasta dahil
edilmis olup, 9 hastadan alinan kan numunesinde hemoliz tespit edildi. Calisma 91 hasta
ile tamamlandi. Hastalarin yas ortalamasi 63,6+17,6 iken, %64,8’1 erkek, %35,2" si
kadindi. Hastalarin %56,0 ‘inda hastane Oncesi arrest gelisirken, %44,0’ inda hastane i¢i
arrest gelisti. Arrest nedeni agisindan bakildiginda hastalarin  %86,8’inde medikal
nedenlerle arrest gelismisken, %13.2° sinde travma nedeniyle arrest gelisti. Hastalarin
%60,4’tinde SDGD saglanirken, %39,6’s1 eksitus kabul edildi. SDGD saglananlar ile
eksitus olanlarda NR2 yoniinden istatistiki agidan anlamli fark tespit edildi(p=0,004).
Calismaya alinan hastalarin 28.giinde sag olanlarin NR2 degeri ile , eksitus olanlarin NR2
degeri arasinda sayisal fark olmasmma ragmen istatiksel anlamda fark
bulunamadi(p=0,075). Calismada SDGD saglanan hasta grubundaki laktat diizeyi ile
eksitus grup arasinda istatistiki agidan anlaml fark tespit edildi(p=0,02). 28.giin yasayan
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hastalardaki laktat diizeyi ile eksitus olanlardaki laktat diizeyi arasinda istatistiki agidan

anlamli fark mevcuttu(p=0,01).

Sonuc¢: KPA sonrasinda KPR' un basarisini takip etmede, sagkalim ve prognozu
degerlendirmede giinlimiizde tek basina gecerli ve yeterli bir yontem bulunamamistir.
Literatiirde NR2 ile KPR’ de yapilmis bir ¢alisma yoktur. Calismada NR2' nin sag kalimi1

degerlendirmede laktat ile birlikte anlamli bir biyomarker oldugunu bulduk.

Anahtar Kelimeler: NR2 antikor peptit, Kardiyopulmoner Resiisitasyon, Laktat,

Acil Servis



SUMMARY

The Prognostic Value of NR2 Antibody Peptides of Patients Whom Applied
Cardiopulmonary Resuscitation in The Emergency Department ,Tamer COLAK,

Specialty Dissertation, Konya, 2015

Purpose: Cardiopulmonary resuscitation (CPR) refers to all of the emergency
treatment attempts performed in order to provide the circulation of the oxygenated blood to
vital organs and to restore a stable heart rhythm and hemodynamic status in patients with
detected cardiac arrest. In this study, we intended to investigate that whether a prediction
regarding to survival and prognosis could be done for patients applied with CPR that either
brought to our emergency service in cardiopulmonary arrest (CPA) state or developed CPA

during observation in emergency service.

Material and method: We included patients to our study who were applied with
CPR in Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty Hospital Emergency
Medicine Service between 2014 and 2015. NR2 levels of blood samples collected from
CPR patients were measured with ELISA method. Biochemical values of patients
responded to CPR were compared to ones that did not respond. SPSS™ (Statistical
Package for the Social Sciences) version 16.0 was used for the analyses of the obtained
data.

Results: We included to this study a total of 100 patients whose data and serum
samples were collected. Among the samples, 9 were detected laked. The study was
completed with 91 patients. The mean age of the patients was 63,6+17,6 years and 64,8%
of the patients were male and 35,2% were female. 56% of the patients had prehospital
cardiac arrests and 44,0% of the patients had intrahospital arrests. As for the causes of the
arrests; arrests had occurred due to medical reasons in 68,8% of the patients and due to
trauma in 13,2% of the patients. In 60,4% of the patients ROSC was obtained and 39,6% of
the patients were declared exitus. A statistically significant difference was observed
between the NR2 levels of the patients ROSC could be obtained and couldn’t (p=0,004).

Although there were differences between the NR2 levels of 28" day survivors and exitus
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patients, no statistical significance was found (p=0,075). A statistically significant
difference was found between the ROSC obtained patient group and exitus group
according to lactate levels (p=0,02). The difference between lactate levels between 28" day

survivors and exitus patients was statistically significant (p=0,01).

Conclusion: A valid method for following up the CPR success, survival and
prognosis after the CPR application has not been discovered yet. There isn’t any studies in
the literature regarding to NR2 in CPR. We found in our study that NR2 along with lactate

is a significant biomarker for assessment of survival.

Keywords: NR2 antibody peptide, Cardiopulmonary Resuscitation, Lactate,

Emergency Service.
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1 GIRIS VE AMAC

Kardiyak arrest, kardiyak fonksiyonlarin durmasi ve biiyiik arterlerde nabiz
allmamamast; solunum ve biling kaybi ile karakterize ani ve beklenmedik sekilde gelisen
bir tablodur. Bu tablonun tedavisi i¢cin Kowenhouen tarafindan 1960°da kapali gogiis
kompresyonu tanimlanmasindan giiniimiize kadar ileri kardiyak yasam destegi konusunda
son 50 yilda bir¢ok gelisme ve ilerleme kaydedilmistir. Ancak tim bu gelismelere ragmen
ani kardiyak arreste bagli 6liimler giincel bir sorun olmaya devam etmektedir.

Kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) kardiyak arrest sonrasinda sag kalimi arttiran
bir dizi hayat kurtarici eylemden olusur.(33) Her ne kadar KPR’da optimal yaklasim;
kurtarici, kazazede ve ulasilabilir kaynaklar gibi faktorlere bagli olarak degismesine
ragmen, temel anlayis aynidir: en erken ve etkili resiisitasyonu saglamak.

Acil servislerdeki gelismeler ve Acil Tip'taki ilerleme, KPA sonrasi yasayan
hastalarin sayisinda artis oldugunu gdstermektedir. Bir¢ok yayimlanmis ¢aligmada farkl
oranlar verilmekle beraber, genel olarak KPR sonrasi hastaneden taburcu oran1 % 1-16
arasinda degismektedir. Yeni verilere gore KPR sonrasi 6liim orant ABD'de artmustir.
ABD’de her yi1l 450.000 ani 6liim goriilmekte olup, ortalama sagkalim orani %5'in altinda
tespit edilmistir.

Basariya ulasan KPR’de, norolojik iyilesmedeki sonuclarin diisiik olmasi sebebiyle,
beklentiler diis kirikligiyla sonuglanmaktadir. Son 30 yildir, KPR sikliginin da artmasiyla,
ciddi norolojik defisitli hastalarin sayilar1 da ayni orantida artmistir.

ABD'de, gerek hastane iginde ve gerekse hastane disinda gelisen KPA sonrasi
yapilan KPR ile yilda yaklasgik olarak 70.000 hastanin spontan dolagimi geri
dondiiriilmektedir. Bu hastalarin ortalama %60'i1nda 6nemli beyin hasarlar1 gelismis
olup,birgogu sonradan hastanede 6lmektedir.

Kardiyopulmoner arrest sonrasi hastaneden norolojik olarak sekelsiz ayrilanlar,
tiim kardiyak arrestlerin sadece %3-10'unu olusturmaktadir.

KPA sonrasinda KPR'un basarisin1 takip etmede, sagkalim ve prognozu
degerlendirmede giiniimiizde tek basma gegerli ve yeterli bir yontem bulunamamistir.
Glinlimiizde bu konu iizerindeki yapilan ¢aligmalar, olduk¢a Onemli ve kiymetli

calismalardir.



Son yillarda astroglial serum s-100 B proteininin ve Noron Spesifik Enolaz
proteininin KPR sonrasi beyin hasarinin 6ngoriisiinde yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip
oldugu konusunda g¢alismalar vardir.(104-105)

Bizim c¢alismamizda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Servisine KPA halinde getirilen veya Acil Serviste gozlem altindayken
KPA gelisen hastalara uygulanan kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasi, sagkalim ve
prognoz tahmininin yapilip yapilamayacaginin arastirilmasi amaglanmistir.

Hastalar sag kalan ve sag kalmayan, travmatik olan ve travmatik olmayan olarak
gruplara ayrildi. NR2 peptid serum diizeyleri, kan biyokimyasal paramatreleri bu gruplar
arasinda karsilagtirildu.

Spontan dolasimi1 donen ve donmeyen hastalar arasinda, NR2 peptid ve kan
biyokimyasal parametreleri arasindaki korelasyon karsilastirildi, spontan doniisii olan
hastalarda GKS, GOS, MRS ile ndrolojik diizeyleri degerlendirildi.

KPR sonrasi klinik prognozu etkileyen, son durumu tahminle iligkili olabilecek

faktorler incelenerek hastanin son durumuna 151k tutmay1 amacladik.



2 GENEL BiLGILER

2.1  TARIHCE:

Kardiyopulmoner resiisitasyonun tarihgesi insanlik tarihi kadar eskidir. ilk kayitlar
4000 yil kadar once tanrica Isis’in esi tanri Osiris’in agzina nefesini iifleyerek
tyilestirmesine ait olan eski Misir papiriisleridir (1). Yapay solunum hakkindaki ilk yazili
bilgi ise M.O. 800 yillarinda peygamber Elisha’nin bir g¢ocufu yeniden yasama
kavusturmasini anlatan ve Incil’de de yer alan bir paragraftir (1-3). Milattan sonra 1000
yillarinda ibn-i Sina ilk trakeal entiibasyonu denerken, 16.yiizyilda Vesalius hayvanlarda
ilk trakeotomiyi gerceklestirmis ve ventilasyonun kardiyak fonksiyonlar i¢in dnemini
gostermistir (1-4).

Bugiinkii uygulamalarin temeli olan basi geri iterek hava yolu acgikliginin
saglanmasi ve agizdan agza solutma yontemi 1957’de Dr. Peter Safar, eksternal kalp
masaj1 ise 1960°da Dr. Kouwenhoven, Jude ve Knickerbocker tarafindan tanimlanmistir.
Bu gelismelerden sonra agizdan agiza solunum ile kapali gogiis kompresyonunun kombine
kullanilmasiyla yapilan kurtarma islemlerine Safar tarafindan 1963’de ilk kez
“Kardiyopulmoner Resiisitasyon™ adi verilmistir (5-7).

Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulamalarinin standardizasyonuna ait ¢aligmalar
1974 yilinda ABD’de baslamis; 1980, 1986 ve 1992 yillarinda KPR Uygulama Kilavuzlar
olusturulup bilimsel dergilerde yayinlanmistir. Avrupa Resiisitasyon Konseyi (The
European Resuscitation Council - ERC ) 1989’da kurulmus ve bu komitenin alt ¢aligma
gruplar1 da KPR standartlarini ve algoritmalarini olugturmuslardir.

Tiim diinyadaki biiyiik resiisitasyon kuruluslarinin ortak bir hedefte toplanmasi
amacindan hareketle 1992 yilinda International Liaison Committee on Resuscitation
(ILCOR) olusturulmus ve ilk kez 1997°de temel bir KPR uygulama klavuzu
olusturulmustur (8). Avrupa Resiisitasyon Konseyinin TYD ile ilgili son O&nerileri
ILCOR’un onerilerini de esas alarak 1998 yilinda yaymlanmistir (35). Calismalarina
devam eden ILCOR guruplari ile birlikte Amerikan Kalp Derneginin (American Heart
Association - AHA) onerileri 2000 yilinda “ 2000 yili Kardiyopulmoner resiisitasyon ve
acil kardiyovaskiiler bakim-Bilimde konsensus” olarak hazirlanmistir (34-35).

AHA (American Heart Association) ve ERC (European Resuscitation Council)’nin
bas1 ¢ektigi ve diinya ¢apimnda 7 konseyin dahil oldugu ILCOR (International Liaison

Committee on Resuscitation) her 5 yilda bir kardiyopulmoner resiisitasyonla ilgili yeni
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yaklasim ve tedavileri arastirmak, ortak tedavi ve ortak miidahale stratejileri gelistirmek ve
KPR ile ilgili egitimleri diizenlemek i¢in yeni kilavuzlar hazirlamaktadir.

En son hazirlanan kilavuz 2010 yilinda yaymlanmis ve bizim ¢alismamiz i¢in temel
dayanma noktasi olmustur.

CPR’1 tarihi seyri glinlimiizdeki modern uygulama sekline gelinceye kadar birgok
asamadan gecerek gerceklesmistir. Oniimiizdeki yillarda da konu hakkinda yeni

gelismelerin olmas1 miimkiin gériinmektedir

2.2 EPIDEMIYOLOJI:

Her ne kadar kardiyak arrest tiim insanlarda goriilecek bir durum olsa da KPR’ nin
temel amaci geri dondiiriilebilir nedenlere bagli olusan ani kardiyak arresti geri
dondiirmeye c¢alismaktir. Bu durumda kardiyopulmoner arrest spontan dolasim ve
solunumun ani olarak durmasidir. Resusitasyon ise spontan kalp atimi, solunum ve beyin
fonksiyonlarinin tekrar kazandirilma gabasi olarak tanimlanabilir. Olen ya da 6lmek iizere
olan bir hastanin son sansi oldugunu da soyleyebiliriz.

Ani Olimiin gercek sikligi bilinmemekte, yalnizca epidemiolojik calismalar ile
hesaplanabilmektedir. Ani 6liim, daha once saglikli olan bireylerin son 24 saat icinde
gelisen yeni semptomlar sonucu travma dist nedenlere baghh Olimii olarak
tanimlanmaktadir. Buna gore ani 6liim olgularinin % 75°1 kardiyovaskiiler nedenlere geri
kalan1 da non kardiyak nedenlere baglidir ve toplumdaki insidansi %0.26 olarak
hesaplanmistir.(30)

Hastane dis1 6liimler ile ilgili yapilan ¢alismalarda spontan dolagimin geri donme ve
bu hastalarin hastaneye yatma sikligt %9 ile %65 arasinda biiylik bir degiskenlik
gostermektedir. Ama bu hastalarin hastaneden taburcu olma sikliklar1 ise %1 ile %31
arasinda degismektedir. Spontan dolasimin tekrar kazandirilmasi ¢abalarinda rastlanan bu
biiyiik degiskenlik acil tip sistemlerindeki farkliliklara baglanmaktadir. Hastane dig1 IKYD
uygulanmamis hastalarin yasam olasiliklar1 %2’den daha azdir.

Kardiyak arrest hastane ig¢inde ve disinda olabilmektedir. Birlesik Devletler ve
Kanada’da yilda yaklasik olarak 350 bin kiside (yaklasik yaris1 hastane i¢i) kardiyak arrest
gelismektedir ve bu kisilere resiisitasyon uygulanmaktadir.(38) Bu tahmin kardiyak arrest

oldugu halde resiisitasyon yapilmayan hastalar1 icermemektedir. Tesebbiis edilen



resiissitasyon her zaman miimkiin degilken, uygun resiissitasyon tesebbiisii olmadig1 igin
birgok yasam ve yasam yili kaybedilmektedir. (39-43).

Bu iilkelerde Acil Tip Sistemi (ATS) tarafindan hastane disinda miidahale edilen
kardiyak arrest vakalarinin tahmini insidans1 yilda 50-55/100.000 civarindadir ve yaklasik
olarak 9%25°1 ventrikiiler aritmiler ile meydana gelmektedir (44). Hastanedeki kardiyak
arrestlerin tahmini insidansi 3-6/1000’dir (40-42) ve benzer sekilde bunlarin %25’inde
sebep nabizsiz ventrikiiler aritmilerdir (43). KPR’ de ventrikiiler fibrilasyon (VF) ya da
ventrikiiler tagikardi (VT) ile olusan kardiyak arrestler, asistoli veya nabizsiz elektriksel
aktivite ile olusanlara gore daha iyi sonuglara sahiptir (28,43,45). Kardiyak arrest
magdurlarimin biiyiikk cogunlugu yetiskinlerdir fakat ABD ve Kanada’da her yil binlerce
yenidogan ve ¢ocuk hastane ici ve dis1 kardiyak arrest olmaktadir (38,46).

Hastaneye yatirilan olgularda ise kardiyojenik sok, disritmiler, hipoksik ensefalopati,
solunum yetmezligi ve sepsis en 6nemli 6liim nedenleridir.

Bu nedenle hastane Oncesi bakimi iyilestirmek amaci ile iilkemizde de 112 acil

ambulans hizmeti baglatilmis ve kisa zamanda 6nemli basarilar elde edilmistir.

2.3  KARDIYOPULMONER ARREST RITIMLERI
2.3.1 VENTRIKULER FiBRiLASYON:

Ventrikiiler fibrilasyon (VF) en 6nemli kardiyak arrest ritmidir. Ventrikiiller aniden
500 vuru/dakikaya varan hizda kasilmaya g¢abalar. Hizli ve diizensiz elektriksel aktivite
ventrikiilleri senkronize sekilde kasilamayacak duruma getirerek ani kardiyak output
kaybina yol acar. Kalp bu noktadan sonra etkili bir pompa degildir ve titresen bir “sey”
halini alir. Ileri yasam destegi hizlica saglanmazsa, bu ritim istisnasiz bir bigimde
oliimciildiir. Uzamis ventrikiiler fibrilasyon miyokardiyal enerji kaynaklarinin tiikkenmesine
bagli olarak kaba VF’den ince VF’ye ve nihayetinde asistoliye dogru, dalga formu

yiiksekliginde azalma ile sonuglanir.


http://www.resus.org.uk/pages/alsalgo.pdf
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Sekil 1 VF

2.3.2 NABIZSIZ VENTRIKULER TASIKARDI:

Ventrikiillerden koken alan genis kompleks tasikardi.Hastadan nabiz alinamaz.
Monomorfik VT; her vurudaki QRS seklinin tipatip ayn1 oldugu, QRS morfolojisinin
yalnizca arada sirada dissosiye P dalgalari tarafindan degistirilebilecegi anlamia gelir.

Polimorfik VT'de QRS morfolojisinde vurudan vuruya degisiklikler olur.

Sekil 2 VT

2.3.3 ASISTOLI:

Higbir kardiyak elektriksel aktivite yoktur ve monitérde diiz ¢izgi saptanmasi

durumunda s6z konusudur.

Sekil 3 Asistoli



2.3.4 ELEKTRO-MEKANIK DiSSOSIASYON (EMD):

Palpe edilen bir nabiz olmamasmna ragmen monitdrde idiyoventrikiiler,
bradiasistolik ritimler goriilmesi NEA olarak tanimlanir. Asistoli algoritmasina benzer

sekilde tedavi edilir.

50mm/s
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Sekil 4 EMD
2.4 RESUSITASYONDAKIi TEMEL PRENSIPLER

2.4.1 Yasam Zinciri (14, 15):

Basarili bir resiisitasyon, sag kalim zincirindeki halkalarda belirtilen bir dizi islemin
biitiinlesmis bir sekilde yapilmasi ile gerceklestirilebilir (8).

Bu halkalar su basamaklari igerir:

+ Kardiyak arrestin taninmasi ve acil yanit sisteminin aktive edilmesi

» Gogls basisina onem verilerek yapilan erken KPR

* Hizl1 defibrilasyon

« Etkili ileri kardiyak yasam destegi

* Kardiyak arrest sonrasi bakim (8).



Sekil 5 Yasam zinciri

Ikinci ve iigiincii halka, KPR ve erken defibrilasyonu, hastanin sagkalimi icin
resiisitasyonun temel taslar1 olarak ongérmiistiir. Erken KPR, VF takiben gelisen kardiyak
arrestte sag kalimi iki ii¢ kat arttirmaktadir (16-19), defibrilasyon uygulanmasindaki
geciken her dakika sag kalimi % 10-12 civarinda azaltmaktadir (16,20). Son halka ise etkin
‘resiisitasyon sonrasi bakima’ isaret eder. Bu da 6zellikle beyin ve kardiyak fonksiyonlari
koruyacak sekilde planlanmali, hastay: arrest 6ncesi hayat kalitesine yeniden dondiirmeyi
hedef almalidir.

Bireysel halkalar birbirine baglidir ve her bir halkanin basaris1 kendinden onceki
halkanin etkinligine baglhdir.

Kurtaricilar egitim, yetenek ve deneyim konusunda biiytik farklar gostermektedir.
Kardiyak arrest magdurlarinin durumu ve KPR uygulamasina verdigi cevap kadar kardiyak
arrestin ortaya ¢ikig ortami da ayrica heterojenite gosterebilir. Kurtarici, magdur ve uygun
kaynaklarin genis farkliligin1 dikkate alarak onemli olan nokta erken ve etkili KPR’yi
miimkiin oldugu kadar ¢ok magdura ulastirmaktir.

2.4.2 FEriskin Temel Yasam Destegi (14):

Temel yasam destegi kardiyak arrest sonrasi yasam kurtarmanin temelini

olusturur. TYD’ nin ana hedefi; ani kardiyak arrestin taninmasi, acil yanit
sisteminin aktive edilmesi, erken kardiyopulmoner resusitasyon ve otomatik
eksternal defibrilator ile hizli defibrilasyondur. TYD’nin en hizli sekilde yapilabilmesi ve
amacina ulasabilmesi icin bir algoritma seklinde uygulanmasi gerekmektedir (31). Bu
algoritma basamaklarina sirasi ile:

e Kurtaricinin giivenligi

e (evrenin giivenligi

e Kazazedenin giivenligi

e Kazazedenin degerlendirilmesi



e Yardim ¢agirilmasi

e KPR baslatilmasi

e Otomatik eksternal defibrilator (OED) kullanilmasi

Kurtaric1  olay yerine yaklasmadan oOnce ortamdaki potansiyel tehlikeyi
degerlendirmelidir. Oncelik kendi can giivenligidir. Cevrenin ve kazazedenin giivenligini
sagladiktan sonra, hastayr degerlendirmeye baslamalidir. Kazazedenin cevapsizligi ve
normal solunum almama durumu fark edilerek kardiyak arrest durumu taninmalidir.

Kardiyak arrestin taninmasindan sonra, kurtarici ilk olarak acil yanit sistemini
aktive etmeli, ulasilabilirse OED’yi hasta basina getirmeli yada getirilmesini sdylemeli,
gogiis kompresyonlar1 ile ara vermeden KPR’ye baslamalidir (8). Eger OED yakinda
degilse, kurtarict direkt olarak KPR’ye baslamalidir (8) ve sayet bagka kurtaricilar da
varsa, ilk kurtarici digerlerini acil yanit sistemini aktive etmeye ve OED’yi getirmesi igin
yonlendirmeli, kendisi de KPR’ye hemen baglamalidir (Sekil 5) (8). 2010 AHA
kilavuzunda TYD ile ilgili degisikliklere bakacak olursak;

-
1

Basitlestirilmis Evrensel Yetiskin Temel Yasam Destegi (BLS) algoritmi

olusturuldu (Sekil 6).

2- Yanitsizlik bulgular1 ve ayrica eger kurban yanitsizsa ve nefes almiyor veya normal
nefes almiyorsa (yalnizca i¢ c¢ekmesi olan kurban gibi) CPR’nin baslatilmasi
temeline dayanan hemen tanima ve acil yanit sistemini etkinlestirme onerileri
detaylandirildi.

3- “Solunum i¢in bak, dinle, hisset” algoritmadan kaldirildu.

4- Yiksek kaliteli KPR i¢in oneriler vurgulandi (yeterli hizda ve derinlikte gogiis
basisi saglanmasi, her bir basidan sonra gdgiisiin tam olarak geri donmesine izin
verilmesi, en az kesinti ile gogis basist yapilmast ve asir1 ventilasyondan
sakinilmasi)

5- Tek kurtaricinin kurtarict soluk vermeden once gogiis basist ile baglamasi igin
Onerilen siralama (A-B-C yerine C-A-B) degistirildi. Tek kurtarici, ilk basidaki
gecikmeyi azaltmak igin 2 soluk yerine 30 basi ile CPR’ye baglamalidir.

6- Basi hiz1 en az 100/dakika olmalidir (“yaklasik” 100/dakika yerine).

7- Yetiskinlerde basi derinligi 1 - 2 inch yerine en az 2 inc olacak sekilde (5 cm)

degistirildi.
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Sekil 6 Basitlestirilmis Erigkin TYD

Yardim i¢in 112’yi ararken, kurtarict 112 acil ¢agri merkezi gorevlisine olayin
yeri, olayin detaylari, kazazedelerin sayisi-durumlari ve sunulmasi gereken yardimin tiirii
ile ilgili sorularini cevaplamaya hazir olmalidir. Eger kurtarict hi¢ KPR egitimi almadiysa
veya nasil yapilacagini unuttuysa, 112 acil ¢agri merkezi gorevlisinin yonergelerini takip
etmeye de hazir olmalidir. Son olarak, kurtarict ancak 112 acil ¢agri merkezi gorevlisi

kendisine telefonu kapatmasini sdylediginde telefonu kapatmalidir.

Erken KPR sagkalim olasiligini artirir, ama genellikle profesyonel acil miidahale
yapanlar gelene kadar KPR’ye baslanmaz. Gogiis basist KPR nin 6zel 6neme sahip bir
bilesenidir, ¢iinkii KPR anindaki perfiizyon bu basilara baghdir. Bu nedenle gogiis basilar
ani kardiyak arrest kazazedesi erigkinlerde KPR’ye baglarken, en oncelikli ve baslangi¢
eylemi olmalidir. “Gtiglii bas, hizl1 bas” ciimlesi gogiis basisinin bu kritik 6neme sahip
bilesenlerin bazilarin1 vurgulamaktadir.(8) Yiiksek kalitedeki KPR, sadece resusitasyonun
basinda degil, resusitasyon siiresince de énemlidir. Defibrilasyon ve ileri kardiyak yasam

destegi KPR’de herhangi bir duraksamaya neden olmaksizin planlanmalidir.
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Tepkisiz Yiiksek kaliteli KPR
Solunumu yok ya da normal degil

(Sadece gasping vs.) = En az 100/dakika kadar

= Basilarin derinlidi
2 enaz 5cm.
Y = Her hir hasidan sonra
Acil Yanrt Sistemini aktive et. gﬁgsf.'m tam geri gekilmesini
OED/Defibrilatore ulag. 339'?
veya bunun igin (varsa) ikinci kurtaric génder = Gogus basilarinda

duraklamalari en aza indir.

= Agzin ventilasyondan kagin.

3 _________ Habz 3_‘ _______
| Habzi kontrol et: alimiyor ;- = Her 5-6 saniyede
10 saniye iginxle ———> 1 solunum ver.
Habiz ALINIYOR MU? | = Her 2 dakikada nabzi

I yeniden kontrol et.

(.

Habiz yok

4 ¥

30 GOGUS BASISI ve 2 SOLUNUM déngiisiine bagla I

5 ¥

OED/ Defibrilator GELMiSS E

M
Ritmi kontrol et )

=Eoklanabilir ritmmi? €

Soklanabilir Soklanamaz
7 8

1 ok ver 2 dakika boyunca
2 dakika boyunca derhal KPR'ye devam et.
derhal KPR'ye devam et. Her 2 dakikada ritmi kontrol et;
YD uygulayicisi gelene kadar
veya hasta hareket etmeye
haglayana kadar strcdlr.

Mot: Kesik gizgili kutu iginde yer alanlar,
sadhk personeli tarafindan yapilmali, © 2010 American Heart Association
dider kurtaricilar tarafindan yapilmamahdir.

Sekil 7 Saglik Calisanlari I¢in Temel Yasam Destegi Algoritmasi

Calismalar gerek halktan kurtaricilarin gerekse saglik personelinin nabzi bulmada

giicliik yasadiklarini gostermistir.(36-57) Saglik personellerinin nabzi kontrol etmeleri ¢ok
uzun siire de alabilir.(37,41).
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Halktan kurtaric1 nabzi kontrol etmemelidir ve bir erigkin aniden yigilirsa ya da
tepki vermeyen bir kazazede normal soluk almiyorsa kardiyak arrest oldugunu
varsaymalidir.

Saglik personelinin nabzi kontrol etmesi 10 saniyeden uzun siirmemelidir ve bu

stire i¢inde kurtarici net olarak nabzi hissedemiyorsa gogiis basisina baglamalidir

2.4.2.1 Acil Yanitin Onaylanmasi ve Aktivasyonu:

Acil yanit sisteminin aktivasyonu ve KPR’ye baslanmasi i¢in kardiyak arrestin hizli
sekilde taninmasi gereklidir (8). Eger yalniz bir kurtarici tepki vermeyen bir eriskin bulursa
(6r, hareket yok ya da uyarana hicbir cevap yok) veya aniden yigilan bir eriskine taniklik
ederse, olay yerinin giivenligini temin ettikten sonra kurtarici kazazedenin omzuna hafifce
vurarak veya yiiksek sesle seslenerek kisinin bir tepki verip vermedigini kontrol etmelidir.
Egitimli veya egitimsiz kurtarici,en azindan toplum acil yanit sistemini aktive etmelidir
(6r, 112°y1 aramak, eger kurumsal bir acil yanit sistemi mevcutsa o sisteme ait numaray1
aramak).

Eger kazazedenin solunumu yoksa veya diizensizse (0r, sadece i¢ ¢ekiyorsa),
kurtarict kazazedenin kardiyak arrestte oldugunu varsaymalidir (53-54). Ani kardiyak
arrest sonrast i¢ ¢ekmeler yaygindir ve normal solukla karistirilabilir (55-58). Egitimli
kurtaricilar tarafindan kontrol edilse bile sadece nabiz alinmasi siklikla giivenilir degildir
ve ek zaman gerektirebilir.(59-62) Kazazedenin tepki vermedigi fark edildiginde halktan
kurtarici acil yanit sistemini ara mahdir. 112 acil cagri merkezi gorevlisi gereken
durumlarda halktan kurtaricty1 solunum kontroli ve KPR basamaklar1 konusunda
yonlendirmelidir. Saglik ¢alisan1 acil yanit sistemini aktive etmeden dnce es zamanli olarak
tepkiyi kontrol edebilir ve solunum olup olmadigina bakabilir. Acil yanit sisteminin aktive
edilmesinden sonra, tiim kurtaricilar tepki vermeyen ve solunumu olmayan ya da normal

solunumu olmayan (Or, sadece i¢ ¢eken) eriskin kazazedeler i¢in hemen KPR’ye
baslamalidirlar.(53, 63, 64)

24.2.2 Gogiis Kompresyonlari:

Gogiis basilar1 sternumun alt yarisinda basincin giiclii ve ritmik bir sekilde

uygulanmasindan olusur. Bu basilar gogiis i¢i basinct artirarak ve kalbi dogrudan

12



sikigtirarak kan akisi olustururlar. Bu miyokard ve beyne kan akimini ve oksijen sunumunu
saglar.

KPR sirasinda kan akimi saglayabilmek icin etkin gogiis basilar1 sarttir. Bu
nedenle kardiyak arrestteki tiim hastalara gogiis basisi uygulanmalidir.

Etkin gogiis basist saglamak icin sert ve hizli basilmalidir. Halktan kurtaricilar ve
saglik personelleri i¢in erigkin gégsiine en azindan dakikada 100 basi hizinda uygulama
yapmak gereklidir ve basi derinligi en az 5 cm (2 ing) olmalidir.

Kurtaricilar her basidan sonra gogiisiin tam geri doniisiine imkan tanimalidir, bir
sonraki basidan 6nce kalp tam dolmalidir.

Kurtaricilar basilardaki duraksamalarin siklik ve siirelerini asgaride tutmaya gayret
ederek dakika basina yapilan basi sayisini azamiye ulastirmalidirlar. G6giis basisi-solunum

oraninin 30:2 olmasi dnerilmektedir.

2.4.2.3 Hava Yolu ve Solunum:

Hava yolunun agilmasi ve ardindan kurtarict soluk verilmesi oksijenizasyonu ve
ventilasyonu daha da iyilestirebilir (9). Ancak bu manevralar iyi egitim almamis ve yalniz
bir kurtarici igin zorluk teskil edebilir ve gogiis basilarinda istenmeyen kesintilere yol
acabilir (9). Bu yiizden, egitim almamis bir kurtaricinin “Sadece Eller” (sadece gogiis
basis1) ile KPR (soluk verilmeden sadece gogiis basisi) yapmasi gerekir. Tek kurtarict eger

yapabilirse g6giis basisi ile birlikte kurtarici solukta vermesi gerekir(9).

Eger ki kazazedenin arrest nedeninin asfiksi olma ihtimali yiiksek ise (infant, cocuk
veya bogulma gibi), kazazedeye muhakkak solunum destegi saglanmalidir. ileri bir
havayolu acildiginda, kurtaricilar dakikada 8-10 soluk olacak sekilde uygun sayida

ventilasyon yaptirmali ve gogiis basisina araliksiz devam etmelidirler (9).

2.4.2.4 Defibrilasyon:

Defibrilasyon ve kardiyak arrest arasinda gegen siire arttik¢a, hastanin sag kalim
sans1 da giderek azalmaktadir (65, 66). Bu sebepten 6tilirii VF ve nabizsiz VT tedavisinde
defibrilasyon olmazsa olmazdir. Kardiyak arrest ve KPR stratejileri, kardiyak arrest ve
defibrilasyon  arasindaki  silirenin  kisaltilmasmna  odaklanmak  zoundadir(67).
Defibrilasyonun basarili olmasimi istiyorsak belirleyicilerinden birisi de g6giis basisinin

etkin bir bigimde yapilmas1 olacaktir. Gogiis basisi sirasinda ortaya ¢ikan kesintiler (ritim
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kontrolii, defibrilasyon ve ileri bakim i¢in) miimkiin oldugunca az tutulursa,
defibrilasyonun verdigi sonuglar ¢ok daha iyi olacaktir (48,50,61- 68).
25 ERIiSKIiN iLERi KARDIiYAK YASAM DESTEGI
Ileri kardiyak yasam destegi (IKYD); kardiyak arresti nlemek ve tedavi etmek i¢in
gerekli miidahaleleri igeren, sagkalim zincirinde anahtar rol oynayan bir¢ok uygulamay1
bir araya getirir ve kardiyak arrest sonrast spontan dolagim1 geri donen hastalardan
alian sonuglarin degerlendirip gelistirilmesini saglar. IKYD girisimleri; havayolu
yOnetimi, ventilasyon destegi, bradiaritmi ve tasiaritmilerin tedavilerini igerir. Kardiyak
arrest miidahalesi icin Temel Yasam Destegine (TYD) dayanarak diizenlenen IKYD
girigimleri; kardiyak arresti aninda tanima ve acil yardimi hemen ¢agirma,
Kardiyopulmoner Resiisitasyona (KPR) erken baglama, hizli defibrilasyon (hastanin daha
sonra ilag tedavisi ile spontan dolasimin geri donme olasiligini1 artirmak igin), ileri hava
yolu y6netimi ve monitdrizasyonu temel alir. Hastanin spontan dolagiminin geri donmesini
(SDGD) takiben vital ve norolojik veriler kardiyak arrest sonrast bakim ile beraber
degerlendirilerek gelistirilebilir. 2010 AHA kilavuzunda IKYD ile ilgili degisikliklere
bakacak olursak;
e Endotrekeal tiip yerinin dogrulanmasi amagl siirekli kantitatif dalga formlu
kapnografi izlem tavsiye edildi
e Kardiyak arrest algoritmalar basitlestirildi ve yiiksek kaliteli KPR’ nin 6nemini
vurgulayacak sekilde yeniden dizayn edildi (uygun derinlik ve hizda gogiis basisi,
her basidan sonra gogiisiin yeniden genislemesine imkan verilmesi, gogiis basisi
kesintilerinin en aza indirilmesi ve asir1 ventilasyondan kaginilmasini igerir).
e Asistoli ve nabizsiz elektriksel aktivitede (NEA) atropin rutin uygulamada artik
Onerilmiyor.
e KPR kalitesini daha iyi hale getirmek ve hastanin SDGD’ni tespit emek i¢in
monitdrizasyonun 6nemi vurgulandi.
e Semptomatik ve anstabil bradikardide kronotrop ila¢ inflizyonu, pacemaker
takilmasina alternatif olarak tavsiye edildi.
e Stabil farklilasmamis (undifferentiated) diizenli monomorfik genis kompleksli
tagikardide baslangi¢ tedavisi i¢in adenozin giivenli ve etkinligi yiiksek bir ilag

olarak tavsiye edildi.
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3 Sok

2 dak. KPR
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Soklarabilir

Haynr

KPR’ye basla.
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Soklanabilir]
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+ lleri havayolu diisin
kapnografi

Soklarabilir

= 8drenalin her 35 dak.
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Ritim mi?
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tedavi et.

© 2010 Amarican Heart Assocation
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Amest Sonrasi Baam
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KPR Kalitesi
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az 100/dakika) basi uygula.

G & giis kafesinin tam geri
cekilmesini sagla.
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en aza indir.

= Azin ventilasyondan kagin.

= Gagdis basisi yapani her2
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Spontan Dolagimin Gen Dondsd
(SDGD)

» Nabiz ve kan basinci

« PETCOZ'nin ani devamh artigi
(Tipik olarak 40 mmHg ve izen)

- intra- arteriyel monitorizasyonla
spontan arteriyel basing dalgasi

Sok enerjisi

« Bifazik: Uretici tavsiyesine gdre
(120-200 J) Bilinmiyorsa maksimum
kullan. ikind ve sonraki dozar buna
esgit olmali. Daha yiiksek dozlar da
diiglindlebilir.

» Monofazik: 360 J

ilagtedanisi
« Adrenalin VIO Doz:
Her 3-5 dakikada 1 mg.
= Vazopresin VIO Doz:
Adrenalinin ilk ve ikind dozlan
yerine 40 Unite yapilabilir.
« Amiodaron VA0 Doz:
ilk doz: 200 mg bolus
iking doz: 180 mg.

ileri Havayolu

« Supraglotik iled havayolu veya
endotrakeal entibasyon

« ET tiip yedegimini dalga
kapnografiile dodrula ve ize.

« Gégis basilanya devamh olarak
dakikada 8-10 solunum

*Geri Donebilir Nedanler
- Hipowvolemi

- Hipoksi

- Hidrojen iyon (asidoz)
- Hipo-hipekalemi

- Hipotemni

- Tansiyon Pndmotoraks
- Tamponadkardiyak

- Toksinler

- Tromboz, pulmoner

- Tromboz, koroner

Sekil 8 Eriskin IKYD Algoritmasi
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25.1 KPR Kalitesi

* Giiglii (En az 5 cm) ve hizli basilmali, en az dakikada 100 basi uygulamali ve gogiis
kafesinin tam geri ¢ekilmesini saglanmalidir.

» GOgilis basilarinda duraklamalari en aza indirmek gerekir.

* Asir1 ventilasyondan kagiilmalidir.

* Gogiis basist yapani her 2 dakikada bir degistirilir.

« Tleri havayolu yoksa, 30:2 gdgiis basisi-solunum oran1 uygulanir.

« Kantitatif dalga kapnografi ile degerlendirilir.

* PETCO2 <10 mmHg ise, CPR kalitesini iyilestirmeye ¢alismak gerekir.

« Intra-arteriyel basing takibi yapilmalidir.

*Gevseme fazi basmci (diastolik) <20 mmHg ise CPR kalitesini 1iyilestirmeye
caligilmalidir.

2.5.2 Spontan Dolasimin Geri Doniisii (SDGD):

* Nabiz ve kan basinci takibi yapilmalidir.
* PETCO2’nin ani devaml artis1 (Tipik olarak 40 mmHg ve iizeri) saglanmalidir.
» Intra-arteriyel monitorizasyonla spontan anteriyel basing dalgasi él¢iimii yapilmalidr.

2.5.3 Sok Enerji:

 Bifazik: Uretici tavsiyesine gore kullanilmasi uygundur(120-200J). Bilinmiyorsa
maksimum doz kullanilir. Ikinci ve sonraki dozlar buna esit olmalidir. Daha yiiksek dozlar
da diistiniilebilir.
* Monofazik: 360 J

2.5.4 Tlac¢ Tedavisi:

e Adrenalin IV / 10 Doz: Her 3-5 dakikada 1 mg.
* Vazopresin IV / 10 Doz: Adrenalinin ilk ve ikinci dozlari yerine 40 tinite yapilabilir.

» Amiodaron IV / 10 Doz: Ilk doz 300 mg bolus. Ikinci doz 150 mg.
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2.5.5 1leri Havayolu

* Supraglotik ileri havayolu veya endotrakeal entiibasyon.

* ET tiip yerlesimini dalga kapnografi ile dogrula ve izle.

* GOgilis basilariyla devamli olarak dakikada 8-10 solunum.
2.5.6 Geri Donebilir Nedenler(5H-5T):

* Hipovolemi * Tansiyon Pnomotoraks
* Hipoksi » Tamponad kardiyak

* Hidrojen iyon (asidoz) * Toksinler

* Hipo-hiperkalemi » Tromboz, pulmoner

* Hipotermi » Tromboz, koroner

Eger hastada SDGD saglanirsa, yeniden arrest olusmamasi ve hastanin iyi norolojik
sonuglar ile uzun vadeli sagkalim sansim1 optimize etmek icin kardiyak arrest sonrasi
bakimin hemen baslatilmasi 6nemlidir.

2.5.7 Kardiyak Arrest Sonras1 Bakim:

Sistematik kardiyak arrest sonrasi bakimin, Spontan Dolasimin Geri Dondigi
(SDGD) hastalarda sag kalim ve iyi kalitede bir yasam olasiligini arttirdign artik
bilinmektedir. Bu durum randomize kontrollii ¢aligmalarin yayimlanmasi ve kardiyak
arrest sonrast sendromun tanimlanmasina dayanir(17-60). Kardiyak arrest sonrasi bakim,
hemodinamik instabilite kaynakli erken mortalitenin azaltilmasinda ve daha sonra
geligebilecek olan ¢oklu organ yetmezligi ve beyin hasarindan kaynaklanan ge¢ morbidite

ve mortalitenin 6nlenmesinde belirgin bir potansiyele sahiptir(3-4).
Kardiyak arrest sonrast bakimin 6ncelikli hedefleri:

e Kardiyopulmoner fonksiyonlari ve vital organ perfiizyonunu iyilestirmek,

e Hastane dis1 kardiyak arrest sonrasinda hastayi, akut koroner miidahalelerin,
norolojik bakimin, hedefe yonelik kritik bakimin ve hipoterminin uygulanabildigi
gelismis kardiyak arrest sonrast bakimin verilebildigi uygun bir hastaneye

nakletmek,
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e Hastane i¢i kardiyak arrest sonrasinda hastayi, kapsamli kardiyak arrest sonrasi
bakim saglayabilecek uygun kritik bakim iinitesine transport etmek,
e Arreste neden olan sebebin bulunmasi ve tedavi edilmesini saglamak. Ayrica

hastanin tekrar arrest olmasini énlemek,
Kardiyak arrest sonrasi bakimin diger hedefleri:

e Viicut sicakligini kontrol altina alarak sag kalim ve norolojik iyilesmeyi optimize
etmek

e Akut koroner sendromlar1 (AKS) tanimak ve tedavi etmek

e Akciger hasarini en aza indirmek i¢in mekanik ventilasyonu en iyi hale getirmek

e (Coklu organ yetmezligi riskini azaltmak ve gereginde organ fonksiyon destegi
vermek

e lyilesme igin prognozu objektif olarak degerlendirmek

e Sag kalanlarin gereginde rehabilitasyon servislerine destegi vermek

2.5.8 Kardiyak Arrest Sonrasi1 Santral Sinir Sistemi:

Kardiyak arrest sonras1 hastalarda beyin hasari morbidite ve mortalitenin yaygin bir
nedenidir. Hastane disinda kardiyak arrest olan hastalarin %68’inde ve hastanede kardiyak
arrest olan hastalarin ise %23’iinde 6liim nedeni beyin hasaridir.(13) Kardiyak arrest
sonrasi beyin hasarinin patofizyolojisi iskemi ve reperfiizyon ile tetiklenen ve SDGD
sonrast saatler-giinler igerisinde olusan karmasik molekiiler olaylar kaskadini igerir.
Kardiyak arrest sonrast donemdeki olaylar ve durumlar bu hasar yollarini hafifletme veya
artirma potansiyeline sahiptir ve nihai sonuglari etkilerler. Kardiyak arrest sonrasi beyin
hasarinin klinik yansimasi koma, ndbet, myoklonus, ndérokognitif disfonksiyonun degisik
dereceleri (hafiza kaybindan direngli bitkisel hayata kadar degisen) ve beyin 6liimiinden
olusmaktadir.(17)

2.6 Arter Kan Gazlarinin Yorumlanmasi:

Arter kan gazi (AKG) hastalarin metabolik ve solunumsal durumu hakkinda
giivenilir bilgi veren en 6nemli laboratuvar yontemlerinden biridir. AKG’nin inceleme

endikasyonlari su sekilde siralanabilir;
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1. Kiside var olan asit-baz dengesi bozuklugunun tanisi, takibi ve tedaviye yanitini
degerlendirmek,

2. Kiside var olan solunum yetersizliginin tanisi, takibi ve tedaviye yanitini
degerlendirmek,

3. Ani gelisen ve/veya sebebi agiklanamayan nefes darligi, biling bulaniklig1 gibi

patolojilerin sebebini agiklayabilmek.(21-22)

Tablo 1 Normal Arter Kan Gaz1 Degerleri

Normal Arter Kan Gazi1 Degerleri
Parametre Normal deger arahigi
pH 7.35-7.45
PaCO2 35-45 mmHg
PaO2 80-100 mmHg
Sa02 %95-97
HCO3- (standart, aktiiel) 22-26 mmol/L
BE +2 mmol/L
PaCO2: Kismi karbondioksit basinci; PaO2: Kismi oksijen basiner;
HCO3: Bikarbonat; BE: Baz agig1; Sa02: Oksijen satiirasyonu.

Arter kan gazi incelemesi kan gazi dl¢lim cihazlar1 kullanilarak yapilir. Bu cihazlar
ile pH, kismi karbondioksit basinci (pCO2), kismi oksijen basinci (pO2) hassas elektrotlar
hesaplanarak verilir. Normal AKG degerleri Tablo 1’de verilmistir.

Arter kan gazindaki bu parametrelerin neleri ifade ettigini ve hangi fizyolojik olaylar
yansittigini bilmezsek AKG yorumunu dogru yapamayiz.

Pa02 ve Sa02 oksijenlenmeyi, PaCO2 alveol ventilasyonunu, PaO2, PaCQO2,
alveol ve arter arasindaki oksijen farki [p(A-a)O2] gaz aligverisini, pH, PaCO2 ve HCO3-
asit baz dengesini degerlendirmede kullanilir. Arter kanindaki PaO2’nin azalmasina
hipoksemi denir. Hipoksemi sonucu doku oksijenlenmesinin azalmasina ise hipoksi denir.
Yaslanma ile birlikte PaO2 degeri diiser. Ama yine de PaO2 >60 mmHg ve SaO2 >
%90°dir.(21-22)
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PH, viicut sivilarindaki ve kandaki hidrojen iyonu (H+) konsantrasyonunu; kisaca
bu sivilarin asitlik derecesini gosterir. insanda kan pH’smin yasam ile bagdasabilir sinirlar:
6.8-7.8 arasindadir. Sirastyla 160 ve 16 nmol/L H+ iyonuna denk gelir. Kandaki normal
pH degerleri ise 7.35-7.45 arasindadir. Sirastyla 44 ve 36 nmol/L H+ iyonuna denk gelir.
Ven kaninda pH, arter kan1 pH’sina gore 0.01-0.02 birim daha diistiktiir. pH <7.35 olursa,
H+ iyonu konsantrasyonu normalin {istiine ¢ikmistir ve asidemi denir. pH >7.45 olursa H+
iyonu konsantrasyonu azalmistir ve alkalemi denir. Asit-baz dengesinde bu bozukluklar
yapan olaylara ve bu olaylarin doku diizeyinde meydana getirdikleri degisiklikler ise
asidoz veya alkaloz olarak adlandirilir.(23-24)

Baz fazlah@ (BE): Metabolik sistemdeki defekt sonucu olusan kandaki fazla asit
ya da baz1 gosterir. Standart bikarbonat kosullarinda (37 °C’de ve 40 mmHg pCO2’de) kan
orneginin pH’sii1 7.40°a getirmek i¢in gerekli olan asit veya baz miktarini verir. Metabolik
durumun gostergesidir. Eger BE < -2mmol/L ise metabolik asidoz, BE > +2 mmol/L ise
metabolik alkalozdur.(23-24)

Bikarbonat (HCO3-): Bikarbonat iyonunun serum konsantrasyonudur. Kanda
Oonemli bir tampondur, asit-baz dengesinin belirlemede kullanilan en Onemli
parametrelerden biridir.

Standart bikarbonat: Solunumsal nedenli HCO3- degisikliklerini elimine etmek
i¢cin standart kosullarda (37 °C sicaklik ve 40 mmHg pCO2 altinda) kanda bulunmasi
gereken HCO3- konsantrasyonudur. Standart HCO3- yalnizca metabolik degisikliklere
baglidir. Normalde 22-26 mmol/L’dir. Standart HCO3 >26 mmol/L ise metabolik alkaloza,
standart HCO3 <22 mmol/L ise metabolik asidoza isaret eder.

Aktiiel bikarbonat: Plazma 6rneginde o anda varolan HCO3- degeridir. Normalde
standart HCO3- ’ya esittir ve 22-26 mmol/L’dir. Viicutta asit-baz dengesinin hem
solunumsal hem de metabolik komponenti ile iliskilidir.

Laktat: Laktat diizeyi perfiizyon ve oksijenizasyon yeterliliginin ve
mikrosirkulatuar fonksiyon bozuklugunun global bir gdstergesi olarak kullanilmaktadir.
Doku oksijen sunumu ve tiiketimindeki dengesizlik sonucunda doku hipoperfiizyonu ve

hipoksi anaerobik metabolizmaya neden olur ve son iiriin olarak laktat iiretilir.
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2.7 NR2PEPTID

Son zamanlarda mikrovaskiiler yapilarin yiizeyinde bulunan N-methyl-D-aspartate
(NMDA) eksitator reseptorlerinin vazokonstriksiyon/vazodilatasyon ve gbze carpmayan
norovaskiiler disfonksiyonlar1 regiile ettigi gosterildi. NR2 peptidi de akut serebral iskemi
i¢in bir plazma biyomarkir1 olarak tanimlandi. Iskemik kaskadin akut fazinda, glutamat:
regiile eden eksitotoksik NMDA reseptorlerinin 6zellikle serebral mikrovaskiiler yapilarin
endotel hiicrelerinden masif salinimi tespit edildi. NR2 subiinitesinin N-terminal pargalari
serin-proteazlar tarafindan hizlica boliinlip dolasima salinyor ve yaklasik SkD molekiiler

agirliga sahip NR2 peptid pargalar olarak tespit edilebiliyor.(25-26)

N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptorleri iyonotropik bir glutamat reseptorii alt
tipidir. NMDA reseptorleri beynin tiimiinde yaygin olarak bulunmaktadirlar (69). NMDA
reseptorlerinin su ana kadar tanimlanan yedi tane subuniti vardir. Bunlar; NR1, NR2A-B-

C-D ve NR3 A-B’dir (70).

Iskeminin erken evresinde trombin aktive serin proteazlar aktive olur ve NMDA
reseptorden NR2 pargalanir ve Olgiilebilir degerde kan beyin bariyerinden (KBB) kana
salinir (71). Bundan dolay1 iskemik inme sonras1 goriilen oksidatif stresle NR2’nin NR2A
ve NR2B peptidlerine fragmantasyonunun serebral iskemi veya ndrotoksisite ile birlikte
olduguna inanilinir. NMDA reseptor antikorlarinin iiretimi iskemik olay sonrasi immiin
sistem ile olmaktadir ve hem bu otoantikorlar hem de NR2 peptidlerinin fragmanlar1 beyin

omurilik sivis1 (BOS) ve kanda 6lgiilebilir degerlere ulagsmaktadir (72).

2.8 BILINC DUZEYININ TAKIBI

2.8.1 Klinik izlem Skalalar::

Klinik bir durumu nesnel olarak degerlendirmek ve siddetini derecelendirmek igin
klinik izlem skalalarina gereksinim vardir. Skalalar ayni zamanda izlem siirecindeki

degisiklikleri saptar ve saglik calisanlar1 arasinda iletisim birligi saglar.
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2.81.1 GKS

GKS, 1974 yilindan bu yana beyin fonksiyonlarinin ve koma siddetinin
belirlenmesinde kullanilan gegerli bir puanlama sistemidir.(27) Biling diizeyi tayininde
Glaskow Koma Skalasi (GKS) tiim diinyada yaygin olarak kullanilan skorlama sistemidir.

Total skor 3-15 arasidir. Skalanin kriterleri agagida tablo seklinde verilmistir.

Tablo 2 GKS

DEGERLENDIRME KRiTERLERI PUAN

GOZ ACIKLIGI(E):

Spontan Acar

So6zel Uyariyla Agar

Agrili Uyaranla Agar

RIN WA~

Ac¢maz

MOTOR CEVAP(M):

Komutlara Uyar

Agrili Uyaran1 Lokalize Eder

Agrili Uyaranla Geri Cekilme Uygular

wW|h~lOo| O

Agrili Uyarana Normal Olmayan Fleksor Yanit Verir(dekortike
pozisyon)

N

Agrili Uyarana Normal Olmayan Ekstansor Yanit
Verir(deserebre pozisyon)

(BN

Tepki Vermez

SOZEL CEVAP(V):

Oryante

Uyumsuz Kendiliginden Sagma Yanitlar Verir

Birbiriyle Baglantisiz Kelimeler Soyler

Inleme Tarzi Anlamsiz Sesler Cikarir

Cevap Yok

WL IN W Ao

TOPLAM

2.8.1.2 GOS:

Glasgow Outcome Skalast KPR yapilan hastalarin diizenli araliklarla ndrolojik
muayeneleri yapilarak, norolojik iyilesme derecesini takip etmede kullanilan bir skorlama
sistemidir.(29) izlem araliklar1 1,3,6,9 ve 12 ay ile yil ve yillar seklinde olabilmektedir. En
kotiiden en iyiye dogru 1°den 5’e kadar puanlandirilan hasta grubunda 4,5 alan hastalar iyi
klinik sonug olarak kabul edilirken 1,2,3 alan hastalar ise kotii klinik sonug olarak kabul

edilmektedir.
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Tablo 3 GOS

GLASGOW OUTCOME SKALASI

Skor | Durum Tanim
5 | Tam lyilesme Ufak tefek sakatliklarin disinda normal yasama geri doner
4 | Hafif Maluliyet Bagimsizdir, ancak maliildiir, bazi islerde bagimsiz ¢alisabilir

3 | Ciddi Maluliyet Bilinglidir, fakat maliildiir, glinliik islerde birine bagimlidir

Kalic1 Vejetatif
2 | Yasam Cok az yanit verebilir ve uyku ile uyaniklik dongiisii karigmistir
1 [Oliim
2.8.1.3 MRS:

Modifiye Rankin Skalas1 (MRS) spesifik gorevlerin gerceklestirilmesinden ziyade
bagimsizligr degerlendirmek {izere gelistirilmistir. Boylelikle norolojik defisite karsi
gelisen mental ve fiziksel adaptasyonlar da degerlendirilmis olmaktadir. Biligsel durum,
lisan, gorsel fonksiyon, duygusal bozukluklar, agr1 ve yetersizlige neden olabilecek diger
nedenlerin degerlendirilmemesi ve akut donemde hastalarin skorlarinin kotii olmast

kisitliliklart arasindadir.(32)
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Tablo 4 MRS

MODIFIYE RANKIN SKALASI

SKOR

OZURLULUK DERECESI

Semptom yok

Semptomlara ragmen belirgin yetersizlik yok; her zamanki gérevleri ve aktiviteleri

1 |yerine getirebilir
Hafif yetersizlik; dnceki aktivitelerin tiimiinii yerine getiremez, ancak yardim
2 |almadan kendi isini gorebilir
3 | Orta yetersizlik; bir miktar yardima ihtiyaci olabilir, ancak yardimsiz yiiriiyebilir
Orta agir yetersizlik; yardimsiz ylirliyemez, yardim almadan kendi ihtiyaglarinm
4 | gideremez
5 | Agir yetersizlik; yataga bagimli, inkontinans, siirekli bakim ihtiyaci vardir
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3  .GEREC ve YONTEM

Bu c¢alisma prospektif gozlemsel bir ¢alismadir. Calismamiza 10/2014-06/2015
tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Servisinde
KPR uygulanan hastalar dahil edildi. Kardiyak arrest etyolojisi olarak, travma ve travma

dis1 arrestler kabul edildi.

3.1  Dislanma Kriterleri:
- 18 yas alt1 KPR uygulanan tiim hastalar
- Gebe olan arrest vakalar

Caligsma siiresince hastalar i¢in, klinisyenin karar verecegi tedavi ve tetkik siirecine

kesinlikle miidahale edilmedi.

Calismaya katilim onami;, hastalarin birinci derecede yakinindan veya hukuki vasisinden

alindi. Onam alinamadig1 takdirde hasta ¢caligma diginda tutuldu.

Calismaya alinan hastalarin demografik bilgileri hasta yakinindan, hastane 6ncesi yapilan

miidahale ve girigsimler ise 112 ASH sevk kayitlarindan ve sevk epikrizinden 6grenildi.

Kardiyopulmoner arrestle acil servise basvuran hastalardan, KPR sirasinda alinan
rutin tetkikler (hemogram, PT, PTT, INR, glukoz, iire, kreatinin, sodyum, potasyum, AST,
ALT, kan gazi, Troponin, CKMB,) ve gelis EKG bulgular1 not edildi.

Acil yogun bakim ve acil gozlem iinitesinde takip edilirken kardiyopulmoner arrest
olan hastalardan, arrest oncesi ve KPR sonrasi spontan dolagim saglandiktan sonra alinan
rutin tetkikler (hemogram, PT, PTT, INR, glukoz, iire, kreatinin, sodyum, potasyum, AST,
ALT, kan gazi, Troponin, CKMB) ve arrest 6ncesi EKG bulgulari not edildi.

Hastalarin, hastanede ve yogun bakim iinitelerinde yatis siireleri ve mortalite

bilgileri 28 giin takip edildi. Yirmi sekizinci giinden sonraki kayitlar dikkate alinmadi.

Dabhil edilme kriterlerine uyan hastalardan, ilk bagvurusu esnasinda, rutin tetkikler
icin alinan kan numunesinden arta kalan numune NR2 peptid 6l¢iimii i¢in kullanildi. Kan
ornekleri ven ponksiyonu ile sodium EDTA (Becton Dickinson) igeren vakum tiiplerine
konuldu. Her katilimcidan alinan plazma 5 dakika +4 derecede 3,000 rpm de santrifiijle

ayrildi. Ornek islenmesi NR2 peptidin endojen serin proteazlarla tiikenmesini dnlemek igin
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kan alimindan 30 dk i¢inde tamamlandi. Hemoliz olmus plazma, hemoglobinle ¢arpraz
reaksiyon vermesinden dolayr c¢alisma dist birakildi. Islenmis Ornekler laboratuvara
getirilmeden once ¢oklu 0,5 mL pargalar halinde -80 derecede depolandi. Orneklerden
tireticinin(SHANGHAI CRYSTAL DAY BIOTECH CO.,LTD.) kilavuzuna uygun olarak,
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilimdali arastirma

laboratuarinda kor bir ¢aligmaci tarafindan NR2 peptidi analizi yapildi.

SDGD saglanan ve saglanamayan hastalar arasinda, arrest nedeni dahili ve
travmatik olan hasta gruplari arasinda ve 28. giinde sag kalan hastalar arasinda NR2 peptid

serum diizeyleri karsilastirildi.

Elde edilen NR2 peptid degerlerinin, kan biyokimyasal parametreleri ile
korelasyonu karsilastirildi. SDGD saglanan hastalarin, GKS, GOS, MRS ile nérolojik
diizeyleri degerlendirildi. NR2 peptid degerlerinin mortalite iizerindeki prognostik degeri

arastirildi.

Calismamiz, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip
Anabilim Dalinda, NEUMTF Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun
19.09.2014 tarihli ve 2014/702 sayil1 kurul karari ile gerceklestirildi.

3.2 ISTATISTiKi YONTEM

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi igin SPSS™ (Statistical Package for the
Social Sciences) 16.0 versiyon programi kullanildi. Sirekli degiskenlere ait tanimlayici
istatistikler ortalama ve standart sapma cinsinden, kategorik verilere ait tanimlayici
istatistikler ise yiizde cinsinden tanimlanmistir. Verilerin normal dagihim gdsterip
gostermedikleri KolmogorovSmirnow testi ile incelenmistir, iki bagimsiz grupta numerik
verilerde verilerin normal dagilim gostermedigi durumlarda Mann Whitney U testi, normal
dagilim gosterdigi durumlarda Student t Testi kullamlmistir. iki bagimsiz grupta kategorik
verilerde Ki Kare testi kullanilmustir. Istatistiki analizlerde p<0,05 ise sonuglar anlamli
kabul edilmistir. Verilerin normal dagilim gosterdigi durumlarda parametreler arasinda
korelasyon analizi Pearson korelasyon testi, normal dagilim gdstermedigi durumlarda

Spearman Korelasyon testi kullanilmigstir
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4

BULGULAR

Arastirmamiza 10/2014-06/2015 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi

Meram Tip Fakiiltesi Acil servise KPA olarak getirilen 100 hasta dahil edildi. Ancak 9

hastadan alinan kan numunelerinde hemoliz tespit edildi. Calismamiz geriye kalan 91 hasta

ile tamamlanmustir.

Aragtirmaya alinan hastalarin cinsiyete gore dagilhimlari Tablo 5°de gosterilmistir

Tablo 5 Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

N %
Erkek 59 64,8
Kadin 32 35,2

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi, KPA yeri ve KPA nedeni Tablo 6’da

gosterilmigtir. Hastalarin %56,0 ‘inda hastane 6ncesi KPA gelisirken, %13.2° sinde

etyolojik neden travmadir.

Tablo 6 Hastalarin yas ortalamasi, KPA yeri ve KPA nedeni

N ort. Toplam
Yas 91 63,6+17,6 91
Arrest yeri hastane 6ncesi 51 56,0 91
hastane 40 440
Arrest nedeni medikal 79 86,8 91
travma 12 13,2

Tablo 7°de ¢aalismaya alinan hastalarin kronik hastaliklarinin varligi ve orani yer

almaktadir.
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Tablo 7 Hastalarin kronik hastaliklarinin varligi ve yiizdesi

N % toplam
HT var 49 53,8 91
yok 42 46,2
DM var 26 28,6 91
yok 65 71,4
KAH var 28 30,8 91
yok 63 69,2
SVO var 9 9,9 91
yok 82 90,1
CA var 17 18,7 91
yok 74 81,3
KBY var 5 5,5 91
yok 86 9,4
KKY var 7 7,7 91
yok 84 92,3

Tablo 8’de hastalarin geri dondiiriilebilir arrest nedenleri(5H-5T) hakkindaki
bilgiler yer almaktadir. Arastirmaya dahil edilen hastalarin %94,5’ inde asidoz saptanmis

olup, higbir hastada hipotermi saptanmamustir.




Tablo 8 Hastalarin geri dondiiriilebilir arrest nedenleri (5H)

N % TOPLAM
Hidrojen iyonu- var 86 94,5 91
asidoz
yok 5 55
Hipotermi var 0 0,0 91
yok 91 100,0
Hipoksi var 59 64,8 91
yok 32 35,2
Hiperkalemi var 31 34,1 91
yok 60 65,9
Hipokalemi var 1 1,1 91
yok 90 90,8
Hipovolemi var 7 7,7 91
yok 84 92,3

Tablo 9’ da hastalarin geri dondiiriilebilir arrest nedenleri(5T) hakkindaki bilgiler
bulunmaktadir. Hastalarin %13,2’sinin arrest nedeni travmadir. Arastirmaya alinan

hastalarin hi¢birinde kardiyak tamponad ve tansiyon pndmotoraks saptanmamustir.
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Tablo 9 Hastalarin geri dondiiriilebilir arrest nedenleri(5T)

n %

Pulmoner Trombiis var 2 2,2
yok 89 97,8
Kardiyak var 31 34,1
Trombiis yok 60 65,9

Kardiyak var 0 0,0
tamponad yok 91 100,0

Tansiyon var 0 0,0
pnomotoraks yok 91 100,0
Travma var 12 13,2
yok 79 86,8

Tablo 10’ da arrest ile gelen hastalarin spontan dolagim ve eksitus oranlari yer

almaktadir. Hastalarin %60,4’tinde SDGD saglanmuistir.

Tablo 10 SDGD saglanan veya eksitus kabul edilen hastalar ile ilgili sayisal veriler

n %
SDGD 55 60,4
Eksitus 36 39,6

Tablo 11’ de Acil servise KPA olarak gelen, SDGD saglanan hastalarin cinsiyet ve

yas yoniinden iliskisine bakilmistir. Erkeklerde SDGD orani1 kadinlara oranla daha yiiksek

bulunmus olup, yas arttikca SDGD azalmustir.
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Tablo 11 SDGD saglanan hastalar ile eksitus kabul edilenlerin cinsiyet ve yas agisindan

karsilastirilmasi
SDGD Eksitus p
n ort. n ort.
Cinsiyet Erkek 40 67,8 19 32,2 0,043
Kadin 15 46,9 17 53,1
Yas 55 60,5 36 68,2 0,039

Tablo 12’ de arastirmaya alinan hastalarda SDGD saglanan veya eksitus kabul

edilenlerin kronik hastalik varligina gore karsilastirmasi yer almaktadir.

Tablo 12 SDGD saglanan veya eksitus kabul edilen hastalarin kronik hastalik dagilimi

SDGD Eksitus Toplam p

n % n % n %

HT var 26 53,1 23 46,9 49 100 0,900
yok 29 69,0 13 31,0 42 100

DM var 16 | 615 | 10 | 385 | 26 | 100 0543
yok 39 60,0 26 40,0 65 100

KAH var 15 53,6 13 46,4 28 100 0,253
yok 40 | 635 | 23 | 365 | 69 | 100

SVO var 5 55,6 4 44 4 9 100 0,509
yok 50 61,0 32 39,0 82 100

CA var 7 41,2 | 10 | 588 | 17 | 100 0,065
yok 48 64,9 26 33,1 74 100

KBY var 3 60,0 2 40,0 5 100 0,061
yok 52 | 605 | 34 | 395 | 86 | 100

KKY var 5 71,4 2 28,6 7 100 0,425
yok 50 | 595 | 34 | 405 | 84 | 100
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Tablo 13’ de SDGD saglanan ve eksitus kabul edilen hastalarin arrest nedeni

acisindan karsilastirmasi yer almaktadir. Arrest nedeni yoniinden istatistiki agidan anlaml

fark yoktur(p=0,313).

Tablo 13 SDGD saglanan ve eksitus kabul edilen hastalarin arrest nedeni agisindan

karsilastirmasi
SDGD Eksitus Toplam p
n % n % n %
Medikal 49 62,0 30 38,0 79 100 0,313
Travmatik 6 50,0 6 50,0 12 100

Tablo 14’de SDGD saglanan hastalar, eksitus kabul edilenler ve 28. giinde yasayan
hastalar ile NR2 degerleri karsilastirilmistir. SDGD saglananlar ile eksitus olanlarda NR2
yoniinden istatistiki agidan fark vardir(p=0,004).

Tablo 14 SDGD saglanan, eksitus olan ve 28. giinde yasayan hastalarin NR2 degerleri

karsilastirmasi
NR2(%25-%75) P
ik basvuru SDGD 3,44 0,040
eksitus 2,75
28.giin Yasayan 6,00 0,075
eksitus 3,07

Tablo 15’ de arastirmaya dahil edilen hastalarin arrest nedenleri ile NR2

ortalamalar1 karsilastiriimistir. Istatistiksel agidan anlamli fark yoktur.(p=0,225)

Tablo 15 Arrest nedeniyle NR2 ortalamasinin karsilagtirilmasi

NR2(%25-75%) P
Medikal 3,1 0,225
Travma 29
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Tablo 16° da hastalarin laboratuar sonuglari ile SDGD saglanan ve eksitus kabul

edilenler arasindaki iligkiye bakilmistir.

Tablo 16 Hastalarin laboratuar sonuglari ile SDGD saglanan ve eksitus kabul edilenler
arasindaki iliski

SDGD Eksitus P
K Ort. 4,7 5,9 0,000
mmol/L | Std. sap +1,0 +1,6
HGB Ort. 13,4 11,6 0,002
g/dL Std. sap +2.5 +2.9
Glukoz Ort. 2515 172,2 0,002
mg/dL | Std. sap +112,3 +114,6
Laktat Ort. 8,6 11,7 0,002
mmol/L | Std. sap +4.5 +4.4
HCO3 Ort. 14,7 10,1 0,001
mmol/L | Std. sap +6,5 +5.4
PCO2 Ort. 47,3 40,5 0,112
mmHg | Std. sap +20,2 +19,1
PH Ort. 7,1 7,0 0,002
Std. sap +0,2 +0,2
PO2 Ort. 92,5 77,4 0,173
mmHg | Std. sap +52,7 +48,80

Tablo 17’ de hastalarin laboratuar sonuglari ile 28.giinde yasayan ve eksitus olan

hastalar arasindaki iligkiye bakilmigtir
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Tablo 17 Laboratuar sonuglari ile 28.glinde yasayan ve eksitus olan hastalar arasindaki

iliski
28. giin yasayanlar Eksitus P
K Ort. 4.4 5,4 0,000
mmol/L Std. sap +0,9 +1,4
HGB Ort. 14,2 12,2 0,000
g/dL Std. sap +1,9 +2.8
Glukoz Ort. 229,9 2174 0,655
mg/dL Std. sap +105,1 +123,4
Laktat Ort. 6,9 10,7 0,001
mmol/L Std. sap +4.2 +4.5
HCO3 Ort. 15,7 12,0 0,019
mmol/L Std. sap +6,3 +6,3
PCO2 Ort. 42,5 45,2 0,591
mmHg Std. sap +19,5 +20,1
PH Ort. 7,2 7,0 0,005
Std. sap +0,2 +0,2
PO2 Ort. 110,8 61,5 0,017
mmHg
Std. sap +61,5 +46,5

Tablo 18’ de hastalarin gelis Ekg’si ile SDGD saglanan veya eksitus kabul
edilenler arasindaki iligki degerlendirilmistir. Ekg bulgularina gore sonug¢ agisindan

istatistiki fark vardir.(p=0,002)
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Tablo 18 Hastalarin gelis Ekg’si ile SDGD saglanan veya eksitus kabul edilenler
arasindaki iliski

SDGD Eksitus Toplam P
n % n % n %
Asistoli 49 58,3 35 41,7 84 | 100,0
NEA 2 18,2 9 81,8 11 | 100,0 0,002
Nabizsiz VT 0 0,0 2 100,0 2 100,0
VF 11 91,2 1 8,3 12 | 100,0

Tablo 19° dA Hastalarin gelis Ekg’si ile 28.giinde yasayan veya eksitus olan
hastalar arasindaki iligki bakilmistir. Ekg’de asistoli saptanan hastalarin %15,5 ‘i (n=13)
ve VF saptanan hastalarin %53.3 ‘i (n=7) 28.glinde yasamistir. NEA saptanan hastalarin
higbiri ve Nabizsiz VT saptanan hastalarin higbiri 28. Giinde yasamamustir. Ekg
bulgularina gore 28.glinde yasama agisindan istatistiki fak vardir.(p=0,001)

Tablo 19 Hastalarin gelis Ekg’si ile 28.giinde yasayan veya eksitus olan hastalar
arasindaki iliski

28. Giin yasayanlar Eksitus Toplam p
n % n % n %
Asistoli 13 15,5 71 84,5 84 | 100,0
NEA 0 0,0 11 100,0 | 11 | 100,0 0,001
Nabizsiz VT 0 0,0 2 100,0 2 | 100,0
VF 7 58,3 5 41,7 12 | 100,0
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5  TARTISMA

Kardiyopulmoner resiisitasyonda (KPR) hedef spontan solunumun ve dolagimin
saglanmas1 kadar, hastalarin en az norolojik hasarla taburcu edilebilmesidir. KPR ve ileri
kardiyak yasam desteginde gelismelere ragmen, KPR sonrasi yasam oranlar1 hala olduk¢a
diistiktiir. Son yillarda artan KPR ¢abalar1 sonucu hastanelerin yogun bakim servislerinde
KPR ile iliskili hipoksik iskemik beyin hasarli hasta sayisinda artma goriilmektedir. Bu
hastalar tibbi, yasal, etik, ekonomik ve sosyal agidan bir ¢ok sorunu da beraberinde

getirmektedirler. KPR sonrasi prognozun tahmini i¢in ¢ok ¢esitli caligmalar yapilmistir.

Diinyada yapilan ¢aligmalarda hastane ici KPR’de sag kalim oranlar1 %13 ile %37
aras1 degismekle birlikte, genellikle literatiirde %15-20 aras1 oranlara sikca

rastlanmaktadir.(73-74)

Peberdy ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 14720 vakay1 kapsayan raporda, SDGD

oran1 %44, hastane taburculuk oran1 % 17 olarak goriilmiistiir.

Atwood ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 calismada, hastane digsinda kardiyak
arrest gergeklesip acil ekibi tarafindan miidahale edildikten sonra hastaneden taburculuk

oraninin %10.7 oldugunu géstermektedir.(79)

Tunstall-Pedoe ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada hastane igi kardiyak
arrest olgularinda, 24 saatlik sag kalim orani %13-59 ve hastaneden taburculuk orani %3-

27 arasinda rapor edilmistir.(80)

Pell JP ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 ¢alismada hastane i¢i kardiyak arrest
sonrast hastaneden taburcu olan vakalar icin ortalama degerin %15 civarinda oldugunu

tespit etmislerdir.(81)

Bizim ¢alismamizda hastalarimizin, %60,4’iinde(n=55) SDGD, %42,8’inde (n=39)
24 saatlik sag kalim, %21,9’'unda (n=20) hastaneden taburculuk saglanabilmistir. Bu
rakamlara bakacak olursak, AHA’ nin ulusal kayitlardaki KPR ile ilgili verilerinde mevcut

olan %17,6’lik hastane taburculuk oraniyla uyumludur.(75)

Cooper ve arkadaglarinin 2006’da yapmis olduklar1 ¢alismada, artan yagla birlikte

SDGD ve taburculuk oraniin azaldigini tespit etmislerdir.(76)
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Bizim c¢alismamizda SDGD saglananlarin yas ortalamasi eksitus olanlara kiyasla
daha diisiik olarak tespit edilmistir. Sonugta yas yoniinden istatistiki agidan fark vardir.

Calismamizdaki sonuglar literatiirle uyumlu bulunmustur.

Iskeminin ve kan akiminin beyin icin esik degerin altina diistiigii bolgelerde Na-K
ATP Az pompa aktivitesi bozulur ve ATP hizla tiikenir. ATP miktarinin azalmasina bagl
olarak bir eksitator aminoasit olan glutamatin geri alimi1 bozulur.(82) Glutamat, AMPA,
kainat ve NMDA tipi glutamat reseptorleri {izerinden etki eder ve asirt uyarilmasi sonucu
Na+, Cl- ve Ca+2 iyonlarimin gegisini artirir. Ca+2 hiicre ig¢ine gegisinin biiyiik bir kismini
NMDA reseptorleri lizerinden yapmaktadir (83). Cat+2 diizeyindeki artislar, lipazlari,
proteazlari, endoniikleazlar1 aktif hale getirir ve serbest radikal olusumunu artirarak
noronal Sliimii tetikler. NMDA reseptorleri NR1 ve NR3 subiinitleri; glisin veya D-serin
baglarken, glutamat veya diger eksitator aminoasitleri baglamaz. Sadece NR2 subiinitinin
eksitator aminoasitler igin baglanma bolgesi vardir. Bu nedenle fonksiyonel NMDA
reseptorii en az bir NR2 subiiniti igermelidir (84). Bu nedenle eksitotoksite ile tetiklenmis
iskemiyi gostermede NR2 reseptorlerinin varligi diger NMDA reseptorlerinden daha

onemlidir.

NMDA reseptor antikorlart 1980 sonlarindan itibaren inmeli hastalarin
serumlarinda saptanmaya baslanmis olsa da yakin zamanda Onemi artan sekilde
anlagilmaya baslanmig ve tahmin degeri yiiksek olan bir biyobelirte¢ olarak ortaya
konulmustur. Bu antikorlarin inme sonrasinda erken donemde hastalarin serumlarinda

yiikselmeye basladigi ve aylarca siiren bir periyotta devam ettigi goriilmistiir (85).

Betzen ve ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada iskemik inme sonrasi oksidatif stresin
artmas1 sonucu serebral damarlarda NMDA reseptor sayisinin arttigin1 ve de KBB’nin

bozulmast sonucuda NMDA reseptorlerinin birbirleri ile iletisime gegtigini gostermislerdir
(86).

Dambinova ve ark. 105 iskemik inme ve TIA hastasi ve 255 kontrol birey ile
yaptiklar1 calismada NR2 antikor seviyesinin kontrol grubuna gore iskemik inme ve gegici

iskemik atak (GIA) hastalarinda dénemli derecede arttigim saptamislardir(87).
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Weissmann JD ve ark.’nin klinik ve goriintiileme yontemleriyle tan1 konulmus 89
iskemik inme ve 30 kontrol grubu ile yapmis olduklari calismada NR2 antikor seviyesinin

kontrol grubuna gére dnemli derecede arttigin1 saptamiglardir (88).

Weissman ve ark.’nin ¢alismalarinda iskemik inme gegirmeyen bayanlarda NR2
diizeyi 2.05 ng/ml bulunmusken, akut iskemik inmenin ilk 72 saatinde alinan kan
orneginde 2.50 ng/ml, inmeden sonraki 6 ay i¢inde ise 4.00 ng/ml olarak bulunmustur (88).
Bunu da zaman gectikge NR2 peptidlerine karsi olusturulan antikorlarin ilk 6 ay icinde
artmasi ve zamanla kana gecis miktarindaki artisa bagli olmasiyla agiklamislardir. iskemik
inme gegcirdikten 6 ay sonraki alinan kan o6rneklerinde ise NR2 antikor diizeyi 3.72 ng/ml

olarak azalmis olarak tespit edilmistir (88).

Bokesch ve ark.’nin yaptig1 ¢ok merkezli, prospektif, klinik bir caligmada; NR2
antikor konsantrasyonunun koroner cerrahi uygulanan 557 hastada norolojik
komplikasyonlar1 6ngoriip 6ngérmedigi degerlendirilmistir. Sadece 25 hastanin preoperatif
NR2 antikor konsantrasyonu seviyesi yaklasik 2.0 pug/L bulunmus ve 25 hastanin 24’iinde
postoperatif olarak 48 saat i¢inde norolojik komplikasyon geligmistir. Bu yiizden, NR2
antikor seviyesi yiikksek kisilerde noérolojik olaylarin gelisme riski icin kullanigh

olabilecegini diistinmiislerdir (89).

Kardiyak arrest ve resiisitasyon sonrasinda serebral kan akiminin diizelmesi ile
birlikte serebral reperfiizyon hasari ortaya ¢ikmaktadir (92). Serebral hemodinamikler

resiisitasyon sonrasinda bozulur(93).

Literatiire bakildigi zaman KPR’de NR2 ile ilgili yapilmis herhangi bir ¢aligma
bulunamamaistir. Literatiirde iskemik SVO’da yapilan c¢alismalarda NR2 seviyesi kontrol
grubuna kiyasladigimizda yiiksek oranda tespit edilmistir. Iskemi sonrasi kan beyin
bariyerini gecen glial veya ndéronal proteinlerin yavas salinmasi biyobelirte¢ kesfini
zorlastirmaktadir. Bizim yapmis oldugumuz c¢alismada, SDGD saglanan hastalarin NR2
degeri ile, eksitus olanlarda NR2 degeri arasinda istatistiki a¢idan anlamli fark tespit
edilmistir. Calismaya alinan hastalarin 28.giinde sag olanlarin NR2 degeri ile , eksitus
olanlarin NR2 degeri arasinda sayisal fark olmasina ragmen istatiksel anlamda fark

bulunamamastir.
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Basaril1 resiisitasyonla spontan dolasim saglandiktan sonra, reperfiizyon iskemisi
olusur(91). Iskeminin erken evresinde trombin aktive serin proteazlari aktive olur ve
NMDA reseptorleri NR2’ye pargalanir ve olgiilebilir degerde KBB’den kana salinir(90).
Bizim c¢alismamizda ortaya ¢ikan sonucun, reperflizyon iskemisinin bir gostergesi

oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismaya alinan hastalarda sag kalim sayisi literatiirle uyumlu bulunmustur.
Weissman ve ark.’nin c¢alismalarinda NR2 seviyesinin baslangigta yiikselmesi ve
sonrasinda diismesini, zamanla NR2 peptidlerine karsi olusturulan antikorlarin artmasi ve
kana gecis miktarindaki artisa bagli olmasiyla agiklamislardir.(88) Bu ¢alismaya istinaden,
bizim caligmamizda 28. giin hasta sayisinin smirli olmasi nedeniyle istatiksel fark
bulunamadigimi diisiinmekteyiz. Bu konuda kesin verilere ulagsmak i¢in ¢cok merkezli, daha

kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Laktat diizeyi perflizyon ve oksijenizasyon yeterliliginin ve mikrosirkulatuar
fonksiyon bozuklugunun global bir gostergesi olarak kullanilmaktadir. Doku oksijen
sunumu ve tliketimindeki dengesizlik sonucunda doku hipoperfiizyonu ve hipoksi
anaerobik metabolizmaya neden olur ve son iirlin olarak laktat {iretilir. Resiisitasyonu

degerlendirmede en yaygin olarak kullanilan gostergelerden biri de laktattir (94).

Hajjar ve arkadaslarinin 1129 hasta ile yapmis olduklari prospektif bir ¢caligmada,
hastalarin 0’inc1 ve 24 iincli saatlerdeki laktat degerleri kaydedilmistir. Calismada
hastalardan ayn1 anda hem arter hem santral vendz kan orneginden laktat calisilmis ve
aralarinda anlaml fark saptanmamistir. Calisma sonucunda yogun bakimda tedavi goren
hastalarda laktatin mortalite gostergesi oldugu tespit edilmistir. Tedavi Oncesi saptanan
yiiksek laktat degerinin, tedavi sonrasinda gerilemesinin hastalarda mortaliteyi diistirdigt

saptanmustir (95).

Shapiro ve ark. yapmis olduklar1 ¢caligmada 3. ve 28. giin venoz laktat degerleri

ol¢tilmiis ve laktat yiiksekligi ile mortalite oraninin arttig1 goriilmiistiir(96).

Callaway ve ark. yapmis olduklart caligmada ise normotansif olan travma
hastalarinda laktat diizeyi degerlendirilmis ve laktat degerinin 4 ve {izerinde oldugu

vakalarda mortalitenin arttig1 gosterilmistir(97).
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Nichol ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada laktat diizeyinin 2 mmol ve

tizeri olan hastalarda mortalitenin arttig1 tespit edilmistir(98).

Howell ve ark. 4742 travma hastasi ile yaptiklar1 retrospektif bir calismada, laktat
seviyesi 2.5 mg/dL ve altinda olan travma hastalarinda mortalite oraninin %5.4, laktat
seviyesinin 2.5 mg/dL ile 4.0 mg/dL arasinda oldugu hasta grubunda mortalite oraninin
%6.4, 4.0 mg/dL ve iizerinde oldugu hasta grubunda ise %18.8 oldugunu gostermisler ve

yiiksek laktat seviyesi ile mortalite arasindaki iliskiye deginmislerdir(99).

Michael ve ark. tarafindan yapilan ¢ok merkezli bir calismada, kardiyak arrest
sonrast spontan dolasimi saglanan hastalarin laktat seviyesi ile mortalite arasindaki iligki
degerlendirilmistir. Laktat seviyesi <5 mmol/L olan hastalarda mortalite %20-40 arasinda
iken, laktat seviyesi > 10 mmol/L olan hastalarda % 80’in {lizerinde tespit edilmis, ve laktat

yiiksekligi ile mortalitenin arttig1 gosterilmistir(100).

Nik ve ark. tarafindan yapilan bir caligmada 70 yas ve lizeri arteryel laktat seviyesi
Olclimii yapilabilen 56 hasta ele alinmistir. Hastalarin 54 iinde o6liim goriiliirken, kalan 2
sinde SDGD saglanmistir. Olen hasta grubundaki medyan laktat degeri 9,84 mmol/L iken,
SDGD saglanan hastalardaki laktatin medyan degeri 4 mmol/L olarak tespit edilmistir.
Sonu¢ olarak laktat yiiksekliginin mortalite ile dogrudan iligkili oldugunu tespit
etmislerdir(101).

Christophe ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada KPR sonrast SDGD saglanan
130 hasta degerlendirilmistir. Hastalarin norolojik diizeyleri iyi ve kotii sonug olarak ikiye
siiflandirilmig ve bu oranin laktat diizeyi ile korelasyonunu incelemislerdir. Tiim hasta
grubundaki(n=130) laktat degeri 6.7 (3.7-11)mmol/L’dir. Iyi nérolojik sonu¢ olarak
degerlendirilen hasta grubundaki(n=28) laktat degeri 3.1 (1.7-5)mmol/L iken, koti
norolojik sonug¢ olarak degerlendirilen hasta grubundaki(n=102) laktat degeri 8.4 (4.8—
12.1)mmol/L olarak ol¢iilmiistiir. Calismada hastalarin laktat diizeyi ile norolojik diizeyleri

arasinda anlaml iligkinin oldugunu tespit etmislerdir(102).

M.Miillner ve arkadaslarinin yapmis olduklart 167 hastayr kapsayan calismada,
KPR sonrast spontan dolagimi saglanan hastalar 6 aylik norolojik degerlendirmeye tabi
tutulmus. Hastalarin arteryel laktat diizeyi ile norolojik durumlar karsilastirilmis ve laktat

diizeyinin ylikselmesi ile norolojik tablonun kétiilestigi tespit edilmistir(103).
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Bizim ¢alismamizda SDGD saglanan hasta grubundaki laktat diizeyi ile SDGD
saglanamayan grup arasinda istatistiki agidan anlamli fark tespit edilmistir. Sonugta
literatiirle benzer sekilde, laktat yiiksekligi ile mortalitenin arttigini tespit ettik. Yine
calismamizda 28.glin yasayan hastalardaki laktat diizeyi ile eksitus olanlardaki laktat
diizeyi arasinda istatistiki agidan anlamli fark olup literatiirle uyumludur. Literatiirde
KPR’de laktatin prognostik degerini gostermeyi amaglayan caligmalarda hasta sayisi
genellikle kisith tutulmustur. Bu konuda kesin verilere ulagsmak i¢in ¢ok merkezli, daha

kapsamli ¢aligsmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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6 SONUC

KPA sonrasinda KPR' un basarisin1 takip etmede, sagkalim ve prognozu
degerlendirmede giinlimiizde tek basina gegerli ve yeterli bir yontem bulunamamistir.
Giliniimiizde bu konu iizerindeki yapilan c¢alismalar, olduk¢a ©nemli ve kiymetli
caligmalardir. Son yillarda astroglial serum s-100 B proteininin ve Noron Spesifik Enolaz
proteininin KPR sonrasi beyin hasarmin ongoriisiinde yiiksek duyarlilik ve ozgiilliige
sahip oldugu konusunda galismalar vardir. Literatirde NR2 ile KPR’ de yapilmis bir
caligma yoktur. Yapmis oldugumuz ¢alismada, SDGD saglanan hastalarin NR2 degeri ile,
eksitus olanlarda NR2 degeri arasinda istatistiki agidan anlamli fark tespit edilmistir.
Basaril1 resiisitasyonla spontan dolasim saglandiktan sonra, reperfiizyon iskemisi olusur.
Bizim ¢alismamizda ortaya c¢ikan sonucun, reperfiizyon iskemisinin bir gostergesi
oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica yapmis oldugumuz caligmada travmatik arrestlerde
NR2 peptid ilk kez ¢alisilmistir. Calismamizda laktat seviyesi literatiirle uyumlu olarak

bulunmustur.

Calismamizda NR2 ve laktatin KPR’ u takip etmede, sag kalim ve prognozu
degerlendirmede 6nemli bir marker oldugunu ancak, bu konuda kesin verilere ulagsmak

icin ¢ok merkezli, daha kapsamli ¢aligmalara ihtiyac¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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