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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince engin tecriibeleri ile bize her konuda yol

gdsterici olan ve ayn1 zamanda tez danismanim Sayin Do¢.Dr.Oznur Sen’e,

Uzmanlik egitimim siiresince bilgi birikimi ile yardimei olan tezim boyunca
bana rehberlik eden tez danisman yardimcim Saym Dr.Berna Caliskan’a tesekkiir

eder saygilarimi sunarim.

Bilgi ve deneyimlerini benimle her zaman paylasan ve meslek hayatima farkl
bakis agis1 katan degerli hocalarim ve uzmanlarima saygilarimi ve tesekkiirlerimi

sunarim.

Birlikte calisma firsati buldugum, unutulmayacak anlar biriktirdigim ve
dostluklarin1 daima hatirlayacagim basta eskidemlerim olmak iizere degerli hekim

arkadaslarima tesekkiirlerimi sunarim.

Asistanlik siiresince birlikte keyifle calistigim tiim anestezi teknikeri, yogun
bakim ve ameliyathanede gorev yapan hemsire ve personel arkadaglarima

tesekkiirlerimi sunarim.

Son olarak tezimde de dahil olmak {izere ¢aligma hayatim ve diger biitlin
zamanlarda bana destek olan ve hep yanimda bulunan degerli esime; yetisip
bugiinlere gelmemde en biiyiik paya sahip olan ve desteklerini her zaman arkamda
hissettigim anneme ve babama; yine hayatima deger katan kardesim ve kizima

sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Dr.Muhammet Ali Gok
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OZET

Kardiyak arrest sonrasi yogun bakim finitesine kabul edilen hastalarin
yaklasik ticte ikisi hipoksik-iskemik beyin hasar1 nedeniyle 6lmektedir. Bu nedenle
post kardiyak arrest hastalarin takibinde ve prognoz tahmininde beyin

fonksiyonlarmin takibi biiyiik nem arz etmektedir.

Beyin hasarinin takibinde ve prognoz tahmininde etkili, giivenli, uygulamada
pratik olan; hastaya hizli miidahele edebilecek ve gerektiginde yasami idame
ettirecek tedaviyi erkenden kesip gereksiz harcamayi Onleyecek bir yaklagim
gerekmektedir. Biz de daha onceki calismalara da bakarak beyin fonksiyon ve
oksijen monitorizasyonu ile beyne spesifik serum biyobelirte¢lerine bakarak

mortalite tahmini yapmaya calistik.

Calisma ASA I-1II sinifi, 18 yas {istii 44 hasta alinarak gozlemsel tek bir grup
halinde incelendi. Hastalar standart olarak remifentanil ve midazolam ile ilk 24 saat
sedatize takip edildi. Sonraki 24 saat ise sedasyonsuz takip yapildi. Hastalar
elekroensefalogram(EEG) bazli beyin fonksiyon ve oksijenizasyon takibi yapmayi
saglayan Masimo cihazi ile 48 saat boyunca takip edildi. Hastalardan 48. saatte
beyne spesifik serum biyobelirteglerine bakmak i¢in kan alindi. Ayrica hastalarin
takipteki ilk 48 saatlerindeki Glaskov Koma Skorlamasi(GKS), yogun bakim
skorlari, laktat degerleri ve hemodinamik parametreleri ile 7. ve 28.giin mortalite

durumlar1 not edildi.

Calismamiz sonucunda siipresyon orani ve siipresyon zamaninin 7 giinlik
mortaliteyi tahmin etmekte anlamli sonug¢ verdigi; yogun bakim girig laktat degeri,
SAPS-3 skoru ve minimum PSI degerinin 7 giinlik mortalite ile korelasyon
gosterdigini belirledik. Bu nedenlerle 6zellikle bu hasta grubunda bakilmayan
siipresyon orani ve beraberine siipresyon siiresi, yogun bakim giris laktat degeri,
SAPS-3 skoru ve minimum PSI degerinin post kardiyak arrest hastalarda mortalite

tahminine faydali olacagini diisiinmekteyiz.
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ABSTRACT

Approximately two thirds of patients admitted to the intensive care unit after
cardiac arrest die due to hypoxic-ischemic brain damage. Therefore, monitoring of
brain function is of great importance in the follow-up and prognosis prediction of
post cardiac arrest patients.

In the follow-up and prognosis prediction of brain injury, an approach that is
effective, safe, practical in application, that can intervene rapidly and, if necessary,
interrupt life-sustaining treatment early to prevent unnecessary expenditure is
required. Based on previous studies, we tried to predict mortality by brain function

and oxygenation monitoring and brain-specific serum biomarkers.

The study was analysed in a single observational group of 44 patients over 18
years of age, ASA I-111 class. Patients were sedated with remifentanil and midazolam
for the first 24 hours and followed without sedation for the next 24 hours as standard.
Patients were followed up for 48 hours with the Masimo device, which provides
EEG-based brain function and oxygenation monitoring. Blood was collected from
the patients at the 48th hour to look for brain-specific serum biomarkers. In addition,
GCS, intensive care scores, lactate values and haemodynamic parameters of the
patients in the first 48 hours of follow-up and mortality status on the 7th and 28th

days were noted.

As a result of our study, we determined that suppression rate and suppression
time gave significant results in predicting 7-day mortality; intensive care unit
admission lactate value, SAPS-3 score and minimum PSI value were correlated with
7-day mortality. For these reasons, we think that suppression rate, which are not
considered especially in this patient group, and accompanying suppression time,
intensive care unit admission lactate value, SAPS-3 score and minimum PSI value

will be useful in predicting mortality in post cardiac arrest patients.



1.  GIRIS VE AMAC

Kardiyak arrest veya dolasim arresti, kalbin sistol sirasinda etkili bir sekilde
kasilamamas1 nedeniyle kan dolasiminin aniden durmasidir. Beyne oksijen
gitmemesi nedeniyle hastalar bir ila ii¢ dakika iginde bilinglerini kaybederler.
Hipotermi disinda, yetersiz kan akimi nedeniyle bes dakika i¢inde hiicre oliimii ve
beyin hasar1 meydana gelir. Ote yandan, diger nedenlere bagl biling kayb1 da

solunum ve kalp durmasina yol agabilir. (1)

Aktif miidahale olmadan kardiyak arrest kacinilmaz olarak oliimciildiir ve
spontan geri doniis ¢ok nadirdir. Sag kalim1 ve norolojik diizelmeyi iyilestirmek i¢in
acil miidahale sarttir. Basaril resiisitasyon kardiyak arrest ortamina, hastanin klinik

durumuna ve fizyopatolojik mekanizmalarin iyi anlagilmasina baghdir. (2)

Kalp durmasmi takiben spontan dolagimin geri donmesinden sonra, bu
iskeminin ardindan reperflizyonun bir sonucu olarak tiim viicutta hasar meydana
gelir. Sistemik iskemiyi takiben reperflizyonu igeren post-kardiyak arrest
sendromu(PKAS), spontan dolasimin geri doniisiinden (SDGD) sonra sik goriilen bir
durumdur (3). Bu sendromun patolojik etkileri, miyokardiyal fonksiyonu bozulmasi

ile sistemik iskemi ve beyin hasari olusmasidir (4).

Kardiyak arrest birincil ve ikincil beyin hasarina neden olabilir. Geri
dontisiimsiiz birincil hasar arrest sirasinda meydana gelirken, geri dontistimlii ikincil
hasar ise ROSC ve ardindan serebral reperflizyonu takiben ortaya ¢ikabilir. Kardiyak
arrest sonrast yogun bakima kabul edilen hastalarin yaklasik tgte ikisi hipoksik-
iskemik beyin hasari sonucu kaybedilir. Bu nedenle, beyin hasarinin izlenmesi

hastanin prognozu hakkinda 6nemli bilgiler saglayabilir. (5).

Serebral oksimetre, noninvazif near infrared spektroskopi (NIRS) yontemiyle
calisan bir izleme cihazidir (6). Cesitli ¢aligmalarda, kardiyak cerrahiler, hipotansif
cerrahiler ve Trendelenburg pozisyonunda uzun siire izlenen hastalarda serebral doku
oksijen seviyesini degerlendirmede yararli oldugu gosterilmistir. Klinik
uygulamalarda sadece cerrahi operasyonlarda degil, son zamanlarda kardiyak arrest

gibi serebral kan akigmin durdugu ve kardiyopulmoner resiisitasyon ile serebral kan



akiginin saglanmaya ¢alisildigi durumlarda da etkili beyin oksijenlenmesinin

degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (7).

Saglikli bir insan disinda, Ozellikle cerrahi operasyon geciren, kardiyo-
pulmoner arrest olan, agik kalp operasyonu gegiren, hipotansif cerrahi uygulanan vb
bireylerde herhangi bir ekstremitede arteriyal sistem igerisinde bulunan oksijen
diizeyinin pulse oksimetreyle Olgiilmesi ile serebral vaskiiler sistem igerisinde ki
oksijenin diizeyinin takibi hatali sonuglar verebilmektedir. Bu sebeple, serebral doku
oksjenizasyonu ve perfiizyonunu degerlendirme amaciyla serebral oksimetler son iki
dekadda giderek artan oranlarda Ozellikli anestezi monitdrizasyonlar: arasina

girmistir (8).

EEG, yerel ve biiyikk olcekli ag etkilesimlerini yansitan belirli frekans
bantlarindaki noral salinimlarin (veya ritimlerin) degerlendirilmesine olanak tanir.
Hipoperfiizyon ve reperfiizyonun beyin iizerindeki norofizyolojik etkileri EEG
sinyalin analiz edilmesiyle izlenebilir (5). EEG ayrica hipereksitasyon (epileptiform
aktivite) veya derin inhibisyon (yani patlama bastirma, izoelektrik durum) hakkinda
bilgi saglayabilir, boylece hastanin prognozu hakkinda 6n bilgi saglar (9). Bu
nedenlerle EEG, kardiyak arrest sonrast koma derecesini ve hasarin siddetini

degerlendirmek i¢in bir yatak bagi araci olarak kullanilabilir.

Norona spesifik enolaz (NSE), insan norogranin (NRGN) ve miyeloid hiicre
tizerinde ifade edilen insan tetikleyici reseptorii (TREM-2) biyobelirtecler hipoksi,
iskemi, travma gibi beyin hasarina neden olan durumlarda yiikselirler. Bu sebeple,
beyin hasarinin bliylikligliniin tespiti ve Olgililmesiyle terapdtik stratejilerin

etkinliginin degerlendirilmesi ve prognoz tahmini i¢in kullanilabilirler.

Arastirmanin ana amaci hasta basi siirekli EEG bazli beyin fonksiyon ve
oksijenasyon = monitorizasyonun ~ (MASIMO-SEDLINE&O3),  resiisitasyon
sonrasindaki sagkalim sonuglari ile iliskisini incelemektir. Sekonder olarak ise beyin
monitdrizasyonu  bulgulart1 ile serum biyo-belirteglerinin  iligkisi  ortaya

konulmaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.KARDIYAK ARREST

Kardiyak arrest, kalbin pompalama islevini durdurmasi nedeniyle hastanin
tepki vermemesi, solunum ve dolagim belirtilerinin kaybolmasi durumudur. Bu

durumda, hizli bir sekilde miidahale edilmezse ani 6liim kaginilmaz olur. (10)
2.1.1.Epidemiyoloji

Kardiyak arrest (KA) yiiksek mortalite ve morbidite oranlarina sahip ciddi bir
halk sagligi sorunudur. 2017 yili Amerikan Kalp Dernegi (AHA) raporuna gore,
Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) her y1l yaklasik 210 bin kisi hastane i¢cinde
ve 350 bin kisi hastane disinda KA gecirmektedir. Hastane Dis1 Kardiyak Arrest
(HDKA) vakalarinin sadece %10'unda Spontan Dolasim Geri Doniisii (SDGD)
saglanabilmektedir (11). KA hastalarinin %70'i evde arrest olmakta ve bu hastalarin
yalnizca %7'si hayata dondiiriilebilmektedir (10). Hastane i¢inde gergeklesen KA

vakalarinda ise bu oran %24'tlir (12).

2.1.2.Etyoloji

Kardiyak arrest vakalarinin yaklasik %65'1 kardiyak kokenlidir ve bunlarin
%80'I koroner arter hastaligindan kaynaklanmaktadir. Yaklasik %15'i yapisal kalp
hastaliklari, %5'c ise kalp iletim sistemi bozukluklar1 nedeniyle kardiyak arrest
gecirmektedir. Kardiyak arrest nedenleri, kardiyak ve kardiyak dis1 olarak iki ana
kategoriye ayrilmaktadir. Bu nedenler Tablo 1'de gosterilmistir (13).

Kardiyak arrest nedenleri arasinda geri dondiirilebilir olanlar da
bulunmaktadir ve bu nedenler her olgu icin tek tek degerlendirilmelidir. Bu
nedenlerin  diizeltilmesi, hastalarin hayata doénme sansim1 Onemli Olgiide
artirmaktadir. Geri dondiiriilebilir nedenler 4H ve 4T olarak siniflandirilmakta ve

Tablo 2'de gosterilmektedir (13).



Tablo 2.1. Kardiyak arrestin etyolojik nedenleri

Kardiyak kaynakl iskemik
nedenler

Kardiyak kaynakh iskemik olmayan
nedenler

Koroner arter vazospazmi

Hipertrofik kardiyomiyopati

Koroner arter tromboembolisi

Dilate kardiyomiyopati

Koroner arter hastaligina eslik eden
miyokard infarktiisii(MI) veya anjina

Kapak hastaliklari

Konjenital kalp hastaliklari

Aterosklerotik olmayan koroner arter
hastaliklari(diseksiyon, vaskiilit)

Aritmojenik sag ventrikiil displazisi

Miyokardit

Aort Diseksiyonu

Akut perikardiyal tamponad

Akut miyokard riiptiirii

Yapisal olmayan kardiyak
nedenler

Kardiyak dis1 nedenler

Tam kalp blogu

Pulmoner tromboemboli

Brugada sendromu

Intrakraniyal hemoraji

Uzun QT sendromlari

Bogulma veya havayolu obstriiksiyonlari

Preeksitasyon sendromlari

Intoksikasyonlar

Idiyopatik ventrikiiler fibrilasyon

Metabolik nedenler

Ailesel ani kardiyak 6liim

Goglis duvari travmast

Tablo 2.2. Geri dondiiriilebilir kardiyak arrest nedenleri

4H NEDENLER AT NEDENLER
HIPOKSI TAMPONAD
HIPOVOLEMI TROMBOZ(PULMONER,KORONER)
HIPO/HIPERKALEMI TANSIYON PNOMOTORAKS
HIPOTERMI TOKSINLER

2.2. KARDIiYOPULMONER RESUSITASYON

Resiisitasyon, viicudun

spontan kalp atiglarini,

solunumu ve beyin

fonksiyonlarint yeniden kazanma cabasidir. Solunum ve dolagim sistemlerinin

durdugu durumlarda, hastanin hava yolunun ag¢ilmasi ve kardiyovaskiiler sisteminin

desteklenmesi, KPR'nin temelini olusturur. (14)




2.2.1.Tarihgesi

Insanlik, varolusunun baslangicindan itibaren oliimden kurtulus yollarini
aramistir. Gegmiste, insanlar genellikle tanrilardan yardim dilemis ve onlara adaklar
sunarak bu carelere ulasmaya calismislardir. Ilyada'nin bir boliimiinde, solunumu

durmus bir ¢ocugun basariyla canlandirilmasi anlatilirken, "...lizerine egildi ve

¢ocugun i¢ine ii¢ kez nefes tifledi." seklinde ifade edilir. (15)

1500  yillarda, olilerin  yeniden canlandirilmasi amaciyla ates
kaynaklarindan sicak hava iiflenmis ve resiisitasyonlar1 i¢in sicak battaniyelere
sartlmislardir. Milattan sonra 1000'li yillarda Ibn-i Sina, ilk endotrakeal entiibasyonu

(ETE) denemistir.

Kardiyopulmoner arrest durumlarinda hastanin hayata dondiiriilmesi igin
denenmis yontemler bunlarla siirli degildir. 1804 yilinda, John Aldini hastalar
tizerinde galvanik stimiilasyon deneyleri gergeklestirmis ve bu uygulama, kalbin
elektrik aktivitesi durmus veya bozulmus durumda olan hastalarda bir tiir defibrilator

islevi gérmiistiir (15).

Dr. Friedrich Maass 1891 yilinda ilk defa goglis basisindan bahseden
aragtirmact olmustur (16). 1950'lerde kurtarici solunumun uygulanmasi ve
1960'larinda Kouwenhoven ve meslektaslarmin  gdgse bast  uygulamasi,
giniimiizdeki KPR uygulamalarinin temelini olusturmustur (17). 1960’11 yillarda
defibrilasyonun bulunmasi ile birlikte KPR gelismeye devam etmistir (18).

1989 yilinda Avrupa Resiisitasyon Konseyi(ARK) kurularak KPR ig¢in
algoritmalar olusturmaya baslanmistir. 1992 yilinda Resiisitasyonda Uluslararasi
Irtibat Komitesi (International Liasion Committee on Resuscitation, ILCOR)
kurulmustur (19). 1996 yilinda Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Dernegi

Resiisitasyon Komitesi kurulmustur ve ARK’ya iiyelik 1998 yilinda tamamlanmistir
(20).



2.2.2.Eriskin Temel ve Ileri Yasam Destegi
2.2.2.1.Yasam Zinciri:

Yasam kurtarma zinciri, bir arrestin taninmasindan sonra baslayan ve tiim
resusitatif islemleri iceren siireci ifade eder. Yasam zinciri, basarili bir arrest
yonetimi i¢in kritik hayati baglantilar1 tanimlar. Sekil 1'de yasam zinciri halkalari
gosterilmistir. 2020'de her resiisitasyon kilavuzunda yer alan yasam halkalari

serisine, iyilesme halkasi olan 6. halka eklenmistir. (21)

Yetigskin Hastane Disi Yasam Zinciri

Sekil 2.1. Eriskinlerde Yasam Kurtarma Zinciri (22)

AKD(American Heart Assosiation) ve ERC(European Resuscitation Council)

yetiskin sagkalim zincirindeki bilesenler :
1)Kardiyak arrestin taninmasi ve acil miidahale sisteminin aktive edilmesi
2)Yiiksek kalitede KPR uygulanmast
3)Hizl defibrilasyon uygulanmasi
4)Etkin ileri kardiyak yasam destegi
5)Entegre post kardiyak arrest bakimi

6)lyilesme



AKD ve ARK kilavuzlarinda yasam zinciri i¢in hastane i¢i ve hastane disi
KPA (kardiyopulmoner arrest) olacak sekilde farkli iki tanimlama yapilmistir. Bu iki
grup, KPA'nin ilk anindan itibaren aldiklar1 bakim ve destek agisindan farkli yonetim
adimlarim1 icermektedir. Hastane dist KPA i¢in yasam zinciri, arrestin taninmasi,
yardim cagrilmast ve KPR'ye erken baslanmasi gibi adimlari igerirken; hastane igi
KPA'da hastane i¢inde farkindaligin olusturulmasi, arrestin 6nlenmesi, ileri kardiyak
yasam destegine hizlica baslanmasi ve arrest sirasinda boliimler aras1 koordinasyon

gibi faktorler 6nemli rol oynamaktadir.
2.2.2.2.Eriskin Temel Yasam Destegi Algoritmasi:

ARK 2021 TYD(Temel Yasam Destegi) kilavuzuna goére, solunumu olmayan
veya anormal solunumu olan yanitsiz hastalarda kardiyopulmoner resiisitasyona
baglanmalidir. Agonal(ciddi bir solunum zorlugu veya solunumun azalmasi
durumunda ortaya ¢ikan viicudun son c¢irpmislarina benzer solunum paterni)

solunumu olan hastalar ise kardiyopulmoner arrest olarak kabul edilmelidir.

Tablo 2.3. Avrupa Resiisitasyon Konseyi(ERC) 2021 kilavuzuna gére Temel
Yasam Destegi adimlar (23)

GUVENLIK Kurtaricinin, kazazedenin ve diger
kurtaricilarin giivende oldugundan emin
olunmalidir.

YANIT Kazazede nazikce omuzlarindan

sarsilmali ve yiiksek sesle “Iyi misiniz?”
diye sorulmaldir.

HAVAYOLU Eger yanit yoksa kazazede sirt {istii
dondiiriilmelidir.  Kazazedenin  hava
Havayolu ag¢ilmali yolunu agmak igin aln1 kurtaricinin

eliyle, parmaklariyla ¢ene noktasinin
altindan kaldirarak kazazedenin basi
arkaya egilmelidir.

SOLUNUM 10 saniyeden fazla olmayacak sekilde
bak-dinle-hisset yontemi ile solunum
Bak- Dinle — Hisset degerlendirilmelidir.  Zorlu, yetersiz,

yavas ya da giriiltili i¢c ¢ekme normal
solunum olarak degerlendirilmemelidir.

SOLUNUM YOK YA DA ANORMAL | Solunum yoksa ya da anormalse, acil
yanit sistemi aranmalidir. Imkan varsa
Acil yanit sistemini aktive edilmeli. kazazedenin = yaninda  kalinmalidir.
Gorevli  ile  konusurken @ KPR’a
baslayabilmek i¢in telefonun hoparlor ya
da “hands-free” 6zelligini agilmalidir.




OTOMATIK EKSTERNAL Miimkiinse bir kisi OED getirmesi i¢in

DEFIBRILATOR (OED) gonderilmelidir. Kurtaric1 tek kisiyse,
kazazede birakilmamali, KPR’a
baslanmalidir.

DOLASIM Kazazedenin yanina diz ¢okiilmeli, bir

elin topugu kazazedenin gdgsiiniin
merkezine strenumun alt yarisina-
yerlestirilip diger elin topugu elin

lizerine yerlestirilmeli ve parmaklar
kilitlenmelidir. Kollar dik tutulmalidir.
Kazazedenin  gogsiine dik olarak
durulmali1 ve gogiis en az 5 cm en fazla 6
cm ¢okecek sekilde basilmalidir. Her
kompresyon sonrasi, kurtarict  elini
gogiisten ayirmayacak sekilde gogiisteki
tiim basinc1 serbest birakmalidir. 100-
120/dakika basi uygulanmalidir.

KURTARICI SOLUNUMLA GOGUS
BASILARINI BIRLESTIRILMELIDIR.

Kurtarict egitimli ise, 30 basidan sonra
bas geri ¢ene yukari manevrasi ile
havayolunu tekrar agilmalidir. Alindaki
elin bas parmak ve isaret parmagi
kullanilarak burun kapatilmali, ¢ene
yukarida tutularak agzin agilmasina izin
verilmelidir. Normal bir soluk alinmali
ve kurtarict dudaklarimi kazazedenin
agzinin ¢evresine yerlestirmeli, havanin
kagmadigindan  emin  olunmalidir.
Gogsilin kalkma hareketi izlenerek agiz
icine normalde 1 saniye alacak sekilde
soluk verilmelidir. Tekrar bir soluk
almmali ve toplam 2 kurtarict solugu
tamamlamak icin kazazedenin agzina
soluk verilmelidir. Bu esnada bast 10
saniyeden fazla geciktirilmemelidir. 30:2
oraninda gbglis basist ve kurtarici
soluklar devam ettirilmelidir.

SADECE BASI ILE KPR

Kurtarict eger egitimli degilse ya da
kurtarict soluk verilemiyorsa sadece basi
ile KPR yapilmalidir. Kesinti olmayacak
sekilde 100- 120/dk basi1 yapilmalidir.

OED UYGULAMASI

OED varsa OED pedleri kazazedenin
acik gogsiine yerlestirilmelidir. Birden
fazla kullanic1 varsa elektrod pedleri
yerlestirilirken KPR devam etmelidir.
OED tarafindan verilen sesli ve gorsel
talimatlar uygulanmalidir. Sok
Oneriliyorsa kazazedeye kimsenin temas
etmediginden emin  olunup  sok




uygulanmalidir. KPR’ye devam
edilmelidir.

SOK ONERILMIYORSA KPR’YE
DEVAM ET

OED YOKSA Eger OED yoksa ya da birinin getirmesi
bekleniyorsa, KPR’ye devam
edilmelidir.

Asagidaki durumlar harici resiisitasyona
ara verilmemelidir:

(1 Bir saglik personeli tarafindan
durulmasi gerektigi soylenmedikge

0 Kazazede tamamen ayaga
kalkmadikga, hareket etmedikge,
gozlerini agmadikg¢a, normal bir sekilde
nefes almadik¢a

[ Kurtarict yorulmadikga

Kazazedenin tekrar iyilestigine kesin
emin olana kadar KPR devam
edilmelidir.

CEVAPSIZ FAKAT NORMAL | Kazazedenin normal solundugundan
SOLUYORSA IYILESME | emin  olunmasma ragmen halen
POZISYONU ALINMALIDIR cevapsizsa  derlenme  pozisyonuna
alinmalidir.  Kazazedenin  solunumun
kaybolmasi ya da anormal solunum ile
cevapsiz hale gelmesi ihtimali goz
oniinde bulundurularak KPR’ ye derhal
baslanabilecegi unutulmamali ve
hazirlikli olunmalidir.

2.2.2.3.Eriskin Ileri Yasam Destegi Algoritmasi:

Erigkin ileri yasam destegi, temel yasam desteginde yapilan miidahalelerin
yan sira ileri hava yolu uygulamalarini, otomatik eksternal defibrilatér kullanimini

ve ilag tedavilerini igeren kapsamli miidahalelerin toplamini ifade eder (24).

Hastane dis1 kardiyak arrest vakalarinda ileri kardiyak yasam desteginin
amaci, hastane disinda miimkiin olan miidahaleleri en erken siirede gerceklestirmek
ve hastaneye ulagsmadan Once yapilabilecek tiim girisimleri baglatmaktir. Bu siirec,
hastanin hizli ve gilivenli bir sekilde hastaneye tasinmasi ve orada yapilacak ileri

tedavilere hazirlanmasi igin hayati neme sahiptir.

Kardiyak arrest vakalarinda ritmin ¢ok Onemli olmasi, tedavinin

belirlenmesinde kritik bir faktordiir. Asistoli ve nabizsiz elektriksel aktivite (NEA),




soklanamaz ritimlerdir. Ventrikiiler fibrilasyon (VF) ve nabizsiz ventrikiiler tagikardi
(pVT) ise soklanabilir ritimlerdir ve defibrilasyon gerektirirler. Tiim ileri kardiyak
yasam destegi uygulamalarinda ortak olarak gogiis kompresyonlari, hava yolu
yonetimi, adrenalin uygulanmasi ve varsa geri dondiiriilebilir nedenlerin tedavisi

bulunmaktadir.

Biling kapali, anormal solunum
veya solunum yok

KPR 30:2
Defibrilatdr veya monitdre bagla

Ritmi degerlendir

Solklanabilir ritim Soklanamaz ritim
(VF / nabusiz VT) (NEA / Asistoli)
Spontan dolagimin geri déniigi
(ROSC)

Ara vermeden 2 dakika boyunca
gogiis basisina devam ot

Ara vermeden 2 dakika boyunca
g6gls basisina devam et

(Vﬁk:ck kaliteli gogis basisi sagla ve Geri déndlrllebilir nedenler| tam ve tedavi et - Koroner anjiyografi / perkiitan koroner girigim
Oksijen ver Hipoksi diigiiniilebilir
Kapnografi kullan Hipovolemi - Sevk esnasinda veya tedavi kolayhig! agisindan mekanik
lleri hava yolu saglandiysa siirekli gogiis basisi Hipo - hiperkalemi / metabolik gogiis basisi disuniilebilir
Gogus basisinda kesintiyi minimale indir Hipo - hipertermi -E korporeal KPR (e-CPR) diigiiniilebili
intravenéz veya intraossedz yol ag Tromboz - koroner veya pulmoner
3.5 dakikada br adrenalin ver Tansiyon pnémotoraks ROSC sonrasnda
3 goktan sonra amiodarone ver Tamponad kardiyak - ABCDE yaldagman kullan
- Geri dondiiriilebilir nedenleri tani ve tedavi et Toksinler sPO2 igin %94-98, paC02 icin normal degeri hedefie

12 derivasyon EKG gek
- Altta yatan nedeni tans ve tedavi et
Hedefli vicut sicakhgi yonetimi

Geri déndriilebilir nedenlerin tanis: igin
ultrason kullanmay: diiglin

Sekil 2.2. ARK ileri kardiyak yasam destegi algoritmasi (24)

2.2.3.Kardiyopulmoner Arrest Sonrasi Bakim

Kardiyopulmoner arrest sonrasi spontan dolasim saglanan hastalarda KPA’ya
neden olabilecek etkenler arastirilmali ve uygun tedavi protokolleri uygulanmalidir.
Spontan dolasim saglanan hastalarda havayolu ve ventilasyon destegi devam
ettirilmelidir. E@er hastaya resiisitasyon sirasinda endotrakeal entiibasyon
yapilmamigsa veya hastanin bilinci kapaliysa ve solunumunu koruyamayacak
durumdaysa veya baska klinik endikasyonlar varsa, endotrakeal entiibasyon
uygulanmalidir. Spontan dolasim saglandiktan sonra hipoksemi ve hiperoksemi

onlenmelidir (25).
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KPA sonrasi hastalarda rutin olarak nobet profilaksisi Onerilmemektedir.

Ancak nobet gelisirse levetirasetam ya da sodyum valproat 6nerilmektedir (26).

Terapotik hipotermi, KPR sonrasi hastanin nérolojik prognozunda olumlu
etkiye sahiptir ve mortaliteyi azaltir (27). Bu sebeple, kardiyopulmoner arrest sonrasi
hastalarda hedeflenmis sicaklik yonetimi 6nerilmektedir. Bu uygulama, hastalarin en

az 24 saat boyunca 32-36 °C arasinda tutulmasini igermektedir (25).

KPA sonrasi yogun bakimda takip edilen hastalarda kisa etkili sedatifler ve
opioidler tercih edilmelidir. Rutin olarak derin ven trombozu ve stres iilseri i¢in
profilaksi Onerilmektedir. Ancak, rutin antibiyotik profilaksisi Onerilmemektedir

(25). Hipoglisemiden kaginilmali ve kan sekeri 140-180 mg/dL arasinda tutulmalidir.

Kardiyak arrest sonrast komada olan hastalarda, klinik muayene,
elektrofizyoloji, biyobelirtegler ve goriintilleme yontemleri kullanilarak norolojik
prognoz belirlenmelidir. Hedeflenmis sicaklik kontrolii saglanan hasta grubunda

prognoz degerlendirmesi, hastanin 1sitildiktan sonra yapilmasi uygun olacaktir (25).

2.3.POST KARDiYAK ARREST SENDROMU

PKAS, tiim viicutta yaygin iskemi ve sonrasinda goriilen reperfiizyonun
neden oldugu 6zel ve karmasik bir patofizyolojik siirecten olusur. PKAS'in bir¢ok
bagimsiz bileseni geri donisliidiir ve genellikle tedavi ile diizeltilebilir. Yasamsal
fonksiyonlar1 desteklemek, hem yeni hasarlar1 engellemek hem de organ iyilesmesini

saglamak i¢in son derece onemlidir.
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Sekil 2.3: Post kardiyak arrest sendromunda dort temel durum (28)

Resiisitasyon sonrasi serebral perfiizyon, erken hiperemi, hipoperfiizyon,

normal kan akis1 ve iskemi reperfiizyon hasari ile karakterizedir.

2.3.1.Erken Hiperemi (Vazoparaliz) (Spontan dolasimdan 0-20
dakika sonra)

Doku asidozuna bagli vaskiiler tonusun azalmasi, kan basincindaki veya
CO2’ deki degisikliklere cevap vermeyen vazoparalize yol agar. Hipoksiye bagl
vazoparaliz, kalp durmasimin ¢ok erken evresinde siganlarda gosterilmistir. Nitrik
oksit (NO) ve adenozin dahil serebral dolasimdaki vazodilator ve vazokonstriktif
aracilar arasindaki dengesizlikten kaynaklandigi ileri siriilmektedir (29). Bu
fenomen i¢in in vivo dogrudan bir kanit yoktur. Hiperemi, beyin o6demi ile
kombinasyon halinde, genellikle hipoperfiizyon fazi baslamadan 6nce normallesen

artan intrakraniyal basinca neden olabilir (30).

2.3.2.Hipoperfiizyon Asamasi (Spontan dolasimdan 20 dakika - 12

saat sonra)

Hipoperfiizyon fazi metabolik / hemodinamik birlesme mekanizmalarinin
bozulmasindan kaynaklanir ve siddeti iskemi siiresinden bagimsizdir. Hipoperfiizyon

faz1 sirasinda SKA yaklasik % 50 azalir (31). Endotel hasar1 lokal vazodilatorlerde
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(NO) ve endotelin gibi vazokonstriktorlerde dengesizlik gibi c¢esitli faktorler rol
oynamaktadir. Bu agamada, otoregiilasyonun bozulmasi diisiik kan basinci ayarinda

SKA’1 daha da azaltabilir.
2.3.3. Normal Kan Akis1 (Spontan dolasimdan 12—72 saat sonra)

Normale doner, diisiik kalir veya artar (32). Daha yakin tarihli literatiirde,
sadece normale donme veya SKA'da bir artig tanimlanmistir (33). 9 Bagvuru
sirasinda MCA’ da diisiik bir ortalama akis hizi tarif edilmis, bu durum ilk giin

boyunca nispeten sabit kalmis ve 48 saatte normal seviyelere ylikselmistir (32).
2.3.4.1skemi Reperfiizyon (IR) Hasar

Norofizyopatolojik siireglerin temel mekanizmasinda, hipoksi ve iskemik
donem sonrasinda SDGD(spontan dolagimin geri doniisii) ile ortaya ¢ikan
reperfiizyon hasar1 (sekonder/ikincil hasar) énemli bir rol oynamaktadir. Dolagimin
kesildigi veya mekanik olarak azaldigi donemde gelisen hipoksi, kan-beyin
bariyerinin gecirgenligini arttirarak SDGD ile reperfiizyon hasarinin etkilerini
siddetlendirir. Iskemik dokunun normal perfiizyona yeniden maruz kaldiginda olusan

bu hasarlanma mekanizmasi, karmasik bir siirecten olusmaktadir (34).

Bu karmagsik yolaklar icerisinde, mitokondriyel disfonksiyon, eksitator
norotransmiter glutamin salinimi, fazla miktarda kalsiyum salinimi, hiicre zarmin
parcalanmasi, kanbeyin bariyeri disfonksiyonu ve serbest radikal olusumu

bulunmaktadir. (35) (36)

Bu hipoksi ve reperfiizyon hasarlarina bagli ndronal hasarin tespitinde
hiicresel diizeyde salinan bazi enzimler,proteinler vs biyobelirteg olarak kullanilmasi

bir ¢cok calismada denenmistir.
2.4 BIYOBELIRTECLER

Noronal hasar tespitinde ndron spesifik enolaz(NSE), S100B proteini,
norogranin(NRGN), apolipoprotein E(APOE), mikroRNA(miR)’lar, timér nekroz
faktor alfa(TNF-alfa), interlokin-1 beta, interlokin-6, pentraxin-3, kemokinler,
antioksidanlar, glial fibriler asidik protein(GFAP), tau protein, myelin bazik
protein(MBP), matris metalopeptidazlar, beyin natritiretik faktor(BNP) gibi bir¢ok
biyobelirte¢ kullanilmisgtir.

13



2.4.1.Noron Spesifik Enolaz

Noron spesifik enolaz (NSE), beyin icin 6zel olan protein yapilarindan biridir
ve glikolitik yolda 2-fosfogliserattan fosfoenolpiruvat olusumunu saglayan enolaz
enziminin izoenzimidir. NSE, ndéronlar ve noroendokrin hiicrelerde yiiksek
miktarlarda bulunur ve beyindeki toplam ¢oziiniir protein yapilarinin yaklasik %0.4-
4'inii olusturur. (37) (38).

NSE, noron hiicrelerinin sitoplazmasinda bulunur ve yavas aksoplazmik
tasinmaya yardimci olur (39). Yapisi bozulmus noronlar tarafindan ekstraseliiler
stviya sekrete edilmez. Aksonlarn hasar gordiigii durumlarda normal hemostazi

saglamak i¢in upregiilasyona ugrar (40).

NSE, noronlar i¢cin oldukca spesifiktir ve beyin hasarina iliskin sayisal
dlgiimler saglar. Inme, serebral vendz tromboz ve kardiyak arrest sonrasi hipoksik

beyin hasarinda sonuglari degerlendirmeye yardimci olur (41).

NSE diizeyini etkileyen faktdrler arasinda hipoksi, hipovolemi, intraoperatif
kanama, hemoliz, koroner arter baypass grefti (CABG), kapak cerrahisi, preoperatif
steroid uygulanmasi, baz1 kafa travmalari, kortikal beyin hasar1 ve temporal lob

epilepsisi bulunmaktadir (42).
2.4.2.Norogranin

Norogranin (NRGN), beyinde ozellikle dendritik uzantilarda salgilanan ve
protein kinaz C sinyalizasyon yoluna katilan calmodulin bagli bir proteindir.
Neurogranin, calmodulin kullanilabilirligini diizenleyen ana postsinaptik proteindir
ve kalsiyum yoklugunda calmoduline baglanir. Protein kinaz C ile fosforilasyonu, bu
baglanma kabiliyetini azaltir. Neurogranin gen ekspresyonu, tiroid hormonlar

tarafindan kontrol edilmektedir (43).

NRGN icin yapilan bolgesel dagilim c¢alismalarinda, neurogranin'in
hipokampus, serebral korteks, putamen-kaudat ve amigdala gibi birgok alanda bol
miktarda bulundugu, ancak serebellum, talamus, omurilik ve beyin sapinda
neredeyse hi¢ tespit edilemedigi gorilmistiir (44). NRGN'nin noronlara 6zgii bir
protein oldugu diisliniilmekle birlikte, dalak, kemik iligi ve akciger gibi dokulardan

da az miktarda eksprese edildigi goézlenmistir. Glial hiicreler NRGN igermez (45).
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NRGN ekspresyonu trombositlerde yiiksek (46), B lenfositlerde ise orta diizeydedir
(47). NRGN, neokorteks ve hipokampiiste yalnizca ana uyarici néronlar tarafindan

salinir (48).

Ng, yapt olarak kii¢iik bir proteindir, bu nedenle kan-beyin bariyerini
rahatlikla agabilir. Beyin dokusunun hasar gordiigii akut veya kronik durumlarda,

serum veya beyin omurilik sivisinda (BOS) Ng diizeyinin arttig1 gézlemlenmistir.
2.4.3.Trem-2

[lk olarak, insan monosit tiirevli dentritik hiicrelerinde ve RAW264 fare
makrofaj hiicrelerinde ifade edildigi belirlenen TREM2, TREM1 homologu olarak
tanimlanmistir (49) (50). Diger TREM ailesi lyelerine benzer sekilde, TREM2
transmembran bir glikoproteindir. TREM2, tek bir ekstraselliler V-tipi
immiinoglobulin benzeri domain, pozitif yiikli lizin rezidlisii igeren bir

transmembran bolge ve kisa bir sitoplazmik kuyruga sahiptir (51).

TREM2'nin hiicre sag kalimin1 (protein kinaz B-Akt), hiicre aktivasyonunu ve
farklilasmasimi (Syk, Erkl1/2, PLC-y) igeren sinyal yollarin1 da aktive ettigi
bilinmektedir. TREM2'nin ligasyonundan sonra DAP12'deki ITAM tirozin kinazinin,
Syk ve/veya ZAP70 kinazlarinin aktivasyonuna yol agan src ailesi kinazlar

tarafindan fosforillendigi bilinmektedir (52).

Trem-2, NSE ve norogranin gibi biyobelirteclerin siirekli kullanimlart hem
maliyet agisindan hem de spesifik dl¢clim yontemleri olmasindan dolayr hastalarin

ndéromonitorizasyon ile takibi daha pratik ve cazip hale gelmektedir.

2.5.NOROMONITORIZASYON
2.5.1.Elektroensefalogram(EEG)
2.5.1.1. Tanim ve Tarihgesi:

Insan beyni, ¢evreden ve viicudun icinden gelen uyarilara uygun yanitlar
dretir. Bu yanitlar, omurilik araciligiyla ilgili kas grubuna veya organa iletilir.
Beyindeki sinir hiicreleri tarafindan iletilen elektrik sinyalleri, giinliik hayatta bilin¢li

veya biling dis1 yaptigimiz davraniglarin temelini olusturur (53) (54).
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Bu karmasik ve dinamik yapiy1 anlamak i¢in Manyetoensefalografi (MEG),
Pozitron Emisyon Tomografisi (PET), Radyoaktif PET, Tek-Foton Emisyon
Bilgisayarli Tomografisi (SPECT), fMRI ve Bilgisayarli Tomografi (BT) gibi ¢esitli
beyin goriintiileme yontemleri kullanilmaktadir. Bu yontemlerden biri de, hem uyku
hem de uyaniklik halinde Olgiilebilmesi yoniiyle digerlerinden farkli olan EEG
yontemidir. Beynin aktivasyonu sonucu meydana gelen elektriksel potansiyel
degisimler, canlilarin kafa derisi Tlizerine yerlestirilen elektrotlar araciligiyla

Ol¢iilmektedir. Bu degisimleri 6l¢en sinyale EEG ad1 verilir. (55)

EEG'nin ge¢misi oldukca eskiye dayanmaktadir ve bu uzun tarih, EEG'nin
uygulama alanint zenginlestirmektedir. EEG, sadece deneysel psikolojide beyin
korelasyonlarin1 saglamak i¢in degil, ayn1 zamanda doniisiimsel ve bilgisayarl

sinirbilimde de 6nemli bir ndrogoriintiileme yontemi olarak kullanilmaktadir.

Teknigin ¢ok yonliligi ve erisilebilirligi, sinyal isleme alanindaki
gelismelerle birlikte yeni bilimsel yaklasimlar sunmaktadir. EEG’nin tarihi yarim
yiizyildan fazladir ve klinik norolojinin temel araclarindan biri olarak kullanilmastir.
Insan EEG'sinin kesfi, 1920’lerin sonlarinda Alman psikiyatrist Hans Berger
tarafindan, 'beyne acgilan bir pencere' teknigiyle gergeklestirilmistir. Berger'in
bilimsel tarihi ve yasam deneyimleri, EEG'nin gelisim siirecini ve beynin islevlerinin
modern arastirmalarina tarihsel bir zemin olusturmustur. Berger'in ilk psikofiziksel
deneylerinden bir asir sonra, serebral kan akisi ve noral aktivite arasindaki baglanti,
modern fonksiyonel beyin goriintiileme igin kritik bir iligki haline gelmistir (56).
EEG'"in kesfi, 6zellikle nobet gegiren hastalar i¢in sinirbilimin yani sira néroloji ve
norosiriirji alanlarindaki giinliik pratigin ilerlemesi acisindan bir doniim noktasi
olmustur. O zamanlar, hastaliklarin ger¢ek dogasi ve yonetimi (beyin skarlarinin

¢ikarilmasi, timorler vb.) hakkinda bilgi sinirliydr (57).
2.5.1.2.Burst Siipresyon:

Burst siipresyon (BS) ilk kez Derbyshire ve arkadaslari tarafindan (58)
tanimlanmistir ve yanit vermeyen bir kortekste talamik desarjlarin giiclii, senkronize
bir ¢ikis1 olduguna inanilmaktadir. Bu model, yiliksek frekansl ve yiiksek genlikli
elektrik patlamalarmi (burst) takip eden elektriksel bastirma (stipresyon)

periyotlarindan olusur. BS, geleneksel olarak derin anestezi ile iliskilendirilen iyi
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bilinen bir EEG aktivite modelidir. Farkli etki mekanizmalarina sahip c¢esitli genel

anesteziklerin yiiksek konsantrasyonlarinda indiiklenir. (59)

BS sirasinda, kortikal néronlarin %95'1 hiperpolarize olur ve uyarict iletim
biiyiik 6l¢iide azalir (60), inhibitdr postsinaptik potansiyeller tamamen ortadan kalkar
(60) ve serebral metabolik hiz diiser (61). Siipresyon siireleri anestezi derinlestik¢e
artar (62). BS, yaygin anoksik hasara bagli komada, indiiklenen hipotermide ve
Ohtahara sendromuna bagl epilepside gozlenir. Uyku sirasinda BS gézlenmez ve bu

durum, genel anestezi ile uykunun elektrofizyolojik bir ayrimidir (63).

Bilgisayar modelleri, BS'nin tiikenmis hiicre i¢i ATP ve hiicre dis1 kalsiyum
depolarindan kaynaklandigini ve baskilanmis noéronal metabolizma ile iligkili
oldugunu gostermektedir (64). Bu nedenle BS, 6nemli norobiyolojik siiregleri

dogrudan yansitabilir .

BS mutlaka yiliksek anestezik madde konsantrasyonlar ile iligkili degildir ve
daha diisiik konsantrasyonlarda ortaya ¢ikmasi, risk altindaki hastalarda anesteziklere
kars1 bir duyarliligi veya artmis serebral hassasiyeti gosterebilir (65). Hipotansiyonun
neden oldugu serebral hipoperfiizyon, BS'ye sebep olabilir. Serebral iskemi, noronal
disfonksiyona yol acar ve iskemi siddetine bagli olarak dalga frekansinda
yavaglamaya ve EEG amplitiidiinde azalmaya neden olabilir. Kan akisindaki ciddi
azalmalar meydana geldiginde, artan iskemi ile birlikte EEG'de baskilanma

gozlenebilir (66).

17



Sekil 2.4. EEG’nin anestezi derinligi ile degisimi (67)

A)GSzler acik ve uy
gorildig 2d

oldugu ¥
sirasinda gériilen yavas salimimimniar. F) Burst supresyon, yiiksek doz anestezi ve hipotermide goriilir. G) izoelektrik
EEG kisa periyotiaria normal idamede, derin hipotermide ve anestezi ile indiklenmis koma durumun da gériilir.

2.5.2.Anestezi Derinlik Monitorleri

Beynin elektriksel aktivitesi, kafa derisine yerlestirilen basit yiizey
elektrotlariyla Slgiilebilir. Milyonlarca piramidal hiicre tarafindan iretilen serebral
korteksin elektriksel aktivitesi, skalpin herhangi bir noktasindan tespit edilebilir. Bu
elektriksel aktivite dalga formu genlik, frekans ve faz acisindan analiz edilebilir.
Bilgisayar tabanli kantitatif analiz (QEEG), EEG’nin gii¢ spektrumunun yas araligina
bagli olarak sabit bir frekans bilesimine sahip oldugunu ve bu EEG frekans

bilgilerinin bolgesel olarak karakterize edilebilecegini gostermistir (68).

Yaklagik 80 yil once Gibbs ve arkadaslari, artan eter ve pentobarbital
dozlarinin EEG'de sistematik degisikliklere yol agtigin1 kesfetmislerdir. Bu
gbzlemler sonucunda, anestezi derinligini belirlemek i¢in EEG'nin kullanilabilecegi
sonucuna varmiglardir (69). 1990’lardan beri ise islenmis EEG kullanilarak
hesaplanan endeksler {izerinden anestezi derinlik monitérleri kullanilmaktadir (70).
EEG’nin matematiksel bazi ticari formiillerle islenmesi sonucu elde edilen endeksler,
kisa bir gecikmeyle monitore yansitilir. Anestezi monitoriinde bu endeksler 0-100
arasinda bir deger olarak goriintiilenir ve daha diisiik degerler daha derin bir
anesteziyi gosterir. Bu endekslerin hesaplanmasinda kullanilan algoritmalar,
monitdrlerin ¢ogunda tescillidir. Giiniimiizde, bisepektral indeks (BIS) (Medtronic,

Dublin, irlanda), Entropi monitérii, NeuroSENSE (NeuroWave Systems Cleveland,
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OH, ABD) ve Sedline monitorii (Masimo Corp., CA, USA) gibi ¢esitli islenmis EEG

monitorleri bulunmaktadir.
2.5.2.1.Masimo Sedline ve Patient State Index(PSI):

Sedline monit6rii (Masimo Corp., CA, USA), bilateral frontal ve prefrontal
transkutandz elektrodlardan elde edilen anlik EEG spektogramini gérmemize olanak
tanir. Ham EEG'in zaman akis1t gorlntiilenir ve bu veriler Avrupa Veri

Formatindaki (.edf) dosyalara aktarilabilir.

Bu veriler iginde siipresyon zamani, siipresyon orani(SR), PSI ve diger EEG

bazli degerleri igermektedir.

PSI, anestezi ve sedasyon seviyesini Olgmek i¢in kullanilan etkinligi
kanitlanmis bir birimdir. PSIL, yiiksek ¢oziiniirliiklii 4 kanalli EEG monitorii ve
tescilli bir algoritma ile dl¢iiliir. Anestezi derinligini O ile 100 arasinda skorlandirir;
diistik degerler anestezi derinliginin arttigini gdsterir. Hastanin bilincinin kapali
oldugundan emin olmak i¢in PSI degerinin 25-50 arasinda olmasi gerekmektedir.

(67)

Sekil 2.5. Masimo Sedline multitaper DSA- EEG dalga formu karsilig1 (67)

Frekans bandlari EEG dalga formlari
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Sekil 2.6. Masimo Sedline PSI hesaplama yontemi (67)
. Engine Detacts EMG
|:| Clear Signal
)
Ty

EMG

WY S

=
A olbaites ot ~
R
This image capturez 8 moment when

MWext Generation Sedline detects
EMG in the two engines depicted.

2.5.3.03 Monitorizasyonu

Near-infrared (NIR; yakin kizilotesi; dalga boyu 650 — 1100 nm) 1s181n
dokulara penetre olabilmesi ve bazi kromoforlar (hemoglobin, sitokrom oksidaz,
bilirubin, urobilin gibi) tarafindan absorbe edilebilmesi, rejyonel serebral oksijen
satiirasyonu (rScO2) Ol¢iimiiniin temelini olusturur (71). Kromoforlar, organik
maddelerde bulunan ve i¢inde bulunduklar1 maddelerin 200-800 nm dalga boyu 15181
absorbe etmelerine olanak saglayan molekiillerdir. rScO2 degerlerinin izlenebilmesi,
serebral doku oksijen arz-talep dengesinin gercek zamanli ve siirekli olarak

degerlendirilmesini saglar (72) (73).

NIRS'in ¢alisma prensibi, Beer-Lambert kanunu olarak bilinen bir optik fizik
yasasina dayanmaktadir (73). Bu yasa, 15181n iginden gectigi materyalin 6zelliklerine
gore soguruldugunu belirtir. NIRS i¢in bu yasa matematiksel olarak su sekilde ifade
edilmistir (74):

[X]=AALxze¢
[X]; kromofor konsatrasyonu; AA; absorbsiyon oranit L; 1s18mm dokudaki

aldig1 mesafe ve €; kromofor sonme katsayisi
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2.5.3.1.Masimo O3 Monitorizasyonu:

Serebral-somatik  bolgesel oksijenasyon degisikliklerini  non-invaziv,
dogrudan ve siirekli olarak 6lgmek ve monitorize etmek amaciyla kullanilir. Serebral
iskemi, hipoksi, travmatik beyin hasari, cerebral vazospazm, cerebral hipoperfiizyon,
sok riski oldugu diisiiniilen her hasta {izerinde kullanilir. Ayrica, iskemi riski
bulunan bir kisinin somatik bolgesel oksijenasyonunu monitorize eden ilave bir trend

monitOru olarak da kullanilabilir.

Serebral bolgedeki kan ~%70 ven ve ~%30 arter kaynaklidir. RSO> indeksi,
alana spesifik O, arz — talep dengesini gosterir. Alana spesifik doku perfiizyon

yeterliligini gergek zamanl olarak gosterir. (75)

Deep Detector

. Shallow Detector

Sekil 2.7. O3 Monitorizasyonunun serebral ¢alisma prensibi (75)
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3.GEREC VE YONTEM

‘Kardiyak Arrest Sonrasi Elektroensefalogram ve Serebral Oksimetre
Monitorizasyonuyla ~ Serum  Biyobelirtegleri  ve  Sagkalim  Sonuglarinin
Degerlendirilmesi’ isimli tez calismasma, SBU Sultangazi Haseki Egitim ve
Arastirma Hastanesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’nda alinan 20.09.2023 tarih ve

153-2023 karar numarali onay sonucunda baslanmustir.
3.1.VERi MERKEZi

Bu tez ¢alismamiz, Istanbul’da iiciincii basamak saglik arastirma ve uygulama
merkezi seklinde hizmet eden Sultangazi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi
Genel Eriskin Yogun Bakim Unitelerinde gerceklestirilmistir. Séz konusu
hastanemizde 50 yatakli bes tane yogun bakim iinitesi bulunmaktadir. Yogun
bakimda, hasta liniteye alindiktan sonra hasta yakinindan hastanin kimlik bilgileri,
komorbiditeleri, gegirdigi operasyonlarin bilgisi, alerji bilgisi, yogun bakima gelis
nedenleri gibi bilgiler ve gerekli standartlar dahilinde alinmasi gereken onamlar

hastanin gérevli hemsiresi ve doktoru tarafindan alinmaktadir.
3.2.CALISMA DiZAYNI VE POPULASYON

Calisma prospektif, gozlemsel, tek grup olacak sekilde planlanmistir.
06.11.2023-06.05.2024 tarihleri arasinda Sultangazi Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi Yogun Bakim Unitesinde kardiyak arrest sonrasi 44 hasta ¢aligmaya dahil

edilmistir.

Tim hastalar yogun bakima; kimlik bilgileri, onamlari, anemnezi
dogrulanarak alindi.Hastalarin yas, viicut kitle indeksi(vki), cpr siiresi, cpr nedeni,
komorbiditeleri, arrest sonrasi vazopressor(vp)/inotrop desteginin varhigi, kalp tepe
atimi, pao2/fio2 orani, 24. ve 48. saat sistolik kan basinci(skb),hastanin kdigo evresi,
SOFA, APACHE-2, SAPS-3, FOUR, 24. ve 48. saat GKS takibi yapildi.Ayrica
hastalarin 48. saatte kandaki beyin hasarina bagli ortaya ¢ikan enzimlerin(N&ron
Spesifik Enolaz, Norogranin, Miyeloid hiicreler 2 iizerinde eksprese edilen tetikleyici
reseptor)6l¢iimii igin 4cc kan alindi ve hastalar Masimo Root makinesinde 48 saat
boyunca RSOz, PSI, Supression Ratio(SR), DSA, Spectral Edge Frequency(SEF) ve

stipresyon zamant degerlerinin takibi yapildi.
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Hastalar ilk 24 saatte ilag olarak midazolam(0,02- 0,1 mg/kg/s) velveya
remifentanil(0,25- 0,5 mcg/kg/dk) ile sedatize edildi.24. ile 48. saatler arasinda ise
hastalar sedasyonsuz halde takip edildiler.48 saatin sonunda hastalar Masimo Root
cihazindan ayrildilar ve 48. saatteki kanlar1 alindiktan sonra hastalarin 7. ile 28. giin

mortalite durumlari takip edildi.
Hastalarin ¢alismaya dahil olma kriterleri:

e Kardiyak arrest yasamis ve kpr(kardiyopulmoner resiisitasyon) sonrasi
en az 48 saat boyunca spontan dolasimi saglanan hastalar

e ASA 1-3 hastalar

Hastalarin ¢alismadan dislanma kriterleri:

e 18 yas alt1 hastalar

e Onceden bilinen ndrolojik hastalik  varhgi(serebral  palsi,
norodejeneratif hastalik, and ensefalit vs.)

¢ Yine Onceden bilinen hematolojik malignite veya solid tiimore baglh
immunsupresif hastalar

e Kafa travmasi Oykiisii olan hastalar

e Spontan dolasim saglandiktan sonra 48 saat i¢inde tekrar kardiyak
arrest olan hastalar

e 24 saatten uzun siire sedasyona devam edilen hastalar
Birincil ve ikincil sonug degiskenleri ise su sekilde planlandi:

o Birincil Sonu¢ Degiskenleri:-Masimo Root cihazinda 6l¢iilen degerler( DSA,
SR, DSA, SEF, PSI, Deoksihemoglobin ve Oksihemoglobin)
e Jkincil Sonu¢ Degiskenleri:Serum biyobelirtegleri( NSE, TREM-2, NRGN)

3.3.ISTATIKSEL YONTEM

Verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
kolmogorov simirnov, shapiro-wilk test ile 6lgiildii. Dagilimi normal olan nicel

bagimsiz verilerin bagimsiz drneklem t test kullanildi. Dagilimi normal olmayan
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nicel bagimsiz verilerin analizinde mann-whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz
verilerin analizinde Ki-kare test kullanildi. Etki diizey ve cut off degeri ROC egrisi ile

arastirildi. Analizlerde SPSS 27.0 programi kullanilmistir.

4.BULGULAR

Calisma Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Yogun Bakimi’nda 44
olgu tizerinde yapilmistir. Olgularin yaslar1 23 ile 92 yil arasinda degismekte olup,
ortalama 68.7 £ 14.4 yildir. Olgularin viicut kitle indeksi (VKI) 18.7 ile 31.2 arasinda
degismekle beraber ortalama 26.0 + 3.2 ‘dir. Komorbiditesi olan kisi sayis1 42 iken

komorbiditesi olmayan kisi sayisi 2’dir.(Tablo 4.1)

Tablo 4.1. Olgularin demografik ézellikleri

Min-Mak  Medyan  Ort.+ss/n-%

Yas 23.0 - 920 73.0 68.7 + 14.4
VKIi 18.7 - 31.2 26.3 26.0 £ 3.2
Komorbidite ©) 2 4-5%
) 42 95.5%
HT 27 61.4%
DM 19 43.2%
KOAH 12 27.3%
KKY 8 18.2%
KAH 8 18.2%
KBH 6 13.6%
KABG 5 11.4%
AF 4 9.1%
BPH 3 6.8%
HBV+ 2 4.5%
KBY 2 4.5%
Barsak Perforasyonu 1 2.3%
Madde Bagimlilig1 1 2.3%
Kronik Alkolizm 1 2.3%
Periferik Arter
Hastalig1 1 2.3%
ABY 1 2.3%
Hipotiroidi 1 2.3%
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Tablo 4.2. Olgularm yogun bakim skorlamalar:

Min-Mak  Medyan

Ort.£ss/n-%

Sofa Skoru 0.0 - 17.0 9.5 8.6 £ 4.1
Apache-2 Skoru 3.0 - 400 265 26.2 £ 9.6
SAPS-3 Skoru 45.0 - 105.0 79.3 78.0 £ 13.7
Four Skoru 0.0 - 16.0 5.0 6.3 £ 45
GKS Skoru
24. Saat 3.0 - 15.0 3.0 56 + 4.2
48. Saat 3.0 - 15.0 3.0 6.0 £ 4.3
0 22 50.0%
. I 8 18.2%
KDIGO Evre I 3 18.9%
Il 6 13.6%

Tablo 4.3.0lgularin KPR nedenleri ve siiresi ile arrest Sonrasi

VP/inotrop ihtiyaglari

Min-Mak  Medyan

Ort.£ss/n-%

Solunum Yetmezligi 14 31.8%
Ml 7 15.9%
Aritmi (VF) 4 9.1%
Hipotansiyon 3 6.8%
Metabolik Asidoz 3 6.8%
Hipovolemi 2 4.5%
Kardiyak Yetmezlik 2 4.5%
KPR Nedeni Solunum Yetmezligi (ASP) 2 4.5%
Anaflaksi 1 2.3%
Hipoksi 1 2.3%
Hipertrofik Kardiyomiyopati 1 2.3%
Kardiyak Yetmezlik (DKMP) 1 2.3%
Coklu Organ Yetmezligi Sendromu 1 2.3%
Septik Sok 1 2.3%
Tromboz 1 2.3%
KPR Siiresi (Dk) 30 - 450 100 155 + 124
Arrest Sonrasl ) 13 29.5%
VP/Inotrop Destek (+) 31 70.5%
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Tablo 4.4. Olgularin hemodinamik ve laboratuvar bulgular:

Min-Mak  Medyan  Ort.+ss/n-%

KTA

Min 320 - 110.0 72.0 73.3 £ 18.1
Max 70.0 - 200.0 116.0 120.3 + 26.2
SKB MIN

24. Saat 450 - 150.0 88.5 89.0 £ 199
48. Saat 45.0 - 150.0 85.0 86.5 + 21.3
Laktat-1 09 - 21.0 4.7 56 + 44
Laktat-11 09 - 13.2 1.9 3.8 £+ 35
Laktat Farki -12.6 - 10.9 -1.2 -18 £ 4.0
Urik Asit 0.0 - 12.0 5.0 50 £ 3.9
P/F (ilk Kan Gaz1) 64.2 - 694.0 1760 217.8 + 1525

Tablo 4.5. Olgularin monitorizasyon verileri: serum biyobelirtecleri,

oksijenasyon ve EEG bulgular:

Min-Mak  Medyan  Ort.+ss/n-%

NSE
NRGN
TREM-2
RSO; (Min)
02 HBI Min

DO2 HBI Max

Stipresyon Zamani (Saat)
Siipresyon Orani (Maks, %)
Patient State Index (Min)

2.1
55.0
0.2
26.0
-28.0

-14.5
0.0
0.00
0.0

96.4 17.1 21.9
1355.9 240.5 309.7
20.3 4.2 5.2
60.0 43.0 43.0
12.4 -145 -14.8

37.0 15.2 15.8
24.0 7.6 9.4
1.00 0.53 0.55
51.0 5.5 10.0

+

HoH K H

HoH

H

19.6
280.4
4.3
10.0
8.5

10.8
7.8

0.40
11.8

RSO:2: Rejyonel saturasyon, O2/ DO2 HBI: Oksihemoglobin / Deoksihemoglobin
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Tablo 4.6. Komorbidite ile 7 Giinliikk mortalite karsilastirmasi

7 Giinliik Mortalite (-) 7 Giinliik Mortalite (+)

Ort.£ss/n-% Medyan Ort.+ss/m-%  Medyan P

Yas 649 + 175 69.0 729 + 8.6 740 0.059 !
VKIi 25.1 +£ 35 24.2 269 + 2.8 27.0 0.064 !

() 2 8.7% 0 0.0% Xz
Komorbidite ) 21 91.3% 21 100.0% 0.489
Barsak 0| |0.0% 1 4.8% 0.477|%
Perforasyonu
Madde 1| | 43% 0 0.0% 0.100 |
Bagimlhilig
i{ﬁg;lkzm 1| | 43% 0 0.0% 1.000 | ¥
Perlfer|l< Arter 0 0.0% 1 4.8% 0.477 %
Hastalig
ABY 0 0.0% 1 4.8% 0.477 | %
DM 6 26.1% 13 61.9% 0.017 X
Hipotiroidi 1 4.3% 0 0.0% 1.000 | X
HBV+ 1 4.3% 1 4.8% 1.000 | ¥
HT 13 56.5% 14 66.7% 0.490 | X
KBH 5 21.7% 1 4.8% 0.101 X
KOAH 6 26.1% 6 28.6% 0.853|%
BPH 2 8.7% 1 4.8% 1.000 | X
KBY 1 4.3% 1 4.8% 1.000 | ¥
KKY 4 17.4% 4 19.0% 0.887 | X
KAH 4 17.4% 4 19.0% 0.887 | X
AF 2 8.7% 2 9.5% 1.000 | X
CBAG 1 4.3% 4 19.0% 0.125| %

'Bagimsiz 6rneklem t test / X Ki-kare test (Fischer test)

7 giinliik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda hastalarin yas1 ve viicut
kitle indeksleri(VKI) anlamli (p>0.05) farklihk gostermemistir. 7 giinliik mortalite
olan ve olmayan gruplar arasinda DM hari¢ komorbidite orani anlamli (p>0.05)

farklilik géstermemistir. (Tablo 4.6)

7 giinliik mortalite olan grupta DM orani 7 giinliik mortalite olmayan gruptan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 4.6)
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Sekil 4.1. DM ile 7 Giinliik mortalite iliskisi

80.0%
T0.000 -
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
200000 -
10.0%
0.0% -

(-) ()
DM

07 Giinlik Mortalite (-)
B 7 Giinlik Mortalite (+)

Tablo 4.7. Yogun bakim skorlarnmin 7 giinliik mortaliteye gore

karsilastirllmasi
7 Glinliik Mortalite (-) 7 Giinliik Mortalite (+)
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.tss/n-% Medyan
Sofa Skoru 77 + 3.9 8.0 9.7 + 4.0 11.0 0.100 ‘!
Apache-2 Skoru 236 + 104 25.0 290 + 7.9 30.0 0.060 '
SAPS-3 Skoru 740 + 140 725 825 + 122 83.0 0039 !
Four Skoru 76 + 5.3 6.0 49 + 2.7 50 0.166 M
GKS Skoru
24. Saat 6.5 £ 5.1 3.0 45 + 2.7 30 0289 M
48. Saat 70 + 5.1 4.0 49 + 30 30 04151 ™
0 15 65.2% 7 33.3%
: I 3 13.0% 5 23.8% .
KDIGO Evre 0 4 17.4% 4 10.0% 0.112 X
m 1 4.3% 5 23.8%

'Bagimsiz rneklem t test /™ Mann-whitney u test / % Ki-kare test

7 glinlik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda sofa skoru, apache -2
skoru , four skoru , KDIGO evresi , 24.saat ve 48. Saat GKS skoru anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. 7 giinliik mortalite olan grupta SAPS-3 skoru 7 giinliik
mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.7).

28



Sekil 4.2. Sofa ve Apache-2 skorlarimin 7 giinliikk mortalite ile iliskisi

Sofa Skoru Apache-2 Skoru

10.0 30.0
8.0 25.0
6.0 20.0
15.0
4.0 10.0
2.0 50

0.0 - 0.0 -

7 Giinliik 7 Giinliik 7 Giinliik 7 Giinliik
Mortalite (-) Mortalite (+) Mortalite (-) Mortalite (+)

Sekil 4.3 Saps-3 ile 7 giinliik mortalite ile iliskisi

SAPS-3 Skoru

834.0
852.0
20.0
78.0
76.0
74.0
72.0
70.0
68.0 -

7 Giinliik 7 Giinliik
Mortalite (-) Mortalite (+)
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Tablo 4.8. Olgularim hemodinamisi laboratuvar degerlerinin 7 giinliik

mortaliteye gore karsilastirilmasi

7 Giinliik Mortalite (-) 7 Giinliik Mortalite (+)
Ort.+ss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-%  Medyan
KTA
Min 747 + 166 750 716 + 198 700 0573
Max 1165 + 196  117.0 1244 + 319 1150 0332
SKB Min
24 Saat 927 + 195 950 850 = 201 850 0352 ™
48. Saat 917 + 212 950 808 + 202 830 0.145 "
Laktat-| 390 + 2.7 27 75 % 51 74 0019 ™
Laktat-11 28 + 238 16 50 + 4.0 29 0033 "
Laktat Farki 4132  -1.0 25 + 46 16 0378 ™
Urik Asit 58 + 35 5.9 42 + 42 42 02317
lc)}/aFZI()Hk Kan 2622 + 1813 2062 1691 + 953 1250 0.059 ™
g’k'_‘)’ Sresi 4950 1+ 96 100 193 + 141 150 0115 ™
Arrest O] 8 34.8% 5 23.8%
Sonrasi «
VP/inot  (+) 15  65.2% 16 76.2% 0.426
Destek

'Bagimsiz érneklem t test /™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test

7 giinliik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda KPR siiresi anlamli
(p>0.05) farklilik gostermemistir. 7 giinlik mortalite olan ve olmayan gruplar
arasinda arrest sonrast VP/ inot destegi anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir.

(Tablo 4.8)

7 glinliik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda min, max KTA degeri
anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. 7 gilinliik mortalite olan ve olmayan
gruplar arasinda 24.saat, 48.saat min SKB degeri anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 4.8)

7 giinliik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda PaO2/FiO2, 24 saatlik
laktat farki, {irik asit degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.8)
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7 glinliik mortalite olan grupta laktat I(yogun bakim giris laktat), laktat
[I(yogun bakim 24.saat) degerleri 7 gilinliikk mortalite olmayan hastalara gére anlamli

(p<0.05) farklilik gostermistir. (Tablo 4.8)

Tablo 4.9. Olgularin serum biyobelirte¢ degerlerinin, oksijenasyon ve

EEG bulgularmin 7 giinliikk mortaliteye gore karsilastirilmasi

7 Giinliik Mortalite (-) 7 Giinliik Mortalite (+)

Ort;;_;:S/n Medyan Ort.£ss/n-% Medyan P
NSE 240 + 231 172 195 + 151 171 0869 ™
NRGN 3180' L+ 3061 2232 3002 + 2553 260.0 0458 ™
TREM-2 58 + 4.6 45 46 + 4.0 3.7 0093 ™
DRSO; (Min) 453 + 9.8 470 406 + 9.8 390 0117
O, HBi Min 147 + 96 -15.1 150 + 7.4 2142 0914 t
DO, HBI Max 157 + 126 16.4 15.8 + 8.9 15.2 0.994 t
Siipresyon Zaman1 5.2 £ 6.1 2.6 140 £ 6.9 16.6 0.000 ™
Stipresyon 030 + 032 018 082 + 028 100 0.000 ™
Orani(%)
Patient State Index 12.3 + 11.3 11.0 7.4 + 121 20 0.036 ™

'Bagimsiz rneklem t test /™ Mann-whitney u test /X Ki-kare test

7 glinliik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda NSE, NRGN, TREM-2
degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.9)

7 gilinliik mortalite olan grupta siipresyon zamani ve siipresyon orani, 7

giinliik mortalite olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.9).

7 giinlik mortalite olan grupta PSI, 7 giinliik mortalite olmayan gruptan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.9).

7 glinliik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda oksimetri degerleri olan
DRSOz, 02 HBI, DO2 HBI degerleri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir
(Tablo 4.9).
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Sekil 4.4. Siipresyon Zamani ve Siipresyon Orammmn 7 giinliik mortalite

ile karsilagtirilmasi

Supresyon Zamani Supresyon Oram %
14.0 8.0
12.0 7.0
10.0 6.0
2.0 5.0
6.0 4.0
. 3.0
4.{) 2.[;

0.0 - 0.0 -
7 Giinliik 7 Giinliik 7 Giinliik 7 Giinliik
Mortalite (-) Mortalite (+) Mortalite (-) Mortalite (+)

Tablo 4.10. Siipresyon Orani ile 7 giinliik mortalitenin iliskisi

4 95% Giiven
Egri Alt1 Alan - p
Stipresyon Orani 0.867 0.752 - 0.983 0.000
Stipresyon Orani (32 i
Cut Off) 0.852 0.723 - 0.981 0.000
Mortalite 7 Mortalite 7 o
Giin (-) Giin (+) ’
<
— 0,
Siipresyon 32 18 1 Duyarlilik 95.2%
Orani > Pozitif Kestirim 0
39 5 20 Orant 80.0%
Ozgiilliik 78.3%
Negatif Kestirim 94.7%
Orani
ROC Egrisi

7 glinde mortalite olan ve olmayan hastalarin ayriminda siipresyon oraninin
anlaml [Egri alt1 alan 0.867 (0.752-0.983)] etkinligi gézlenmistir. 7 giinde mortalite
olan ve olmayan hastalarin ayriminda stipresyon oran1 32 cut off degerinin anlaml

[Egri alt1 alan 0.852 (0.723-0.981)] etkinligi gézlenmistir. (Tablo 4.10)
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Stipresyon oran1 32 cut off degerinde 7 giinde mortalite olan ve olmayan
hastalar1 ayirmada duyarlilik % 95.2 pozitif kestirim % 80.0, 6zgiillik % 78.3,
negatif kestirim % 94.7 di. (Tablo 4.10)

Tablo 4.11. Siipresyon Zamam ile 7 giinliik mortalitenin iliskisi

Egri Alt1 Alan % 95 Gliven Aralign ~ p
Stipresyon Zamani 0.845 0.726 - 0.963 0.000
Siipresyon Zamant (10.45 0.816 0.68L - 0.950  0.000
Cut off)
Mortalite Mortqllte
.. 7 Giin %
7 Giin (-) )
Siipresvon <10.45 20 5 Duyarlilik 76.2%
presy Pozitif Kestirim
Zamani >10.45 3 16 84.2%
Orani
Ozgiilliik 87.0%
Negatif Kestirim 80.0%
Orani
ROC Egrisi

7 giinde mortalite olan ve olmayan hastalarin ayriminda siipresyon zamaninin
anlamli [Egri alt1 alan 0.845 (0.726-0.963)] etkinligi gézlenmistir. 7 giinde mortalite
olan ve olmayan hastalarin ayriminda siipresyon zamani 10.45 cut off degerinin

anlamli [Egri alt1 alan 0.816 (0.681-0.950)] etkinligi gozlenmistir. (Tablo 4.11)

Stipresyon zamani 10.45 cut off degerinde 7 giinde mortalite olan ve olmayan
hastalar1 ayirmada duyarlilbik % 76.2 pozitif kestirim % 84.2, 6zgiillik % 87.0,
negatif kestirim % 80.0 di. (Tablo 4.11)
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Sekil 4.5. Siipresyon Oram ile 7 giinliik mortalite olma olasihginin

karsilastirilmasi
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Sekil 4.6. Siipresyon Zamam ile 7 giinliik mortalite olma olasihginin

karsilastirllmasi
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Tablo 4.12. Siipresyon Oram ile komorbidite karsilastirmasi

Stipresyon Orani < %32 Stipresyon Oran1 >%32
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan

Yas 66.1 + 16.2 69.0 70.7 + 12.8 740 0325 ™
VKi 25.2 + 3.7 26.0 26.6 £ 2.8 26.3 0.146 !
() 1 5.3% 1 4.0% -
Komorbidite (+) 18 94.7% 24 96.0% 1.000
Barsak 0 0.0% 1 40% 1.000 ¥
Perforasyonu
Madde Bagimlilig 1 5.3% 0 0.0% 0432 X
Kronik Alkolizm 1 5.3% 0 0.0% 0.432 X
Periferik Arter 0 0.0% 1 40% 1.000 ¥
Hastalig
ABY 0 0.0% 1 4.0% 1.000 ¥
DM 5 26.3% 14 56.0% 0.049 X
Hipotiroidi 1 5.3% 0 0.0% 0.432 X
HBV+ 1 5.3% 1 4.0% 1.000 X
HT 10 52.6% 17 68.0% 0.300 X
KBH 3 15.8% 3 12.0% 0.717 X
KOAH 5 26.3% 7 28.0% 0.901 X
BPH 1 5.3% 2 8.0% 1.000 X
KBY 1 5.3% 1 4.0% 1.000 ¥
KKY 3 15.8% 5 20.0% 0.720 X
KAH 4 21.1% 4 16.0% 0.667 X
AF 2 10.5% 2 8.0% 1.000 X
KBAG 1 5.3% 4 16.0% 0.266 X

'Bagimsiz drneklem t test /™ Mann-whitney u test /X Ki-kare test (Fischer test)

Stipresyon oran1 <%32 ve >%32 olan gruplar arasinda hastalarin yasi, DM
hari¢ komorbidite oranlart ve VKI degerleri anlamhi (p>0.05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 4.12)

Siipresyon orani >%32 olan grupta DM goriilme sikligi anlamli (p>0. 05)
olarak yiiksekti.(Tablo 4.12)
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Sekil 4.7. Siipresyon Orani ile DM iliskisi

80.0%
70.0%
60.0%
50.0%
40.0%
30.0% -
20.0%
10.0%
0.0% -

(-)

(+)

DM

O Siipresyon Oram
B Siipresyon Oram

=
=

-
=
2

Tablo 4.13. Yogun bakim skorlarmmin Siipresyon Oranma Qore
karsilastirilmasi
Stipresyon Orani <%32 Stipresyon Orani >%32
Ort.tss/n-% Medyan Ort.+ss/n-% Medyan
Sofa Skoru 78 + 42 9.0 9.2 + 3.9 10.0 0.244 !
Apache-2 Skoru 23.3 + 10.5 25.0 28.3 + 85 300 0.087 !
SAPS-3 Skoru 745 + 13.1 72.5 80.7 + 13.8 82.0 0.140 '
Four Skoru 75 + 4.9 7.0 54 £ 4.0 50 0.135 "
GKS Skoru
24. Saat 6.6 + 5.1 3.0 48 + 3.3 30 0218 M
48. Saat 7.2 £ 5.0 5.0 51 + 3.6 30 0.093 M
0 13 68.4% 9 36.0%
. I 2 10.5% 6 24.0% 2
KDIGO Evre N3 15.8% 5 90.0% 0.160
"1 5.3% 5 20.0%

'Bagimsiz rneklem t test /™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test

Stipresyon oran1 <%32 ve >%32 olan gruplar arasinda sofa skoru, apache -2

skoru, SAPS-3 skoru , KDIGO evresi , four skoru , 24.saat ve 48.saat GKS skoru

anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.13)
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Sekil 4.8. 7 giinliik mortalite durumunun SAPS-3 ile karsilastirilmasi

SAPS-3 Skoru

824.0
82.0
80.0
78.0
76.0
74.0
72.0
70.0
68.0 -
7 Giinliik 7 Giinliik
Mortalite (-) Mortalite (+)

Tablo 4.14. Olgularin hemodinamisi laboratuvar degerlerinin Siipresyon

Oranina gore Karsilastirilmasi

Stipresyon Orani < %32 Stipresyon Orani > %32

Ort.tss/n-%  Medyan Ort.tss/n-%  Medyan P
KTA
Min 755 £ 16.0 75.0 715 £ 19.6 72.0 0.473
Max 115.6 + 20.1  117.0 123.8 + 30.0 115.0 0.306
SKB Min
24. Saat 914 + 16.7 97.0 87.2 £ 22.2 85.0 0.348 "
48. Saat 89.1 + 18.6 95.0 84.4 + 232 84.0 0477 ‘!
Laktat-I 43 + 3.2 2.7 6.6 + 4.9 53 013 M
Laktat-11 3.0 + 3.0 1.6 45 + 3.8 26 0121 ™
Laktat Farki -1.3 £ 3.9 -0.9 2.2 +£ 4.1 -1.6 0530 "
Urik Asit 55 + 35 59 46 + 4.2 46 0534 ™M
Pa02/FI02 (Tlk 258.9 + 194.1 200.0 186.5 + 105.1 163.0 0.281
Kan Gazi)
KPR Siiresi (Dk) 13.3 + 11.2 10.0 17.1 + 13.2 120 0.315
Arrest ) 7 36.8% 6 24.0%
Sonrast
VP/Inot (+) 12 63.2% 19 76.0% 0355
Destek

'Bagimsiz rneklem t test /™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test

Stipresyon Orani < %32 ve >%32 olan gruplar arasinda KPR siiresi anlamli

(p>0.05) farklilik gostermemistir. Siipresyon orani <%32 ve >%32 olan gruplar
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arasinda arrest sonrasi VP/ Inotrop destegi anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir.

(Tablo 4.14)

Stipresyon oran1 <%32 ve >%32 olan gruplar arasinda min, max KTA degeri;
24.saat, 48.saat minimum SKB degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.
(Tablo 4.14)

Siipresyon oran1 <%32 ve >%32 olan gruplar arasinda laktat I, laktat 11, laktat
farki, tlrik asit, PaO2/FiO2 degerleri anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir.
(Tablo 4.14)

Tablo 4.15. Olgularin Masimo cihazi ve Dbiyobelirte¢ degerlerinin

Siipresyon Oranui ile Karsilastirilmasi

Stipresyon Orani < Stipresyon Oran1 >
%32 %32 P

Ort.£ss/n-% Medyan Ort.+ss/n-% Medyan
NSE 255 + 25.2 17.1 19.2 + 13.8 171 0915 ™
NRGN 341.0 + 3331 2232 2850 + 2352 2514 0.732 ™
TREM-2 6.1 + 5.1 4.5 45 + 3.6 38 0126 "
DRSOz (Min) 446 + 10.3 46.0 418 + 9.8 39.0 0.364 !
O2 HBI (Min) -15.3 £ 10.3  -15.1 144 £ 7.1 -142 0733 !
DO, HBI (Max) 16.6 = 14.0 16.4 151 £ 7.9 152 0.674 !
Stipresyon Zamant 41 + 45 2.0 134 £ 74 144 0.000 M

PSI (Min) 156 + 142  18.0 56 + 7.2 20 0007 ™

'Bagimsiz drneklem t test /™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test

Stipresyon orani1 <%32 ve >%32 olan gruplar arasinda NSE, NRGN, TREM-2
degerleri anlaml (p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 4.15).

Stipresyon orani <%32 ve >%32 olan gruplar arasinda DRSO, O2 HBI, DO>
HBI degerleri anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir (Tablo 4.15).
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Sekil 4.9. 7 ve 28 giinliik mortalitenin Siipresyon Oranmma gore

karsilastirilmasi

100.0% 100.0%

80.0% 80.0%

60.0% 60.0%

40.0% 40.0%

20.0% i 20.0% ﬁ i

0.0% - - 0.0% < -
(-) (+) (-) (+)
7 Giinlilk Mortalite 28 Giinlilk Mortalite

OSiipresyon Oram <32 OSiipresyon QOram <32
B Siipresyon Oram > 32 B Sipresyon Oramt > 32

Tablo 4.16. Siipresyon Zamani ve Oraninin 28 giinliik mortaliteye gore

karsilastirllmasi
28 Giinliik Mortalite 28 Glinliik Mortalite
() *) p
Orttss  Medyan Orttss  Medyan
Siipresyon Zamani 95 £ 7.9 7.9 87 £ 79 6.4 0919 ™

Siipresyon Orani(%) 057 + 040 0.60 047 +£ 040 030 0801 "

™ Mann-whitney u test

28 giin iginde mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda siipresyon zamanu,

stipresyon orani anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 4.16)
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5.TARTISMA

Kardiyak arrest sonrasi yogun bakim {initesine kabul edilen hastalarin
yaklasik tigte ikisi hipoksik-iskemik beyin hasari nedeniyle 6lmektedir. Bundan
dolayt beyin hasarinin takibi bize hastanin prognozu hakkinda onemli bilgiler

verebilir (5).

Hastanin prognoz tahminindeki zorluk, yanlis tahmin olasiligin1 en aza
indirmek i¢in en yiiksek 6zgiillige ve en diisik yanlis pozitif orana (FPR) sahip
belirtegleri tanimlamaktir (25). Ancak bu ¢alismalar c¢esitli yanlilik riskleri
tagimaktadir. Test sonuclar1 yasami idame ettiren tedavilerin geri ¢ekilmesi kararlari
icin kullanildigindan korleme eksikligi kendi kendini gerceklestiren tahmin denen
fenomene neden olabilir. Ayrica farkli skorlamalar kullanilmasi da farkli sonuglara
neden olabilmektedir. Bu riskleri sinirlamak i¢in , birbirleriyle de birlestirilen (yani
asla tek basina kullanilmayan), santral hasar1 dinamik olarak gosterecek objektif ve

yiiksek ozgiilliikte belirtegler gereklidir.

Calismamizin amact EEG bazli beyin fonksiyon monitorizasyonu ile
mortalite arasindaki iliskiyi incelemekti. Es zamanli serebral oksimetri ol¢timleri ve
kandaki biyobelirtecleri degerlendirerek bagimsiz bir gosterge olarak mortalite ile

iligkisi acisindan degerini ortaya koymakti.

Calismamizda  goriildiigli  lizere  serebral  oksimetri ve  serum
biyobelirteglerinin 7 giinliik mortalite ile anlamli bir iligkisi bulunamazken EEG
bazli beyin fonksiyon cithazimizin parametreleri olan PSI, SR, ST degerleri ile
anlaml iligkisi oldugu goriildii. Ayrica diger parametrelerden giris laktat ve 24. saat
laktat degerleri ile SAPS-3 skoru 7 giinlik mortalite ile anlamli bir iligkisi

bulunmustur.

Stipresyon orani ile zamani arasindaki iliski degerlendirildiginde siipresyon
oraninin cut-off degeri olarak buldugumuz 32 nin {istiinde olmasi siipresyon

zamaninda da anlaml yiikselmeye neden oldugu goriilmistiir.

Son donemde kardiyak arrest sonrast prognoz tahmini yapmaya calisan
caligmalara baktigimizda hastalarin  klinik muayeneleri, elektroensefalogram

takipleri, serebral oksijenizasyonu; laktat, prokalsitonin, troponin, d-dimer ve c-
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reaktif protein gibi rutin laboratuar testleri, beyin hasarma bagli serum
biyobelirtegleri, kranial goriintiilemeleri,  somatosensdr uyarilmis potansiyel

cevaplar1 (SSEP) takipleri incelenmistir (76,77,78,79,80,81,82) .

Hastalarin bu takipler yapilarak genel durumlar1 ve prognoz hakkinda tahmin
yapilmasi hastalarin yasami idame ettiren tedavisinin kesilip keslmeyecegi, norolojik
toparlanma hakkinda bilgi vermesi, eger ki hasta organ bagisina uygun bir hastaysa
erkenden tespit ve organin gerekli hastaya daha erken ulastirilmasini saglamasi

nedenleri ile hastalarin ndroprognoz takibi 6nem arz etmektedir (83).

Son rehberleri bakildiginda ILCOR’un ileri yasam destegi boliimiinde ve
ARK’nin arrest sonrast bakim bolimiinde norolojik skorlamalar, kranial
gortintiilemeler, beyin hasari ile iliskili biyobelirtegler ve diger rutin laboratuar
testleri (laktat vs), elektroensefalogram ve kisa latansli somatosensoriyel uyarilmis

potansiyeller (SSEPs) ile hasta takibinin 6nemine vurgu yapilmistir (83,84).

Biitiinciil olarak bakildiginda Sandroni ve arkadaslar1 sistematik inceleme
calismasinda O6zellikle ilk bir haftadaki kotii norolojik sonug¢ olarak tanimlanan
hastaneden taburcu olduktan 1 ay veya daha sonra oliim, bitkisel hayat veya agir
engellilik [CPC(serebral performans kategorileri) 3-5] durumlarinin yiiksek tahmin
dogrulugu i¢in klinik muayene ile birlikte ; EEG, serum biyobelirteg (NSE),
radyolojik goriintiileme(MRL,CT) veya SSEP takibinin kotii ndrolojik sonuglarda

anlamli oldugunu bulmuslar ve bu yontemleri 6nerilmislerdir (85).

Yine Jin Bang ve arkadaslarinin yaptiklart ¢ok merkezli ¢alismada iyi
norolojik sonuglarin tahmini i¢in bagvuru sirasinda hem pupiller 151k refleksi hem de
kornea refleksi pozitifligi, bagvuru sirasinda GKS Motor skoru (GCS-M) >3, 24-72.
saatlerde NSE <17 pg/L, medyan sinir SSEP N20/P25 genligi >4 pV, EEG’de desarj
olmaksizin stirekli arka plan ve beyin BT ve diflizyon agirlikli goriintiilemede (DWI)
anoksik hasar olmamasi olarak tanimlanan yontemler kullanilmistir (86). Biz de
calismamizda yiiksek tahmin dogrulugu igin klinik muayene (GKS,
SAPS3,APACHE2 vs), EEG bazli monitorizasyon, serebral oksimetri, kanda rutin
bakilan ve beyin hasarina spesifik biyobelirteclerin takibi yapilmistir.

Prognoz tahmini i¢in kullanilan yontemlere daha detayli bakacak olursak

Ozellikle rehberlerde rutin olarak yer almasa da serebral oksimetri son donemlerde
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siklikla calismalara konu olmaktadir. Ozellikle kardiyak arrest sonrasi yogun bakim
tinitesine kabul edilen hastalarin yaklasik tigte ikisi hipoksik-iskemik beyin hasari
nedeniyle 6lmekte oldugundan oksijenizasyon ¢alismalarda hem invaziv hem de non

invaziv sekilde bakilmistir (5).

Serebral oksijenasyon igin yaygin olarak kullanilan yontemler juguler bulb
oksijen satiirasyonu (SjvO2), beyin dokusu oksijen gerilimi (PbtO2) ve NIRS’dir
(87). PbtO2 ve SjvO2 olgiimiinii 6zellikle kanama komplikasyonu, daha kiigiik
ornekleme hacmi ve yiiksek maliyeti nedeniyle ¢alismamizda tercih etmedik (87).
Yapilan bir ¢aligmada PbtO2 ile takip edilen ve takip edilmeyen iki grup arasinda
PbtO2 ile takip edilen grubun klinik sonuglar1 daha iyi olsada yapilan islemdeki
komplikasyon riskine dikkat ¢ekilmistir (88).

Calismamizda non invaziv teknik olan NIRS yontemi kullanilmistir. Yakin
zamandaki NIRS ile yapilan 2 ¢calisgmada RSO>(rejyonel serebral oksijen) seviyesinin
<%25 olmasi dliim ve kotii norolojik sonug¢ olasiligini artirdigr gézlemlenmistir
(89,90). Hastane dis1 kardiyak arrest hastalarinda spontan dolasimin hemen ardindan
baslayan RSO'yi degerlendiren baska iki ¢alismada RSO, <%40 veya <%30
oldugunda hayatta kalan hastalarda iyi norolojik durumda (olaydan 90 giin sonra
CPC1/2) olan hasta bulunamamistir (91,92).

Diger yandan Saritas ve arkadaslar1 ile Jakkula ve arkadaslarinin
caligmalarinda hedeflenen sicaklik yonetimi uygulanan hastane dis1 kardiyak arrest
hastalarinda yogun bakim initesine kabulden hemen sonra herhangi bir RSO> degeri
ile norolojik sonuglar arasinda bir iliski olmadigimni bildirmislerdir (93,94). Bizim
calismamizda da RSO; degerleri ile mortalite arasinda anlamli bir iligki goriilmedi.
Ek olarak deoksihemoglobin ve oksihemoglobin takibinin de fark yaratmadigi

gbzlendi

Abudurexiti ve arkadaglarinin yakin zamandaki bir prospektif ¢aligmasinda
kan gazinda PaO2/FiO2’nin 28 giinliik mortalite ile anlamli bir iligkisi olmadig
gozlemlenmistir (95). Biz ¢alismamizda invaziv olarak arter kan gazinda parsiyel
oksijen basincinin fraksiyone oksijen basincina oraninin mortalite ile iligkisine baktik

ve anlamli bir iligki bulamadik.
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COMATORE c¢alismasindan yapilan bir post hoc analizde orta dereceli bir
hiperokseminin beyin hasari belirteglerinde dnemli bir artis olmaksizin, normal MAP
ortaminda bile serebral oksijenasyonu 6nemli 6l¢iide artirdigi gézlenlenmistir (96)
(97) . Diger yandan, yakin zamanda yapilan bir randomize kontrollii bir ¢alismada
kardiyak arrest sonrasi rutin olarak daha yliksek oksijen fraksiyonlar ile tedavi
edilen hastalarda daha kotii hasta sonuglari arasinda bir iligki oldugunu One
siirmiistiir (98). Onemli bir nokta olarak, bugiine kadar yapilan c¢alismalarda beyin
dokusu hipoksisinin hafifletilmesine yonelik multimodal bir stratejiye oksijen dahil

edilmemistir (87).

Hastanin prognoz tahmininde kullanilan yogun bakim skorlamalar
calismalarda sik kullanilan degerlendirme yontemlerindendir. Tamura ve arkadaslar
ile Ratajczak ve arkadaslarinin caligmalarinda gelis GKS’nin mortalite ile anlamli
iligkisi oldugu gozlemlenmistir (99,100). Fernandes ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
ise yogun bakimdaki en iyi GKS skoru degerlendirilmis ve yine mortalite ile anlamli
oldugu goriilmiistir (101). Bizim galismamizda hastalarin 24. ve 48. saat GKS

degerlerine bakilmistir fakat mortalite ile anlamli bir iliskileri olmadig1 gézlemlendi.

Yine Fernandes ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin SOFA ve SAPS-2
skorlarma bakilmig ve mortalite ile anlamli bir iliskileri oldugu gozlemlenmistir
(101). Daha o6nce de deginilen Abudurexiti ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin
APACHE-2 ve SOFA skorlarina bakilmis ve bu ¢alisma i¢in mortalite ile anlamli
iliskileri oldugu sonucuna varmislardir (95). Baska bir ¢alismada hastalarin SAPS-3
skorlarinin 28 giinliik mortalite ile anlamli iliskisi oldugu sonucuna varilmstir (102).
Bizim c¢alismamizda da hastalarin diger skorlarla anlamli bir iliski saptanmazken

SAPS-3 skorlari ile 7 gilinliik mortalite arasinda anlamli bir iliski oldugu goriildii.

Calismamizda kanda bakilan rutin degerlerden laktat da bir ¢ok calismada
arrest sonrasi donemde prognoz agisindan degerlendirilmistir. Ayrica ARK 2021
resiisitasyon sonrasi boliimiinde laktatin normal seviyede tutulmasi veya azalmasinin

degerli oldugu vurgulanmistir (25).

Park ve arkadaslarinin ¢alismasinda 6zellikle 48. saatteki laktat seviyesinin
kotli norolojik sonuglarla(CPC 3-5) iliskisi oldugu gézlemlenmistir (79). Isenschmid

ve arkadaglarinin calismasinda laktat gibi rutin inflamasyon/enfeksiyon ve sok
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belirteclerinin hastanin prognozunu belirlenmesinde onemli bir katki sagladiklar

belirtilmistir (78).

Yine daha 6nce de deginilen Abudurexiti ve arkadaslarmin galismasinda
glukoz metabolik yeniden programlanma ile iliskili parametrelerin [laktat
dehidrogenaz(LDH),laktat ve piriivat] oldugu rutin kan degerleri degerlendirilmistir.
Laktat/piriivat oraninin 28 giinliik mortalite ve kotli norolojik sonuglarla anlamli bir
iliskisinin oldugu sonucuna varmuslardir (95). Bizim ¢alismamizda yogun bakima
giris ile 24 saat sonraki laktata ve bu degerlerin farkina bakilmis ve yogun bakima
giris ve 24. saat laktat degerlerinin 7 gilinliik mortalite ile anlamli bir iligkisi oldugu

gozlemlenmistir.

Prognoz tahmini i¢in kullanilan ydntemlerden biri de biyobelirteclerdir.
Ozellikle arrest sonrasi hastalarda NSE, S-100B, GFAP, serum tau protein ve
noroflament hafif zincir (Nfl) ILCOR Tedavi Onerileri Uzerine Bilim

Konsensiisii’nde néroprognoz i¢in dnerilen biyobelirteglerdir (103).

NSE, ARK 2021 giincel rehberinde bakilmasi onerilen tek biyobelirtectir
(25). Bu yonii ile ¢alismamizda da NSE takibi yapilmistir. NSE’nin serumdan
Ol¢iimiiniin ne zaman yapilmasi gerektigi ile ilgili kesin bir uzlas1 olmasa da son
yillarda yapilan 3 farkli ¢alismada ve yine ARK 2021 rehberinin onerisinde 48. ile
72. saatler arasinda alinmasmin en dogru sonucu verece8i belirtilmistir
(104,105,106). NSE’nin koétii noérolojik sonuglar(CPC 3-5) i¢in esik degeri farkli
calismalarda farkli bulunsa da giincel rehberler sinirin 48. veya 72. saat > 60 pg/L
oldugunu kabul etmektedir (107). Bizim ¢alismamizda da NSE’ye spontan dolagim

saglandiktan sonraki 48. saatte serum Ornegi alinmaistir.

Zhai ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada 48.saat NSE degerlerinin
mortalite ile anlamli iliskisi bulunmustur (108).Yine baska bir ¢alismada 48. saatte
aliman serumdaki NSE’nin 90 giinliik mortalite ve kotli norolojik sonuglarla anlamhi
iligskisi bulunmustur (109).Stammet ve arkadaslarinin TTM ¢alismasindan aldiklar
genis bir grupla olan caligmada 48.saatte alman NSE degerlerinin 6 aylik koti

norolojik sonuglara spesifitesini %98 olarak bulmuslardir (110).

El-Seify ve arkadaslar1 ise ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢alismada NSE ve S-100B

kullanmiglar ve post kardiyak arrest hastalarinda bu biyobelirteclerle mortalite
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arasindan anlamli bir iligki bulamamuislardir ve post- kardiyak arrest hastalarinin

mortalitesinin esas olarak beyin hasarina bagli olabilecegi belirtilmistir (111).

ILCOR’un 6nerdigi NSE ve diger biyobelirtegler S-100B , tau protein, NFL
ve GFAP’in beraber degerledirildigi Song ve arkadaglarinin yaptigi calismada
calisilan biyobelirteglerin kotii norolojik sonuglari(CPC 3-5) belirlemede giivenilir
olduklar1 bulunmustur. Ayrica kardiyak arrest sonrast 0., 24., 48. ve 72. saatte
hastalardan alinan kanlardaki NSE degerlerinin hepsi kotii norolojik sonug agisindan
anlamli ¢ikmustir (112). Bizim ¢alismamizda da 48. saat NSE ile mortalite arasindaki

iliskiye bakild1 ve anlaml1 bir iligki bulunamadi.

Calismamizda NSE disinda 2 biyobelirteg daha kullandik. Bunlardan biri olan
TREM-2 6zellikle néroinflamasyon konusundaki ¢aligmalarda yer almistir. Yapilan
bir calismada serum ve beyin omurilik sivisindaki TREM-2 degerleri arasinda
anlamli iligki bulunmus ve ndroinflamasyon agisindan serumdan bakilabilecek
potansiyel bir markir olabilecegi vurgulanmigtir (113). Calismamizda da serum

TREM-2 degerlerine bakilmistir. Fakat mortalite ile anlamli bir iliski bulunamadi.

Calismamizdaki diger  biyobelirteg ise norogranindir. Norogranin son
caligmalarda, santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 ve psikiyarik hastaliklarla ilgili
calismalarda incelenmektedir. Bir ¢alismada beyin omurilik sivisindaki nérogranini
de igeren bazi biyobelirtecler ile bipolar hastalardaki kognitif bozukluklar
incelenmistir (114). Cantiirk ve arkadaslarinin ¢ok merkezli ¢alismasinda ise merkezi
sinir sistemi enfeksiyonlarinda serum nérogranin degerleri incelenmis ve serum
norogranin seviyelerinin 6l¢giimi, 6zellikle bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans
gorlintiilleme veya lomber ponksiyon yapilamayan hastalarda, merkezi sinir sistemi
enfeksiyonlarmin teshisi i¢in yararli bir prosediir olabilecegi belirtilmistir.
Caligmamizda da Cantiirk ve arkadaslari gibi serumdan ndrogranin degerlerine

baktik fakat ndrogranin ile mortalite arasinda anlaml bir iligki bulunamada.

Genel olarak ele alindiginda biyobelirtecler ndéron hasarmma ve
noroinflamasyona bagli ortaya ¢iktiklarindan bize klinikte yol gosterici olabilir.Bu
nedenledir ki bu biyobelirteclerden NSE, ARK 2021 resiisitasyon sonrasi bakim
boliimiinde bakilmasi 6nerilen belirteglerden biri olmustur. Gelecekteki ¢aligmalarda

daha fazla biyobelirte¢ rehberlere girebilir.
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Fakat biyobelirteglerin  yiiksek maliyeti, spesifik oOl¢iim yOntemleri
olmasindan dolayr , uzman kisiler tarafindan takip edilme gerektirdiginden,
bakilmasi gereken siirenin ve net bir esik degerlerinin olmayisinda dolayi rutin olarak
kullanimlar1 zor hale gelmektedir. Bundan dolay1 hastalarin néromonitorizasyon ile
takibi daha pratik ve cazip hale gelmektedir. Biz de ¢alismamizda siirekli EEG bazli

beyin fonksiyon monitorizasyona yer verdik.

EEG ¢ok gesitli konularda tan1 ve takip amacli kullanilan bir aractir. Ozellikle
son zamanlarda, ciddi inme hastalarmin prognoz tahmininde, sedasyonla nedeniyle
bilinci kapali olan ndbet takibinde, postoperatif deliryumun 6nlenmesinde, sedasyon
derinligi ve sedatiflerle dogal uyku benzerligi iizerine oOlan c¢aligmalarda

kullanilmistir (115,116,117,118).

Kardiyak arrest sonras1t EEG’nin ne zaman kullanilmaya baslanmasi gerektigi
ile ilgili farkli goriisler vardir. Kotii norolojik sonugla iliskili olan yiiksek malign
paternlerin (stipresyon, desarjlarla olan siipresyon ve burst siipresyon) genis
prospektif caligmalardaki Onerilerde kardiyak arrestten 24 saat sonra yliksek
korelasyon gosterdigi saptanmustir (119). Iyi norolojik sonuglar icinse kardiyak arrest
sonrast 12-24 saat arasinin yiiksek spesifiteye sahip oldugu gosterilmistir (120).
Sonug olarak caligmalar genel anlamda degerlendirildiginde kardiyak arrestten 24
saat sonra baslanan EEG’nin diisiik orta sedasyonda bile benign ve yiiksek malign
paternleri iyi yakaladigi gézlemlenmistir (120,121). Bizim ¢alismamizda hastalara
kardiyak arrest sonrasi yogun bakima yatisindan hemen sonra EEG takibi baglamigtir

ve toplamda 48 saat takip yapilmistir.

EEG hipotermiye duyarli olabilir. Hipotermi EEG’de genlik ve frekansinda
bir diistise (33 °C civarinda), bir burst siipresyona (33 ila 31 °C arasinda) veya bir
izoelektrik paterne (22 °C'de) neden olabilir. Fakat bu sicakliklar TTM
uygulamasinin 6nerdigi hipotermi degerinden asagida degerlerdir (122). Bu sebeple
hastalarda TTM uygulamasinin yapilip yapilmamasi calismamizda sonuca etki

etmeyecegi diistiniilmektedir.

EEG’nin iki farkli kullanim tiirii vardir. Siirekli ve aralikli sekilde
kullanilabilir. ~ Ikisinin  birbirine  istiinliikleri konusu cesitli  calismalar

mevcuttur.Yapilan bir ¢calismada 6zellikle kiigiik ¢alisma gruplar1 ile EEG takibinde
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stirekli takip ile rutin aralikli takip arasinda fark olmadig1 bu nedenle imkanlar1 kisitl
bolgelerde aralikli EEG takibi yapilabilecegi belirtilmistir (123). Yine Urbano ve
arkadaslar1 yakin zamanli yaptiklar1 kardiyak arrest sonrasi ¢alismada siirekli EEG
ile rutin aralikli EEG’nin birbirlerine iistiinliiklerinin olmadig1 sonucuna varmiglardir
(124). Hill ve arkadaglar1 ise kritik hastalar igin siirekli EEG'nin faydasini
desteklerken gelecekte daha fazla ¢alisma gerektigini belirtmislerdir (125). Bizim
EEG bazl1 beyin fonksiyon takibi yapan cihazimiz, EEG cihazina gore daha kolay
tagmabilir ve yorumlanmasi daha kolay oldugundan ve de siirekli takip imkani

verdiginden dolay1 calismamizda stirekli takip yapilmistir.

Calismamizda kullandigimiz EEG bazli beyin fonksiyon takip cihazi olan
Masimo Sedline son donemde ameliyathane , gastroskopi gibi ameliyathane dis1 basit
islemlerde ve yogun bakimdaki ¢alismalarda kullanilmaktadir.Masimo Sedline’in
dogru sonu¢ vermesi hakkinda Pleasants ve arkadaslar1 BS o6zelinde cihaz ile
norologlarin gozlemini karsilastirmis ve cihazin BS’yi etkili bir bigimde tespit

edebildigini ortaya koymuslardir (126) .

Thomsen ve arkadaglarinin ¢alismasinda vaskiiler cerrahilerde norepinefrin
kullanilan hastalarda anestezi derinligi ve hemodinami agisindan gereksiz sedatif
kullanim1 i¢in Masimo Sedline cihazi kullanilmis ve bu takiple hem hastanin
gereksiz anestezi derinliginden kagmilmis hem de norepinefrin ihtiyaci cihaz

kullanilmayan hastalara gore azalmigtir (127).

Gastrointestinal endoskopide propofol verilen yaslilarda yapilan bir
calismada hastalar postoperatif — kognitif ~ difonksiyon (POKD) agisindan
degrelendirilmistir. Masimo Sedline cihazindaki PSI skoru ile belirlenen daha derin
sedasyonun, Kisa Blessed Testi ile Olgiilen POKD'deki bir degisiklikle iligkili
olmadig1 bulunmustur (128).

Favre ve arkadasglarinin caligmasinda ise yogun bakimdaki mekanik
ventilasyona bagli kritik hastalarin Masimo Sedline cihazindaki PSI bazli sedasyon
derinligine bakilmis ve derin sedasyon odakli takibin uzamis EEG siipresyonuna

neden oldugu ve deliriumda artis neden oldugu goriilmiistiir (129).

Randomize klinik bir ¢alisma olan ADAPT-2 ¢alismasinda Masimo Sedline
cihazindaki PSI ile takip edilen, PSI>35 degerinde olan hastalarda siipresyon
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stiresinin PSI<35 olanlara gore daha kisa oldugu bulunmustur fakat siipresyon
stiresinin azaltilmasinin postoperatif delirium i¢in yararli olup olmadigin1 belirlemek

i¢in daha genis bir ¢alisma grubu kullanilmasi gerektigi vurgulanmistir (130).

Bizim c¢alismamizda da PSI degerleri ile hastalarin 7 gilinlik mortalitesi

karsilastirilmistir ve aralarinda anlamli bir iligki bulunmustur.

Calismamizda primer sonug¢ olarak bekledigimiz EEG bazli monitdrle
mortalite iligskisinde 7 giinliikk mortalite ile anlamli ¢ikan siipresyon zamani ve burst

stipresyon yine son donem ¢alismalarda siklikla vurgulanmuistir.

Benarous ve arkadaslarint c¢aligmasinda siipresyonun kotii norolojik
sonuglarla(CPC 3-5) anlamli iliskisi oldugu vurgulanmistir (131). Daha o6nce de
deginilen bir ¢alismada BS ile postoperatif deliryum(POD) arasinda anlamli bir iligki
oldugu vurgulanmustir (117), fakat yine onceden deginilen ADAPT-2 ¢alismasinda
ise siipresyon zamanimin PSI>35 oldugunda azaldigi ve silipresyon siiresinin
postoperatif delirium ile iliskili olmadig1 fakat daha genis bir grup ile caligma
yapilmasi gerektigi vurgulanmistir (130).

Hwang ve arkadaslar1 mekanik ventilatore baglh kritik covid hastalarindaki
eeg anomalilerini arastirmistir. Calismada burst siipresyonun covid hastalarinda
goriilme sikliginda anlamli bir sonu¢ ¢ikmamistir (132). EEG rehberliginde anestezi
alan ve EEG’siz anestezi alan 2 grup arasindaki hastalarda mortaliteyi arastiran
baska bir calismada, 1 yillik mortalite i¢in siipresyon zamanini azaltma ama¢hi EEG

ile takibi olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli bir fark gdézlemlenmemistir

(133).

Literatiirde siipresyon orami iizerine Ozellikle kardiyak arrest sonrasi
hastalarda ¢alisma bulunmamaktadir. Biz ¢aligmamizda siipresyon oranina yer verdik
ve siipresyon orani ile 7 giinliik mortalite arasinda anlamli bir iliski bulduk. Her ne
kadar daha genis capli ve fazla sayida calisma gerekse de calismamizdaki bu

bulgunun kiymetli olacagini diisiinmekteyiz.

Calismamiz tek merkezli ve kisith bir hasta grubu ile tasarlanmistir. Ortaya
cikan sonucglar diger hastane ve iilkelerin sonuglarini yansitmiyor olabilir. Bu
nedenle, cok merkezli ¢alismalarda arastirma konusu olarak ele alinmasi literatiir

icin faydal1 olacaktir.
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EEG reaktivitesinin operatdre bagli olmasi, niceliksel olmamasi ve
standardizasyondan yoksun olmasi sinirhiliklarindan sayilabilir  (134). Bizim
calismada kullandigimiz Masimo Sedline analizde operatére bagimli olmamasi,
niceliksel degerler vermesi nedeniyle standart EEG’nin limitasyonu bizim
calismamizda gecerli degildi. Fakat stanadart EEG’ye gore Masimo Sedline’in
sadece beynin frontal bdlgesinden sinyal almasi beynin diger bolgelerinin

yorumlanamamasina neden olup eksik veri saglamis olabilir.

Biyobelirteglerin kotii bir prognoz igin kesin bir esik deger bulunmamasi
temel smirlamalarindandir. Her ne kadar NSE icin ARK 2021 postresiisitasyon
bakim bolimiinde NSE i¢in 48. ve/veya 72. saatte NSE>60 ng/L esik degeri
belirlenmis olsa da farkli saatlerde ayn1 saatler i¢in farkli degerler ve farkli sonuglar
bulunmustur. Calismadaki Noérogranin ve TREM-2 igin ise postkardiyak arrest

hastasi i¢in bir esik deger yoktur.

Son olarak calisgmamizda hastalar 24 saat sedasyonla sonraki 24 saat
sedasyonsuz takip edildi. Fakat her hastanin ilaglar1 viicuttan atma siireleri arasindaki
fark hesaba katilmamistir. Bu ylizden takiplerde kimi hastalarin sedasyonu tamamen
attiktan sonraki siireleri diger hastalardan daha uzun veya kisa olmus olabilir ki bu da
sedatif ilaglarin EEG’yi etkilemesinden dolayr (65) bu durum sonuca etki etmis

olabilir.
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6.SONUC

Kardiyak arrest sonrasi yogun bakim {initesine kabul edilen hastalarin
yaklasik ticte ikisi hipoksik-iskemik beyin hasar1 nedeniyle 6lmektedir. Bu nedenle
post kardiyak arrest hastalarin takibinde ve prognoz tahmininde beyin

fonksiyonlarmin takibi biiyiikk 5nem arz etmektedir.

Beyin fonksiyonlarinin takibinde rehberlerde de gegen klinik muayene, EEG,
serum beyne spesifik biyobelirtegler, kranial goriintiileme ve SSEP kullanilabilir.
Ayrica rehberlerde olmayan serebral oksimetrinin de ¢alismalarda kullanimi
artmaktadir. Biz de calismamizda norolojik muayene ve skorlamalari, yogun bakim
skorlamalari, EEG bazli beyin fonksiyon ve oksijenizasyon monitorizasyonu,
serumda rutin bakilan laktat vb. degerler ve serumda beyne spesifik biyobelirteglere
yer verdik. Bu degerlere bakarak hastalarin mortalitesinin bu degerlerden biriyle

veya bir kagiyla anlamlr iligkisi olup olmadigina baktik.

Sonugcta, siipresyon orani ve siipresyon zamaninin 7 giinliik mortaliteyi
tahmin etmekte anlamli sonu¢ verdigi fakat 28 giinliik mortalite ile anlamli bir
iligkisinin olmadigt; yogun bakim giris laktat degeri, SAPS-3 skoru ve minimum PSI
degerinin 7 giinliilk mortalite ile korelasyon gosterdigi; bizim 48. saatte baktigimiz
serum biyobelirteglerinin ve serebral oksimetri degerlerinin mortalite ile anlamli bir
iligkisinin olmadig1; bu nedenlerle 6zellikle bu hasta grubunda bakilmayan siipresyon
orani ve beraberine siipresyon siiresi, yogun bakim giris laktat degeri, SAPS-3 skoru
ve minimum PSI degerinin post kardiyak arrest hastalarda mortalite tahminine

faydali olacagini diisiimekteyiz.

Daha sonraki calismalarda 6zellikle daha genis bir c¢alisma grubu ile EEG
takibinin yaninda hastalarin takip siiresini uzatip kranial goriintiileme ile birlikte
farkli serum biyobelirtecler ve farkli yogun bakim skorlamalar1 kullanilarak mortalite

uzerine etkileri incelenebilir.
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