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ÖZET
Girifl ve Amaç: Kardiyopulmoner resüsitasyon (KPR) uygulanan hastalarda spontan dolafl›m sa¤lansa bile, bu hastalar›n
hastaneden taburcu olma oranlar› oldukça düflüktür. KPR sonras› prognozun tahmini için çeflitli çal›flmalar yap›lmaktad›r.
Bu çal›flman›n amaç› da, KPR uygulanan ve en az 48 saat yaflayan hastalarda serum C-reaktif protein (CRP) ve kortizol
seviyelerindeki de¤iflikliklerin anlam›n› ve prognostik de¤erini araflt›rmakt›r.
Materyal ve Metodlar: Çal›flmaya 70 hasta al›nd›, üç grupta incelendi. Birinci grupta acil serviste KPR uygulanan akut
koroner sendrom (AKS) tan›s› alan 26 hasta, ikinci grupta AKS tan›s› d›fl›ndaki nedenlerle KPR uygulanan 14 hasta ve kontrol
grubu olarak üçüncü grupta AKS tan›s› alan ancak KPR uygulanmayan 30 hasta vard›. Grup 1 ve grup 2’de KPR sonras›
ilk 0-4. saatte ve grup 3’de ise acil servise baflvurduklar›nda (CRP 1, kortizol 1), her üç grupta da 24. saatte (CRP 2, kortizol
2) ve 48. saatte (CRP 3, kortizol 3) serum örnekleri çal›fl›ld›.
Bulgular: CRP 1 düzeyi grup 2’de, grup 1’den istatistiksel anlaml› farkl› bulundu (p<0.016). Hem grup 1 hem de grup 2’de
CRP 2 ve CRP 3 düzeylerinin grup 3’den istatistiksel anlaml› farkl› oldu¤u görüldü (p<0.001). Ancak, CRP 2 ve CRP 3
düzeylerinin grup 1 ve grup 2’de ölen ve yaflayan hastalar aras›nda istatistiksel anlaml› bir fark göstermedi¤i saptand› (p>0.05).
Grup 1 ve grup 2’nin kortizol 1, 2 ve 3 düzeyleri, grup 3 ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel anlaml› farkl› oldu¤u görüldü
(p<0.001). Grup 1 ve grup 2’de yaflayan hastalarda kortizol 1’den kortizol 3’e istatistiksel anlaml› bir azalma görülürken
(p<0.01, p<0.016), ölen hastalarda bu azalma görülmedi (p>0.016).
Sonuç: CRP, KPR uygulanan hastalarda belirgin bir art›fl göstermektedir, fakat  bu art›fl hayatta kalma ile belirgin bir
koordinasyon göstermemektedir. CRP düzeyleri altta yatan hastal›klara, yap›lan tedavilere veya geliflen komplikasyonlara
göre de¤iflebilmektedir. Kortizol, KPR s›ras›nda ve hemen sonras›nda art›fl göstermekte ve zamanla istatistiksel olarak anlaml›
bir flekilde azalmaktad›r. Ancak prognozu kötü hastalarda bu istatistiksel anlaml› azalma görülmemifltir. Kortizolun KPR
sonras› dönemlerde yüksek düzeylerde seyretmesi kötü prognoz belirtisi olabilir.
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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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G‹R‹fi
Kardiyopulmoner resüsitasyonda (KPR) hedef spontan
solunumun ve dolafl›m›n sa¤lanmas› kadar, hastalar›n en az
nörolojik hasarla taburcu edilebilmesidir. KPR ve ileri
kardiyak yaflam deste¤inde geliflmelere ra¤men, KPR sonras›
yaflam oranlar› hala oldukça düflüktür(1-3). Son y›llarda artan
KPR çabalar› sonucu hastanelerin yo¤un bak›m servislerinde
KPR ile iliflkili hipoksik iskemik beyin hasarl› hasta say›s›nda
artma görülmektedir. Bu hastalar t›bbi, yasal, etik, ekonomik
ve sosyal bir çok sorunu da beraberinde getirmektedirler(4,5).
KPR sonras› prognozun tahmini için çok çeflitli çal›flmalar
yap›lm›flt›r. Anoksi ve KPR süreleri, KPR’un bafllang›c›ndaki
kalp ritmi, Glaskow Koma Skoru, Serebral Performans
Skoru gibi skorlama sistemleri ve ›fl›k refleksi, vestibulo-
okuler refleks, kornea refleksi, spontan solunumun bafllama,
a¤r›ya reaksiyon ve koma süreleri gibi nörolojik bulgular
de¤erlendirilmifltir(1,5,6). Bilgisayarl› beyin tomografisi,
manyetik resonans görüntüleme, elektroensefalografi,
uyar›lm›fl potansiyeller, pozitron emisyon tomografisi, beyin
sintigrafisi gibi görüntüleme ve tan› yöntemleri çal›fl›lm›flt›r(5).
Kan ve beyin omurilik s›v›s›nda glukoz ve laktat
konsantrasyonlar›n›n prognostik de¤eri araflt›r›lm›flt›r(5,6).
Son y›llarda astroglial serum s-100 B proteininin KPR
sonras› beyin hasar›n›n öngörüsünde yüksek duyarl›l›k ve
özgüllü¤e sahip oldu¤u konusunda çal›flmalar vard›r(4,7,8).
Kardiyopulmoner arrest (KPA) ve KPR s›ras›nda dolafl›m›n
olmad›¤› veya yeterli perfüzyonun sa¤lanamad›¤› dönemde
geliflen hipoksi ve iskemiyi, baflar›l› KPR ile spontan dolafl›m
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sa¤land›ktan sonra ortaya ç›kan reperfüzyon iskemisi takip
eder, sonuçta inflamatuar bir reaksiyon geliflir(9). KPA ve
KPR bir organizman›n u¤rayabilece¤i çok fliddetli streslerden
biridir ve organizmada bu strese karfl› nöroendokrin bir
yan›t da geliflmektedir(10-15).
Bu çal›flmada; KPR uygulanan ve en az 48 saat yaflayan
hastalarda, inflamatuar ve nöroendokrin yan›t ile iliflkili
olarak oluflan, hemen her hastanede çal›fl›labilen ucuz, h›zl›
ve güvenilir laboratuvar testleri olan C-Reaktif Protein
(CRP) ile kortizol düzeylerinin prognozun tahmininde bir
de¤erinin olup olmad›¤›n›n araflt›r›lmas› ve ayr›ca anoksi
süresinin prognozla iliflkisinin de¤erlendirilmesi
amaçlanm›flt›r.

YÖNTEM
Bu çal›flma Etik Kurul onay› al›nd›ktan sonra, Ondokuz
May›s Üniversitesi T›p Fakültesi Acil T›p Anabilim Dal›
eriflkin acil servisinde yap›lm›flt›r. Çal›flma, May›s 2001-
Eylül 2002 tarihleri aras›nda acil servise KPA halinde gelen
veya acil serviste KPA geliflerek resüsitasyon uygulanan
40 eriflkin hasta ile kontrol grubu olarak 30 akut koroner
sendromlu (AKS) hasta olmak üzere toplam 70 hastay›
içermektedir.
Bu hastalar üç grupta çal›fl›ld›. Grup 1’e, KPA’in nedeni
olarak AKS veya ani kardiyak ölüm tan›s› (AKÖ) konulan
26 hasta al›nd›. AKS ve AKÖ tan›s› koymada hastalar›n
arrest öncesi anamnezi, arrestin olufl flekli, elektrokardiyografi
ve ekokardiyografi bulgular›, kardiyak enzimler, kardiyoloji

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

 Tablo-1: Gruplar›n demografik özellikleri, prognoz ve anoksi süresi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P
n=26  n=14  n=30

Yafl (y›l) (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

Kad›n 5 (%19.23) 5 (%35,71) 7 (%23,27) >0.05

Prognoz (n) (%) Yaflayan 12 (%46,16) 8 (%57,15) 30 (%100) >0.05

Ölen 14 (%53,84) 6 (%42,85) - >0.05

Anoksi süresi (dakika ± SS) 11,27 ± 2,01 16,27 ± 2,90 - >0.05

Anoksi süresi (dakika ± SS) Yaflayan 5.33 ± 0.89 12.22 ± 2.84 - *<0.01

Ölen 16.36 ± 3.10 24.40 ± 4.83 - *<0.05
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bölümünce uygulanan koroner anjiografi gibi klinik ve
laboratuvar bulgular› dikkate al›nd›. Grup 2’ye, KPA’in
nedeni olarak suda bo¤ulma (n=3), tip 2 solunum yetmezli¤i
(n=2), kronik böbrek yetmezli¤i (KBY) nedeniyle geliflen
hiperpotasemiye ba¤l› atriyoventriküler (A-V) tam blok
(n=4), akut üst solunum yolu obstrüksiyonu (n=1), ilaç
intoksikasyonu (n=1), akut mezenter iskemi ve kalp
yetmezli¤i (n=1), tansiyon pnömotoraks (n=1), kalp
yetmezli¤i ve diabetik ayak (n=1) tan›s› konan ve KPR
uygulanan 14 hasta al›nd›. Grup 3’e (kontrol grubu) AKS
tan›s› alan fakat KPA geliflmeyen 30 hasta dahil edildi.
Özgeçmiflinde karaci¤er hastal›¤›, serebrovasküler hastal›k,
kollajen doku hastal›¤›, malignite, düzenli nonsteroid
antiinflamatuar ilaç ve steroid kullan›m› olan hastalar çal›flma
d›fl› b›rak›ld›. Hastalar›n prognozu KPR sonras› ilk 14 gün
içinde yaflayan ve ölen hastalar olarak belirlendi. Temel
yaflam deste¤i, ileri kardiyak yaflam deste¤i ve resüsitasyon
sonras› bak›m Uluslararas› Resüsitasyon Kurulunun (ILCOR)
2000 y›l› uygulama k›lavuzundaki bilgilere göre
gerçeklefltirildi.
Grup 1 ve 2’de KPR sonras› en az 48 saat yaflayan hastalar
çal›flmaya dahil edildi. Bu hastalardan KPR sonras› ilk 0-
4. saati içinde (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 içinde (CRP 1, kortizol
1), 24. saatte (CRP 2, kortizol 2) ve 48. saatte (CRP 3,
kortizol 3), intravenöz yolla kan al›nd›, a¤›zlar› parafinle
kapat›larak -70°C derin dondurucuda sakland›.
Serum C-Reaktif Protein Düzeyi analizi, BN sistem
kullanarak immunonephelometrik olarak N High Sensitivity
CRP ölçüldü (Dade Behring). Ölçüm aral›¤› (ranj›) ise 0,175
mg/L ile 1100 mg/L idi. Serum kortizol düzeyi, ‹MMUL‹TE
2000 analizer kullan›larak kompetetif immunoassay olarak
kantitatif ölçüldü. Ölçüm aral›¤› 1-50 Ìg/dl idi. Anoksi süresi
olarak, hastalarda kollaps›n oluflmas›ndan KPR’un
bafllamas›na kadar geçen süre al›nd›.
Hasta yafllar›n›n karfl›laflt›rmalarda Post Hoc Tukey HSD
testi, anoksi sürelerini karfl›laflt›rmada ‹ndependent Samples
T-testi kullan›ld›. CRP 1, CRP 2, CRP 3, kortizol 1, kortizol
2, kortizol 3 de¤erlerinin gruplar aras› karfl›laflt›rmalar›nda,
Benforroni düzeltmeli Mann-Whitney U testi kullan›ld›.
CRP 1, CRP 2, CRP 3, kortizol 1, kortizol 2, kortizol 3
de¤erlerinin prognoza göre karfl›laflt›r›lmas›nda Kruskal-
Wallis Varyans analizini takiben Mann-Whitney U testi
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kullan›ld›. Tekrarlayan ölçümlerde Friedman varyans analizi
takiben, Benforroni düzeltmeli Wilcoxon Signed Ranks
testi uyguland›. Üçlü karfl›laflt›rmal› Benforroni düzeltmeli
testlerde p<0.016 anlaml› kabul edildi.

BULGULAR :
Grup 2’deki hastalar›n yafl ortalamalar› grup 1 ve grup 3’den
istatistiksel olarak anlaml› farkl› bulundu (p<0.05), (Tablo
I). Grup 1’de 26 hastan›n 14’ü (%53,84) KPR sonras› ilk
2-14 gün içinde öldü. Ölüm nedeni, 4 hastada tekrarlayan
aritmiler ve kardiyojenik flok, 10 hastada hipoksik iskemik
ensefalopati ve multiorgan yetmezli¤i olarak belirlendi.
Kalan 12 hasta ise taburcu oldu. Grup 2’de 14 hastan›n 6’s›
(%42,85) KPR sonras› ilk 14 gün içinde öldü (Tablo I ).
Ayr›ca, suda bo¤ulma nedeniyle KPR uygulanan bir hasta
17. günde ölürken, di¤eri 99. günde öldü. 6 hasta ise haliyle
taburcu oldu.
CRP seviyeleri gruplar aras›nda karfl›laflt›r›ld›¤›nda: CRP
1 düzeylerinde grup 1 ve grup 2 aras›nda istatistiksel anlaml›
fark vard› (p<0.016). CRP 2 ve CRP 3 düzeyleri
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, hem grup 1 hem de grup 2 ile kontrol
grubu olan grup 3 aras›nda istatistiksel belirgin anlaml› fark
mevcuttu (p<0.001) (fiekil 1).
Grup1 ve grup 2’de ki yaflayan ve ölen hastalardaki CRP
de¤erleri her grup kendi içinde karfl›laflt›r›ld›¤›nda CRP 1
ve CRP 2 de¤erleri her iki grupta ölenlerde yaflayanlardan
yüksek olmas›na ra¤men aras›nda istatistiksel anlaml› bir
fark yoktu (p>0.05), Ancak CRP 3 de¤erleri için grup 1’de
yaflayan ve ölen hastalar aras›nda istatistiksel anlaml› fark
bulundu (p<0.05), (fiekil 2). Gruplar aras› ölenler ve
yaflayanlar karfl›laflt›r›ld›¤›nda CRP 1 de¤eri grup 2’de
yaflayan hastalarda grup 1’de yaflayan hastalara göre belirgin
bir yükseklik göstermesine ra¤men, aralar›nda istatistiksel
anlaml› bir fark yoktu (p>0.05), ancak ölen hastalarda grup
1 ile grup 2 aras›nda istatistiksel anlaml› fark bulundu
(p<0.05), (fiekil 2).
CRP de¤erlerinin KPR sonras› ilk 48 saat içindeki de¤iflimi
grup 1’de CRP 1’den CRP 2’ye, CRP 1’den CRP 3’e ve
CRP 2’den CRP 3’e de¤iflim istatistiksel olarak anlaml›
bulundu (s›ras›yla p<0.001, p<0.001 ve p<0.016). Grup
2’de CRP 1’den CRP 2’ye de¤iflim istatistiksel anlaml›
bulundu. (p<0.016). Grup 3’de CRP 1’den CRP 2’ye, CRP
1’den CRP 3’e de¤iflim istatistiksel olarak anlaml› bulundu
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fiekil 1: CRP düzeylerinin gruplara göre da¤›l›m›
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fiekil 2: CRP düzeylerinin prognoza göre da¤›l›m›
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(p<0.001).
Kortizol 1, kortizol 2 ve kortizol 3 de¤erleri grup 1 ile grup
2 aras›nda karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel anlaml› fark yoktu
(p>0.016). Ancak grup 1 ve grup 2’nin, grup 3 (kontrol
grubu) ile karfl›laflt›r›lmas›nda kortizol 1, kortizol 2 ve
kortizol 3 de¤erleri aras›nda istatistiksel olarak kuvvetli
anlaml› fark bulundu (p<0.001), (fiekil 3).
Prognoza göre grup içi yap›lan de¤erlendirmede, grup 1’de
yaflayan ve ölen hastalar aras›nda kortizol 1 de¤erleri anlaml›
de¤ildi (p>0.05), ancak kortizol 2 ve kortizol 3 düzeyleri
aras›nda anlaml›l›k gösteriyordu (s›ras›yla p<0.01 ve
p<0.001). Grup 2’de yaflayan ve ölen hastalarda kortizol 1
ve kortizol 2 düzeyleri aras›nda anlaml› fark bulundu
(p<0.01), (fiekil 4).  Gruplar aras› de¤erlendirmede kortizol
1, kortizol 2 ve kortizol 3 düzeyleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda
sadece grup 1’de yaflayan ile grup 2’deki yaflayanlar aras›nda
kortizol 1 seviyelerinde istatistiksel anlaml› bulundu (p<0.05),
(fiekil 4).
Kortizol düzeylerinin 48 saat içindeki de¤iflimleri
karfl›laflt›r›ld›¤›nda her üç grupta da kortizol 1’den kortizol
3 de¤erlerine de¤iflimde istatistiksel anlaml› azalma vard›
(s›ras›yla p<0.01, p<0.016 ve p<0.01). Prognoza göre
bak›ld›¤›nda ise bu azalman›n yaflayan hastalarda oldu¤u,
fakat ölen hastalarda belirgin bir azalman›n olmad›¤› görüldü.
Grup 1 ve grup 2’de yaflayan hastalarda kortizol 1’den
kortizol 3’e de¤iflimde istatistiksel anlaml› bir azalma görüldü
(p<0.01ve p<0.016). Ölen hastalarda her iki grupta da
kortizol de¤iflimleri aç›s›ndan istatistiksel anlaml› fark
bulunmad› (p>0.016).
Anoksi süreleri gruplar aras›nda karfl›laflt›r›ld›¤›nda grup 1
ile grup 2 aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark yoktu
(p>0.05). Anoksi süresi hem grup 1’de hem de grup 2’de
ölen hastalarda yaflayanlara göre istatistiksel olarak anlaml›
fark bulundu (p<0.01, p<0.05) (Tablo I). Ölen hastalarda
yaflayanlara göre anoksi süresi daha uzundu.

TARTIfiMA
KPA ve KPR s›ras›nda öncelikli olarak beyinde olmak üzere
tüm dokularda hipoksi ve iskemi geliflir. Baflar›l›
resüsitasyonla spontan dolafl›m sa¤land›ktan sonra,
reperfüzyon iskemisi oluflur(16). KPR sonras› oluflan bu akut
global iskemi ve sistemik inflamatuar yan›t “postresüsitasyon
sendromu” olarak adland›r›l›r. ‹nflamasyon ve hipoksi
s›kl›kla birbirleriyle iliflkilidir, fakat aralar›ndaki bu iliflki
yeteri kadar anlafl›lamam›flt›r. ‹nflamatuar reaksiyonlar›n
devam süresi akut faz proteinlerinin (AFP) karaci¤erde
sentezini ve dolafl›mdaki seviyelerini de¤ifltirir. ‹n vitro
çal›flmalarda hipoksinin, AFP’i genlerini uyard›¤› ve
sitokinlerin AFP’lerinin yap›m›na neden oldu¤u
gösterilmifltir(9). Opert ve ark’lar›n›n yapt›klar› çal›flmada,
tek bafl›na doku hipoksinin in vivo olarak AFP’lerinin
üretiminde güçlü bir uyaran olamayaca¤›n› ileri sürmüfllerdir.
Bunu 6 saat süresince dekompresyon odas›nda hipobarik
hipoksi (460 torr / 6 saat) uygulanan sa¤l›kl› gönüllülerde
AFP’lerinin artmamas› ve 4350 metre yükseklikteki bir
da¤da 4 gün kalan da¤c›larda AFP’lerinin normal bulunmas›
ile aç›klam›fllard›r(9). Ancak bu her iki gözlemde de hipoksi
beraberinde iskemik de¤ifliklikler ve inflamasyon
geliflmemifltir.
AKÖ geliflen hastalar›n yaklafl›k %75’inde bir veya daha
fazla koroner damar› ilgilendiren ateroskleroz ve yar›s›nda
da akut miyokard infarktüsü (AM‹) varl›¤› saptanm›flt›r(17,18).

Son zamanlarda dikkatler aterogenesis ve akut iskemik
hastal›klar›n inflamatuar komponentlerine yönelmifltir.
Aterosklerotik plak rüptür alan›ndaki lokalize edilmifl
inflamatuar reaksiyonlar›n varl›¤›, araflt›rmac›lar› AKS’da
inflamatuar cevaba ait sistemik bulgular›n varl›¤›n›n
araflt›r›lmas›na yönlendirmifltir(19,20). Yap›lan bir çal›flmada
koroner arter hastal›¤›ndan flüphelenilerek koroner anjiografi
uygulanan 3043 hasta iki y›l takip edilmifl, CRP ile miyokard
infarktüsü ve ani ölüm riski aras›nda bir iliflki bulunmufltur(21).
“ Physician’s Health Study” isimli çal›flmada, yafllar› 40-
84 olan, sa¤l›kl› görünen 22071 erkek doktor 17 y›l takip
edilmifl ve AKÖ görülen 97 vakada, AKÖ riski ile yüksek
CRP düzeyleri aras›nda anlaml› bir iliflki saptanm›flt›r(18).
Kararl› ve karars›z anjinal› hastalar›n karfl›laflt›r›ld›¤› bir
çal›flmada, karars›z anjinal› hastalarda CRP düzeylerinin
daha yüksek oldu¤u saptanm›flt›r(22). Baflka bir çal›flmada,
AM‹’lü 729 hastada mortalite ile CRP aras›ndaki iliflki
araflt›r›ld›¤›nda, ölen 118 hastan›n serum CRP seviyelerindeki
art›fl ile mortalite aras›nda pozitif iliflki saptanm›flt›r(23). Erren
ve ark’lar› plazmada CRP, SAA, IL-6, TGF-‚, neopterin,
ve prokalsitonin seviyelerindeki art›fl›n ileri aterosklerozun
inflamatuar bulgular› oldu¤unu ve hastal›¤›n boyutu ile
korelasyon gösterdi¤ini, fakat bunlar›n risk faktörleri olmas›
d›fl›nda ay›r›c› tan›y› sa¤lamayaca¤›n› belirtmifltir(24). Yap›lan
çok çeflitli çal›flmalarda gösterildi¤i gibi AKS’un temelinde
yatan aterosklerozun inflamatuar bir süreç olmas›,
AFP’lerinin bu hastalarda akut atak öncesi de yüksek
olmas›na neden olmaktad›r.
Çal›flmam›zda CRP 1 de¤erleri tüm gruplarda normal
düzeyin (<3 mg/L) üstünde bulundu. CRP 1 düzeylerinde
grup 1 ile grup 2 aras›ndaki istatistiksel anlaml› farkl›l›k
mevcuttu. Grup 2’deki hastalar homojen olmayan bir gruptu
ve 4 hastada KBY’i mevcuttu. Bu hastalar KPA öncesi
düzenli hemodializ program›nda olan hastalard› ve KPR
sonras› da hemodialize al›nd›lar. Kouloridis ve ark’lar›, 53
hastada yapt›klar› bir çal›flmada CRP seviyelerinin
hemodializ sonras› anlaml› derecede artt›¤›n›
göstermifllerdir(25). 23 hastal›k bir çal›flmada, hemodializ
öncesi dönemde de kronik dializ hastalar›nda CRP
düzeylerinin yüksek oldu¤u gösterilmifl ve dializ hastalar›nda
sürekli bir inflamasyon varl›¤› belirtilmifltir (26).
Oppert ve ark’lar›n›n çal›flmalar›nda,  KPA sonras› ilk
günlerde hastalarda AFP kan seviyelerinde düzenli bir
de¤ifliklik meydana geldi¤i gösterilmifl ve bu cevab›n daha
çok arrest ve dolafl›m›n yeniden sa¤lanmas› ile iliflkili oldu¤u
öne sürülmüfltür. Bunun kan›t› olarak da 24. saatte al›nan
kan örneklerinde CRP düzeylerinde ciddi bir art›fl olmas›n›,
de¤iflik klinik süreçlere ra¤men AFP’lerindeki de¤iflikliklerin
bütün hastalarda benzer hareket izlemesini ve CRP
düzeylerindeki de¤iflikliklerin büyüklü¤ünün klinik
durumdan ba¤›ms›z olmas›n› göstermifllerdir (9 ).
Çal›flmam›zda, CRP 2 ve CRP 3 de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda
hem grup 1, hem de grup 2 ile grup 3 aras›nda kuvvetli
derecede anlaml› farkl›l›k görülüyordu. KPR uygulanmayan
AKS’lu hastalar›n oluflturdu¤u grup 3’te de CRP 2 ve 3
düzeylerinde art›fl gözlenmifl, fakat bu art›fl de¤erleri grup
1 ve grup 2’nin oldukça alt›nda kalm›flt›r. AM‹ sonras› ilk
48 saat içindeki CRP’nin miyokardiyal nekrozu yans›tt›¤›n›,
düflük dereceli inflamasyonu yans›tmad›¤› ileri
sürülmüfltür(27). Akut ön duvar miyokard infarktüslü
hastalarda yap›lan bir çal›flmada, CRP düzeyinin 3. gün
maksimum seviyeye ulaflt›¤› saptanm›flt›r(28). Ancak, grup
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3’de CRP 2 ve CRP 3 de¤erlerinin hem grup 1 hem de grup
2 den anlaml› düflük olmas›n›n nedeni grup 3’de AKS’lu
hastalarda sadece miyokardiyal iskemi ve nekroz varl›¤›
söz konusu iken, KPR uygulanan hastalarda global bir
iskeminin gerçekleflmifl olmas› diye düflünmekteyiz.
Hastalar›n prognozlar›na göre CRP de¤erlerine bakt›¤›m›zda,
hem grup 1’de hem de grup 2’de ölen hastalardaki CRP 2
ve CRP 3 de¤erleri yaflayan hastalardan belirgin olarak
yüksekti. Ancak, sadece grup 1 de ölen hastalarda yaflayanlara
göre CRP 3 de¤erinde istatistiksel anlaml› bir yükseklik
bulundu. Bu durum bize grup 1’de ölen hastalarda
yaflayanlara göre daha yo¤un bir iskemi, nekroz ve
inflamasyon varl›¤›n› ve devam etti¤ini düflündürmektedir.
Fakat grup 2’de bu anlaml› fark›n bulunmamas›, bu grupta
ölen hastalarda oldu¤u gibi, yaflayan hastalarda da KPR
öncesi CRP seviyelerini etkileyen önemli faktörlerin varl›¤›n›
düflündürmektedir.
Oppert ve ark’lar›, CRP de¤iflikliklerinin tüm hastalarda
nedene ve sonuca göre farkl›l›k gösterdi¤ini belirtmifllerdir.
AFP’nin özellikle çok k›sa anoksi süreli, herhangi bir
komplikasyonu olmayan veya çok iyi prognoza sahip
hastalarda bile artm›fl oldu¤unu saptam›fllar, ancak AFP
seviyelerindeki art›fl aral›¤›n›n önemli ölçüde farkl› oldu¤unu
göstermifllerdir. De¤iflik nedenlere ba¤l› KPA geliflen
hastalarda, CRP’de ki bu farkl›l›¤›n›n oluflmas›nda bir
koordinasyon bulunmad›¤›n› ileri sürmüfllerdir(9).
Çal›flmam›zdaki sonuçlarda bu görüflü desteklemektedir.
Grup 1’de ölen bir hastada her üç CRP de¤erlerinde bir
yükselme görülmezken, yaflayan ve taburcu edilen bir
hastada CRP seviyelerinin s›ras›yla 3 mg/L, 160 mg/L ve
185 mg/L kadar yükseldi¤i gözlenmifltir.
KPA ve KPR’nun bir organizman›n u¤rayabilece¤i en ciddi
stres flekli oldu¤u kabul edilmektedir(10). Stres vücutta bir
çok hormonun sal›nmas›na neden olmaktad›r. Bu sal›nman›n
büyüklü¤ü ise, stresin fliddeti ile iliflkilidir(10-12). Sepsis,
kardiyojenik flok, miyokard infarktüsü ve hipovolemik flokta
kan kortizol seviyelerinde anlaml› art›fl oldu¤u
gösterilmifltir(13). KPR uygulanan 202 hasta üzerinde yap›lan
bir çal›flmada, spontan dolafl›m› dönen 44 hastan›n ortalama
kortizol seviyelerinde birinci saatten alt›nc› saate kadar
anlaml› bir artma, 6. saatten 24. saate do¤ru anlaml› bir
azalma oldu¤u saptanm›flt›r(15).
Çal›flmam›zda kortizol 1 düzeylerinin her üç grupta da
normalden yüksek oldu¤u görüldü. Her üç grupta da kortizol
1’den kortizol 3 seviyesine azalma istatistiksel anlaml›l›k
göstermekteydi. Bu KPR s›ras›nda ve hemen sonra, AKS’un
ilk saatlerinde oluflan stresin fazla oldu¤unu ve hastalar›n
stabilize olduktan sonra azalmaya bafllad›¤›n›
düflündürtmektedir. Ancak her üç kortizol seviyelerinde ki
bu yükseklik, KPR uygulanan gruplarla, kontrol grubu
aras›nda istatistiksel anlaml› farkl›l›k göstermekteydi. Bu
ise KPR’un çok daha fliddetli bir stres oluflturdu¤unun
göstergesidir.
KPR uygulanan 34 hasta üzerinde yap›lan bir çal›flmada,
KPR’na ilk 30 dakikada yan›t vermeyen hastalar›n
adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve kortizol
düzeylerinin, baflar›l› resüsite edilen hastalardan daha düflük
oldu¤u gösterilmifltir(10). Baflka bir çal›flmada, 161 hastada
KPR baflar›s›z olmufl veya uygulanmam›fl ve bunlarda
postmortem kortizol seviyelerinin normalden düflük veya
ayn› seviyede oldu¤u görülmüfltür. Bunun nedeninin,
gecikmifl veya uzam›fl KPR’un hipotalamo-hipofizer-adrenal

aksta oluflturdu¤u iskemiye ba¤l› olabilece¤ini ileri
sürmüfllerdir(15). Lindner ve ark’lar› yapt›klar› bir çal›flmada
KPA ve KPR s›ras›nda ACTH ve arginin vazopressin
aras›nda bir korelasyon oldu¤unu, ancak kortizol ile bu
korelasyonun olmad›¤›n› saptam›fllard›r. D›flardan verilen
adrenalinin KPR s›ras›nda ACTH’› art›rd›¤›n›, fakat ACTH
art›fl›na ra¤men yeterince kortizol art›fl› saptayamamalar›n›
ise KPR s›ras›nda adrenal korteks fonksiyonlar›ndaki
yetersizli¤e ba¤lam›fllard›r(11).
AM‹’li hastalarda ilk 6 saatte al›nan kan kortizol düzeyinin
yüksek oldu¤u (ortalama 34,79 Ìg/dl) ve üç gün içinde
gittikçe azald›¤› gösterilmifltir(29). Çal›flmam›zda grup 3’deki
hastalarda bu seviyede bir kortizol art›fl› gerçekleflmemifltir.
Bunun nedeni, çal›flman›n, AM‹ kadar genifl miyokardiyal
iskemi ve nekroz geliflmeyen karars›z anjinal› hastalar› da
içermesi ve hastalar›n stabil bir duruma daha erken dönemde
gelmifl olmas› olabilir.
Yo¤un bak›mda yatan, 24 saatten fazla vasopressor tedavi
alan, septik floklu hastalarda, yüksek bazal kortizol düzeyleri
ve kortikotropin uyar›m›na düflük yan›t›n, kötü prognozun
bir prediktörü oldu¤u ileri sürülmüfltür(30). Bir baflka
çal›flmada, sepsisli hastalarda <25 Ìg/dl kortizol düzeyleri
ile > 45 Ìg/dl kortizol düzeylerinin yüksek mortaliteye sahip
oldu¤u gösterilmifltir(31). Bain ve ark’lar› AM‹’de infarkt
alan›n›n hacmi ile kortizol cevab›n›n fliddeti aras›nda iliflki
oldu¤unu, çok yüksek kortizol seviyelerinin kötü prognozun
belirtisi olabilece¤ini iddia etmifllerdir(32).
Grup 1 ve grup 2’de yaflayan hastalarda kortizol 1 de¤erinden
kortizol 3 de¤erine istatistiksel anlaml› bir azalma söz
konusu iken, ölen hastalarda kortizol seviyeleri yüksek
düzeylerde kalm›fl ve anlaml› bir azalma görülmemifltir. Bu
sonuç bize prognozu iyi olan hastalarda stresin gittikçe
azald›¤›n›, ancak ölen hastalarda prognozu etkileyen streslerin
devam etti¤ini, adrenal yetersizli¤inin henüz geliflmedi¤ini
göstermektedir. Kortizol seviyelerinin yükselmesi ve yüksek
kalmas›, ventilatörle iliflkili pnömoni, sepsis, a¤r›, AM‹’nin
tekrarlayan ataklar›, kardiyojenik flok, iskemi ve nekrozun
büyüklü¤ü gibi prognozdan sorumlu olabilecek streslere
ba¤l› olabilir.
KPR uygulanan 66 hastada yap›lan bir çal›flmada, uzam›fl
anoksi sürelerinin kötü prognoz için yüksek bir risk tafl›d›¤›
gösterilmifltir. Bu çal›flmada, hastalar›n ortalama anoksi
sürelerini iyi prognozu olanlarda 13 dakika ve kötü prognozu
olan hastalarda ise 23 dakika olarak bulunmufltur. Anoksi
süresinin ?5 dakika olmas›n›n kötü prognozda %75 pozitif,
%80 negatif ve ?20 dakika olmas›n›n %91 pozitif, %52
negatif prediktif de¤eri oldu¤u gösterilmifltir(8). Baflka bir
çal›flmada, iyi nörolojik sonuçlar› olan hastalarda anoksi
süresi ortalama 4.1 dakika, kötü sonuçlar› olan hastalarda
8,0 dakika bulunmufltur(6).
Çal›flmam›zda her iki grupta da anoksi süreleri ölen
hastalarda, yaflayan hastalardan istatistiksel anlaml› olarak
daha uzun bulunmufltur. Kardiyak nedenlerle ölenler ile
serebral nedenlerle ölenler aras›nda anoksi sürelerinde
anlaml› farkl›l›k gösteren (7.5 dakika ve 11.6 dakika) çal›flma
vard›r(6). Çal›flmam›zda grup 2’deki hastalar›n anoksi
süresinin grup 1’den daha uzun oldu¤u görüldü. Bunun
nedeni, grup 2 deki hastalar›n bir k›sm›nda suda bo¤ulma,
yabanc› cisim obstruksiyonu, tip II solunum yetmezli¤i,
ilaç intoksikasyonu gibi KPA’in birincil nedeninin solunum
durmas› olan hastalar›n bulunmas› diye düflünmekteyiz
Bu sonuçlar anoksi sürelerinin KPA’de prognozun
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öngörüsünde kullan›labilece¤ini düflündürse de, ne yaz›k
ki bu sürenin uzunlu¤u ve beyin hasar›n›n ciddiyeti genellikle
bilinemez(5). Hastane d›fl› KPA geliflen hastalarda, bu süre
hasta yak›nlar›n›n, temel ve ileri yaflam deste¤i uygulayan
ambulans ekibinin verdikleri bilgiye veya kay›tlara
dayanmaktad›r ki, bu genellikle sa¤l›kl› ve güvenilir de¤ildir.
Bunu farkl› çal›flmalarda farkl› anoksi sürelerinin bulunmas›
ile aç›klayabiliriz.

SONUÇ
KPR sonras› vücutta bir akut faz yan›t› oluflmaktad›r. Bu
yan›tta oluflan CRP düzeyleri KPR uygulanan hastalarda
uygulanmayan hastalara oranla anlaml› derecede yüksektir.
Ancak, KPA’in altta yatan nedenleri, geliflebilen
komplikasyonlar›n varl›¤› veya tipi, uygulanan tedavi

yöntemleri CRP düzeylerini etkileyebilecektir. Serum
kortizol düzeyleri ve seyri, KPR nedeniyle yo¤un bak›m
servislerinde izlenen hastalarda prognozun bir göstergesi
olabilir. KPR sonras› ilk saatlerdeki kortizol düzeylerinde
beklenen art›fl›n görülmemesi veya düflmesi adrenal
yetmezlik geliflti¤i ve prognozun kötü olaca¤›, daha sonraki
dönemlerde yüksek seyretmesi veya anlaml› bir düflüfl
göstermemesi ise geliflebilecek komplikasyonlar ve kötü
prognoz hakk›nda bilgi verebilir. Global beyin iskemisinin
süresi ve ciddiyeti beyin hasar›n›n derecesini ve sonucunu
tayin edecektir. Anoksi süresi, ölen hastalarda yaflayan
hastalara göre anlaml› derecede yüksek bulunmufltur. Fakat
ne yaz›k ki bu süre genellikle tam ve objektif olarak
saptanamamaktad›r. Bu nedenle, anoksi süresini kesin olarak
tespit etmek için daha güvenilir monitorizasyon sistemlerine
ihtiyaç vard›r.


