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OZET

Giris ve Amac: Kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) uygulanan hastalarda spontan dolagim saglansa bile, bu hastalarin
hastaneden taburcu olma oranlar1 oldukca diisiiktiir. KPR sonrasi prognozun tahmini icin ¢esitli caligmalar yapilmaktadir.
Bu calismanin amaci da, KPR uygulanan ve en az 48 saat yasayan hastalarda serum C-reaktif protein (CRP) ve kortizol
seviyelerindeki degisikliklerin anlamini ve prognostik degerini arastirmaktir.

Materyal ve Metodlar: Calismaya 70 hasta alindi, ii¢ grupta incelendi. Birinci grupta acil serviste KPR uygulanan akut
koroner sendrom (AKS) tanisi alan 26 hasta, ikinci grupta AKS tanist disindaki nedenlerle KPR uygulanan 14 hasta ve kontrol
grubu olarak iiciincii grupta AKS tanist alan ancak KPR uygulanmayan 30 hasta vardi. Grup 1 ve grup 2’de KPR sonrasi
ilk 0-4. saatte ve grup 3’de ise acil servise bagvurduklarinda (CRP 1, kortizol 1), her {i¢ grupta da 24. saatte (CRP 2, kortizol
2) ve 48. saatte (CRP 3, kortizol 3) serum 6rnekleri ¢aligildi.

Bulgular: CRP 1 diizeyi grup 2’de, grup 1’den istatistiksel anlamli farkli bulundu (p<0.016). Hem grup 1 hem de grup 2’de
CRP 2 ve CRP 3 diizeylerinin grup 3’den istatistiksel anlamli farkli oldugu goriildii (p<0.001). Ancak, CRP 2 ve CRP 3
diizeylerinin grup 1 ve grup 2°de 6len ve yasayan hastalar arasinda istatistiksel anlamli bir fark gostermedigi saptandi (p>0.05).
Grup 1 ve grup 2’nin kortizol 1, 2 ve 3 diizeyleri, grup 3 ile karsilagtirildiginda istatistiksel anlamli farkli oldugu goriildii
(p<0.001). Grup 1 ve grup 2’de yasayan hastalarda kortizol 1’den kortizol 3’e istatistiksel anlaml1 bir azalma goriiliirken
(p<0.01, p<0.016), 6len hastalarda bu azalma goriilmedi (p>0.016).

Sonug¢: CRP, KPR uygulanan hastalarda belirgin bir artis gostermektedir, fakat bu artig hayatta kalma ile belirgin bir
koordinasyon gostermemektedir. CRP diizeyleri altta yatan hastaliklara, yapilan tedavilere veya gelisen komplikasyonlara
gore degisebilmektedir. Kortizol, KPR sirasinda ve hemen sonrasinda arti gostermekte ve zamanla istatistiksel olarak anlaml
bir sekilde azalmaktadir. Ancak prognozu kotii hastalarda bu istatistiksel anlamli azalma goriilmemistir. Kortizolun KPR
sonrast donemlerde yiiksek diizeylerde seyretmesi kotii prognoz belirtisi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner resiisitasyon, C-reaktif protein, kortizol, prognoz

PREDICTIVE VALUE OF SERUM C-REACTIVE PROTEIN AND CORTIZOL ON PROGNOSIS
FOLLOWING ADULT CARDIOPULMONARY RESUSCITATION

SUMMARY

Introduction: Discharge rate of the patients from the hospital following cardiopulmonary resuscitation (CPR) is lower
than the return of spontaneous circulation. The aim of this study is to investigate the predictive value of serum C-reactive
protein (CRP) and cortisol on prognosis following adult cardiopulmonary resuscitation.

Material and Method: Seventy patients who were admitted to emergency department involved in this study and were separated
in to three groups. There were twenty six patients with acute coronary syndrome and were applied CPR in group 1, fourteen
patients who were applied CPR with different diagnosis except acute coronary syndrome in group 2, thirty patients with acute
coronary syndrome and were not applied CPR in group 3. Blood samples were drawn from a peripheral vein at the hours
0-4, 24 and 48 for analysing CRP and cortisol levels.
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Results: The CRP level at 0-4th hour in group 2 was significantly higher than the level in group 1 (p<0.016). The CRP
levels at 24 and 48th hours were significantly higher in group 1 than the levels in group 3 (p<0.001). The CRP levels at 24
and 48th hours were significantly higher in group 2 than the levels in group 3 (p<0.001). There was no statistical significance
in the groups 1 and 2, between the levels of CRP in the patients either who died or alive at 24 and 48th hours. The cortisol
levels at 0-4, 24 and 48th hours were higher in group 1 and 2 than in group 3 (p<0.001). In all three groups the levels of the
cortisol at 0-4th hours were significantly became lower through the hours 24 and 48 (p<0.01, p<0.016 and p<0.01 respectively).
In group 1 and group 2 the levels of cortisol significantly lowered from the 0-4 hours to 24 and 48th hours (p<0.01, p<0.016)
but not in the patients who died (p>0,016).

Conclusion: The CRP levels+ in CPR applied patients were higher but there was no co-ordination in these increases. The
levels of CRP might be altered by the coexisting diseases, the applied treatments and the developed complications. Cortisol
levels during CPR and after CPR were increased in the initial period but lowered significantly within time. But this significant
difference could not be shown in dead patients. This could be considered as a sign of a poor prognosis.

Key Words: Cardiopulmonary resuscitation, C-reactive protein, cortisol, prognosis

GiRis

Kardiyopulmoner resiisitasyonda (KPR) hedef spontan
solunumun ve dolagimin saglanmasi kadar, hastalarin en az
norolojik hasarla taburcu edilebilmesidir. KPR ve ileri
kardiyak yasam desteginde gelismelere ragmen, KPR sonrasi
yasam oranlar1 hala oldukga diisiiktiir-. Son yillarda artan
KPR cabalart sonucu hastanelerin yogun bakim servislerinde
KPR ile iliskili hipoksik iskemik beyin hasarli hasta sayisinda
artma goriilmektedir. Bu hastalar tibbi, yasal, etik, ekonomik
ve sosyal bir cok sorunu da beraberinde getirmektedirler-.
KPR sonrasi prognozun tahmini i¢in ¢ok cesitli caligmalar
yapimustir. Anoksi ve KPR siireleri, KPR "un baglangicindaki
kalp ritmi, Glaskow Koma Skoru, Serebral Performans
Skoru gibi skorlama sistemleri ve 151k refleksi, vestibulo-
okuler refleks, kornea refleksi, spontan solunumun baglama,
agriya reaksiyon ve koma siireleri gibi norolojik bulgular
degerlendirilmistir® 9. Bilgisayarli beyin tomografisi,
manyetik resonans goriintiileme, elektroensefalografi,
uyartlmig potansiyeller, pozitron emisyon tomografisi, beyin
sintigrafisi gibi goriintiileme ve tan1 yontemleri caligilmigtir®.
Kan ve beyin omurilik sivisinda glukoz ve laktat
konsantrasyonlarinin prognostik degeri arastirilmigtir®5.
Son yillarda astroglial serum s-100 B proteininin KPR
sonrast beyin hasarinin dngoriisiinde yiiksek duyarlilik ve
ozgiilliige sahip oldugu konusunda ¢alismalar vardir®7#.
Kardiyopulmoner arrest (KPA) ve KPR sirasinda dolagimin
olmadig1 veya yeterli perfiizyonun saglanamadigi donemde
gelisen hipoksi ve iskemiyi, basarili KPR ile spontan dolasim

Tablo-1: Gruplarin demografik ozellikleri, prognoz ve anoksi siiresi

saglandiktan sonra ortaya ¢ikan reperfiizyon iskemisi takip
eder, sonugta inflamatuar bir reaksiyon gelisir®. KPA ve
KPR bir organizmanin ugrayabilecegi ¢ok siddetli streslerden
biridir ve organizmada bu strese karsi noroendokrin bir
yanit da gelismektedir!%-'9.

Bu calismada; KPR uygulanan ve en az 48 saat yasayan
hastalarda, inflamatuar ve noroendokrin yanut ile iliskili
olarak olugan, hemen her hastanede c¢alisilabilen ucuz, hizli
ve giivenilir laboratuvar testleri olan C-Reaktif Protein
(CRP) ile kortizol diizeylerinin prognozun tahmininde bir
degerinin olup olmadiginin arastirtlmasi ve ayrica anoksi
stiresinin prognozla iligkisinin degerlendirilmesi
amaclanmustir.

YONTEM

Bu calisma Etik Kurul onay1 alindiktan sonra, Ondokuz
May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali
eriskin acil servisinde yapilmistir. Calisma, Mayis 2001-
Eyliil 2002 tarihleri arasinda acil servise KPA halinde gelen
veya acil serviste KPA geliserek resiisitasyon uygulanan
40 erigkin hasta ile kontrol grubu olarak 30 akut koroner
sendromlu (AKS) hasta olmak iizere toplam 70 hastay1
icermektedir.

Bu hastalar ii¢ grupta calisildi. Grup 1’e, KPA’in nedeni
olarak AKS veya ani kardiyak 6liim tams1 (AKO) konulan
26 hasta alind1. AKS ve AKO tanisi koymada hastalarin
arrest Oncesi anamnezi, arrestin olus sekli, elektrokardiyografi
ve ekokardiyografi bulgulari, kardiyak enzimler, kardiyoloji

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P

n=26 n=14 n=30

Yas (y1l) (ortalama + SS) 57,96 + 2,38 44,57 +5,42 59,73 + 1,64 *<0.05
Cins (n) (%) Erkek 21(%80.77) 9 (%64.29) 23 (%76,66) >0.05
Kadin 5(%19.23) 5 (%35,71) 7 (%23,27) >0.05
Prognoz (n) (%) Yasayan 12 (%46,16) 8 (%57,15) 30 (%100) >0.05
Olen 14 (%53,84) 6 (%42,85) - >0.05

Anoksi siiresi (dakika = SS) 11,27 £ 2,01 16,27 2,90 - >0.05
Anoksi siiresi (dakika + SS) Yasayan 5.33+£0.89 12.22 +2.84 - *<0.01
Olen 16.36 +3.10 24.40 +4.83 - *<0.05
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KARDIYOPULMONER RESUSITASYONDA C-REAKTIF PROTEIN VE KORTIZOL
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Sekil 1: CRP diizeylerinin gruplara gore dagilum
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Sekil 2: CRP diizeylerinin prognoza gore dagilum

boliimiince uygulanan koroner anjiografi gibi klinik ve
laboratuvar bulgular1 dikkate alindi. Grup 2’ye, KPA’in
nedeni olarak suda bogulma (n=3), tip 2 solunum yetmezIligi
(n=2), kronik bobrek yetmezligi (KBY) nedeniyle gelisen
hiperpotasemiye bagl atriyoventrikiiler (A-V) tam blok
(n=4), akut iist solunum yolu obstriiksiyonu (n=1), ila¢
intoksikasyonu (n=1), akut mezenter iskemi ve kalp
yetmezligi (n=1), tansiyon pnémotoraks (n=1), kalp
yetmezligi ve diabetik ayak (n=1) tanis1 konan ve KPR
uygulanan 14 hasta alindi. Grup 3’e (kontrol grubu) AKS
tanist alan fakat KPA gelismeyen 30 hasta dahil edildi.
Ozgecmisinde karaciger hastalig1, serebrovaskiiler hastalik,
kollajen doku hastaligi, malignite, diizenli nonsteroid
antiinflamatuar ilac ve steroid kullanimi olan hastalar ¢alisma
dis1 birakildi. Hastalari prognozu KPR sonrasi ilk 14 giin
icinde yasayan ve 6len hastalar olarak belirlendi. Temel
yasam destegi, ileri kardiyak yasam destegi ve resiisitasyon
sonrast bakim Uluslararasi Restisitasyon Kurulunun (ILCOR)
2000 yil1 uygulama kilavuzundaki bilgilere gore
gerceklestirildi.

Grup 1 ve 2°de KPR sonrasi en az 48 saat yasayan hastalar
calismaya dahil edildi. Bu hastalardan KPR sonrasi ilk O-
4. saati iginde (CRP 1, kortizol 1), 24. saatte (CRP 2, kortizol
2) ve 48. saatte (CRP 3, kortizol 3), Grup 3’de acil servise
kabul edilmelerinden sonra ilk saat i¢cinde (CRP 1, kortizol
1), 24. saatte (CRP 2, kortizol 2) ve 48. saatte (CRP 3,
kortizol 3), intravendz yolla kan alindi, agizlar1 parafinle
kapatilarak -70°C derin dondurucuda saklandi.
Serum C-Reaktif Protein Diizeyi analizi, BN sistem
kullanarak immunonephelometrik olarak N High Sensitivity
CRP 6lciildii (Dade Behring). Olgiim aralig1 (ranj1) ise 0,175
mg/L ile 1100 mg/L idi. Serum kortizol diizeyi, IMMULITE
2000 analizer kullanilarak kompetetif immunoassay olarak
kantitatif 6lgiildii. Olgiim araligi 1-50 Ig/dl idi. Anoksi siiresi
olarak, hastalarda kollapsin olugsmasindan KPR’un
baslamasina kadar gecen siire alindu.

Hasta yaslarinin kargilastirmalarda Post Hoc Tukey HSD
testi, anoksi siirelerini karsilastirmada Independent Samples
T-testi kullanildi. CRP 1, CRP 2, CRP 3, kortizol 1, kortizol
2, kortizol 3 degerlerinin gruplar arasi karsilastirmalarinda,
Benforroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi kullanildu.
CRP 1, CRP 2, CRP 3, kortizol 1, kortizol 2, kortizol 3
degerlerinin prognoza gore karsilastirilmasinda Kruskal-
Wallis Varyans analizini takiben Mann-Whitney U testi
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kullanmildi. Tekrarlayan 6l¢limlerde Friedman varyans analizi
takiben, Benforroni diizeltmeli Wilcoxon Signed Ranks
testi uygulandi. Uclii karsilastirmali Benforroni diizeltmeli
testlerde p<0.016 anlamli kabul edildi.

BULGULAR :

Grup 2’deki hastalarin yas ortalamalart grup 1 ve grup 3’den
istatistiksel olarak anlamli farkli bulundu (p<0.05), (Tablo
I). Grup 1’de 26 hastanin 14’1 (%53,84) KPR sonrasi ilk
2-14 giin iginde 6ldii. Oliim nedeni, 4 hastada tekrarlayan
aritmiler ve kardiyojenik sok, 10 hastada hipoksik iskemik
ensefalopati ve multiorgan yetmezligi olarak belirlendi.
Kalan 12 hasta ise taburcu oldu. Grup 2’de 14 hastanin 6’s1
(%42,85) KPR sonrasi ilk 14 giin i¢inde 6ldii (Tablo I ).
Ayrica, suda bogulma nedeniyle KPR uygulanan bir hasta
17. glinde oliirken, digeri 99. giinde 6ldii. 6 hasta ise haliyle
taburcu oldu.

CRP seviyeleri gruplar arasinda karsilastirildiginda: CRP
1 diizeylerinde grup 1 ve grup 2 arasinda istatistiksel anlaml
fark vardi (p<0.016). CRP 2 ve CRP 3 diizeyleri
karsilastirildiginda, hem grup 1 hem de grup 2 ile kontrol
grubu olan grup 3 arasinda istatistiksel belirgin anlamli fark
mevcuttu (p<0.001) (Sekil 1).

Grupl ve grup 2’de ki yasayan ve 6len hastalardaki CRP
degerleri her grup kendi i¢cinde karsilastirildiginda CRP 1
ve CRP 2 degerleri her iki grupta 6lenlerde yasayanlardan
yiiksek olmasina ragmen arasinda istatistiksel anlamli bir
fark yoktu (p>0.05), Ancak CRP 3 degerleri i¢in grup 1°de
yasayan ve Olen hastalar arasinda istatistiksel anlaml fark
bulundu (p<0.05), (Sekil 2). Gruplar aras1 6lenler ve
yasayanlar karsilastirildiginda CRP 1 degeri grup 2’de
yasayan hastalarda grup 1’de yasayan hastalara gore belirgin
bir yiikseklik gostermesine ragmen, aralarinda istatistiksel
anlaml bir fark yoktu (p>0.05), ancak dlen hastalarda grup
1 ile grup 2 arasinda istatistiksel anlamli fark bulundu
(p<0.05), (Sekil 2).

CRP degerlerinin KPR sonrast ilk 48 saat i¢indeki degisimi
grup 1’de CRP 1’den CRP 2’ye, CRP 1’den CRP 3’e ve
CRP 2’den CRP 3’e degisim istatistiksel olarak anlamli
bulundu (sirasiyla p<0.001, p<0.001 ve p<0.016). Grup
2’de CRP 1’den CRP 2’ye degisim istatistiksel anlamli
bulundu. (p<0.016). Grup 3’de CRP 1’den CRP 2’ye, CRP
1’den CRP 3’e degisim istatistiksel olarak anlamli bulundu
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(p<0.001).

Kortizol 1, kortizol 2 ve kortizol 3 degerleri grup 1 ile grup
2 arasinda karsilagtirildiginda istatistiksel anlaml fark yoktu
(p>0.016). Ancak grup 1 ve grup 2’nin, grup 3 (kontrol
grubu) ile karsilastirilmasinda kortizol 1, kortizol 2 ve
kortizol 3 degerleri arasinda istatistiksel olarak kuvvetli
anlaml fark bulundu (p<0.001), (Sekil 3).

Prognoza gore grup ici yapilan degerlendirmede, grup 1°de
yasayan ve Olen hastalar arasinda kortizol 1 degerleri anlamli
degildi (p>0.05), ancak kortizol 2 ve kortizol 3 diizeyleri
arasinda anlamlilik gosteriyordu (sirasiyla p<0.01 ve
p<0.001). Grup 2’de yasayan ve dlen hastalarda kortizol 1
ve kortizol 2 diizeyleri arasinda anlamli fark bulundu
(p<0.01), (Sekil 4). Gruplar aras1 degerlendirmede kortizol
1, kortizol 2 ve kortizol 3 diizeyleri karsilastirildiginda
sadece grup 1’de yasayan ile grup 2’deki yasayanlar arasinda
kortizol 1 seviyelerinde istatistiksel anlamli bulundu (p<0.05),
(Sekil 4).

Kortizol diizeylerinin 48 saat i¢indeki degisimleri
karsilastirildiginda her ii¢ grupta da kortizol 1’den kortizol
3 degerlerine degisimde istatistiksel anlamli azalma vardi
(strasiyla p<0.01, p<0.016 ve p<0.01). Prognoza gore
bakildiginda ise bu azalmanin yasayan hastalarda oldugu,
fakat 6len hastalarda belirgin bir azalmanin olmadig1 goriildii.
Grup 1 ve grup 2°de yasayan hastalarda kortizol 1’den
kortizol 3’e degisimde istatistiksel anlamli bir azalma goriildii
(p<0.01ve p<0.016). Olen hastalarda her iki grupta da
kortizol degisimleri acisindan istatistiksel anlamli fark
bulunmadi (p>0.016).

Anoksi siireleri gruplar arasinda karsilastirildiginda grup 1
ile grup 2 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(p>0.05). Anoksi siiresi hem grup 1’de hem de grup 2’de
oOlen hastalarda yasayanlara gore istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu (p<0.01, p<0.05) (Tablo I). Olen hastalarda
yasayanlara gore anoksi siiresi daha uzundu.

TARTISMA

KPA ve KPR sirasinda 6ncelikli olarak beyinde olmak iizere
tim dokularda hipoksi ve iskemi gelisir. Basarili
resiisitasyonla spontan dolagim saglandiktan sonra,
reperfiizyon iskemisi olusur'®. KPR sonrasi olugan bu akut
global iskemi ve sistemik inflamatuar yanit “postresiisitasyon
sendromu” olarak adlandirilir. inflamasyon ve hipoksi
siklikla birbirleriyle iligkilidir, fakat aralarindaki bu iligki
yeteri kadar anlagilamamustir. Iinflamatuar reaksiyonlarin
devam siiresi akut faz proteinlerinin (AFP) karacierde
sentezini ve dolasimdaki seviyelerini degistirir. In vitro
caligmalarda hipoksinin, AFP’i genlerini uyardigi ve
sitokinlerin AFP’lerinin yapimina neden oldugu
gosterilmigtir®. Opert ve ark’larinin yaptiklari calismada,
tek basina doku hipoksinin in vivo olarak AFP’lerinin
iiretiminde giiclii bir uyaran olamayacagin ileri siirmiislerdir.
Bunu 6 saat stiresince dekompresyon odasinda hipobarik
hipoksi (460 torr / 6 saat) uygulanan saglikli goniilliilerde
AFP’lerinin artmamasi ve 4350 metre yiikseklikteki bir
dagda 4 giin kalan dagcilarda AFP’lerinin normal bulunmasi
ile agiklamiglardir®. Ancak bu her iki gézlemde de hipoksi
beraberinde iskemik degisiklikler ve inflamasyon
gelismemistir.

AKO gelisen hastalarin yaklasik %75 inde bir veya daha
fazla koroner damart ilgilendiren ateroskleroz ve yarisinda
da akut miyokard infarktiisii (AMI) varlig1 saptanmugtir17-19),

MART 2008 CILT:7 SAYI:1 [7-12]

Son zamanlarda dikkatler aterogenesis ve akut iskemik
hastaliklarin inflamatuar komponentlerine yonelmistir.
Aterosklerotik plak riiptiir alanindaki lokalize edilmis
inflamatuar reaksiyonlarin varligi, arastirmacilart AKS’da
inflamatuar cevaba ait sistemik bulgularin varliginin
aragtirllmasima yonlendirmistir’*2. Yapilan bir ¢calismada
koroner arter hastaligindan siiphelenilerek koroner anjiografi
uygulanan 3043 hasta iki yil takip edilmis, CRP ile miyokard
infarktiisii ve ani 6liim riski arasinda bir iligki bulunmustur®?.
“ Physician’s Health Study” isimli ¢calismada, yaslar1 40-
84 olan, saglikli gortinen 22071 erkek doktor 17 y1l takip
edilmis ve AKO gériilen 97 vakada, AKO riski ile yiiksek
CRP diizeyleri arasinda anlamli bir iliski saptanmigtir®.
Kararli ve kararsiz anjinali hastalarin karsilastirildig: bir
calismada, kararsiz anjinali hastalarda CRP diizeylerinin
daha yiiksek oldugu saptanmistir®. Bagka bir calismada,
AMTI’lii 729 hastada mortalite ile CRP arasindaki iliski
aragtirildiginda, 6len 118 hastanin serum CRP seviyelerindeki
arti§ ile mortalite arasinda pozitif iliski saptanmistir®. Erren
ve ark’lart plazmada CRP, SAA, IL-6, TGF-,, neopterin,
ve prokalsitonin seviyelerindeki artisin ileri aterosklerozun
inflamatuar bulgular1 oldugunu ve hastaligin boyutu ile
korelasyon gosterdigini, fakat bunlarin risk faktorleri olmasi
disinda ayirici taniy1 saglamayacagimi belirtmistir®. Yapilan
cok cesitli calismalarda gosterildigi gibi AKS’un temelinde
yatan aterosklerozun inflamatuar bir siire¢ olmasi,
AFP’lerinin bu hastalarda akut atak oncesi de yiiksek
olmasina neden olmaktadir.

Calismamizda CRP 1 degerleri tiim gruplarda normal
diizeyin (<3 mg/L) iistiinde bulundu. CRP 1 diizeylerinde
grup 1 ile grup 2 arasindaki istatistiksel anlamli farklilik
mevcuttu. Grup 2’deki hastalar homojen olmayan bir gruptu
ve 4 hastada KBY’i mevcuttu. Bu hastalar KPA oncesi
diizenli hemodializ programinda olan hastalardi ve KPR
sonrasi da hemodialize alindilar. Kouloridis ve ark’lari, 53
hastada yaptiklar: bir ¢alismada CRP seviyelerinin
hemodializ sonrasi anlamli derecede arttigini
gostermislerdir®. 23 hastalik bir ¢calismada, hemodializ
oncesi donemde de kronik dializ hastalarinda CRP
diizeylerinin yiiksek oldugu gosterilmis ve dializ hastalarinda
stirekli bir inflamasyon varligi belirtilmigtir®.
Oppert ve ark’larmin calismalarinda, KPA sonrasi ilk
giinlerde hastalarda AFP kan seviyelerinde diizenli bir
degisiklik meydana geldigi gosterilmis ve bu cevabin daha
cok arrest ve dolasimin yeniden saglanmast ile iliskili oldugu
one siirtilmiistiir. Bunun kanit1 olarak da 24. saatte alinan
kan 6rneklerinde CRP diizeylerinde ciddi bir artis olmasini,
degisik klinik stireclere ragmen AFP’lerindeki degisikliklerin
biitiin hastalarda benzer hareket izlemesini ve CRP
diizeylerindeki degisikliklerin biiyiikliigiintin klinik
durumdan bagimsiz olmasini gostermislerdir®.
Caligmamzda, CRP 2 ve CRP 3 degerleri karsilastirildiginda
hem grup 1, hem de grup 2 ile grup 3 arasinda kuvvetli
derecede anlamli farklilik goriiliiyordu. KPR uygulanmayan
AKS’lu hastalarin olusturdugu grup 3’te de CRP 2 ve 3
diizeylerinde artig gozlenmis, fakat bu artis degerleri grup
1 ve grup 2’nin oldukga altinda kalmustir. AMI sonras ilk
48 saat icindeki CRP’nin miyokardiyal nekrozu yansittigini,
diisiik dereceli inflamasyonu yansitmadigi ileri
siiriilmistiir®”. Akut 6n duvar miyokard infarktiislii
hastalarda yapilan bir calismada, CRP diizeyinin 3. giin
maksimum seviyeye ulastigi saptanmistir®. Ancak, grup
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3’de CRP 2 ve CRP 3 degerlerinin hem grup 1 hem de grup
2 den anlamli diisiik olmasinin nedeni grup 3’de AKS’lu
hastalarda sadece miyokardiyal iskemi ve nekroz varligi
s6z konusu iken, KPR uygulanan hastalarda global bir
iskeminin gerceklesmis olmasi diye diisiinmekteyiz.
Hastalarin prognozlarina gére CRP degerlerine baktigimizda,
hem grup 1°de hem de grup 2’de 6len hastalardaki CRP 2
ve CRP 3 degerleri yasayan hastalardan belirgin olarak
yiiksekti. Ancak, sadece grup 1 de 6len hastalarda yagayanlara
gore CRP 3 degerinde istatistiksel anlamli bir yiikseklik
bulundu. Bu durum bize grup 1’de 6len hastalarda
yasayanlara gore daha yogun bir iskemi, nekroz ve
inflamasyon varligini ve devam ettigini diisiindiirmektedir.
Fakat grup 2’de bu anlamli farkin bulunmamasi, bu grupta
olen hastalarda oldugu gibi, yasayan hastalarda da KPR
oncesi CRP seviyelerini etkileyen 6nemli faktorlerin varligmi
diisiindiirmektedir.

Oppert ve ark’lari, CRP degisikliklerinin tiim hastalarda
nedene ve sonuca gore farklilik gosterdigini belirtmislerdir.
AFP’nin 6zellikle cok kisa anoksi siireli, herhangi bir
komplikasyonu olmayan veya cok iyi prognoza sahip
hastalarda bile artmis oldugunu saptamislar, ancak AFP
seviyelerindeki artig araliginin Snemli 6l¢iide farkli oldugunu
gostermislerdir. Degisik nedenlere bagli KPA gelisen
hastalarda, CRP’de ki bu farkliliginin olusmasinda bir
koordinasyon bulunmadigini ileri siirmiislerdir®.
Calismamizdaki sonuglarda bu goriisii desteklemektedir.
Grup 1’de olen bir hastada her iic CRP degerlerinde bir
ylikselme goriilmezken, yasayan ve taburcu edilen bir
hastada CRP seviyelerinin sirastyla 3 mg/L, 160 mg/L ve
185 mg/L kadar yiikseldigi gozlenmistir.

KPA ve KPR ’nun bir organizmanin ugrayabilecegi en ciddi
stres sekli oldugu kabul edilmektedir'?. Stres viicutta bir
¢ok hormonun salinmasina neden olmaktadir. Bu salinmanin
biiyiikliigii ise, stresin siddeti ile iliskilidir%-'?. Sepsis,
kardiyojenik sok, miyokard infarktiisii ve hipovolemik sokta
kan kortizol seviyelerinde anlamli artis oldugu
gosterilmistir™®. KPR uygulanan 202 hasta izerinde yapilan
bir caligmada, spontan dolasimi donen 44 hastanin ortalama
kortizol seviyelerinde birinci saatten altinci saate kadar
anlaml bir artma, 6. saatten 24. saate dogru anlaml1 bir
azalma oldugu saptanmigtir>.

Calismamizda kortizol 1 diizeylerinin her ti¢ grupta da
normalden yiiksek oldugu goriildii. Her ii¢ grupta da kortizol
1’den kortizol 3 seviyesine azalma istatistiksel anlamlilik
gostermekteydi. Bu KPR sirasinda ve hemen sonra, AKS un
ilk saatlerinde olusan stresin fazla oldugunu ve hastalarin
stabilize olduktan sonra azalmaya basladigini
diisiindiirtmektedir. Ancak her ii¢ kortizol seviyelerinde ki
bu yiikseklik, KPR uygulanan gruplarla, kontrol grubu
arasinda istatistiksel anlamli farklilik gostermekteydi. Bu
ise KPR’un ¢ok daha siddetli bir stres olusturdugunun
gostergesidir.

KPR uygulanan 34 hasta {izerinde yapilan bir ¢caligmada,
KPR’na ilk 30 dakikada yanit vermeyen hastalarin
adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve kortizol
diizeylerinin, basaril resiisite edilen hastalardan daha diisiik
oldugu gosterilmistir!®. Baska bir calismada, 161 hastada
KPR basarisiz olmus veya uygulanmamis ve bunlarda
postmortem kortizol seviyelerinin normalden diisiik veya
ayni seviyede oldugu goriilmiistiir. Bunun nedeninin,
gecikmis veya uzamis KPR un hipotalamo-hipofizer-adrenal
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aksta olusturdugu iskemiye bagli olabilecegini ileri
stirmiiglerdir". Lindner ve ark’lar1 yaptiklari bir ¢alismada
KPA ve KPR sirasinda ACTH ve arginin vazopressin
arasinda bir korelasyon oldugunu, ancak kortizol ile bu
korelasyonun olmadigini saptamiglardir. Disardan verilen
adrenalinin KPR sirasinda ACTH’1 artirdigini, fakat ACTH
artigina ragmen yeterince kortizol artis1 saptayamamalarini
ise KPR sirasinda adrenal korteks fonksiyonlarindaki
yetersizlige baglamiglardir?.

AMI’li hastalarda ilk 6 saatte alinan kan kortizol diizeyinin
yiiksek oldugu (ortalama 34,79 Ig/dl) ve ii¢ giin i¢inde
gittikce azaldig1 gosterilmistir®. Calismamizda grup 3’deki
hastalarda bu seviyede bir kortizol artis1 gerceklesmemistir.
Bunun nedeni, calismanin, AMI kadar genis miyokardiyal
iskemi ve nekroz gelismeyen kararsiz anjinali hastalar1 da
icermesi ve hastalarin stabil bir duruma daha erken donemde
gelmis olmast olabilir.

Yogun bakimda yatan, 24 saatten fazla vasopressor tedavi
alan, septik soklu hastalarda, yiiksek bazal kortizol diizeyleri
ve kortikotropin uyarimina diisiik yanitin, kotii prognozun
bir prediktorii oldugu ileri siiriilmiistiir®®. Bir bagka
calismada, sepsisli hastalarda <25 Ig/dl kortizol diizeyleri
ile > 45 Ig/dl kortizol diizeylerinin yiiksek mortaliteye sahip
oldugu gosterilmistir®). Bain ve ark’lar1 AMi’de infarkt
alaninin hacmi ile kortizol cevabinin siddeti arasinda iligki
oldugunu, cok yiiksek kortizol seviyelerinin kotii prognozun
belirtisi olabilecegini iddia etmislerdir®?.

Grup 1 ve grup 2’de yasayan hastalarda kortizol 1 degerinden
kortizol 3 degerine istatistiksel anlaml1 bir azalma s6z
konusu iken, 6len hastalarda kortizol seviyeleri yiiksek
diizeylerde kalmig ve anlamli bir azalma goriilmemistir. Bu
sonu¢ bize prognozu iyi olan hastalarda stresin gittikce
azaldigmi, ancak 6len hastalarda prognozu etkileyen streslerin
devam ettigini, adrenal yetersizliginin heniiz gelismedigini
gostermektedir. Kortizol seviyelerinin yiikselmesi ve yiiksek
kalmasi, ventilatorle iligkili pndmoni, sepsis, agri, AMI’nin
tekrarlayan ataklari, kardiyojenik sok, iskemi ve nekrozun
biiytikliigii gibi prognozdan sorumlu olabilecek streslere
bagli olabilir.

KPR uygulanan 66 hastada yapilan bir ¢calismada, uzamis
anoksi siirelerinin kétii prognoz icin yiiksek bir risk tagidigi
gosterilmistir. Bu ¢aligmada, hastalarin ortalama anoksi
stirelerini iyi prognozu olanlarda 13 dakika ve kotii prognozu
olan hastalarda ise 23 dakika olarak bulunmustur. Anoksi
stiresinin ?5 dakika olmasimin koétii prognozda %75 pozitif,
%80 negatif ve 720 dakika olmasinin %91 pozitif, %52
negatif prediktif degeri oldugu gosterilmistir®. Bagka bir
calismada, iyi norolojik sonuglari olan hastalarda anoksi
siiresi ortalama 4.1 dakika, kotii sonuclart olan hastalarda
8,0 dakika bulunmustur®,

Calismamizda her iki grupta da anoksi siireleri 6len
hastalarda, yasayan hastalardan istatistiksel anlamli olarak
daha uzun bulunmustur. Kardiyak nedenlerle 6lenler ile
serebral nedenlerle 6lenler arasinda anoksi siirelerinde
anlaml farklilik gosteren (7.5 dakika ve 11.6 dakika) calisma
vardir®. Calismamizda grup 2’deki hastalarin anoksi
siiresinin grup 1’den daha uzun oldugu gériildii. Bunun
nedeni, grup 2 deki hastalarin bir kisminda suda bogulma,
yabanc1 cisim obstruksiyonu, tip II solunum yetmezligi,
ila¢ intoksikasyonu gibi KPA’in birincil nedeninin solunum
durmasi olan hastalarin bulunmasi diye diisiinmekteyiz
Bu sonuclar anoksi siirelerinin KPA’de prognozun
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Sekil 3: Kortizol diizeylerinin gruplara gore dagilimi
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Sekil 4: Kortizol diizeylerinin prognoza gore dagilimi

ongoriistinde kullanilabilecegini diisiindiirse de, ne yazik
ki bu siirenin uzunlugu ve beyin hasarmin ciddiyeti genellikle
bilinemez®. Hastane dist KPA gelisen hastalarda, bu siire
hasta yakinlarinin, temel ve ileri yagam destegi uygulayan
ambulans ekibinin verdikleri bilgiye veya kayitlara
dayanmaktadir ki, bu genellikle saglikli ve giivenilir degildir.
Bunu farkli caligmalarda farklt anoksi siirelerinin bulunmasi
ile aciklayabiliriz.

SONUC

KPR sonrasi viicutta bir akut faz yanit1 olusmaktadir. Bu
yanitta olusan CRP diizeyleri KPR uygulanan hastalarda
uygulanmayan hastalara oranla anlamli derecede yiiksektir.
Ancak, KPA’in altta yatan nedenleri, gelisebilen
komplikasyonlarin varlif1 veya tipi, uygulanan tedavi
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