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1.0ZET

RESUSITASYON (CPR) SONRASI HASTALARDA SUBKORTIKAL
CEKIiRDEKLER ARASINDAKI MESAFE DEGISIMLERININ
KONVANSIYONEL MANYETIK REZONANS GORUNTULEME
METODU iLE DEGERLENDIRILMESI

Kardiyopulmoner arrest 6nemli bir saglik sorunudur. Her yil yiizbinlerce insan
arrest sonrasi kardiyopulmoner resiisitasyon ile yasama geri dondiiriilmektedir.
Ancak spontan dolagimin geri dondiiriilmesinden sonra hastalarda ciddi
norolojik defisitlerle karsilagilmaktadir. Yogun bakim {initelerinde hastaya
uygun tedavi metotlarinin segilebilmesi ve hasta yakinlarimin dogru
bilgilendirilebilmesi  i¢cin  prognostik  durumun  degerlendirilmesi
gerekmektedir. Klinikte bu amagla kullanilan ¢ok sayida belirte¢ olmasina
ragmen bu hasta grubunun birgok degiskene sahip olmasindan 6tiirti kullanilan
test ve yontemlerin glivenilirligi, kesinligi, esik degerleri gibi konulara iliskin
fikir birligine varilamamistir. Goriintiileme yontemlerinin prognostikasyonda
kullanilmasi iizerine bir¢cok ¢alisma yapilmaktadir. Bu ¢alismada, T1 agirlikl
MR goriintiilerinde hipoksiye karst duyarli olan beyindeki gri cevher
kiitlelerinde meydana gelen degisimlerin prognostik bir belirte¢ olarak
kullanilabilirliginin arastirilmasi amag¢lanmistir. Bu amacla ¢alismada kardiyak
arrest sonrast spontan dolasimi geri saglanmis 50 hastanin T1 agirlikli
MRG’leri iizerinde her bir hemisferde bazal ganglion seviyesinde belirlenen 12
Ol¢iim gergeklestirilmistir. Bu ¢alismada kullanilan bazi mesafeler i¢in elde
edilen ve istatistiki olarak anlamli sonuglarin (p<0,05), saglikl1 bireylerle hasta
bireyler karsilastirildiginda iyi ve kotii ndrolojik sonuglu hasta bireylerin
prognozunun belirlenmesinde hekime yol gosterici olacagi diistintilmektedir.
Bu mesafelerin hastanin prognozunu belirlemede tek basina degil klinikte
kullanilan diger belirteclerle beraber kullanilmasinin anlamli ve yararli olacagi

kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Bazal ganglionlar, kardiyak arrest, kardiyopulmoner
resilisitasyon, manyetik rezonans goriintiileme, thalamus



2.ABSTRACT

EVALUATION OF THE CHANGES BETWEEN THE SUBCORTICAL
NUCLEI DISTANCES IN PATIENTS AFTER CARDIOPULMONARY
RESUSCITATION (CPR) BY CONVENTIONAL MAGNETIC
RESONANCE IMAGING

Cardiopulmonary arrest is a significant health issue. Every year, hundreds of
thousands of people’s lives are restored with cardiopulmonary resuscitation after
arrest. However, severe neurological deficits are encountered in patients
following the return of spontaneous circulation. In intensive care units, it is
necessary to evaluate the prognostic situation to choose the appropriate
treatment methods for the patients and inform the patient's relatives correctly.
Although many markers are used in the clinic, there is no consensus on the
reliability, precision, and threshold values of the tests and methods used because
of the different variables that patient groups have. There are various studies on
using imaging methods for prognostication. The porpose of this study is to
investigate the usability of changes in gray matter structures in the brain, which
are very sensitive to hypoxia on T1-weighted MR images as a prognostic marker.
For this purpose, 12 measurements were conducted at the level of basal ganglia
on Tl-weighted MRIs of 50 patients whose spontaneous circulation were
returned after cardiac arrest. We believe the measurements with statistically
significant results will aid the physicians to determine the prognosis of the
patients with good or poor neurological outcomes compared to healthy
individuals. We consider that these markers might be meaningful and helpful to
determine the patient's prognosis with a combination of the other clinical

markers rather than single biomarkers.

Key Words: Basal ganglia, cardiac arrest, cardiopulmonary resuscitation,

magnetic resonance imaging, thalamus



3.GIRIS VE AMAC

Herhangi bir nedenden dolay1 bir sonug olarak karsimiza ¢ikan kardiyak
arrest (KA) kiside biling yoklugu, solunum ve nabiz durmasi ile karakterize
olan dramatik bir tablodur (1). Kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) ise gogiis
kompresyonu basta olmak iizere kiside dolasimi yeniden saglamak icin gerekli
olan tibbi miidahaleler biitiiniidiir. KPR’den sonra spontan dolagimi geri donen
(SDGD) hastalar, post-KA tanisi1 ile yogun bakim iinitelerinde (YBU)

misahede altina alinmaktadir (2).

Tiim diinyada gelisen teknoloji ve yapilan bilimsel ¢aligmalar KPR nin
basarisini arttirsa da KA, yiliksek mortalite oranina sahip olmaya devam
etmektedir (3). Bu orami diisiirmek icin KA sonrast YBU’de hastalarin
prognostik durumunu tahmin ederek onlara uygun bir tedavi sunmak g¢ok
onemlidir. KPR’de ilk hedef hastanin dolagiminin saglanarak hayata geri
dondiirtilmesi gibi goriinse de asil hedef, hastanin saglikli oldugu donemdeki
norolojik durumuna geri donmesini saglamaktir. Bu amagla hastalara uygun
degerlendirmelerin yapilip etkin tedavi protokollerinin se¢ilmesi i¢in hastalarin
prognozlarinin miimkiin oldugunca en dogru sekilde tahmin edilmesi
gerekmektedir. Bu tahminin yiirlitiilmesi i¢in bir¢ok klinik test, biyobelirtec,
elektroensefalografi (EEG) ve nérogoériintilleme yontemi kullanilmaktadir.

Ancak higbiri tek basina sonucu 6ngérmede etkili degildir (4).

Subkortikal niikleuslardan olan bazal ganglion (BG) ve thalamus
telencephalon’da beyaz cevher icerisinde yerlesmis gri cevher kiitleleridir (5).
Post-KPR’li bireylerde yapilan norogoriinteleme ¢alismalarinda prognozu
tahmin etmek icin o6zellikle BG seviyelerinin tercih edilmesinin nedeni bu
niikleuslar1 olusturan hiicrelerin yiiksek metabolik hizlara sahip olmasi ve bu
durumun onlar1 hipoksiye karsi daha duyarli hale getirmesidir. Hipoksi sonrasi
bu niikleuslarda meydana gelen degisimler hastalarin prognozu hakkinda

tahmin yliriitiillmesinde 6nemli katkilar saglamaktadir (6,7).



Beyin goriintiilemede 6nemli yontemlerden biri olan manyetik rezonans
goriintiilemenin (MRG) kullanim1 yalnizca arastirma amach degildir. Aym
zamanda klinikte hastaliklarin teshisinde de rutin olarak kullanilmaktadir (8).
KPR sonrast prognozu tahmin edebilmek adina ndrogoriinteleme
yontemlerinden bilgisayarli tomografi (BT) ve MRG siklikla tercih
edilmektedir. BT, KPR sonras1 SDGD hastalarda beyin 6demini géstermek ve
intrakraniyal kanamalar1 ekarte etmek amaciyla ilk tercih edilen yontemdir.
Prognostik bir parametre olarak gri cevher/beyaz cevher orani (grey/white
matter ratio = GWR) BT c¢ekimleri sonrasinda hesaplanan bir degerdir. Bu
deger farkli beyin seviyelerinde (centrum semiovale, BG, yiiksek konveksite
seviyesi) farkli gri cevher (putamen, thalamus, nucleus (nuc.) caudatus..) ve
farkli beyaz cevher (corpus callosum, capsula interna’nin crus posterior’u..)
yapilarinin yogunluklar1 hesaplanarak ortaya konmaktadir. Yapilan ¢aligsmalar,
gri cevher yapilarinin 6demden kaynakli olarak yogunluklarinin azaldigini,
buna bagli olarak da GWR’nin azalmasmin kot bir belirte¢ oldugunu
belirtmektedir. (9—14). Ancak bu degerin kesin olarak hangi seviyelerden
hesaplanmasi1 gerektigi ya da hangi sinir degerinin kesinlikle kotii prognoz
belirte¢i olduguna dair bir standartizasyon hala saglanamamustir (15). Difiizyon
agirlikli MRG tizerinde yapilan ¢aligamalar ise 6demden kaynakli olarak gri
cevher yapilarinda difiizyon katsayinda meydana gelen degisimlerin, kotii
prognoz hakkinda bilgi sahibi olunabilecegini bildirmektedir (16—19). Ancak
oncesinde de belirtildigi gibi kullanilan biitiin yontemler ve belirtecler kesin bir
sekilde prognoz hakkinda bilgi vermede yeterli degildir. Bu konuda

aragtirmalar yapilmaya devam edilmektedir.

Subkortikal yapilar genellikle MRG ile aksiyel, koronal ve sagittal
kesitlerde goriintiilenebilmekte ancak en net sekilde aksiyel kesit iizerinde
tanimlanmaktadir. MRG substantia alba’da bulunan beyin lezyonlarim
gorsellestirmek i¢in hassas bir  yontem olup bir¢ok hastaligin tan1 ve
prognozunda rutin olarak kullanilmaktadir (20).

Hangi subkortikal yapmin tutuldugu bilinen nérodejeneratif
hastaliklarda bu yapilarin goriintiilenebilmesi ¢ok 6nemlidir. Daha 6nceki

calismalarda BG’lerden biri olan iki nuc. caudatus arasindaki bicaudat mesafe



Olclimii yapilmistir. Huntington hastaligi’nda (HH) ortaya ¢iktig1 bilinen nuc.
caudatus atrofisi nedeniyle, bu hastaliga sahip olan hasta grubuyla sikg¢a
calisilmistir. Huntington hastalarin1 normal kontrol gruplart ile karsilastiran
tim c¢aligmalar, bicaudat mesafeyi iceren oranlarda 6nemli farkliliklar
gostermistir. Bicaudat mesafe Ol¢iimii saglikli bireylerin yani sira Tardive
diskenizisi, Sizofreni, Down sendromu, alkolizm, demans hastalarinda da
Ol¢iilmiistiir (21,22). Bu sebeple bu tezin ilk basamagini olusturan ve yiiksek
lisans tezi olarak sunulan calismada, subkortikal yapilardaki morfolojik
degisimler, beyaz cevher, gri cevher ve ventrikiillerde meydana gelen hacimsel
degisiklikler ve bu hacimsel degisikliklerden kaynaklanan mesafe
farkliliklarinin saptanmasi i¢in MRG teknigi ile elde edilen goriintiiler lizerinde
her bir hemisferde 12’ser nokta belirlenerek dl¢timler gerceklestirilmisti (23).

Bu doktora tez ¢alismasinda BG ve thalamus gibi anatomik yapilari net
bir sekilde gosteren T1 agirlikli MR goriintiileri iizerinde post-KPR’li
bireylerde daha once Olctiigiimiiz 12 mesafenin yeniden degerlendirilmesi
amaglanmistir. Hedeflenen saglikli bireyler ile post-KPR’li bireylerde bu
mesafelerin herhangi birinde anlamli bir degisiklik meydana gelip gelmedigini,
meydana gelmis ise bu mesafelerin prognostik bir belirte¢ olarak kullanilip
kullanilamayacagini ortaya koymaktir.

Bu calisma kapsaminda yapilan mesafe 6l¢timlerinin saglikli ve post-
KPR’li bireyler arasinda kiyaslanarak, hastalarin prognostik durumuna gore
hangi mesafenin hekim i¢in bir bulgu niteliginde olup olamayacaginin ortaya
konulmas1 amaglanmistir. Tip diinyasinda 6nemli bir yer teskil eden ve
degerlendirmesi zor bir grup olan post-KPR’li bireylerle ilgili elde edilen

verilerin klinige yansimasinin kiymetli oldugu kanaatindeyiz.



4.GENEL BILGILER
4.1.Subkortikal Yapilar

Sinir sisteminin subkortikal yapilar1 kompleks motor ve motor olmayan
fonksiyonlarla iliskilidir. Cortex cerebri’nin altinda yer alan bu yapilar ¢evresel
duyu organlar1 ve reseptorlerden genis capli girdiler almaktadir. Tekrarlayan
geri bildirim dongiileri sayesinde, alinan bilgi, motor ve motor disi
davraniglarin 6grenilmesi ve otomatiklestirilmesine ek olarak, hareketlerin
Ol¢ceklendirilmesine, siralanmasina ve zamanlamasina katkida bulunan bir ¢ikti

saglamak icin alinan girdiler islenmekte ve entegre edilmektedir (24).

4.1.1. Bazal ganglionlar

4.1.1.1. Bazal ganglionlarin embriyolojisi

Evrimsel acidan 3 farkli eski boliime ayrilmis olan beyin, medulla ve
korteks olmak iizere birlikte “pallium” olarak adlandirilmaktadir. Kronolojik
olarak paleopallium, neopallium ve archipallium olarak isimlendirilmis
boliimlere ayrilmaktadir. Medullanin igine yerlesmis olan neopallium’un
kortikal boliimiine ait ndronlar BG’lerin bir kismini olusturmaktadir. Frontal

kesitin en belirgin yapilari insula ve BG’lerdir (25).

Embriyonun telensefalik ganglionik kabartisindan meydana gelen gri
cekirdek kiitleleri icin BG terimi kullanilmaktadir (26). Nuc. caudatus ve
putamen ventriculus lateralis etrafindaki matriksten gelisirken diensefalon’a ait

olan globus pallidus, ventriculus tertius’un matriksinden gelismektedir (26,27).

4.1.1.2. Bazal ganglionlarin anatomisi

BG’ler, viicudun motor fonksiyonunda onemli rol oynayan, beyin
hemisferlerinin derininde, substantia alba icerisinde yer alan, insular korteks ve
capsula interna arasinda bulunan subkortikal ¢ekirdeklerdir (28-30). Viicudun
bircok noktasinda yerlesmis olan periferik néron topluluklarindan olusan
nodiiller anlamina gelen ‘ganglion’ tanimlamasi, merkezi sinir sisteminde yer

alan bu niikleuslar i¢in terminolojik anlamda tam olarak dogru kullanilmasa da,



geleneksel olarak ‘bazal ganglionlar’ adlandirmasi kullanilmaktadir (30).

Cerebellum’un motor hareketlerin koordinasyonunda rolii oldugu gibi
BG’lerde genel olarak motor hareketlerin koordinasyonunda rol oynamaktadir.
Ancak BG’ler cerebellum’dan farkli olarak motor hareketler tizerindeki
etkilerini cortex cerebri araciligi ile gostermekte ve daha komplike motor
hareketlerin diizenlenmesinde gérev almaktadir (5).

BG’ler fizyolojik olarak nuc. caudatus, putamen, globus pallidus,
substantia nigra ve nuc. subthalamicus olmak iizere bes ¢ift niikleus grubundan
olusmaktadir (31). Baz1 siniflandirmalarda claustrum, corpus amydaloideum,
nuc. ruber, nuc. pedunculopontinus, nuc. accumbens de BG’lere dahil edilmistir
(32-35). Fakat 6zellikle corpus amygdaloideum limbik sistem ile entegre oldugu
icin bazi otoriteler tarafindan BG’lere dahil edilmemektedir (32—39). Claustrum
ise son yillarda oldukca fazla yeni bilgi elde edilen bir yap1 olup suurun agma-
kapama diigmesi olarak kabul edilmektedir (40—43).

Striatum, nuc. caudatus ve putamen’den olusurken, corpus striatum, nuc.
caudatus, putamen ve globus pallidus’tan, nuc. lentiformis ise putamen ve globus

pallidus’tan olusmaktadir (Sekil 4.1.1.1.1.) (5,44)

Motor cerebral cortex
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Putamen

Basal nuclei —
Lentiform
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Caudate
nucleus

Cerebellum

Spinal cord

Sekil 4.1.1.2.1 Corpus striatum ve nuc. lentiformis (45)



Nuc. lentiformis clastrum’dan capsula externa ile thalamus’tan capsula
interna’nin crus posterius’u ile nuc. caudatus’tan capsula interna’nin crus
anterius’u ile ayrilmaktadir. Filogenetik, yapisal ve fonksiyonel olarak bu
niikleusun iki komponentinin birbirinden farkli oldugu unutulmamalidir (26).
Nuc. caudatus ve putamen capsula interna ile ayrilmasina ragmen tek bir
niikleusu temsil etmektedir (26,46). Ayni tip ndronlar igeren bu niikleuslarin
ayrimlar1 tam degildir. Birbirlerine capsula interna’nin lif kiimeleri arasinda
uzanan ¢ok sayida gri kopriiler ile baglanmaktadir. Nuc. caudatus ve putamen
corpus striatum’un fundusu olarak adlandirilan olduk¢a yogun sinir hiicre
kiimeleri ile hemen hemen higbir lifin capsula interna’ya girmedigi
rostroventral bolgede birbirlerine baghdir. Bu iki niikleus bileskesine ayrica
neostriatum da denilmektedir (26).

BG’ler ndrotransmitterleri ve sahip oldugu baglantilar1 nedeniyle

ekstrapiramidal sistemin biiyilk kismin1 olusturmaktadir (47). Ventral
striatum’u nuc. caudatus, putamen’in ventral kisimlari, substantia innominata,

tuberculum olfactorium ve nuc. accumbens olusturmaktadir.

4.1.1.2.1.Nucleus caudatus

Thalamus’un lateralinde, ventriculus lateralis’lerin pars centralis’inin
tabaninda ve yan karinciklarin 6n boynuzunun dis duvarinda yer alan bu
niikleus, anatomik seyri sirasinda ventriculus lateralis ile ayni sekilde
seyrederek agik bir elips seklini almistir. Caput, corpus ve cauda olmak {izere
3 boliimden olugmaktadir (5).

Ventriculus lateralis’in cornu anterius’unun dis tarafin1 olusturan ve
foramen interventriculare’nin 6niinde yer alan caput kismi, nuc. caudatus’un en
kalin kismidir. Caput’un arka kismi putamen’den capsula interna’nin crus
anterius’u ile ayrilirken, 6n kismi putamen ile devam etmektedir. Nuc.
caudatus’un foramen interventriculare seviyesinden thalamus’un arka kismina
kadar uzanan corpus kismi ise lateral ventrikiil’{in pars centralis’inin tabaninin
dis kisminda yer almaktadir. Uzunlugu boyunca thalamus’un dorsolateral
kismina yapisik durumda, arkaya dogru incelerek devam etmektedir (5). Cauda

kismi ise nuc. caudatus’un son bolumiudur. Thalamus’un arka ucu hizasindan



baslayarak ve ventriculus lateralis’in cornu inferius’unun tavaninda 6ne dogru
uzanarak corpus amygdaloideum ile birlesmektedir (48).

Caput ve corpus kisimlar1 ventriculus lateralis’in pars centralis ve cornu
anterior’unun konveks ventrolateral duvarmi olustururken, cauda kismu,
ventriculus lateralis’in cornu inferior’unun tavani boyunca uzanmaktadir (Sekil

4.1.1.2.1.1.) (26).
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of cerebrum ._\i\‘mh»}
POSTERIOR ANTERIOR
Sekil 4.1.1.2.1.1 Nuc caudatus (49)

4.1.1.2.2.Putamen

Capsula externa ile GPe arasinda, insular korteks’in hemen derininde
ve dista yer alan putamen, globus pallidus’tan daha koyu renkli bir
niikleustur (5). Globus pallidus’un lateralini bir kabuk gibi sardigi igin
ismini de buradan almaktadir (26). Nuc. caudatus’tan On tarafta capsula
interna’nin crus anterius’u ile ayrilmakta ve nuc. caudatus’un corpus’unun
alt-dis kisminda bulunmaktadir (5,28,47). Insula’ya uyum saglayacak
sekilde dis yiizii hafif konvekstir (5,48). Putamen ile insula arasinda capsula
externa, claustrum ve capsula extrema bulunmaktadir (48). Capsula externa
ile clausturum’dan, miyelinli bir tabaka olan ve lamina medullaris lateralis
denilen tabaka ile de pallidum’dan ayrilmakta ve neokorteks’le ¢ok sayida

baglant1 kurmaktadir (Sekil 4.1.1.2.2.1.) (26).
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Sekil 4.1.1.2.2.1 Putamen (49)

4.1.1.2.3.Globus pallidus

Putamen’e gore daha kiigiik bir niikleus olan globus pallidus, “solgun
kiire” anlaminda ve {iggen seklindedir. Putamen’den lateralde lamina
medullaris lateralis denilen miyelinli aksonlar araciligiyla, capsula interna’nin
crus anterius’u ile nuc. caudatus’tan, capsula interna’nin crus posterius’u ile de
thalamus’tan ayrilmaktadir. Tiim memeli tiirlerinde globus pallidus, lateral
veya eksternal ve medial veya internal segment olmak {izere iki bdliimden
olusmaktadir. Bu iki segment, lamina medullaris interna adi verilen miyelinli
aksonlardan olusan bir serit ile birbirinden ayrilmaktadir. Her iki segmentin
noéronlar1 son derece uzun, piiriizsiiz dendritlere sahip bliyiik fusiform veya
multipolar hiicrelerdir (50,51). Sahip oldugu ¢ok sayidaki miyelinli lifler
nedeniyle rengi daha agik goriinmektedir (47). Globus pallidus’un internal ve

eksternal segmentleri nuc. subthalamicus ile iligkilidir (Sekil 4.1.1.2.3.1) (26).
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Sekil 4.1.1.2.3.1 Globus pallidus (37)

4.1.1.2.4.Substantia nigra

Pedunculus  cerebri’lerin  dorsal kisminda, mesensefalon’un
tegmentum’unda yer alan, icerisindeki noronlarda bulunan melanin pigmenti
nedeniyle koyu renkli bir hiicre bandidir ve ayn1 zamanda biiyiik bir motor
cekirdektir (52,53). Substantia nigra’nin kranial u¢lar1 subthalamus’taki hiicre
gruplan arasinda yer almaktadir (52). Pars compacta, pars reticularis ve pars
lateralis olmak iizere ii¢ boliimden olusmaktadir (54,55). Pars compacta genis,
hiicresel agidan zengin ve pigmentli hiicrelerden olusurken, pars reticularis
hiicresel agidan fakirdir. Bu iki boliim de fonksiyonel agidan BG’ler, medulla
spinalis, beyin korteksi, hypothalamus ve motor sistemle iliskilidir (52). Ug tip
nigral néron tanimlanmistir. Bunlar; sadece pars reticularis’te dagilan biiytik
noronlar (56), pars compacta’da yer alan melanin pigmenti igeren orta ve biiytlik
noronlar (57), hem pars compacta’da hem de pars reticularis’te yer alan kisa

aksonlu noronlardir (8) (Sekil 4.1.1.2.4.1) (58,59).
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4.1.1.2.5.Nucleus subthalamicus (Corpus Luysii)

Mesencephalon’un tegmentum’u arasindaki gec¢is bolgesine kadar
uzanan nuc. subthalamicus, hypothalamus’un st kisminin lateralinde,
substantia nigra’nin iist ucunun dorsolateralinde, thalamus’un altinda ve
capsula interna’nin medialinde yer almaktadir. Subthalamus’taki niikleuslar
arasinda en altta yerlesmis olan bu niikleus, motor hareketlerin

diizenlenmesinde 6nemli bir role sahiptir (Sekil 4.1.1.2.4.1) (5,28,48,61).

4.1.1.2.6.Claustrum

Claustrum, insula’nin derininde uzanan ince bir gri cevher tabakasidir.
Putamen ve insula arasinda yer alan claustrum, capsula extrema ile derin
insular korteks’ten, capsula externa ile putamen’den ayrilmistir. Neokorteks’in
birgok bolgesiyle karsilikli, topografik olarak diizenlenmis baglantilara
sahiptir. Sadece ekstrapiramidal sistemin bir parc¢as1 olmadig1 konusunda gortis
birligi olan claustrum’un dis yiizii insula’nin girinti ve ¢ikintilarina uyum

saglayacak sekilde ¢entiklidir. (Sekil 4.1.1.2.6.1.) (26,47,54).

Kivrimli bir sekle sahip olan ve sekli tiirden tiire degisiklik gosteren



claustrum’un genigligi tirlere gore biiylik degiskenlik gostermektedir.
Herhangi bir kortikal alanin kendisine en yakin claustrum alanina baglanmasi

icin genel bir egilim bulunmaktadir (43).

Claustrum striatum’a yakin olmasina ragmen, ana baglantilarini cortex
cerebri ile yapmaktadir. Claustrum’un iki ayri pargasi bulunmaktadir (56).
Bunlar, insular korteks’in altinda yatan biiyiik hiicrelerden olusan insular kisim
ile (57) putamen ve lobus temporalis arasinda yer alan temporal kisimdir (62).
Claustrum cortex cerebri ile yaygin karsilikli baglantilara sahip olmasina
ragmen (63), ayn1 zamanda lateral hypothalamus, thalamus’un sentromedian
cekirdegi ve locus coeruleus’tan da girdi almaktadir (64). Ancak, thalamus’un
duyusal ¢ekirdegi, claustrum’la iligki kurmaz. Claustrum’un ana afferentleri
cortex cerebri’den kaynaklanir ve bu baglantilarin artik Brodmann’in 3- 1- 2,

4,5,7,6,8-12,17-19, 22, 31, 34, 41-45 sahalart ile oldugu bilinmektedir (59).

Claustrum’un fonksiyonlari ile ilgili olarak son zamanlarda fazla sayida
caligma yapilmaktadir. Bu caligmalarin sonuglarina gore claustrum’un kognitif
kontrol, istege bagli hareketlerin kontrolii, isitme ve gérme siireclerine
katildig1, konusmanin olugmasinda, hafiza ve 6grenmede rol aldigi tespit

edilmistir (59).
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Sekil 4.1.1.2.6.1 Claustrum (65)
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4.1.1.2.7.Corpus amygdaloideum

Ventriculus lateralis’lerin cornu inferius’unun 6n ucunun ist-i¢
kisminda bulunan corpus amygdaloideum, gyrus hippocampi’nin uncus
boliimiinii orten gri cevherle yakin komsuluk gdstermektedir ve  nuc.
caudatus’un cauda’st burada sonlanmaktadir. Badem seklinde ve
biiytikliigiinde gri cevher kiitlesi olan corpus amygdaloideum, ince beyaz
cevher yapraklar ile bir¢ok kii¢iik boliimlere ayrilmistir. Limbik sistemin bir
parcasi olarak kabul edilen bu niikleus ¢evredeki degisikliklere viicudun cevap
vermesini saglamaktadir. Ornegin korktugumuzda kalbimizin hizlanmasi, kan
basimncimizin yiikselmesi ve solunumun artmasi gibi fonksiyonlar corpus

amygdaloideum’un kontroliinde ger¢eklesmektedir (Sekil 4.1.1.2.7.1.) (48,52).
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Sekil 4.1.1.2.7.1 Corpus amygdaloideum (37)
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4.1.1.2.8.Nucleus accumbens

Nuc. accumbens, corpus striatum’un altinda yer alan bazal 6n beyin
rostral pargasindaki bir bolgedir (Sekil 4.1.1.2.7.1.). Bu yapmin ventral
striatum’un biiytlik kismini olusturdugu kabul edilmektedir. Cekirdek ve kabuk
olmak tizere iki kisimdan olusmaktadir. Zevk merkezi olarak anilan nuc.
accumbens, motivasyon ve nefretin biligsel olarak islenmesinde rol
oynamaktadir. Odiil, motivasyon ve karar verme ile ilgili bir merkez olan bu
anatomik bolge, tekrarlayan ila¢ maruziyeti sonucunda davranigsal duyarliligin
tanimlanmasinda kritik Oneme sahiptir (66). Koti amacgla kullanilan
uyusturucularin  6dil ve giiclendirici etkisine ve duygusal bir uyaranin
davraniglara doniistiiriilmesine tepki verilmesinde Oonemli bir role sahiptir.
Psikomotor uyarict olan amfetamin ve kokain gibi bazi madde bagimliligi
yapan ilaglarin gegici olarak insana hissettirdigi mutluluk etkisinin, nuc.
accumbens i¢indeki dopamin transmisyonuna bagli olduguna inanilmakta ve
bunun da mezolimbik dopaminerjik sistem tarafindan ayarlandigi kabul
edilmektedir. Sonug olarak, nuc. accumbens, fonksiyonel olarak motivasyonun

odiillendirici etkisinde kritik bir rol oynamaktadir (67).

Mezolimbik sistemin bir pargasi olan nuc. accumbens, beyin sapinda
ventral tegmental alandan dopaminerjik projeksiyonlar almakta ve kendisinden
kaynaklanan lifler ise ventral pallidum’a gitmektedir. Buradan thalamus’un
nuc. mediodorsalis’ine ugradiktan sonra prefrontal korteks’e ulasmaktadir

(28,68).

Nuc. accumbens, limbik sistem ve motor sistem arasinda fonksiyonel
bir arayiiz gorevi gormektedir. Ventral tegmental alan, amygdala,

hippocampus, BG ve formatio reticularis ile karsilikli baglantilara sahiptir (67).

4.1.1.2.9.Nucleus pedunculopontinus

Nuc. pedunculopontinus insanlarda, beyin sapindaki tegmentum’da
yerlesmis olup, birkag biiyiik lif sisteminin ¢apraz yaptig1 yerde bulundugu i¢in
stratejik bir pozisyona sahiptir. Medialde pedunculus cerebellaris superior’un

lifleri ve decussatio peduncularis ile lateralde ise lemniscus medialis ile

15



sinirlandirilmistir. Yukarida bu niikleusun 6n kismi substantia nigra ve buna
komsu olan retrorubral saha ile asagida nuc. cuneiformis ve nuc.
subcuneiformis ile dnde pontin retikiiler formasyon ile sinirlandirilmistir. Nuc.
cuneiformis’in en alt ucunda locus coeruleus noéronlart ile komsuluk

yapmaktadir (Sekil 4.1.1.2.9.1.) (69).
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Sekil 4.1.1.2.9.1 Nuc. pedunculopontinus (70)

Nuc. pedunculopontinus basta BG’ler olmak {izere beyindeki bir¢cok
yapt ile baglanti kurmaktadir. Bu yapilarin en dnemlileri bazal dnbeyin, alt
beyin sapi, substantia nigra, thalamus, cortex cerebri, supplementer motor saha,
somatosensoriel korteks, motor korteks ve medulla spinalis’tir. Bu baglantilar
sayesinde kortikal uyaniklik, dikkat, 6grenme, odiillendirme ve davranis
durumlarinin kontrol mekanizmalarinda ve hareketin kontrolii ile kas
tonusunun  diizenlenmesinde rol oynamaktadir. Son yillarda yapilan
caligmalarda REM  uykusunun siirdiiriilmesinde  ve  hareketlerin
planlanmasinda da rolii oldugu bulunmustur. Bu niikleus ayrica beyin
sapindaki ve medulla spinalis’teki motor niikleuslarla direkt baglantilara
sahiptir (71). Klinik ve deneysel ¢alismalar ile BG’ler ve cerebellum’un postiir
ve motor fonksiyonlarla ilgili oldugunu ortaya konmustur ve nuc.
pedunculopontinus’un bu yapilar arasindaki entegrasyonu sagladigina

inanilmaktadir. Hatta cerebellum’un, farkli BG yapilar1 thalamus’un degisik



fonksiyonlarint  nuc. pedunculopontinus  vasitasiyla etkileyebilecegi
bildirilmistir (71).
4.1.1.2.10. Nuleus ruber

Icerdigi kirmizi pigmentten dolayr bu isim verilen nuc. ruber,
tegmentum’da, aquaductus mesencephali ve substantia nigra arasinda yer alan
yuvarlak bir cekirdektir. Afferentlerini cerebellum’dan, cortex cerebri’den,
nuc. subthalamicus’tan, nuclei hypothalami’den, substantia nigra’dan ve
medulla spinalis’ten alirken, efferentlerini medulla spinalis’e, formatio
reticularis’e, thalamus’a ve substantia nigra’ya gondermektedir. Fleksor kas
tonusunun diizenlenmesi ile iligkilidir ve motor koordinasyonda 6nemli rol

oynamaktadir (Sekil 4.1.1.2.10.1.) (28,48).

Sekil 4.1.1.2.10.1 Nuc. ruber (72)
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4.1.1.1. Bazal ganglionlarin fizyolojisi

BG norofizyolojisinin  su  anki  gOriiniimii, biiylik dlciide,
immiinohistokimya ve in situ hibridizasyon ile kombine edilmis monosinaptik
baglantilarin  arastirilmasi1 i¢in ¢esitli izleme yontemleri kullanilarak
kemirgenler, primatlardan ve insan caligmalarindan elde edilen verilere

dayanmaktadir (73-76).

Klinik goézlemlere dayanarak, motor hareketlerin kontrolii ile ilgili,
birbirinden bagimsiz ayni1 zamanda birbirine paralel olarak calisan iki sistem
bulunmaktadir; bunlar piramidal ve ekstrapiramidal sistemlerdir. Cortex
cerebri’nin etkisi altinda piramidal sistem, BG’lerin etkisi altinda ise
ekstrapiramidal sistemin c¢alistigi kabul edilmekteydi. Fakat bu iki sistemin
disindaki bazi yapilar da motor hareketlerin yapilmasinda rol oynamaktadir.
Buna ek olarak birbirinden bagimsiz bir sekilde ¢calismayan bu iki sistemin bir
biitiin olarak c¢alismasi bu ayrimin dogrulugunu tartismali hale getirmektedir
(5). Efferent yollar1 olugturmak {izere korteksten kalkan aksonlar bulbus’un 6n
ylziindeki pyramis bulbi’yi olusturduklar1 i¢in piramidal sistem, pyramis

bulbi’nin disindan gecen aksonlar ise ekstrapiramidal sistem olarak

adlandirilmaktadir (28).

BG’ler, cerebellum gibi tek basina ¢alismayan yardimci bir motor
sistemdir. Kortikospinal motor sistem ile cortex cerebri ile yakindan iligkilidir.
BG’ler kortikospinal motor sistem ile motor aktivitelerin kompleks modellerini
kontrol ederken hareketlerin hangi hizda ve hangi biiyiikliikte yapilacagina
karar vermede cortex cerebri ile yakin iliski icerisinde gorev yapmaktadir. Yani
ekstrapiramidal motor sistem i¢in; suurlu olarak yaptigimiz hareketlerin,
suursuz olarak siirdiirdiiglimiiz kismidir denilebilir. Bir baska deyisle; bir
hareketi yaparken, hareketin her kismi diisiiniilerek yapilmamaktadir ve
diisinmeden yapilan kisimlar, ekstrapiramidal motor sistem ile
saglanmaktadir. Tim hareketlerin gerceklestirilmesinde BG’lere ihtiya¢ vardir

(77).
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Mental, motivasyonal ve emosyonel fonksiyonlarla da ilgili olan BG’ler
istemli motor kontrol, rutin davramis ve aligkanliklarin otomatik olarak
yapilmasiyla da iligkilidir. Planlanmis kaba hareketlerin diizenlenmesine
yardim ederken, istenmeyen ya da gereksiz muskiiler aktiviteyi inhibe

etmektedir (28).

BG’ler cortex cerebri’nin hemen hemen tiim alanlarindan bilgi aldig:
icin beynin ¢ogu bdliimiiniin ¢calismasini etkileyebilme potansiyeline sahiptir.
Insanlarda BG’lerin hastalig1 genellikle hareket bozuklugu (rijidite ya da
akinetik sendromlar) veya asir1 anormal istemsiz hareketler (diskineziler)

seklinde ortaya ¢ikmaktadir (78).

Bir motor sinyal, motor korteks’ten beyin sapina ve medulla spinalis’e
inmeden once, BG’ler ve cerebellum da dahil olmak iizere birgok kortikal ve
subkortikal merkezler tarafindan sekillendirilmektedir. BG’ler ve cerebellum,
son motor ¢ikis yollarindaki etkilerini, biiyiik 6lcilide, cortex cerebri’nin motor
ve premotor bolgelerinden kaynaklanan kortikoniikleer (kortikobulbar) ve
kortikospinal motor yollar {izerinden thalamus araciligiyla etkilemektedir. Bu
sekilde, hem BG’ler hem de cerebellum, normal bir motor g¢iktisinin
organizasyonunda (koordinasyon, zamanlama ve siralama) onemli ve ayirt
edici bir role sahiptir. Buna ek olarak BG’ler ve cerebellum, farkli yonlerde ve
fazlarda da olsa motor dgrenme siireglerinde dnemli bir rol oynar. Istemli
motor hareketlerin kolaylastirilmasinda ve istenmeyen motor hareketlerin
bastirilmasinda da gorevlidirler. BG’ler, hem erken gelisim evresinde hem de
daha sonraki yasam boyunca yetenekli hareketlerin ve karmasik davranigsal

programlarin 6grenilmesinde rol oynamaktadir (79).

BG’lerin bir motor etkinligin diizenlemesindeki rolii cerebellum’dan
farklidir. BG’ler tiim afferentlerini medulla spinalis’ten degil cortex
cerebri’den almaktadir ve efferentlerini de thalamus aracilifiyla cortex
cerebri’ye gondermektedir (80). Oysa cerebellum, korteks, BG’ler ve medulla
spinalis’ten afferent lifler almaktadir. BG’ler korteks tiizerindeki etkisini
thalamus araciligiyla gosterir ve nuc. ventralis anterior ile nuc. ventralis

lateralis ile baglantilidir. Bu yolla BG’ler motor etkilerini lobus frontalis’te yer
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alan premotor alan ve prefrontal korteks iizerinde gostermektedir. BG’ler
hareketin planlanmasi, soyut fikirlerin istemli harekete doniistiiriilmesinde
gorev almaktadir. Bunun en oOnemli kanmiti BG ndronlarinin hareketin
baslangicindan 6nce uyari ¢ikarmasidir. BG’ler tiim korteksten bilgi aldiklart
icin kognitif davranislart etkilemektedir. Ayrica nuc. caudatus araciligiyla
motor hareketlerin kognitif kontroliinde de rol oynamaktadir. Motor
hareketlerin yerine getirilmesinde putamen rol oynarken, kognitif
fonksiyonlarda nuc. caudatus rol almaktadir. Putamen’den kalkan yollar
premotor ve supplementer motor alana giderken, nuc. caudatus’tan ¢ikanlar

prefrontal korteks’e gitmektedir (81).

4.2.Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), tanisal goriintiileme igin
kullanilan invaziv olmayan bir tekniktir ve yumusak dokularin goriintiilenmesi
icin oldukc¢a kullanishdir. Bu nedenle MRG, iyi anatomik detay ile beynin
yliksek kalitede goriintiillemesine izin vermekte ve bir¢ok tip nérolojik durum
icin diger goriintileme yontemlerinden daha fazla hassasiyet ve 06zgiilliik
sunmaktadir. MRG ayrica kontrast ajanlarin  ve farkli tiirlerin
kombinasyonlarinin kullanimiyla 6nemli bir kullanim cesitliligine sahiptir

(82).

Goriintii segmentasyonu, goriintii analizinin birincil gorevlerden biridir.
Beyin MRG analizinde, beynin anatomik yapilarint 6lgmek ve gorsellestirmek
icin goriintii segmentasyonu yaygin olarak kullanilmaktadir. Boylece beyin
degisimleri analiz edilebilmekte ve patolojik bolgeler tanimlanabilmektedir

(83).

Yag ve suyun molekiiler yapisinda hidrojen atomlar1 yer almaktadir ve
insan viicudu birincil olarak yag ve sudan olusmaktadir. Ileri radyolojik
goriintiileme teknigi olan MRG’de su ve yagin yapisinda bulunan hidrojen
atomlar1 gii¢lii mantetik alanda radyofrekans dalgalari ile rezonansa ugratilarak
uyarilip, titrestirilmekte ve bdylece elde edilen sinyaller goriintiiye

doniistiiriilebilmektedir. Bu prensiple ¢alisan MRG’nin yumusak doku kontrast
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¢Oziimleme giicii oldukca yiiksektir (84).

Bu 6zellige sahip bir goriintiileme yontemi olmast MRG’yi oldukc¢a
onemli kilmaktadir. Boylece yumusak dokular birbirinden kolaylikla
ayristirilarak i¢ yapilar daha iyi ortaya konulabilmektedir. Iyonizan radyasyon
riskinin olmamasi, non-invazif olmasi, hastanin pozisyonu degismeden g¢ok
kesitli goriintiileme saglamasi, morfolojik ve fonksiyonel bilgi saglamasi bu

yontemin avantajlari arasinda sayilabilmektedir (85).

Yumusak dokulari en ayrintili bigimde gosteren yontem MRG’dir.
Ciinkii doku kontrastin1 birden fazla goriintiiyle zenginlestirerek yumusak
dokular1 ayrintili bir sekilde goriintiileyebilmektedir. Goriintiilerdeki beyaz
alanlar  hiperintens, siyaha yakin alanlar ise hipointens olarak
adlandirilmaktadir. Izointens terimi ise esit yogunluktaki alanlar igin
kullanilmaktadir. Goriintiilerdeki agik tonlar sinyal artisini gdsterirken, koyu

tonlar sinyalin diisiikliiglinli veya hi¢ olmadigin1 gostermektedir (86).

Yapilarin anatomik 6zelliklerini yiliksek hassasiyette gosteren gosteren
T1 agirlikli MR goriintiilerinde su siyah, patolojiyi iyi gosteren T2 agirlikli
goriintiilerinde beyaz goriinmektedir. Beyinde beyaz cevher T1 agirlikli
goriintlilerde hiperintens goriiniirken, T2 agirlikli goriintiilerde hipointens
goriilmektedir. Gri cevher ise T1 agirlikli goriintiilerde hipointens, T2 agirlikli
gorlintiilerde ise hiperintens goriilmektedir. Lezyonlarda su igeriginin artmis
olmast T1 agirhikli goriintilerde hipointens goriiliirken, T2 agirlikli
goriintlilerde hiperintens goriilmektedir. Cok az sayidaki lezyonlar T1 agirlikli
goriintiilerde hiperintens olarak géziikmekte ve bu da radyolojik tan1 acisindan

cok onemli olmaktadir (86).

4.3.Kardiyopulmoner Arrest

Fizik muayenede, arter basincinin sifir oldugu, biiyiik arterlerden nabiz
almamadigi, kalp seslerinin duyulmadigi durum, klinik o6liim olarak
adlandirilmaktadir. Beyin hiicreleri KPA’den 4-6 dk sonra dlmeye baslamakta

ve biyolojik 6liim hastanin beyin hiicrelerinin 6lmesi ile meydana gelmektedir.
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Hastaya zamaninda ve etkin yapilan KPR ile spontan dolasim geri
kazandirilabilmektedir ancak biyolojik Oliim olustuktan sonra hasta geri

dondiiriilememektedir (87).

Oliimlerin en &nemli sebeplerinden biri kalp hastaliklaridir. Kalp,
akcigerler ve beyin arasinda hayati ve dnemli bir iliski vardir. Dolayisiyla bu ii¢
organdan birinin fonksiyonu durdugunda, kisa silirede diger ikisinin de

fonksiyonu sonlanmaktadir (88,89).

Insanlarin ortak 6liim yolu olan KA solunum ve biling kaybi ile
karakterize, beklenmedik ve ani bir sekilde olusan kardiyak fonksiyonlarin
durdugu ve biiyiik arterlerde nabiz alinamadig1 bir tablodur (90-92). Diinyada
acil servislere her yil 55.3 milyondan fazla KA basvurusu yapilmaktadir.
Avrupa’da yilda 275.000, Amerika ise yilda 300.000 KA vakasi1 kayda ge¢mistir
(93).

Hastada solunum arresti gelistiginde nabiz devam ederken KA
gelistiginde nabiz alinamamaktadir. KA’nin 6nce gelistigi durumlarda 10-20
saniye sonra solunum arresti de gelismekte ancak, solunum arresti once
gelismisse kalp birka¢ dk daha calismasina devam edebilmektedir. Bu siirede
beyne giden oksijen miktar1 yetersiz kalmakta ve dokuda oksijensizlik nedeni ile

6lim meydana gelmektedir (87).

KA tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de yiiksek morbidite ve mortalite
oranlar1 nedeniyle onemli bir saglik sorunudur (90,94). KA tablosu ile
karsilasildiginda hastalarin kurtulma sansi, acil ve etkili KPR yapilmasina
baglhdir. Hi¢ bir kurtarma girisiminin olmadig1t durumlarda serebral dolagim
durduktan 10 saniye sonra solunum ve biling kaybolmakta, pupillalar 40 saniye
sonra biiylimeye baglamakta ve 90 saniye i¢inde en biiyiik halini almaktadir
(midriyazis). 3-5 dakika sonra ise irreversibl beyin hasari olusmaya
baglamaktadir. Bu hastalarda iyi ndrolojik sonlanim i¢in onemli faktorler;
KA’nin iyi taninmasi, erken KPR, erken defibrilasyon, KPR sonrasi destekleyici

bakim ve KA’yaneden olan sebeplere yonelik uygulanan tedavilerdir (87,95,96).
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KA’y1 6nlemeye yonelik ¢alismalar yapilmasina ve bu konuda ilerleme
kaydedilmesine ragmen KA hala 6nemli bir toplum saglig1 problemi olmaya ve
onde gelen Oliim nedenleri arasinda sayilmaya devam etmektedir (97,98).
KA’nin etyolojisine bakildiginda ise %70 oraninda kardiyak orijinli oldugu
goriilmektedir (93).

4.4. Kardiyopulmoner Resiisitasyon (KPR)
4.4.1. Tanmm
Kiside nedeni belli olmaksizin dolasimin ve/veya solunumun
beklenmedik ve ani bir sekilde durmasi olay1 kardiyopulmoner arrest olarak
tanimlanmaktadir (99). Bu durumu Onlemeye yonelik bircok gelisme
kaydedilmesine ragmen bircok iilkede basta gelen O6lim nedenleri arasinda
sayilmaktadir (100). KPR ise arrest gelistiginde spontan solunum ve dolagimin
geri kazandirilabilmesi i¢in hastane icinde veya disinda yapilan acil
uygulamalarin tiimiinii icermektedir ve bu teknikler sliphesiz uygulanan tim
tibbi miidahaleler icerisinde en acili ve en 0nemlisidir. Bilgi, deneyim, beceri
gerektiren ve zamana karsi yarisilan bu uygulamalarin amaci arrest siiresince
beynin ve miyokardin metabolik ihtiyaglarin1 karsilamak icin yeterli ve gerekli
kan1 bu hayati organlara ulagtirmaktir. Kisa vadede hedef spontan dolagimin geri
dondiirtilmesi olsa da uzun vadede hedef beynin korunmasi oldugu i¢cin KPR
ayni zamanda kardiyopulmoner serebral resiisitasyon olarak da

adlandirilmaktadir (101-105).

4.4.2. Tarihce

Gilinlimiizde kullanilan KPR teknigine benzer uygulamalarin gegmisi 3500
yil dncesine dayanmaktadir. Bu donemde yabanci cisim aspirasyonu i¢in eski
Misir'da viicudu ters cevirme yonteminin kullanildigi bilinmektedir (106).
Milattan onceki eski ahitlerde, Musevi peygamberi ilyas’m bir cocuga agizdan

agiza suni solunum yaptig1 ve ¢ocugu hayata dondiirdiigii anlatilmaktadir (107).

1500'Li yillarda yeniden yasama inanildigi i¢in soguk olan cansiz bedenin

isitilmas1 adma Oliilerin  agizlarina sicak duman iiflenmis, iizerleri sicak

24



battaniyelerle ortiilmiistiir. Bu teknikler yaklasik 300 y1l boyunca kullanilmistir
(108). 1800 yillarda ise suda bogulma vakalarinda akcigerlere dolan suyu
uzaklagtirmak i¢in cesitli yontemler kullanmilmistir. Bu yontemler arasinda
ayaklarindan asilip bas asag1 konumdaki hastanin gégiis kafesine bas1 yapilmasi,
hastanin at sirtinda kosturulmasi, rektumundan duman verilmesi, tokatlanma ve

kirbaglanma yer almaktadir (106).

1856 yilinda Marshall Hall, yeniden hayata dondiirme adina yapilan bu
uygulamalara yeni bir bakis agis1 kazandirmistir. Hasta transportu ile kaybedilen
zamanin ortadan kaldirilmasi ve bu zamanin degerlendirilebilmesi ig¢in
miidahalenin olay yerinde baslamasi gerektigini belirtmistir. Ayrica hastaya
uygulanan rektuma tiitin dumani iiflenmesi gibi yOntemlerin zararh
olabilecegini sdyleyerek 1957 yilinda gogiis basing metodunu gelistirmistir.
Kouwenhoven ve ark. ise 1960 yilinda kapali kalp masajim1 kesfetmis ve

tanimlamustir (106,109).

[lk KPR kilavuzu 1966 yilinda yaymlanmis ve 1989°da KPR
standartlarin1 ve algoritmalarini olusturmak iizere Avrupa Resiisitasyon Konseyi
(The European Resuscitation Council-ERC) kurulmustur (106,110). Avrupa
Resiisitasyon Konseyi; 2000, 2005, 2010 ve 2015 yillarinda konunun giincel

kalmasini saglayabilmek amaciyla resiisitasyon kilavuzlari yaymlamistir (111).

1993 yilinda diinyadaki resiisitasyon kuruluslarini ortak bir hedef
dogrultusunda toplamak ve KA hastasina yaklagimda standartizasyon
saglamak amaciyla olusturulan International Liaison Committee on
Resuscitation (ILCOR) her bes yilda bir resiisitasyon kilavuzu giincelleyerek
yayimlamaktadir (112). Ayn1 sekilde Amerikan Kalp Birligi de (AHA) her bes

yilda bir resiisitasyon kilavuzu yayinlamaya devam etmektedir (113).

Tiirkiye’de ise 1996 yilinda “Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Dernegi Resiisitasyon Komitesi” kurulmus ve 1998 yilinda ERC’ye iiye
olunmustur (106,108,114). 2003 yilinda ise Tiirk Resiisitasyon Dernegi
kurulmus ve ERC ile yapilan anlagsma sayesinde uluslararasi standartlarda

reslisitasyon egitimi yapilmaya baglanmistir (115).
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4.4.3. Kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasi prognoztik belirtecler

KA sonras! resiisitasyondan sonra YBU’ye kabul edilen hastalarmn
%80'den fazlas1 hipoksik-iskemik beyin hasari1 nedeniyle komadadir (116) ve
bircogu hastaneden taburcu olmadan Once hayatin1 kaybetmektedir
(117,118). Bu 6liimlerin ¢ogu, dngoriilen kotii ndrolojik sonug nedeniyle yagsami
stirdiirme tedavisinin kesilmesinden kaynaklanmaktadir. Bu nedenle hastalarin
akrabalarina dogru bilgi saglamak ve norolojik olarak anlamli sagkalim sansi
olmayan hastalarin uygunsuz ve uzun siireli tedavisinden ka¢inmak icin dogru
noroprognostikasyon ¢ok onemlidir. Bu amagcla ¢esitli yontemler kullanilarak
klinisyenlerin, uygunsuz bir yasami siirdiirme tedavisi ile sonuglanabilecek

yanlis kotlimser tahmin riski en aza indirgenmeye calisilmaktadir (119).

KPR sonras1 sistematik bir bakimin, iyi bir yasam kalitesi ile sagkalim
sundugu giderek kabul goren bir olgudur. Bu bakim ile hemodinamik instabilite
nedeniyle ortaya ¢ikan erken mortalitenin, multiorgan yetmezligi ve beyin hasari
nedeniyle olusan ge¢ donem mortalite ve morbiditenin azaltilmasi

amaglanmaktadir (120).

Arrest hastalarinda prognozu tahmin etmek olduk¢a zordur. Bunun i¢in
literatliirde bircok calisma yapilmis ve yapilmaya devam edilmektedir.
Gilintimiizde KPR sonras1 hayata donen hastalarin cogu ciddi norolojik sekellerle
yasamina devam etmektedir. Sekelsiz olarak taburculuk orani literatiirde %1-16
arasinda degisiklik gostermektedir. SDGD saglanan hastalarin beyin dokularinda

meydana gelen degisiklikler prognozu belirlemede ¢ok 6nemlidir (121,122).

KA hastalarmin SDGD saglandiktan sonra yasamlarini kaybetmelerinin
en biiylik nedeni KA sonrasinda ortaya c¢ikan norolojik hasarlardir. Bu yiizden
resiisitasyon sonrasi hastaya uygulanan tedavinin asil hedefi nérolojik hasarin
miimkiin oldugunca hafifletilmesidir. Bu amagla hastaya uygun tedavi
protokollerinin  segilebilmesi  i¢in  hastalarin  ayrintili  bir  sekilde
degerlendirilmesi ve prognozu hakkinda bilgi sahibi olunmasi1 gerekmektedir
(123). Bu kapsamda hastanin prognostik durumunu degerlendirmek i¢in birgok

parametreler kullanilmaktadir (124,125).
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Norolojik muayene (pupilla yaniti, kornea refleksi..), somatosensoriyel
uyarilmis potansiyel (SSEP), serum biyobelirtecleri (6zellikle norona spesifik
enolaz (NSE)), elektrofizyolojik belirtegler, elektroensefalografi (EEG), BT ve
difiizyon agirlikli MRG gibi ¢esitli prognostik araglar norolojik sonucun
belirleyicileri olarak kullanilmaktadir (126-129). Ancak tek bir test ndrolojik
sonucu dogru bir sekilde tahmin edemeyecegi icin coklu modalitelerin
kombinasyonu 6nerilmektedir (130-132). Cok modlu bir yaklasim kullanilarak,
kotli sonucun hatali tahmin edilme riskinin en aza indirgenebilecegi
diisiiniilmektedir. Yapilan son g¢alismalar ¢oklu modalitelerin tahmin degerini
test etmektedir ancak ideal kombinasyon konusunda kesin bir fikir birligine hala

varitlamamuistir (133—135).

Glasgow Koma Skoru, CRS-R (JFK Coma Recovery Scale — Revised),
FOUR (Full Outline of UnResponsiveness Brainstem), PCAC (Pittsburgh
Cardiac Arrest Category) gibi ¢esitli ndrolojik testler de hastanin ndrolojik
durumu hakkinda bilgi sahibi olmak i¢in uygulanan degerlendirme metotlar:

arasindadir (136—138).

Ilk kez 2013'te KA sonrasi sag kalanlarda kétii nérolojik sonucun
ongoriciilerine iliskin kanitlar Avrupa Resiisitasyon Konseyi (139,140) ve
Avrupa Yogun Bakim Tibbi Dernegi tarafindan sistematik olarak gozden
gecirilmistir (141). Bu incelemelerden elde edilen kanitlar 2014 yilinda ortak bir
Avrupa Restisitasyon Konseyi - Avrupa Yogun Bakim Tibb1 Dernegi tarafindan
Ozetlenmis ve ilgili derneklerin resmi dergilerinde danigsma bildirisi olarak
yayinlanmistir (142). Son olarak, 2015'te bu kanit, Avrupa Resiisitasyon
Konseyi - Avrupa Yogun Bakim Tibb1 Dernegi tarafindan ortaklasa yayinlanan

Resiisitasyon Sonras1t Bakim Kilavuzu’na dahil edilmistir (143,144).

2010  yilinda yaymnlanan  kilavuzlar, klinik = muayenenin,
elektrofizyolojik 6l¢iimlerin, goriintiileme calismalarinin ve kan veya beyin-
omurilik stvis1 belirteclerinin degerlendirilmesinin KA sonrast komada olan
hastalarda norolojik iyilesme agisindan prognozu tahmin etmedeki yetkinligini

tartismistir. 2015 yilindaki kilavuzda bu konunun 6nemi artarak devam etmistir.
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Bu kilavuzda, KA’dan 72 saat sonra ¢ekilen beyin BT'de yaygin beyin 6demi
varhiginin kot prognozu gosterdigi ongoriilmektedir. Yine bu kilavuzda kotii
norolojik sagkalim ile ilgili olarak, diger belirlenmis belirteclerle birlikte KA
sonras1 2 ila 6 giin i¢inde beyin MRG'sinde yaygin difiizyon kisitlanmasinin

bulunmasinin yol gosterici olabileceginden bahsedilmektedir (145).

2020 giincellemesinden 6nemli mesajlar su sekildedir (146);

1. Standart pupiller refleks veya kornea refleksi, kotii ndrolojik
sonucun ¢ok spesifik gostergesidir ancak SDGD'den 72 saat sonra
bile %6-7'ye varan oranda yanlis pozitif tahminler ortaya
cikabilmektedir. En diisikk yanlis pozitif deger (YPD) (%0),
SDGD'den 4. giinden sonra elde edilebilmektedir.

2. SDGD’den sonra herhangi bir zamanda motor yanitin olmamasi
oldukca Onemlidir ancak koti ndrolojik sonucun spesifik bir
gostergesi degildir.

3. NSE’nin yiiksek kan degerleri SDGD’den sadece 24 ile 72 saat
sonra degil, SDGD’den 7 giin sonra da ¢ok spesifik bir indekstir.
Maksimum dogruluk SDGD’den 48-72 saat sonra elde
edilebilmektedir. NSE’nin kan degerlerinin %0 YPD igin farklh
zaman dilimlerinde farkli sonuglar géstermesinden otiirii esik degeri
konusunda tutarli bir sonug elde edilememistir. SDGD’den 24 ve 72
saat sonra artan NSE degerleri kotii noérolojik sonucu
distindiirmektedir.

4. SDGD giiniinden 6 giin sonrasina kadar bilateral olarak bulunmayan
kisa gecikmeli SSEP’nin N20 dalgas1 yaklasik %50 duyarliliga
sahip, oldukga spesifik bir indekstir.

5. Amerikan Klinik Norofizyoloji Dernegi standardize kritik bakim
EEG terminolojisine gore tanimlanan EEG arka plan bastirma ve
patlama bastirma neredeyse degismez bir sekilde Ozellikle
SDGD’den 24 saat sonra kot norolojik sonucu tahmin
edebilmektedir. Bu isaretlerin duyarliligi SDGD’den sonraki ilk 72

saat icerisinden giderek azalmaktadir.

28



6. SDGD’den 4. giline kadar Amerikan Klinik Norofizyoloji
Dernegi’ne gore tanimlanan nobetlerin varlig siirekli olarak koti
norolojik sonugla iliskilidir. Bu durumun status epileptikus i¢in
gecerli olmamasinin sebebi ¢aligmalarda tutarsiz tanimlamalarin
kullanilmasindan kaynaklanmaktadir.

7. Reaktif olmayan EEG varligit KA sonrasi kotii norolojik sonucu
tahmin etmede genellikle yanlis sonuglar vermektedir. EEG
reaktivitesini degerlendirmek i¢in en iyi uyaran konusunda hala bir
fikir birligine vartlamamastir.

8. SDGD’den 1-2 saat veya daha sonrasinda ¢ekilen beyin BT’ sinde
ve 2-5 giin sonra veya daha sonra ¢ekilen beyin MRG’sinde azalmis
diflizyonun kantitatif tahminleri kotii norolojik sonucun spesifik
ongoriiciileridir. Ancak %0 YPD i¢in ¢ok degisken esik degerleri
mevcuttur. Bunun nedeni ise ¢alismalarda kullanilan farkli 6l¢iim

tekniklerinden kaynaklanmaktadir.

Klinik ve norofizyolojik bulgularin 6zgiilliigli zamanla arttigindan
prognoz belirlenmesi KA’den 72 saat gectikten sonra yapilmalidir (147,148).
Sedasyon uygulanmasi ve kas gevsetici ajanlarin kullanimi bu siirenin
uzamasina neden olabilmektedir. Ciinkii baz1 degerlendirme yontemlerinden
elde edilen sonuglar kullanilan bu ajanlardan etkilenmektedir. Ancak higbir test
norolojik prognoz hakkinda kesin bir bilgi verememektedir. Arrest sonrasi 72.
saatte pupiller refleksin alinamamasi, myoklonik status’un devam ediyor
olmasi, somatosensoriyel uyarilmis potansiyellerin yoklugu (24-72 saatte),
arrestten sonra 2-6. giinlerde cekilen beyin MR goriintilemede belirgin
difiizyon kisitlamasi, 72. saatte EEG’de reaktivite yoklugu ya da direncli status
varlig1 kotii norolojik sonlanim belirtecleridir (124,125).

Pupilla 151k refleksinin hem de kornea refleksinin kotii nérolojik sonucu
ongormesinde YPD zamanla kademeli olarak azalir. Mevcut kilavuzlar pupilla
151k refleksi ve kornea reflekslerinin  SDGD'den 72 saatten Once
degerlendirilmemesini Onermektedir. Mevcut incelemenin sonuglari, daha

sonra, SDGD'den 96-120 saat (4-5. giinler) sonra %0 YPD'ye ulasildigini
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gostermektedir. Pupilla refleksi i¢in, otomatik pupillometri ile daha erken bir
tahmin elde edilebilmektedir. Pupilla 151k refleksi degerlendirmesini standardize
etmek ve karsilastirilabilir sonuglar saglamak icin pupillometri kullanilmasi
onerilmektedir. Ancak, %0 YPD i¢in tutarli bir esik degeri belirlemek amactyla
gelecekteki ¢alismalara ihtiyag vardir (94).

SDGD'den sonraki ilk 4 giin i¢inde ortaya ¢ikan YPD (yani, daha sonra
iyi norolojik sonug elde eden hastalarda okiiler reflekslerin olmamasi) hipoksik
iskemik beyin ensefalopatisinde dogal iyilesme siirecini yansitan gegici beyin
sap1 islev bozuklugundan kaynaklanabilmektedir (149,150). Bununla birlikte bu
sonucun baska bir nedeni hipotermi tedavisi sirasinda ya da mekanik
ventilasyonu kolaylastirmak ve nobetleri tedavi etmek i¢in kullanilan sedatifler,
opioidler veya noromiiskiiler bloke edici ilaglarin (kornea gibi ¢izgili kas
yanitina dayali refleksler i¢in) etkilesimi olabilir. (151,152). Konvansiyonel
okiiler reflekslerde goézlenen yanlis pozitif sonuglarin bir baska nedeni de
degerlendirmeler icin olusturulmus bir standardizasyonun olmamasi olabilir.
Pupilla 151k refleksinde kullanilan uyarici 151k kaynaginin 6zellikleri (yogunluk,
gozden uzaklik ve siire..) standardize edilmemistir (153). Kullanilan opioidler,
gbzbebegi boyutunu kiiciiltebilir ve goz reflekslerinin degerlendirilmesini
potansiyel olarak engelleyebilir ancak bu durum otomatik pupillometri ile

gozlenmemistir (154).

Pupilla 151k refleksi gibi kornea refleksi de sedatif ilaglardan etkilenmeye
egilimlidir ve efektorii bir ¢izgili kas olan m. orbicularis oculi oldugu i¢in
noromiiskiiler bloke edici ilaglardan etkilenebilmektedir. Ayrica kornea
refleksinin degerlendirme tekniklerinde hekimler arasinda goriilen farkliliklar

ortaya ¢ikan YPD’yi agiklayabilir (155).

Motor yanitin hi¢ olmamasi veya ekstansor motor yanit SDGD'den 7 giin
sonra degerlendirildiginde duyarhlig: yiiksektir (hemen hemen tiim ¢alismalarda
72 saat veya sonrasinda %60'n iizerinde) ancak kotii norolojik sonug i¢in %100

spesifik degildir. Motor yanit da sedatiflerin ve ndromiiskiiler bloke edici
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ilaglarin miidahalesine egilimlidir. Noromiiskiiler bloke edici ilaglarin etkisini
dislamak i¢in median sinir stimiilasyonu gibi objektif bir 6l¢ii kullanilmasi

onerilmektedir (156—158).

Yapilan g¢aligmalar iki tarafli olmayan SSEP N20 dalgasi’mi koti
norolojik sonucun bir 6ngodriicilisii olarak tanimlamistir. Bu durum c¢ok erken
fazdan (6-12 saat) SDGD'den sonraki ortalama 5. giine kadar farkli zaman
araliklarinda belgelenmesine ragmen (141,142) bazi c¢alismalarda YPD
bildirilmistir (142,159). Bunun nedenleri arasinda SSEP kaydinin gozlemciler
arasinda yanlis okunmasi, artefaktlarin varligt veya N20 dalgasinin diisiik
amplitiidiinde yanlis siniflandirma riskinin daha yiiksek olmasi sayilabilir

(129,160,161).

Bilateral pupilla 151k refleksi ile birlikte, bilateral olarak olmayan N20
SSEP dalgasinin, KA sonrasi komada hayatta kalanlarda kotii nérolojik sonucun
en giiclii dngoriiclisi oldugu diisiiniilmektedir (139,162). Ayrica pupilla 151k
refleksi ile karsilastirildiginda, SSEP'ler daha yiiksek bir duyarliliga sahiptir ve
sedasyondan etkilenmemektedir (142).

KA sonrast kétii sonucu dogru bir sekilde tahmin etmek i¢in cesitli
biyobelirteglerin kandaki degerleri incelenmektedir. NSE ve S-100B ile ilgili
caligmalara gore, baslangigtaki S-100B diizeylerinin, kd&tii prognozu olan
hastalarda iyi prognoza sahip olanlara gore daha yiiksek oldugu ve NSE
diizeylerinin, kotii prognozlu hastalarda 72. saatten sonra belirgin artis gosterdigi
belirlenmistir. Bununla birlikte, kotii norolojik sonuglarin  dngoriilmesini
saglayan bu proteinlerin (NSE ve S-100B ) spesifik ve giivenli kan seviyeleri
belirlenememistir (140,142). Bu degiskenligin baslica nedenleri arasinda farkli
ol¢tim yontemlerinin kullanilmasi sayilabilir (163). Bu nedenle, kotli prognozun
giivenle tahmin edilmesine olanak taniyabilecek esik degerleri heniiz
belirlenememistir. KA sonrasi diger Ongoriiciilerle karsilastirildiginda
biyobelirteglerin 6nemli avantajlari bulunmaktadir; sedasyondan etkilenmezler

ve nicel bir sonug¢ saglamaktadirlar. Ancak bu biyobelirteglerin ekstraserebral
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kaynaklardan etkilenmeleri ve kandaki degerlerinin incelenmesi sirasinda farkli
Olctim tekniklerinin kullanimi siirhiliklarini olusturmaktadir. Ayrica kandaki
konsantrasyonlarinin siirekli degismesinden 6tiiri %0 YPD degeri ile tutarli bir
esik degeri elde etmek zorlagmaktadir (164). Tiim bu zorluklardan &tiirii bu
biyobelirteglerin prognozu tahmin etmede birincil degil yardimci teknikler

olmasi1 gerektigi vurgulanmaktadir (145).

EEG kullanimi, derinden sedasyona ugratilan ve genellikle hipotermi
tedavisini siirdiirmek i¢in paralitik ilaglar kullanilan KA hastalarinda beyin
fonksiyonunun iyilesmesini izlemek i¢in daha yaygin olarak kullanilmaktadir.
EEG, erken teshis potansiyeline ek olarak, nobetleri teshis etmede ve
antiepileptik tedavinin etkinligini izlemede Onemli bir role sahiptir.
Prognostikasyonda belirli EEG paternleri, post-KPR’li hastalarda erken
norolojik sonug i¢in dikkate deger bir potansiyele sahiptir. Yapilan ¢aligsmalar
hem baskilamanin (iist liste gelen desarjlarla veya bunlar olmadan) hem de
patlama baskilamanin, 6zellikle SDGD'den 24 saat sonra kotii norolojik sonucun
dogru tahmin edicileri oldugunu gostermektedir (139,162). 2015 yilinda yapilan
bir aragtirmaya gore, EEG, Avrupa iilkelerinde nérolojik prognoz i¢in en yaygin
kullanilan aragtir (164). Yatak bas1 mevcudiyeti, miyoklonusun yorumlanmasi,
anoksi sonrasi nobetlerin saptanmasi ve tedavisi i¢in katma degeri 6nemli
avantajlaridir. Sedatif ilaglardan kaynaklanan etkilesim goz ardi edilemese de,
bunun EEG’nin prognostik dogrulugu tizerindeki etkisi sinirlidir (165). EEG'nin
prognostik bir test olarak uygulanmasindan daha Onemli bir konu,
yorumlayicilar arasi gilivenilirliliktir. Aradaki farkliliklar yorumlayacilar

arasindaki deneyim farkindan dolay1 ortaya ¢ikabilmektedir.

Gri cevher'in iskemiye karsi secici hassasiyeti, daha yiiksek metabolik
hizindan, daha fazla kan akisindan ve eksitotoksisiteye duyarlilifindan
kaynaklanmaktadir. Artan vaskiiler gecirgenlik, sivinin ekstravazasyonu
(vazojenik 0dem) ve eksitotoksisitesi (sitotoksik 6dem) nedeniyle iyon
akisinda degisikliklere yol agmakta ve bu faktorler beyaz cevhere gore gri

cevherde 6demin gelismesine neden olmaktadir (166,167).
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2020 AHA (American heart assocication) kilavuzuna gore KPR sonrasi
SDGD saglanan hastalarda ilk oneri eger arrestin etiyolojisi olarak kardiyak
diistiniilmediyse, komatdz hastalarda beyin BT, hipotermi tedavisi ve EEG
monitorizasyonudur. Noroprognostikasyonda SDGD saglandiktan sonra ilk 24
saat icerisinde prognoz tahmin etmek i¢in dnerilen ilk tetkik beyin BT’sidir
(168). MRG ve BT, KA sonrast hastalarda siklikla kullanilan radyolojik
goriintiileme modaliteleridir. BT nin sahip oldugu tetkik siiresinin kisa olmasi,
MRG’ye gore daha ucuz olmasi, ulasim kolayligi, islem sirasinda hastaya
miidahale kolaylig1 gibi avantajlar, onu KA sonrasi ilk tercih edilen modalite

yapmaktadir (169).

Beyin ddeminin gri cevherde bir zayiflama olarak degerlendirilmesini
standardize etmek amaciyla, beynin belirli bélgelerinde GWR oraninin
Olclilmesine odaklanilmaktadir. Beyin BT'sinde diisiik GWR, KA sonrasi1 kotii
norolojik sonucun erken ve dogru bir gostergesidir. Insan beyninde GWR ’nin
normal araliklari konusunda bilim diinyasinda fikir birligine varilamamustir.
GWR esikleri %0 YPD igin ¢ok ¢esitlilik gostermektedir. Esik degerlerinde
goriilen bu farkliliklarin nedenleri arasinda GWR'yi hesaplamak i¢in kullanilan
tekniklerin degiskenligi sayilabilir. Cogu calismada GWR, BG bdlgesindeki
gri cevher (nuc. caudatus, putamen veya thalamus) ve beyaz cevher alanlar
arasinda (corpus callosum veya capsula interna’nin crus posterior’u)
hesaplanmaktadir. Digerlerinde dlgiimler serebrum icinde tipik olarak medial
korteks ve medial beyaz cevher arasinda hem centrum semiovale hem de
yiiksek konveksite seviyesinde yapilmaktadir. Ortalama bir GWR (GWR BG+
GWR serebrum)/2) hesaplamak i¢in bu iki Olgiim birlestirilmektedir
(10,12,16,19,170,171). Ortalama GWR'nin %0 YPD'si icin ilgili esik degerleri
1.07 ile 1.23 arasinda degigsmektedir (142).

Tarama  protokollerindeki, = radyasyon  dozundaki,  uzaysal
cOziinlrliikteki, kullanilan tarayicilar ve yazilimlar arasindaki teknik
farkliliklar, GWR esiklerinde ortaya ¢ikan degiskenliklerin nedenleri arasinda
sayilabilmektedir (172). Ayrica KA etiyolojisindeki farkliliklar da bu esik

degerinde farkliliklara neden olabilmektedir. Bazi ¢aligmalardan elde edilen
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sonuglar, kardiyak kokenli arrest olan hastalarda (173), kardiyak disi
etiyolojiden arrest olan hastalara gore (10) GWR duyarliliginin daha diisiik

oldugunu gostermektedir.

Intraserebral post-anoksik sitotoksik 6dem, su difiizyonunu azaltir ve
beyin MRG'sinde diflizyon agirlikli gériintiillemede hiperintensite olarak ve buna
karsilik gelen diisiik goriiniir difiizyon katsayist (ADC) degerleriyle saptanir.
Bazi ¢aligsmalarda hem kortekste hem de BG’lerde kisitli difiizyon kotii norolojik
sonu¢ i¢in %0 YPD'ye sahiptir (174,175). Ancak c¢alismalar arasinda DWI
duyarhiliklar ve 6zgiilliikleri biiyiik farkliliklar gostermektedir (sirastyla % 26.9
ila % 92.6 ve % 0 ila % 44.3) (16,19,176,177).

KA sonrast goriintiileme yapmak i¢in en uygun zamanlama heniiz
tanimlanmamustir. Beyin BT'si genellikle KA hastalarinda basvurudan kisa bir
siire sonra yapilmaktadir. Boylece intrakraniyal kanama gibi ndrolojik arrest
nedenleri ekarte edilebilmektedir (178,179). Beyin BT’si kullanilarak
SDGD'den 1-2 saat sonra ve DWI/ADC kullanilarak SDGD'den 2-3 giin sonra
sitotoksik 6dem saptanmaktadir. MRG’yi KA’dan 3 saat sonra (16) ve 6 saat
icinde (180) degerlendiren ¢aligmalar da mevcuttur. Yapilan ¢alismalar beyin
BT'sinde GWR ile tahminin SDGD'den 72 saat sonra elde edilebilecegini
gostermektedir (120).

Norolojik sonucu 6ngdrmek icin goriintiilemeye dayali indekslerin en
onemli avantaji, klinik muayene ve EEG’den farkli olarak sedatif ilaglardan
etkilenmemeleridir. Dezavantajlarina bakildiginda, birincisi degerlendirme i¢in
standart bir teknigin belirlenememis olmasi, ikincisi ise bu tekniklerin

kullaniminin doktorun takdirine bagli olmasidir (15).

KA sonrasinda YBU’de tedavi altina alinan hastalarmn ¢ogu bilingsizdir
ve bu hastalarin prognozunu etkileyen birgok faktorle karsilasilmaktadir (181).
Tiim bu prognostik degerlendirmelerin sonuglar1 hastanin KA gecirmesine
neden olan ge¢mis, sahip oldugu komorbid hastaliklar, KA’y1 gecirdigi mekan,

yas ve cinsiyet, KPR uygulanma siiresi, KPR baslangi¢ ritmi, uygulanan
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terapotik hipotermi tedavisi, KPR’ye baslayincaya kadar gegen siire gibi
faktorlere bagli olarak degisebilmektedir (182,183).

KPR’ de ventrikiiler fibrilasyon ya da ventrikiiler tasikardi ile olusan
KA’lar, nabizsiz elektriksel aktivite veya asistoli ile olusanlara gore daha

olumlu sonuglara sahiptir (184).

Terapotik hipotermi kullanimi ve kalp durmasindan sonra kapsamli bir
bakim plan1 nérolojik sonuglar iyilestirir. Hastane ici kardiyak arrest (HIKA)
olmasi, arrestin tanikli olmasi, ilk 10 dakikada SDGD saglanmasi sagkalimi ve
prognozu olumlu etkilemektedir. Aksine KPR ’nin uzun siirmesi ve tekrarlayan

arrest olmasi ise sagkalimi ve prognozu olumsuz etkilemektedir (185).

Hastanin sahip oldugu demografik bilgiler, 6zgecmisi, prognostik
faktorlerin sonuclari, bu sonuclar dogrultusunda uygulanan tedaviler ve
YBU’deki bakim, hastalarin sagkalim siireci {izerinde ©nemli rol

oynamaktadir.

4.4.3.1. Glasgow koma skalasi (GKS)

Hastalarin biling diizeylerinin objektif olarak degerlendirilmesini
saglayan ilk siniflandirma olan GKS, 1974 yilinda Graham Teasdale ve Bryan
Jennett tarafindan gelistirilmistir. Uluslararasi diizeyde ortak bir dil olarak
goriilen bu skalaya hastalarin biling durumlarindaki degisikliklerin

degerlendirilmesinde siklikla bagvurulmaktadir (186).

Skala hastayi {i¢ parametre iizerinden degerlendirmektedir. Bunlar gz
yaniti, s6zel yanit ve motor yanittir. Hastanin bu degerlendirmelere verdigi
cevaplar dogrultusunda minimum 3, maksimum 15 puan arasinda bir skorlama
yapilmaktadir. Hasta ne kadar yiiksek bir puan alirsa biling durumu o kadar iyi

anlamina gelmektedir (187).

GKS, prognostik bir faktdr olarak hastanin durumunun
degerlendirilmesinde ve hastaya uygun tedavilerin se¢ilmesinde 6nemli bir rol

oynamaktadir. Skalanin uygulanabilirliginin hizli ve basit olmasi ayrica
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tekrarlanabilir ~ olmasi, GKS’yi  uygulanan tedavinin  etkinliginin
degerlendirilmesinde de avantajli hale getirmektedir. Bununla birlikte,
algilanan eksikliklerinin {istesinden gelmek i¢in farkli Olcekler de

gelistirilmistir (188).

GKS klinikte yaygin olarak kullanilmasina ragmen entiibe ve afazik
hastalarda sozel skorun degerlendirilememesi ve beyin sap1 reflekslerinin test
edilememesi gibi kisitliliklart nedeniyle, erken biling degisiklikleri gdzden

kacabilmektedir (189-191).
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5.MATERYAL METOT
5.1.Olgular

Bu ¢alisma Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 391 no’lu 01/04/2021 tarihli onay1 ile Istanbul
Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dali ve Istanbul
Medipol Universitesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali’nda yiiriitiildii.

Istanbul Medipol Universitesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali’nda
Agustos 2020 ve Ocak 2022 tarihleri arasinda beyin MRG tetkiki yapilan ve
patolojik bulgu saptanmayan farkli yas gruplarindan (yas araligi 40-80) toplam
105 hastanin (66 erkek, 39 kadin) beyin MRG tetkikinde T1 agirlikh
gorlintiileri retrospektif olarak ¢calismaya kontrol grubunu olusturmak {izere
dahil edildi. Hasta grubu ise raporlarinda “post-CPR” ya da “kardiyak arrest”
yazan ve ayni yas aralifinda olan 14 kadin ve 36 erkek bireyler tarafindan

olusturuldu.

5.2. Goriintiileme

Goriintiiler 3 Tesla MR (Achieva; Philips medical Systems, Best,
Netherlands) ile 8 kanalli bas koili kullanilarak; 3D b-FFE (3D balanced fast
field echo) sekansi alindi. Is istasyonunda (Philips Intelli Space)
rekonstriiksiyon yapilarak sagittal, koronal ve aksiyel goriintiiler elde edilmis

ve Ol¢limler aksiyel goriintiiler {izerinde yapildi.

5.3. Goriintii Analizi ve Ol¢iimler

Calismamiza dahil edilen tiim hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik
bilgileri ve KA gecirme nedeni, sahip oldugu komorbid hastaliklar, uygulanan
KPR siiresi, KA’nim nerede gerceklestigi (hastane i¢i/ hastane dis1), YBU’de
kalis siiresi, kisinin sag olma durumu, Glasgow Koma Skalast Skoru (GKS),
MR ¢ekilme siiresi (KA’den kag giin sonra ¢ekildigi), hipotermi tedavisi alma
durumu gibi klinik bilgileri kaydedildi.

Calismamizdaki tim goriintiilerin kesitleri sagittal planda corpus

callosum’un rostrum corporis callosi ve splenium corporis callosi bdliimlerinin
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alt sinirindan gegen aksiyel diizlemden alindi. Bu diizlemden alinan aksiyel
gortintiiler {izerinde herbir hemisfer i¢in 12 nokta belirlendi (Resim 5.3.1).
Subkortikal yapilara ait agagidaki anatomik noktalarin mesafe dl¢timleri her iki
hemisfer i¢in de ayni kisi tarafindan, 1 hafta ara ile 3 kez yapilarak ortalamasi

alind1. Olgiilen her mesafeye bir numara verildi (Resim 5.3.2).

MR BEYIN (KRANIAL)
Eirincil

L i by

imnRefo rméttel:j Il u::ién ru:e:..u:-:i

Resim 5.3.1. Sagittal Goriintii Uzerinden Alman Kesit Goriintiisii
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Resim 5.3.2. Aksiyel Kesit MR Goriintlisti

1. 1 numarali ¢izgi putamen’in 6n-lateral ucu ile caput nuclei caudati’nin 6n

dis ucu arasindaki mesafeyi tanimlamaktadir.
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2. 2 numarali ¢izgi putamen’in 6n-medial ucu ile caput nuclei caudati’nin arka
dis ucu arasinda 1 numarali c¢izgiye paralel olarak c¢izilen mesafeyi

tanimlamaktadir.

3. 3 numarali ¢izgi GPe’nin 6n-medial ucu ile caput nuclei caudati’nin en arka
ucu arasinda kalan 1 ve 2 numarali ¢izgilere paralel olan mesafeyi

tanimlamaktadir.

4. 4 numaral ¢izgi, 3 numarali ¢izgi’nin baslangi¢ noktasindan baglayan ve 3
numarali ¢izgiye dik olarak thalamus’a kadar wuzanan mesafeyi

tanimlamaktadir.

5. 5 numarali ¢izgi, 4 ve 6 numarali ¢izgilere paralel ve bu iki ¢izgi arasindaki
mesafenin tam ortasindan thalamus ve globus pallidus externus arasindaki

mesafeyi tanimlamaktadir.

6. 6 numaral ¢izgi, 4 ve 5 numarali ¢izgilere paralel olan, putamen’in arka ug

noktasi ile thalamus arasindaki mesafeyi tanimlamaktadir.

7. 7 numaral ¢izgi, 2 numaral1 ¢izginin medialde bittigi yerden baslayan ve
ayni hizada caput nuclei caudati’nin medialde sona erdigi yere kadardevam

eden mesafeyi tanimlamaktadir.

8. 8 numarali ¢izgi putamen’in arka u¢ kismindan gecen koronal diizlem

tizerindeki thalamus genisligini gdsteren mesafeyi tanimlamaktadir.

9. 9 numaral ¢izgi, 3. ventrikiiliin en arka bitis noktasindan gecen koronal

diizlem tizerindeki thalamus genisligini gésteren mesafeyi tanimlamaktadir.

10. 10 numarali ¢izgi putamen’in On-lateral ucundan baglaylp insular
korteks’in en medialine kadar uzanan coronal diizlem mesafesini

tanimlamaktadir.

11. 11 numaral ¢izgi genu capsula interna’dan gegen koronal diizlem tizerinde
putamen’in laterali ile insular korteks’in mediali arasinda kalan ve 10 numaral

cizgiye paralel olan mesafeyi tanimlamaktadir.

12. 12 numarali ¢izgi putamen’in arka ug¢ noktast ile insular korteks’in mediali

arasindaki koronal diizlem iizerinde, 10 ve 11 numarali ¢izgiye paralel olarak
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cizilen mesafeyi tanimlamaktadir.

Hasta grubunda yer alan bireyler “ndrolojik durumu iyi” ve “norolojik
durumu kotii” olmak tizere GKS’lerine gore iki gruba ayrildi. Bu hastalarin
SDGD’nin saglandigi ilk giin ve taburculuk giiniinde degerlendirilen GKS
skorlar1 kaydedildi ve her iki giinde elde edilen puanlara gore hastalar
gruplandirildi. Bu iki grup birbirleri ile yas, KPR uyglanma siiresi, KA gecirme
yeri, KA nedeni, sahip olunan komorbid hastaliklar, YBU’de kalis siiresi, GKS
skoru, hipotermi alip almamasi acisindan karsilastirildi.

MR goriintiileri lizerinde 6lgiilen, kontol grubu ve hasta grubundaki
bireylerin ayni taraf hemisferlerindeki ayn1 numarali mesafeler birbirleri ile
karsilastirildi. Ayrica bu iyi ve kotii norolojik sonuglara sahip olan grup ayri
ayr1 kontol grubu ile de degerlendirildi. Ayni tarafli hemisferlerdeki aym
numarali mesafeler birbirleri ile karsilastirilarak analiz edildi ve elde edilen
sonuglar kaydedildi. Bu mesafelerden hangisi ya da hangilerinin iyi ve koti
prognozlu hastalarda prognostik bir belirte¢ olarak ne derece giivenilir
olabilecegi cesitli istatistiksel yontemlerle degerlendirildikten sonra, sensitivite

(duyarlilik) ve spesifite (6zgiilliik) degerleri hesaplandi.

5.4. istatistiksel incelemeler

Calisma verilerinin analizinde (SPSS) Version 21.00 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlar
(ortalama, standart sapma, frekans, ylizde,minimum, maksimum) kullanildi.
Nicel verilerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk testi ve grafiksel
incelemeler ile degerlendirildi. Diger verilerin gruplar arasinda anormal
dagildig: tespit edildi. Bu veriler, medyan (minimum-maksimum) seklinde
ifade edildi. Veriler normal dagilima uygun ¢iktigi durumlarda iki grup
arasindaki karsilagtirmalar i¢in t- testi, uygun ¢ikmadigi durumlarda ise Mann
Whitney U testi kullanildi. Normal dagilima uymayan {i¢ ve daha fazla grup
arasindaki karsilastirmalarda Kruskal Wallis testi kullanildi. Anlamliligin
hangi alt gruptan kaynaklandigin1 saptamak i¢in Post hoc analizi uygulandi.

Kategorik verilerin karsilastirmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Bireylerin
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hasta olma durumlar1 ile prognozlarimin derecelerini belirlemede MR
goriintiilemelerinde  Ongoriilebilecek  parametreleri  bulmaya  yonelik
ROCCurve testi kullanildi. Parametreler i¢in kestirim degeri belirleme, tani
tarama testleri (duyarhilik, 6zgillik, PPD, NPD) ve ROC Curve analizi ile
yapildi. Ayni arastirmaci tarafindan farkli zamanlarda 3’er kez yapilmig
Olctimlerin giivenilirliklerini 6l¢mek i¢in intraclass sinif i¢i korelasyon analizi
yapilds. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 kabul edildi.

ROC Analizi, sadece bir duyarlilik ve 6zgiilliik degeri kullanarak tani
koymanin getirdigi sakincalar1 ortadan kaldirmak ig¢in gelistirilmis istatistik
degerlendirme yontemidir. En faydali tani testi, dogru pozitiflik oran1 yiiksek
ve yanlis pozitiflik orani diigiik olan testtir. Miilkemmele yakin bir tan1 testi,
hemen hemen dikey (0,0)’dan (0,1)’e ve sonra yatayda (1,1)’den gecen bir
ROC egrisine sahip olmalidir. Kisaca sol iist koseye en yakin gecen ROC
egrisini veren test en kullanigh testtir. ROC egrisi, Y = X fonksiyonuna
yaklastik¢a basarisiz bir test ortaya ¢ikmaktadir. (0.0) ile (1,1) noktalarini
birlestiren kdsegen ¢izgi referans ¢izgisi olarak kabul edilmektedir. Bu ¢izgiye
yakin bir ROC egrisine sahip bir tan1 testi hastaliklarin taranmasinda yararsiz
bir tan testidir. ROC egrisi altinda kalan alanin fazla olmasi tani testinin iyi
Ol¢iimler yaptiginin da gostergesidir. ROC egrisi altinda kalan alanlar su
sekilde yorumlanmaktadir. 0.90-1.00 = miikemmel, 0.90-0.80 = iyi, 0.80-0.70
= orta, 0.70-0.60 = zayif, 0.60-0.50 = kotii. 0.50’nin {stiinde kaldig1 i¢in tek
basina bir tan1 belirteci olarak kullanilabilecegini vermektedir. 0.50’nin altinda
oldugunda ise ana belirte¢ olarak degil ancak destekleyici kriter olarak

kullanilabilecegini gostermektedir.
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6.BULGULAR

Bu ¢alismaya yas ortalamasi 50,6+10,5 olan saglikli 105 (%67,7) birey

ve KA sonrast SDGD saglanmis yas ortalamast 59,2+12,3 (%32,3) olan 50

hasta birey dahil edildi. Saglikli bireylerden olusan kontrol grubunu

olusturanlarin %37,12’1 kadin, %62,9’u ise erkektir. Hasta grubunun ise %281

kadin, %72’si erkektir (Tablo 6.1).

Tablo 6.1. Tanimlayici Ozelliklerin Dagilimi

Saghkh Hasta
Yas Ortalamasi
50,6 (£10,5) 59,2 (+£12.3)
Saghkh Hasta Toplam
n 39 14 53
Kadin  Grup% 37,1 28 34,2
|4 Toplam% 252 9 342
é n 66 36 102
Erkek  Grup% 62,9 72 65,8
Toplam% 42,6 232 65,8
n 105 50 155
Toplam Grup% 100 100 100
Toplam% 67,7 32,3 100
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Tablo 6.2. Iyi ve Kotii Nérolojik Sonuglu Hastalarin Demografik Bilgileri

Tyi Kotii
Yas Ortalamasi
59,6 (£12,1) 59,3 (+12,3)
Iyi Kotii Toplam
n 5 9 14
Kadin  Grup% 21,7 33,3 28
2 Toplam% 10 18 28
£ n
= 18 18 36
Erkek  Grup% 78,3 66,7 72
Toplam% 36 36 72
n 23 27 50
Toplam Grup% 100 100 100
Toplam% 46 54 100

Hasta grubunu olugturan bireyler GKS skorlarina gore iyi (59,6 £12,1)
ve kotii norolojik (59,3 £12,3) sonuclu hastalar olmak iizere 2 gruba ayrildi.
Hastalarin %46°s1 1yi ndrolojik sonuglara sahip iken %54’ kotii sonuglara
sahiptir. Iyi nérolojik sonuclu hastalarin %21,7’sini kadim, %78,3’iinii erkek
hastalar olustururken, kotii norolojik sonuglu hastalarin %33,3’linli kadin,

%66,7’sini erkek hastalar olugturmaktadir (Tablo 6.2).
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Tablo 6.3. HIKA ve HDKA Hastalarin Demografik Bilgileri

Hi HD  Toplam

n 9 5 14

Kadm  O™P% 26,5 313 28

§; Toplam% 18 10 8
é n 25 11 36
Erkek  OTup”e 73,5 68,8 72
Toplam% 50 2 79

n 34 16 50

Toplam Grugs 100 100 100
proplam g 68 32 100

Hastalar KA gecirme yerlerine gore 2 gruba ayrildi. SDGD saglanan
hastalarin %681 Hi’de, %32’si ise HD’de KA gegirdigi saptandi. HIKA
geciren hastalarin %26,5’1 kadin, %73,5’1 erkektir. HDKA geg¢iren hastalarin
ise %31,3’1 kadin, %68,8’1 erkektir (Tablo 6.3).

45



Tablo 6.4. Inter-class Korelasyon Sonuglari

(%95 Giiven Aralig1) (Alt-Ust Sinir)

R1 0,999 (0,999-1,000)
R2 0,989 (0,983-0,989)
R3 1,000 (1,000-1,000)
R4 0,996 (0,994-0,998)
RS 0,999 (0,999-1,000)
R6 0,997 (0,995-0,998)
R7 0,988 (0,980-0,993)
R8 0,995 (0,992-0,997)
R9 0,971 (0,954-0,983)
R10 0,999 (0,999-1,000)
R11 1,000 (1,000-1,000)
R12 0,991 (0,986-0,995)
L1 0,999 (0,999-0,999)
L2 1,000, (1,000-1,000)
L3 0,993 (0,988-0,996)
L4 0,998 (0,997-0,999)
L5 1,000 (1,000-1,000)
L6 0,984 (0,980-0,986)
L7 0,988 (0,985-0,997)
L8 0,967 (0,965-0,984)
L9 1,000, (1,000-1,000)
L10 0,999 (0,999-1,000)
L11 0,999 (0,999-1,000)
L12 0,991 (0,989-0,992)

Tablo 6.4’te intraclass sinif i¢i korelasyon sonuglar1 yer almaktadir.
Tablo 6.4’e gore Olglimler arasinda % 96 ile %100 arasinda degisen degerler

oldugu ve ol¢iimlerin yiiksek giivenilir aralikta oldugu tespit edildi.
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Tablo 6.5. Saglikli ve Hasta Bireylerde Ayni Taraf Hemisferlerinden Elde

Edilen Mesafe Degerlerinin Karsilastirilmasi

Olciim Numarasi p degeri
1
2
Sag Hemisfer 2 p<0,05
7
12
1
2
5
Sol Hemisfer 6 p<0,05
7
11
12

Sag hemisferde Olgiilen 1 numarali mesafe saglikli ve hasta bireyler
arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde saglikli
bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,000).

Sag hemisferde Ol¢iilen 2 numarali mesafe saglikli ve hasta bireyler
arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde saglikli
bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,002).

Sag hemisferde Ol¢iilen 5 numarali mesafe saglikli ve hasta bireyler
arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde saglikli
bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,018).

Sag hemisferde Olciilen 7 numarali mesafe saglikli ve hasta bireyler
arasinda karsilastirlldiginda, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde hasta
bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,035).

Sag hemisferde olgiilen 12 numarali mesafe saglikli ve hasta bireyler
arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde saglikli

bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,018).
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Sol hemisferde oOlgiilen 1 numarali mesafe saglikli ve hasta bireyler
arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde saglikli
bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,000).

Sol hemisferde dlgiilen 2 numarali mesafe saglikli ve hasta bireyler
arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde saglikli
bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,015).

Sol hemisferde dlgililen 5 numarali mesafe saglikli ve hasta bireyler
arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde saglikli
bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,035).

Sol hemisferde oOlgiilen 6 numarali mesafe saglikli ve hasta bireyler
arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde saglikli
bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,004).

Sol hemisferde ol¢iilen 7 numarali mesafe saglikli ve hasta bireyler
arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde hasta
bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,002).

Sol hemisferde dl¢iilen 11 numaralt mesafe saglikli ve hasta bireyler
arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde saglikli
bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,023).

Sol hemisferde dl¢iilen 12 numarali mesafe saglikli ve hasta bireyler
arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir sekilde saglikli

bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,000) (Tablo 6.5).

Tablo 6.6. Saglikli ve Iyi Nérolojik Sonuglu Hasta Bireylerde Aymi Taraf

Hemisferlerinden Elde Edilen Mesafe Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Ol¢iim Numarasi p degeri
1

Sag Hemisfer 5 p<0,05
6
1
5

Sol Hemisfer 1 p<0,05
12
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Sag hemisferde Olciilen 1 numarali mesafe saglikli ve iyi norolojik
sonuglu hasta bireyler arasinda karsilagtirildiginda, istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde saglikli bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,003).

Sag hemisferde Olclilen 5 numarali mesafe saglikli ve iyi nérolojik
sonuclu hasta bireyler arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde saglikli bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,004).

Sag hemisferde Olciilen 6 numarali mesafe saglikli ve iyi norolojik
sonuglu hasta bireyler arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlaml
bir sekilde saglikli bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,019).

Sol hemisferde olgiilen 1 numarali mesafe saglikli ve iyi norolojik
sonuclu hasta bireyler arasinda karsilagtirildiginda, istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde saglikli bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,000).

Sol hemisferde olgiilen 5 numarali mesafe saglikli ve iyi norolojik
sonuclu hasta bireyler arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde saglikli bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,004).

Sol hemisferde oOlgiilen 11 numarali mesafe saglikli ve iyi nérolojik
sonuclu hasta bireyler arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde saglikli bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,009).

Sol hemisferde dlgililen 12 numarali mesafe saglikli ve iyi norolojik
sonuglu hasta bireyler arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli

bir sekilde saglikli bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,001) (Tablo 6.6).
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Tablo 6.7. Saglikli ve Kotli Norolojik Sonuglu Hasta Bireylerde Ayni Taraf

Hemisferlerinden Elde Edilen Mesafe Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Olciim Numarasi p degeri
1
2
Sag Hemisfer 6 p<0.05
7
1
2
Sol Hemisfer 6 p<0,05
7

Sag hemisferde olciilen 1 numarali mesafe saglikli ve kotii norolojik
sonuglu hasta bireyler arasinda karsilagtirildiginda, istatistiksel olarak anlaml
bir sekilde saglikli bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,005).

Sag hemisferde Olgiilen 2 numarali mesafe saglikli ve kotli norolojik
sonuclu hasta bireyler arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde saglikli bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,031).

Sag hemisferde Olciilen 6 numarali mesafe saglikli ve kotii norolojik
sonuglu hasta bireyler arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlaml
bir sekilde saglikli bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,000).

Sag hemisferde Olciilen 7 numarali mesafe saglikli ve kotii norolojik
sonuclu hasta bireyler arasinda karsilagtirildiginda, istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde kotii norolojik skorlu hasta bireylerde daha biiyiik bulundu
(p=0,041).

Sol hemisferde 6l¢iilen 1 numarali mesafe saglikli ve kotii norolojik
sonuglu hasta bireyler arasinda karsilagtirildiginda, istatistiksel olarak anlaml

bir sekilde saglikli bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,009).
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Sol hemisferde 6l¢iilen 2 numarali mesafe saglikli ve kotii ndrolojik
sonuglu hasta bireyler arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlaml
bir sekilde saglikli bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,026).

Sol hemisferde 6l¢iilen 6 numarali mesafe saglikli ve kotii nérolojik
sonuclu hasta bireyler arasinda karsilastirildiginda, bu mesafe istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde saglikli bireylerde daha biiyiik bulundu (p=0,025).

Sol hemisferde 6l¢iilen 7 numarali mesafe saglikli ve kotii nérolojik
sonuclu hasta bireyler arasinda karsilastirildiginda, bu mesafe istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde kotli norolojik skorlu hasta bireylerde daha biiytik
bulundu (p=0,023) (Tablo 6.7).

Tablo 6.8. Hasta Nérolojik Sonucunun Klinik Degiskenler ile iliskisi

Norolojik sonug¢

Total p
yi Kaotii
Cinsiyet Kadn  n 5a 9a 14
% 21,7 33,3 28,0
Erkek n 18a 18a 36 030
% 78,3 66,7 72,0
Toplam n 23 27 50
% 100 100 100
KA Solunum n 5a 9a 14
Nedeni % 21,7 33,3 28,0%
Kardiyak n 14, 124 26 .50
% 60,9 44.4 52,0%
Diger n 4, 6a 10
% 17,4 22,2 20,0%
Toplam n 23 27 >0
% 100 100 100
Komorbid 1 n 4. 4a 8
Hastalik % 33,3 28,6 30,8
Sayisi b n 5, 6a 11 0.96
% 41,7 42,9 42,3
3velizeri n 3. 4a 7
% 25,0 28,6 26,9
TOPLAM n 12 14 26
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%0 100 100 100

HI-HD Hi n 20 14 34
% 87,0 51,9 68,0 0.00%
HD n 3 13 16
% 13,0 48,1 32,0
TOPLAM n 23 27 50
% 100 100 100
KPR 0-15 n 17 12 29  0.03%
Siiresi % 73,9 44.4 58,0
15+ n 6 15 21
% 26,1 55.6 42,0
TOPLAM n 23 27 50
% 100 100 100
Ex-Sag Ex n 5 21 26 0.00*
% 21,7 77,8 52,0
Sag n 18 6 24
% 78,3 22,2 48,0
TOPLAM n 23 27 50
% 100 100 100
Hipotermi Yok n 15 14 29 0.36
% 65,2 51,9 58,0
Var n 8 13 21
% 34,8 48,1 42,0
TOPLAM n 23 27 50
% 100 100 100

Test: Ki-kare, p<0.05, farkli harfler (a-b) arasinda anlamlilik vardir.

Hastalarda prognoz durumunun klinik degiskenler ile olan iligkisi Tablo
6.8’de yer almaktadir. Tablo 6.8’e gore cinsiyet, KA nedeni, komorbid hastalik
durumu ve hipotermi varliginin norolojik sonuca etkisinin olmadigi tespit
edildi (p>0,05). HI-HD durumunun nérolojik sonug ile istatistiksel anlamlilik
gosterdigi iyi norolojik sonuglu hastalarm %87’si HI iken, kétii norolojik
sonuclu hastalarin %51,9nun HI oldugu tespit edildi. Iyi nérolojik sonuclu
hastalarin %13’ HD iken kotii nérolojik sonuglu hastalarin ise %48,1 nin HD
oldugu tespit edildi (p<0,05). KPR siiresi degerlendirmesinde iyi norolojik
sonuglu hastalarin %73,9’da KPR siiresi 0-15 dk arasinda iken kotii norolojik
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sonuclu hastalarin %44,4’tinde KPR siiresinin 0-15 dk arasinda oldugu
belirlendi. lyi nérolojik sonuglu hastalarin %26,1’inde KPR siiresi 15 dk’dan
fazla iken kotii norolojik sonuglu hastalarin %55,6’sinda KPR siiresinin 15
dk’dan fazla oldugu belirlendi (p<0,05). Sagkalim degerlendirilmesinde ise iyi
norolojik sonuglu hastalarin %78,3’linde sagkalim gozlenmis iken koti
ndrolojik sonuglu hastalarin %22,2’sinde sagkalim oldugu tespit edildi. Iyi
norolojik sonuclu hastalarin %21,7’si hayatim1 kaybederken koétii ndrolojik
sonuglu hastalarin %78,3’linlin hayatin1 kaybettigi belirlendi (p<0,05) (Tablo
6.8).

Tablo 6.9. Sagkalim Durumunun Klinik Degiskenler ile liskisi

Sagkalim
Total p
Ex Sag

KA Solunum n 8 6 14

Nedens % 30,8 25,0 28
Kardiyak n 15 11 26 129

% 57,7 45,8 52

Diger n 3 7 10

% 11,5 29,2 20

Toplam n 26 24 50

% 100 100 100

Komorrbit 1 n 4 4 8

Hg‘;;?lllk % 25 40 30,8
2 n 7 4 11 68

% 43,8 40 42,3

3 ve lizeri n 5 ) 7

%o 31,3 20 26,9

TOPLAM n 16 10 26

% 100 100 100

HI-HD HI n 16 18 34
% 61,5 75 68 30

HD n 10 6 16

% 38,5 25 32

TOPLAM n 26 24 50
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%

KPR 0-15 n
Stiresi A
15+ n
%
TOPLAM n
%
Hipotermi Yok n
%
Var n
%
TOPLAM n
%

100
11
423
15
57,7
26
100
16
61,5
10
38,5
26
100

100
18
75,0
6

25
24
100
12
50
11
45,8
24
100

100
29
58,0
21
42
50
100
28
56
21
42
50
100

Test: Ki-kare, p<0.05 farkli harfler (a-b) arasinda anlamlilik vardir.

Hastalarda sagkalim durumunun klinik degiskenler ile olan iligkisi

Tablo 6.9’da yer almaktadir. Tablo 6.9’a gore KA nedeni, ek hastalik durumu,

hipotermi ve Hi-HD durumunun sagkalima etkisinin olmadig1 tespit edildi

(p>0,05). Sagkalim durumunun KPR siiresi ile istatistiksel anlamlilik

gosterdigi sag kalan hastalarin %75’inde KPR siiresi 0-15 dk arasinda iken

hayatin1 kaybeden hastalarin %42,3’tinde KPR siiresinin 0-15 dk arasinda

oldugu saptandi. Sag kalan hastalarin %25’inde KPR siiresi 15 dk’dan fazla
iken hayatin1 kaybedenlerin %57,7’sinde 15 dk’dan fazla KPR siiresi belirlendi

(p<0,05) (Tablo 6.9).
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Tablo 6.10. HI-HD Durumunun Klinik Degiskenler ile liskisi

KA Solunum
Nedeni

Kardiyak

Diger

Toplam

Komorbid 1
Hastalik
Sayisi B

3 ve uizeri

TOPLAM

Sagkalim Sag

Ex

TOPLAM

KPR 0-15
Suresi

15+

TOPLAM

Hipotermi Yok

Var

TOPLAM

Test: Ki-kare, p<0.05 farkli harfler (a-b) arasinda anlamlilik vardir.

n
%
n
%
n
%
n
%
n
%
n
%
n
%
n
%
n
%
n
%
n
%
n
%
n
%
n
%
n
%
n
%
n
%

Hi-HD
Hi

8
57,1
20
76,9

60
34
68

37,5

63,6

71,4
15
57,7
18
52,9
16
47,1
34
100
21
72,4
13
61,9
34
68
24
85,7
10
47,6
34
68

HD
6

42,9

23,1

40
16
32

62,5

36,4

28,6
11
423

37,5
10
62,5
16
100

27,6

38,1
16
32

4

14,3
11

52,4
16
32

Total

14
100
26
100
10
100
50
100

100
11
100

100,0
26
100
24
48
26
52
50
100
29
100
21
100
50
100
28
100
21
100
50
100

p

0,36

0,26

0,30

0,43

0,06*
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Hastalarin HI ve HD durumunun klinik degiskenler ile olan iliskisi
Tablo 6.10°da yer almaktadir. Tablo 6.10’a gére KA nedeni, komorbid hastalik
durumu, sagkalim ve KPR siiresi’nin HIKA ve HDKAya etkisinin olmadig1
tespit edildi (p>0,05). Hipotermi tedavisinin HIKA ve HDKA durumu ile
istatistiksel anlamlilik gosterdigi HIKA geciren hastalarin  %85.7 sinde
hipotermi tedavisi uygulanmazken HDKA ge¢iren hastalarin %14,3’{inde
hipotermi tedavisi uygulanmadigi tespit edildi. HIKA geciren hastalarin
%47,6’sinda hipotermi tedavisi uygulanirken HDKA geciren hastalarin
%52,4’linde hipotermi tedavisi uygulandigi tespit edildi (p<0,05) (Tablo 6.10).

Tablo 6.11. KPR Siiresinin Klinik Degiskenler ile Iliskisi

KPR siiresi
Total p
0-15 15+
KA Nedeni  Solunum n 10 4 14
% 71,4 28,6 100
Kardiyak n 14 12 26
% 53,8 46,2 100 0.47
Y 9 b
Diger n 5 5 10
% 50,0 50,0 100
Toplam n 29 21 50
% 58 42 100
Komorbid 1 n 5 3 8
Hastalik % 62,5 37,5 100
Sayisi 2 n 8 3 11
% 72,7 27,3 100 0.26
3veiizeri n 3 4 7
% 42,9 57,1 100
TOPLAM n 16 10 26
% 61,5 38,5 100
Hi-HD Hi n 21 13 34
% 61,8 38,2 100
HD  n 8 8 16 04
% 50 50 100
TOPLAM n 29 21 50
% 58 42 100
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Hipotermi Yok n 18 11 28

% 64,3 35,7 100 0,13
Var n 10 11 21
% 47,6 52,4 100
TOPLAM n 29 21 50
% 58,0 42,0 100

Test: Ki-kare, p<0.05 farkli harfler (a-b) arasinda anlamlilik vardir.

Hastalarin KPR siiresnin klinik degiskenler ile olan iliskisi Tablo
6.11°de verildi. Tablo 6.11°e gére KPR siiresinin, KA nedeni, hastalarin sahip
oldugu ek hastalik sayisi, HI-HD KA gegirmesi ve hipotermi tedavisine
etkisinin olmadig tespit edildi (p>0,05) (Tablo 6.11).

Tablo 6.12. KA Nedeni ve Hipotermi Iliskisi

HIPOTERMI
Yok Var Toplam p
KA Solunum n 8 6 14
pricnt % 57,1 2.8 100
Kardiyak n 15 11 26 0.58
% 57,7 42,3 100
Diger n 5 5 10
% 50 50 100
Total n 28 21 50
% 56 42 100

Test: Ki-kare, p<0.05

KA nedeninin hipotermi tedavisi ile olan iliskisi Tablo 6.12°de yer
almaktadir. Tablo 6.12’ye gore KA nedeninin hipotermi tedavisine etkisinin

olmadig tespit edildi (p>0,05) (Tablo 6.12).
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Tablo 6.13. Nérolojik Sonucun Yas, YBU ve GKS Ortalamast ile Iliskisi

Norolojik
Sonug
Yas Iyi

Kotu

YBU Kalis Iyi

Siiresi
Koti
GKS 1yi
Kot

Test: Mann Whitney U, p<0.05

Hasta prognozunun yas, YBU’de kalis siiresi ve GKS skorlar1 ile olan

n

23

27

23

27

23

27

Ort

55,52

62,26

72,30

32,40

8,00

3,29

Std

11,52

12,34

73,43

21,50

2,03

1,17

p

0,05

0.03*

0,00*

iligkisi Tablo 6.13’te yer almaktadir. Tablo 6.13’e gbre yas faktoriiniin hasta

prognozuna etkisinin olmadig1 tespit edildi (p>0,05). YBU’de kalis siiresinin

hastanin ndrolojik sonucu ile istatistiksel anlamlilik gosterdigi bir iliskide iyi

ndrolojik sonuglu hastalarn ortalama YBU’de kalis siiresi 72 giin iken kotii

norolojik sonuglu hastalarin YBU’de kalis siiresi 32 giin olarak tespit edildi

(p<0,05). GKS skor degerlendirmesinde iyi ndrolojik sonuglu hastalarin GKS

skor otalamasi 8,00+2,03 iken kotii prognozlu hastalarin GKS skor ortalamasi

3,29+1,17 olarak belirlendi (p<0,05) (Tablo 6.13).
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Tablo 6.14. HI-HD Durumunun Yas, YBU ve GKS Ortalamast ile Iliskisi

Hi-HD
Yas Hi

HD
YBU Kalis Hi
Siiresi

HD
GKS Hi

HD

Test: Mann Whitney U, p<0.05

n

34

16

34

16

34

16

Ort

58,38

60,81

56,05

39,50

6,47

4,37

Std

11,93

13,36

64,41

26,45

2,73

2,00

P

0,51

0,93

0,00*

HIKA ve HDKA durumunun yas, YBU’nde kals siiresi ve GKS skolari
ile olan iligkisi Tablo 6.14’te yer almaktadir. Tablo 6.14’¢ gére yas ve YBU’de

kalis siiresinin HIKA ve HDKAya etkisinin olmadig1 tespit edildi (p>0,05).
GKS skorunun HIKA ve HDKA ile istatistiksel anlamlilik gdsterdigi bir
iliskide HIKA hastalarinin GKS skor ortalamasi 6,47+2,73 iken HDKA
hastalarinin GKS skor ortalamasi 4,37+2,00 olarak belirlendi (p<0,05) (Tablo

6.14).

Tablo 6.15. Hasta Grubunda KPR Siiresinin Yas, YBU ve GKS Ortalamasi ile

Mliskisi
KPR
siiresi
Yas 0-15
15+
YBU Kalis 0-15
Siiresi
15+

29

21

29

21

Ort

58,69

59,81

53,72

46,66

Std

12,08

12,92

62,92

44,13

,806

976
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- *
GKS 0-15 29 6.50 2.62 ,019

15+ 21 4.83 2.53

Test: Mann Whitney U, p<0.05

KPR siiresinin yas, YBU’de kalis siiresi ve GKS skolari ile olan iliskisi
Tablo 6.15’te yer almaktadir. Tablo 6.15’e gére yas ve YBU’de kalis siiresinin
KPR siiresine etkisinin olmadig: tespit edildi (p>0,05). KPR siiresinin GKS
skoru ile istatistiksel anlamlilik gosterdigi bir iliskide KPR siiresi 0-15 dk
arasinda olan hastalarin GKS skor ortalamas1 6,50+2,62 iken KPR siiresi 15
dk’dan fazla olan hastalarin GKS skor ortalamasi 4,83+2,53 olarak belirlendi
(p<0,05) (Tablo 6.15).

Tablo 6.16. Hasta Grubunda Sagkalimin Yas, YBU ve GKS Ortalamasi ile
Mliskisi

Sagkalim n Ort Std p
Yas Ex 26 62,85 11,56 030
Sag
24 55,17 12,09
YBU Kalis Ex ,808
. 26 5238 55,18
Siiresi
Sag
24 49,00 56,78
GKSORT Ex ,000
26 4,13 1,41
Sag 24 7,60 2,60

Test: Mann Whitney U, p<0.05
Sagkalimin yas, YBU’de kalis siiresi ve GKS skolar1 ile olan iliskisi

Tablo 6.16’da yer almaktadir. Tablo 6.16’ya gore YBU’de kalis siiresinin

hastanin sagkalimina etkisinin olmadig1 tespit edildi (p>0,05). Hastanin
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sagkaliminin yas ile istatistiksel anlamlilik gosterdigi bir iliskide sag kalan
hastalarin yas ortalamasi 55,17+12,09 iken hayatin1 kaybeden hastalarin yas
ortalamasi 62,85+11,56 olarak tespit edildi (p<0,05). Sag kalan hastalarin GKS
skor ortalamas1 7,60+2,60 iken hayatin1 kaybeden hastalarin GKS skor
ortalamasi 4,13+1,41 olarak saptandi (p<0,05) (Tablo 6.16).

Tablo 6.17. Hasta Grubunda Hipoterminin Yas, YBU ve GKS Ortalamasi ile
Mliskisi

Hipotermi n Ort Std p
Yas Yok ,430
28 60,36 12,51
Var
21 57,24 12,35
YBU Kalis Yok 976
A 28 59,85 69,83
Sitiresi
Var
21 40,90 24,60
GKS Yok ,021%
28 6,35 2,57
Var
21 4,95 2,71

Test: Mann Whitney U, p<0.05

Tablo 6.17°de hasta grubunda hipoterminin yas, YBU"de kalis siiresi ve
GKS ile olan iliskisi yer almaktadir. Tablo 6.17’ye gore sadece hipoterminin
GKS skoru ile istatistiksel anlamlilik gosterdigi tespit edildi. Hipotermi
uygulanmayanlarda GKS ortalamasi (6,35+2,57) hipotermi uygulananlardan
(4,95+2,71) daha yiiksek bulundu (p<0,05). Hipotermi tedavisi ile hastalarin
yast ve YBU’de kalis siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 6.17).
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Tablo 6.18. Hasta Grubunda Hastalik Nedeninin Yas, YBU ve GKS

Ortalamast ile Iliskisi

Hastahk n Ort Std p
nedeni

Yas Solunum (I) 14 61,93 12,66 027*

| (1111,

Kardiyak (II) 26 61,27 10,42  TI-IID)
Diger (II) 10 4980 13,08

YBU Solunum (I) 14 26,28 20,26

Kalis i 023*

Siiresi Kardiyak (II) 26 69,84 69,06 ’(I )
Diger (IIT) 10 35,40 24,98

GKS Solunum (I) 14 5,71 2,81 485
Kardiyak (IT) 26 6,05 2,63
Diger (IIT) 10 5,25 2,86

Test: Kruskal Wallis Test, post hoc, p<0,05

Tablo 6.18’de hasta grubunda KA nedeninin yas, YBU’de kalis siiresi
ve GKS skorlari ile iligkisi yer almaktadir. Yas ile KA nedeninin birbirlerini
etkiledigi ve aralarindaki iligskinin istatistiksel olarak anlamlilik gdosterdigi
tespit edildi. Solunum kaynakli KA (61,93+12,66) olanlarin yas ortalamasinin
diger kaynakli KA gruplarindan (49,80+13,08) daha yiiksek oldugu tespit
edildi (p<0,05). Kardiyak kaynakli KA (61,27+10,42) olanlarin yas
ortalamasiin diger kaynakli KA gruplarindan (49,80+13,08) daha yiiksek
oldugu tespit edildi (p<0,05). Anlamliligin hangi gruplar arasinda oldugunu
belirlemek icin yapilan post hoc analizine gore anlamliligin solunum-diger
kaynakli KA ile kardiyak-diger kaynakli KA gruplar1 arasinda oldugu tespit
edildi. Kardiyak ve solunum kaynakli KA hastalarinda yas acisindan anlaml
bir fark tespit edilmedi (p>0,05). YBU’de kalis siiresinin hastalik

nedenlerinden etkilendigi ve solunum kaynakli KA hastalarinin YBU’de
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ortalama kalis siiresinin kardiyak nedenli KA hastalarindan daha diisiik oldugu
belirlendi (p<0,05). KA nedenleri ile GKS skorlar1 arasinda istatistiksel agidan
anlaml1 bir iligki tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 6.18).

Tablo 6.19. Hasta Grubunda Komorbid Hastaliklarin Yas, YBU ve GKS Skor

Ortalamast ile Tliskisi

Komorbid n Ort Std p
Hasalik
Sayis1
Yas 1 8 61,25 11,96
2
11 59,91 10,63 ,781
3 ve lizeri 7 63.86 13.87
YBU 1 8 67,50 62,75
Kalis ,043*
Siiresi 2 11 51,63 38,18 (I,
3 ve lizeri HI-T)
7 21,85 8,15
GKS 1 8 5,18 225 o781
2 11 5,90 2,93
3 ve lizeri 7 5.35 3,03

Test: Kruskal Wallis Test, post hoc, p<0,05

Tablo 6.19°da hasta grubunda komorbid hastaliklarm yas, YBU’de kalis
siiresi ve GKS skor ortalamasi ile iliskisi yer almaktadir. YBU’de kalis siiresi
ile komorbid hastaliklarin birbirlerini etkiledigi ve aralarindaki iliskinin
istatistiksel anlamlilik gosterdigi tespit edildi (p<0,05). Komorbid hastalik
sayis1 1 olan hastalarin ortalama YBU’de kalis siiresi 67,50+62,75 giin iken
hastalik say1s1 2 olan hastalarin ortalama YBU’de kalis siiresi 51,63+38,18 giin

olarak belirlendi (p<0,05). Anlamliligin hangi gruplar arasinda oldugunu
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belirlemek i¢in yapilan post-hoc analizine gore anlamliligin komorbid hastalik
sayi1s1 2- 3 ve lizeri olan hastalar ile komorbid hastalik sayis1 1- 3 ve {izeri olan
hastalar arasinda oldugu tespit edildi. Komorbid hastalik sayisi ile yas ve GKS
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmedi (p>0,05)

(Tablo 6.19).

Tablo 6.20. Saglikli ve Iyi Nérolojik Sonuglu Bireyler Arasinda Sag ve Sol
Hemisferdeki Anlamli Mesafelerin Sensitivite/Spesifite ve Cut Off Degerleri

P Cut off AUC (%95) Sensitivite Spesifite
R1  0.002 0.26 0.29 (1.18-1.41) 43.5 56.5
R5 0.008 0.32 0.32 (0.20-0.44) 52.2 47.8
L1 0.000 0.26 0.24(0.14-0.34) 47.8 52.2
L5 0.005 0.32 0.31(0.20-0.42) 52.2 47.8

R:sag, L: sol, AUC: area under curve (egrinin altinda kalan alan), cut off:
kesme degeri, Sensivite: duyarlilik, Spesifite: Ozgiilliik

R1, RS, L1 ve L5 mesafelerinin hastaligin varligindaki belirleyiciligi
ROC analizi ile degerlendirildi (Sekil 6.1). ROC analizinde sirasiyla Rl
(p=0,002), RS (p=0,008) , L1 (p=0,000) ve L5 (p=0,005) mesafelerinin
hastaligin belirleyicisi oldugu goriildii. Hastaligin tanisinda RS ve LS5 igin en
iyl esik degeri 0,32, R1 ve L1 i¢in ise 0,26 oldugu goriildi. R5 ve L5
mesafesinin 0,32 cm’in altinda olmas1 %52,2 sensitivite, % 47,8 spesifiteye
sahiptir. R1 mesafesinin 0,26 cm’nin altinda olmas1 %43,5 sensitivite, % 56,5
spesifiteye sahiptir. L1 mesafesinin 0,26 cm’nin altinda olmast %47,8

sensitivite, % 52,2 spesifiteye sahiptir (Tablo 6.20).

64



Sensitivity

ROC Curve

1,0
Source of the
Curve
—R1
—RS5
0,5- L1
—L5
Reference Line
0,6
0,4
0,24
0.0 T T T T
0.0 02 0.4 06 08 1.0

1 - Specificity

Sekil 6.1. Saglikl1 ve Tyi Nérolojik Sonu¢ ROC Egrisi

AUC, fiziksel bir yorumlamaya sahiptir. Hastalikli popiilasyondan
secilmis bir kisinin kriter degerinin, hastaliksiz bir popiilasyondan secilen bir
kisinin kriter degerinden daha fazla olmasi olasiligidir. Ornegin AUC = 0.80
oldugunda, hastalikli gruptan rasgele secilmis bir birey %80 olasilikla,
hastaliks1z gruptan secilmis bir bireye gore esik degeri itibariyle daha yiiksek
test sonucu vermektedir. Hastalik sonucunun %80’lik bir olasilikla
goriilecegini veya pozitif sonucun %80 olasilikla hastalikla iliskili olacagini
gostermemektedir. Bu calismada R1 degeri icin AUC=0.29’dur. Hastalikl1
gruptan rastgele secilmis bir birey %29 olasilikla hastaliksiz gruptan se¢ilmis

bir bireye gore esik degeri itibari ile daha yiiksek test sonucu vermektedir.
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Tablo 6.21. Saglikli ve Kotii Norolojik Sonuglu Bireyler Arasinda Sag

Hemisferdeki Anlamli Mesafelerin Sensitivite/Spesifite ve Cut Off Degerleri

R1
R2
R6
R7

0.07
0.01
0.00
0.03

Cut off

0.31
0.34
0.68
0.64

AUC (%95)

0.32(0.20-0.44)
0.33(0.20-0.47)
0.25(0.14-0.35)
0.68(0.53-0.75)

Sensitivite

51.4
49.5
50.5
514

Spesifite

48.6
50.5
49.5
48.6

R: sag, AUC: area under curve (egrinin altinda kalan alan), cut off: kesme

degeri, Sensivite: duyarlilik, Spesifite: Ozgiilliik

Sagliklt ve kotii prognozlu hastalarin sag hemisferlerinden alinan

Olctimlere ROC analizi uygulandiginda R1 i¢in cut off degeri 0,31 (AUC 0.32,

sensitivite %51,4, spesifite %48,6, p<0.05) olarak belirlendi. R2 i¢in cut off
degeri 0,34 (AUC 0.33, sensitivite %49,5, spesifite %50,5, p<0.05) olarak
belirlendi. R6 i¢in cut off degeri 0,68 (AUC 0.25, sensitivite %50,5, spesifite
%49,5, p<0.05) olarak belirlendi. R7 i¢in cut off degeri 0,64 (AUC 0,68,
sensitivite %51,4, spesifite %48,6, p<0.05) olarak belirlendi (Tablo 6.21).
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Sensitivity

ROC Curve

Source of the
Curve
—R1
—R2
RE
—RT7
Reference Line

] 02 u',4 u',s 08 10
1 - Specificity
Sekil 6.2. Saglikli ve kétii nérolojik sonug ROC egrisi (sag hemisfer)

0,68 AUC ile R7’nin hastaligin tanisinda kullanilabilecek en iyi belirte¢
oldugu tespit edildi (Sekil 6.2).

Tablo 6.22. Saghikli ve Kotii Norolojik Sonuglu Bireyler Arasinda Sol
Hemisferdeki Anlamli Mesafelerin Sensitivite/Spesifite ve Cut Off Degerleri

p Cut off AUC (%95) Sensitivite Spesifite
LT o012
’ 0.28 0.33 (0.22-0.44) 52,0 47,0
L2 059
2 0.27 0.37 (0.26-0.48) 43.5 56.5
L6 024
’ 0.53 0.34(0.21-0.48) 47.8 52.2
L7 o031
2 0.69 0.64(0.51-0.77) 52.2 47.8

L: sol, AUC: area under curve (egrinin altinda kalan alan), cut off: kesme
degeri, Sensivite: duyarlilik, Spesifite: Ozgiilliik
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Saglikli ve kotii prognozlu hastalarin sol hemisferlerinden alinan
Olctimlere ROC analizi uygulandiginda L1 i¢in cut off degeri 0,28 (AUC 0.33,
sensitivite %52,0, spesifite %47,0, p<0.05) olarak belirlendi. L2 i¢in cut off
degeri 0,27 (AUC 0.37, sensitivite %43,5, spesifite %56,5, p<0.05) olarak
belirlendi. L6 igin cut off degeri 0,24 (AUC 0,34, sensitivite %47,8, spesifite
%52,2, p<0.05) olarak belirlendi. L7 i¢in cut off degeri 0,69 (AUC 0,64,
sensitivite %521,2, spesifite %47,8, p<0.05) olarak belirlendi (Tablo 6.22).

ROC Curve

Source of the
Curve

L1
—L2

Reference Line

Sensitivity

0.0 02 04 06 08 10
1 - Specificity
Sekil 6. 3. Saglikli ve K&tii Norolojik Sonu¢ ROC Egrisi (Sol Hemisfer)

0,64 AUC ile L7’nin hastaligin tanisinda kullanilabilecek en iyi belirte¢
oldugu tespit edildi (Sekil 6.3).
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7.TARTISMA

KA sonrast beyin hasari, tedavide zaman icinde kaydedilen
ilerlemelere ragmen yaygin bir morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam
etmektedir (150). KPR ile erken spontan dolasimin geri donmesi ve sekelsiz
iyilesme hedeflenmektedir. Ancak hayata dondiiriilen hastalarin ¢ogu iskemik
beyin hasar1 nedeniyle komadadir. Komadaki hastalar1 tedavi eden
klinisyenler, yogun bakimin siirdiiriilmesi konusunda zor kararlarla miicadele
etmektedir. KA sonras1 beyin hasarlarinin ciddiyetinin dl¢iilmesi ve ndrolojik
sonuglarin tahmin edilmesi, maliyetin kontrol altina alinmasi, organ bagisinin
kolaylastirilmas1 i¢in kararlarin verilebilmesi, hastanin ailesine bilgi

saglanmasi gibi ¢esitli agilardan ¢ok énemlidir (170,192,193).

KA yiiksek mortalite ile seyreden énemli bir saglik sorunudur. Son
yillarda tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de KA sonrasi bakimla ilgili
caligmalar, egitimler ve kilavuzlarla mortalite ve morbidite azaltilmaya

caligiimaktadir (194).

KPR sonrast bakimdaki son gelismeler KA’dan kurtulanlar igin
devrim niteliginde olmasina ragmen, hayatta kalanlarin %45-70' hala ciddi
norolojik defisitlerden muzdarip olup beyin hasarindan dolay1 hayatlarim
kaybetmektedir (194—196). Bu nedenle, hasta sonuglarini dogru bir sekilde
tahmin etmeye yonelik erken yoOntemler, terapotik kararlar vermede ve

tedaviyi titre etmede faydali olacaktir.

KA sonrast SDGD saglanan hastalarda prognoz igin gesitli
parametreler kullanilmaktadir (194,197,198). Literatiirde bu hastalarin
prognozu ile ilgili prognostik faktorlerin ortaya cikarilmasi i¢in yapilmisg
calismalar olmakla birlikte her merkezin farkli tedavi imkanlarina ve tedavi
yaklagimlarina sahip olmasi nedeniyle hem mortalite oran1 hem de prognostik
faktorler farklilik gosterebilmektedir (146). Resiisite edilmis hastalarda klinik
muayene kapsaminda beyin sapi reflekslerinin, kornea refleksinin, pupilla 1g1k
refleksinin yoklugu, motor yanitin yoklugu ya da ekstansor motor yanit varligi
veya miyoklonus/status miyoklonus varligi, serum biyobelirtecleri i¢in belirli

bir esigin lizerinde bir biyobelirtec kan seviyesi (Ornegin, NSE),
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elektrofizyolojik degerlendirmede kullanilan EEG’de diisiik voltaj gibi EEG
arka planinda degisiklik veya nobetler gibi {ist iiste binen patolojik aktivitenin
varlig1, somatosensoriyel uyarilmis potansiyeller i¢in N20 dalgasinin
yoklugu, goriintiileme ¢aligmalar1 i¢in kalitatif veya kantitatif olarak (6rnegin,
beyin BT'sinde gri cevher/beyaz cevher yogunluk oranmi veya difiizyon
agirliklh MRG’de azalmis diflizyon katsayisi kullanilarak) degerlendirilen
serebral 6dem varligi KA'dan sonraki ilk hafta i¢cinde yanlis pozitif tahminler
olmaksizin kotii ndrolojik sonucu tahmin etme potansiyeline sahip olsa da

cogu diisiik duyarliliga sahiptir (146).

Komadaki hastalarin resiisitasyonundan sonra inme, intrakraniyal
kanama gibi beyin lezyonlarini tanimlamak ve terapotik hipoterminin endike
olup olmadigina karar vermek i¢in acil BT taramasi en sik kullanilan yardimci
goriintiileme yontemlerinden biridir. Komadaki KA hastalarinda BT taramalari
kolaylikla elde edilmekte ve anestezik ajanlar veya diger tedaviler BT
sonuglarint  etkilememektedir. Bu nedenle, KA sonrasi hastalari

degerlendirmek icin siklikla BT taramalari istenmektedir (199).

Beyin BT gortintiileri kisa stirede kolayca elde edildiginden, KA sonrast
komadaki hastalar1 degerlendirmek i¢in yararlt bir yontemdir. Cocchi ve ark.
klinik seyirde erken bir beyin BT taramasi elde etmenin 6nemli ve faydal
olabilecegini ¢iinkii bu tiir goriintiilemenin sonuglarinin tantya ve uygun
terapotik miidahalelerin segilmesine yardimer olabilecegini bildirmistir (200).
Bununla birlikte BT taramalarinin zamanlamasi hakkinda tam bir fikir birligine
varilamamaktadir. Yapilan ¢calismalarda KA’dan sonraki birkag saat ile glinler
arasinda degisen genis bir zaman dilimi bildirilmistir (10,120,170,201). Bu
nedenle, BT taramalarinda taninabilir iskemik belirtilerin ilk goriiniimiiniin

zaman ¢izelgesi bilinememektedir.

Hipoksi ile iligkili KA sonrasi yapilan beyin goriintiileme ¢alismalarinin
bulgular1 sitotoksik 6dem ve daha az belirgin olarak vazojenik 6demdir.
Sitotoksik 6dem, metabolik aktivitenin daha yiiksek olmasi nedeniyle gri

cevherde daha belirgin olan ve erken donemde meydana gelen metabolik
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bozulmaya bagli hiicresel bir sisliktir. Bu sislik beyin BT'sinde gri cevher/beyaz
cevher’de (GM/WM) yogunluk kaybi olarak goriinmektedir (202).

Yapilan c¢aligmalar, gri cevher yogunlugunun beyaz cevher
yogunluguna boliinmesiyle hesaplanan GWR’nin; KA gecirenlerde, sonucu
kotii olan hastalarda, sonucu iyi olan hastalara kiyasla énemli Ol¢lide daha
diistik oldugunu ve dolayistyla GWR'nin azaldigini belirtmistir. Bu nedenle de
GWR’nin KA hastalarinda kotli sonucun bir gostergesi olabilecegini
bildirmistir (16,203-206). Bu calismalarda GRW’yi hesaplamak icin ¢esitli
yontemler kullanilmis ancak GWR'yi hesaplamak i¢in standartlastirilmis bir
metot heniiz bulunmamaktadir (16,203-206).

Gri cevher ve beyaz cevherdeki ortalama zayiflamalar nuc. caudatus,
capsula interna, ventriculus tertius ve fissura lateralis cerebri’nin (Syilvian
fissiir) goriindiigii BG seviyesi, ventriculus lateralis’lerin 5 mm iizerindeki
gorlintii olarak tanimlanan centrum semiovale seviyesi ve centrum semiovale
seviyesinin Smm lizerindeki bir sonraki goriintii olarak tanimlanan yiiksek

konveksite seviyesi gibi farkli seviyelerde hesaplanmaktadir (199).

Nuc. caudatus, capsula interna, ventriculus tertius ve fissura lateralis
cerebri’nin gorilintiilendigi seviye olarak tanimlanan BG seviyesi GWR'nin
degerlendirilmesi i¢in en iyi seviyelerden biridir. Ciinkii BG’ler, yiiksek
metabolik aktiviteleri ve perflizyonun smir bolgeleri igindeki yerleri
nedeniyle zararli uyaranlara karsi ¢ok duyarlidir. Bu durum da BG seviyesini
GWR’nin en 1iyi sekilde degerlendirilebilece§i seviye yapmaktadir. BG
seviyesindeki nuc. caudatus, putamen ile thalamus gri cevher zayiflamasinin
ol¢limil i¢in yaygin olarak kullanilan anatomik yapilar iken corpus callosum
ve capsula interna’nin crus posterior’u beyaz cevherdeki zayiflamalar

degerlendirmek icin tercih edilen anatomik yapilardir (144,162,207).

Tek basina BT sonuglarini kullanarak prognozu tahmin etmek zordur.
Kotii norolojik sonuglarin  6ngdriilmesi amaciyla GWR  esik  degerini
dogrulamak i¢in daha fazla sayida hasta kullanan 1yi tasarlanmis ileriye doniik

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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MRG, KA’dan sonra resiisite edilen koma hastalarinda sonu¢ tahmini
icin bir ara¢ olarak yakin zamanda arastirilmistir. MRG'nin beyin BT'sine
gore avantajlari, daha iyi uzaysal tanimlama ve anoksik-iskemik yaralanmaya
kars1 yiiksek duyarliliga sahip olmasidir. Bununla birlikte, yiiksek maliyeti ve
en stabil olmayan hastalarda sinirli uygulanabilirligi, KA sonrasi akut fazda
kullannmin1 engellemektedir. KA sonrasi hipoksiden kaynakli ortaya ¢ikan
sitotoksik 6dem, su diflizyonunu azaltir ve beyin MRG’sinde difiizyon
agirhikli goriintiilemede hiperintensite olarak ve buna karsilik gelen diisiik
gorliniir difiizyon katsayis1 (ADC) degerleriyle saptanir. MRG, 6zellikle ADC
gibi nicel teknikler kullanildiginda, komada resiisite edilen hastalarda
prognoz i¢in umut verici bir aragtir ancak mevcut kanitlar sinirli sayida

caligmaya dayanmaktadir (146).

MRG non-invaziv  oldugundan ve iyonlastirict  radyasyon
icermediginden, bu yontemle uyanik performans gdsteren deneklerde tekrar
tekrar beyin goriintiileri alinabilmekte, kontrol edilebilmekte, genis 6l¢ekli
caligmalar yapilabilmektedir (208). MRG yiiksek ¢oziiniirliikte yumusak doku
kontrasti saglamanin yani sira anatomik yapilar1 net olarak gosterebilen bir
metot olmasi sebebiyle, 6zellikle sinir sistemine ait hastaliklarin tanimlanmasi,
degerlendirilmesi ve arastirllmasinda siklikla kullanilmaktadir. Birgok
subkortikal gri madde yapilarinda degisim meydana getiren hastaliklarda MRG
radyolojik tani kriteri olarak kullanilmaktadir. Bu yapilarda meydana gelen
morfolojik degisikliklerin saptanmasinda, tan1 konulmasinda ve tedavi

programinin planlamasinda MRG 6nemli bir yer tutmaktadir (83,84).

MRG’nin aksiyel, koronal ve sagittal planlarda goriintiileyebilme
olanagi vermesi, pre-op ve post-op donemlerdeki takip asamalarinda kolaylik
saglamasi en onemli avatajlarindandir. Iyonize radyasyon kullanilmamasi
cocuklarda ve sik takip gerektiren hastalarda siklikla tercih edilme sebebidir
(209). BT, beyindeki beyaz ve gri cevher yapilari arasinda giivenilir bir ayrim
yapamadig1 i¢in BG’ler gibi subkortikal yapilari inceleyenarastirmalarda tercih

edilen en iyi yontem MRG’dir (210).
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Huntington hastaligi (HH), bu hastalikla birlikte ortaya ¢iktig1 bilinen
nuc. caudatus atrofisi nedeniyle sik c¢alisilmistir. HH ile normal kontrol
grubundaki denekleri karsilastiran tiim ¢alismalarda bi-caudat mesafe
acisindan onemli farkliliklar oldugu gosterilmistir (22,211,212). Nuc. caudatus
ve putamen atrofisi, HH’ nin enkarakteristik patolojik 6zelligidir (213-215).

Hem HH gibi bazi ndérolojik hastaliklarda hem de KPR sonrasi
hastalarda BG’lerde meydana gelen degisikliklerden yola ¢ikilarak, bu tez
calismasinda kullanilmak {izere, anatomik ag¢idan BG’leri en iyi gosteren
modalite oldugu i¢in T1 agirlikli MR goriintiileri tercih edilmistir. MRG’nin
modalite olarak secilmesinin diger sebepleri radyasyon igermemesi ve bu
sekansta yapilan calisma olmamasidir. BT’de GWR hesaplamak i¢in sikca
kullanilan BG seviyesinden yola ¢ikilarak, bu calisma i¢cin MRG’de de
BG’lerin en 1yi goriintiilenmesine olanak saglayacak bir seviye belirlenmistir.
Bu seviyede GWR hesaplamak i¢in siklikla tercih edilen ve hipoksiden
etkilenen yapilar1 iceren herbir hemisferde 12 mesafe isaretlenmistir. Daha
once yapilan c¢aligmalarin hepsi norogoriinteleme yontemlerini hipoksi
sonrasinda ortaya c¢ikan 6demi saptamak ve derecesini belirlemek amaciyla
kullanmistir. Bu ¢alismanin asil amaci, hipoksi sonrasinda BG’lerde meydana
gelen degisimlerin bu g¢alisma kapsaminda oOlgiilen mesafelerde meydana
getirecegi  farkliliklarin =~ prognostik  bir  faktdér olarak  kullanilip
kullanilamayacaginin belirlenmesidir. Bu amagla, ilk olarak 105 saglkh
bireyde her iki hemisferde bu mesafeler dl¢lilmiis, ardindan KA sonras1 KPR
ile SDGD saglanmis 50 hasta calismaya dahil edilerek bu hastalarda aym
Olgtimler tekrarlanmistir. Elde edilen sonuglar her iki grup arasinda
kargilagtirilmig  ve  istatistiksel olarak anlamli  olan  mesafeler

degerlendirilmistir.

SDGD’yi saglamak ve hastalar1 norolojik defisit olmadan topluma
tekrar kazandirmak KPR’nin temel hedefidir. KPR nin dogru, etkin ve yeterli
olmasini saglayan bir¢ok etken bulunmaktadir. Yasamin sonlanmasi ve 6liimiin
baslamasi arasindaki son halka olan KPR’ nin HI veya HD’de ger¢eklesmesi,
hastanin yasi, KA’ya yol agan ana sebep, yandas sebepler, KA’dan KPR

uygulanincaya kadar gecen siire, KPR uygulanma siiresi, uygulanan ilaglar,
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KPR’yi uygulayan kisinin yetkinligi, KPR sonrasinda hastaya uygulanan
tedavi metodu bu etkenler arasinda yer almaktadir (216,217). Sayilan tiim bu
etkenler, KPR sonrasinda SDGD saglanan hastada prognozu etkileyen
faktorlerdir. Kisa vadede 6nemli olan, hastanin solunum ve dolasim ile ilgili
parametrelerinin geri dondiiriilmesi gibi goziikse de KPR uygulanmasindaki
asil hedef, hastanin saglikli oldugu dénemdeki beyin fonksiyonlar1 basta olmak
iizere ndrolojik faaliyetlerinin geri dondiiriiliip devam ettirilmesini saglamaktir
(218,219).

KA sonrasinda kullanilan radyolojik goriintiilerin bulgusu, hipoksi
sonrasinda ortaya ¢ikan sitotoksik 6demdir (202,220). Buradan yola ¢ikilarak bu
calismanin O6rneklemini olusturan post-KPR’li hastalar ve saglikli bireyler
arasinda, caligma kapsaminda belirlenen mesafelerde olusabilecek degisimler
ortaya konmaya calisilmigtir. SDGD’den 2 -6 giin sonra MRG’de goriilen sinirl
difiizyon, sonuglarin tahmin edilmesinde potansiyel olarak yardimcidir
(145,221). Bu calismada da MR goriintiileri hastanin KA gecirmesinden sonra
ortalama 6,2+2,8 giin icerisinde elde edilmistir.

KA sonrasit hipoksi kaynakli ortaya c¢ikan ddem beyin goriinteleme
caligmalarinin en Onemli bulgusudur. Gri cevher, oOzellikle yiiksek bazal
metabolik seviyeler gdsteren beyin bdlgelerinde, beyaz cevhere kiyasla
hipoksiye karst ¢ok daha savunmasizdir (222). Sitotoksik 6dem, metabolik
aktiviteleri daha yiiksek oldugu i¢in gri cevherde beyaz cevhere gore daha
belirgin sekilde ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum erken dénemde meydana gelen
metabolik bozulmaya bagli hiicresel 6dem olup beyin BT'sinde gri cevher/beyaz
cevher’de (GM/WM) yogunluk kaybi olarak goriinmektedir (202). Buradan yola
cikilarak KA sonrasi olusan 6demden kaynakli gri cevher yapilarinda meydana
gelen morfolojik degisimlerin bu ¢alismada kullanilan mesafelerde meydana
getirebilecegi degisimleri ortaya koymak icin g¢esitli degerlendirmeler

yapilmistir.
T1 agirhikli MR goriintiileri iizerinde hasta ve saglikli bireylerin sag

hemisferleri degerlendirildiginde 1, 2, 5, 6, 7, 12 numaralar1 mesafelerinde

anlamli degisimler saptanmistir (p<0,05). Sol hemisferler karsilastirildiginda
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ise 1,2, 5, 6,7, 11 ve 12 numarali mesafelerde anlamli degisimler izlenmistir
(p<0,05). Beyaz cevher genisligini farkli noktalardan dlgen 1, 2, 5, 6, 11 ve 12
numarali mesafeler saglikli bireylerde daha genis bulunmustur. Gri cevher
yapilarinin genisligini ifade eden 7 numarali mesafe her iki hemisferde de hasta

bireylerde daha genis bulunmustur.

Iyi ve kétii ndrolojik sonuglu olarak 2 grup altinda incelenen hasta
bireyler saglikli grup ile karsilastirilmustir. Iyi nérolojik sonuglu grup ile
sagliklilar arasinda yapilan degerlendirmede; sag hemisferde 1, 5, 6 numarali
mesafeler, sol hemisferde 1, 5, 11, 12 numarali mesafeler anlaml1 bir sekilde
saglikli bireylerde daha genis bulunmustur (p<0,05). Koétii norolojik sonuglu
grup ile sagliklilar arasinda sag ve sol hemisferlerde dl¢iilen 1, 2, 6, 7 numarali
mesafelerdeki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Gri
cevher yapilarinda meydana gelen 6demden dolayi, caput nuclei caudati,
thalamus ve globus pallidus arasinda kalan capsula interna’nin belirli
bolgelerini temsil eden 1, 2, 5, 6 numarali mesafeler, sagliklilara kiyasla
hastalarda anlamli bir sekilde daha dar bulunmusur. Putamen ile insular korteks
arasi genisligi gosteren 11 ve 12 numarali mesafeler de hasta bireylerde daha
dar bulunmugtur. Caput nuclei caudati’nin genisligini ifade eden 7 numarali
mesafe ise hastalarda sagliklilara kiyasla daha genis bulunmustur. Tiim bu
sonuglar, KA sonrasi hastalarda oOzellikle gri cevheri etkileyen hipoksi
nedeniyle olusan subkortikal ¢ekirdeklerdeki 6dem varligini sonucunu

desteklemektedir.

Iyi ve kotii nérolojik sonuglu hastalarm her iki hemisferinde de anlamli
¢ikan mesafelerin prognostik bir belirte¢ olarak kullanilip kullanilamayacagini
degerlendirmek i¢in ROC analizi yapilmistir. Bunun i¢in iyi ndrolojik sonuglu
hastalarda her iki hemisferde de anlamli ¢ikan 1 ve 5, kotli ndrolojik sonuglu
haslarda da her iki hemisferde anlamli ¢ikan 1, 2, 6 ve 7 numarali mesafeler
secilmis, bu degerlerin prognostik bir belirteg olarak kullanilip

kullanilamayacag1 analiz edilmistir.

Saglikl1 bireyler ile iyi norolojik sonuglu hastalarin MR goriintiileri
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iizerinde yapilan mesafe Olglimleri birbirleri ile karsilastirildiginda sag ve sol
hemisferde 1 ve 5 numarali mesafelerdeki degisimler istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Bu mesafelerin prognostik bir belirte¢ olarak kullanilip
kullanilmayacagin1 degerlendirmek amaciyla, her iki hemisferde de anlaml
sonug verdigi i¢in 1 ve 5 numarali mesafeler se¢ilmistir. Yapilan ROC analizi
sonucunda bu mesafelerin KPR sonrasi hastalarda iyi ndrolojik sonug belirteci
olarak kullanilabilecegi bulunmustur. Bu sonu¢ hekime, sag ve sol
hemisferdeki 1 numarali mesafenin 0,26 cm’in, sag ve sol hemisferdeki 5
numarali mesafenin 0,32 cm’in asagisinda Olgiilmesi durumunda, %43,5
sensivite ile hastanin 1iyi prognoza sahip olabilecegi yoniinde yorum
yapabilmesine imkan tanimaktadir. Ancak bu mesafeler diisiik area under cure
(AUC) (egrinin altinda kalan alan) degerlerine sahip olmalar1 nedeniyle tek
baslarina giiclii bir hastalik belirteci olarak kullanilamazlar (AUC degerleri R1:
0,29; L1: 0,24; R5: 0,32; L5: 0,31). Diger prognostik belirteglerle beraber
(klinik, elektrofizyolojik vb.) destekleyici bir belirte¢ olarak kullanilip hekime

hastanin prognozunu tahmin edebilmesinde yardime1 olabilirler.

Saglhikli ve koti norolojik sonuglu hastalarin  aymi  taraf
hemisferlerindeki ayni1 numarali mesafeler degerlendirildiginde; sag ve sol
hemisferde 1, 2, 6 ve 7 numarali mesafelerdeki degisimler istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,05). Bu mesafelerin de prognostik bir belirte¢ olarak
ne derece gii¢lii sonuglar verebilecegini degerlendirmek i¢in ROC analizi
yapildiginda, sag ve sol hemisferde nuc. caudatus’un genisligini temsil eden 7
numarali mesafenin referans egrisinin tizerinde oldugu dolayistyla klinik bir
belirte¢ olarak kullanilabilecegi tespit edilmistir. Sag ve sol hemisferdeki 7
numarali mesafe (AUC degerleri R7: 0,68; R8: 0,64) SDGD saglanan
hastalarda kotii norolojik sonucun tahmininde kullanilabilecek en iyi
prognostik belirte¢ oldugu saptanmistir. Bu sonug hekime, sag hemisferde nuc.
caudatus genisliginin 0,64 cm’in, sol hemisferde 0,69 cm’in tizerinde 6lgiilmesi
durumunda sirasiyla %51,4 ve %52,2 sensivite ile hastanin kotii prognoza

sahip olabilecegi yoniinde yorum yapabilmesine imkan tanimaktadir.

KPR, restisitasyon ¢abalarinin sonlandirilmast veya SDGD ile

sonuclanmaktadir. Resiisitasyon basarisint SDGD’nin yanisira hastane
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taburculugu sonrasindaki sagkalim ve yasam kalitesini arttiran iyi norolojik
sonuglar da belirlemektedir (223,224). Hastane dis1 kardiyak arrest (HDKA)
sonrast ndrolojik agidan olumlu sagkalim son on yilda acil miidahaleye ve
sistematik resiisitasyon sonrasi bakima odaklanan entegre bakim sistemlerinin
uygulanmastyla artmistir (225,226). Bu gelismelere ragmen hastaneden
taburcu olana kadar 9%5-15 sagkalim oram1 nedeniyle, HDKA yiiksek
mortaliteye sahiptir (226-232). Baska bir calismada, HDKA sagkalim oranini
%0-43 arasinda bildirilmistir (228). Hem HIKA hem de HDKA'y1 igeren bir
calismada, HDKA’s1 olan hastalarin HIKA'dan 6nemli 6l¢iide daha kétii bir
sonuca sahip oldugu bulunmustur (233). HDKA hastalarda sagkalim <%15
(229) iken HIKA’da yaklasik %22’dir (234). Reynolds ve ark. yaptiklari
calismada HDKA geg¢iren hastalarin %6’smin iyi norolojik sonuglara sahip
oldugunu bildirmistir (230). HDKA ile karsilastirildiginda, HIKA hastalarmimn
SDGD saglanmasi 2,52 kat, taburcu olma sans1 8,69 kat ve olumlu nérolojik
sonuclarla taburcu olma sansi 3,1 kat daha fazladir. Ancak HIKA ve HDKA
arasinda 24 saatlik sagkalim veya taburcu olana kadar sagkalim acisindan
anlamhi bir fark saptanmamustir (235). HIKA hastalarindan olusan
calismalarda, hastalarin %45,3’i SDGD saglandiktan sonra iyi ndrolojik
sonuclarla sagkalim gostermistir (236-239). Baska calismalara dahil edilen
HIKA hastalarmin %45,7’si ise YBU’de hayatim kaybetmistir (236-239).
Grunau ve ark. HDKA gegiren hastalar {izerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada %14
oraninda bir taburculuk gézlemlediklerini ve bu hastalarin %10 unun nérolojik
acidan i1yi sonuglara sahip olduklarimi bildirmistir (240). Baska bir ¢calismada
HDKA’da bir aylik siire¢ icerisinde %6 oraninda ndrolojik olarak olumlu sonug

ve %10,4 oraninda bir aylik sagkalim elde edilmistir (241).

Dumot ve ark. yaptiklar bir ¢alismada tanikli KA’y1, taniksiz KA ile
karsilastirmislar ve tanikli KA hastalarinin 2,2 kat daha fazla hayatta kalma
sansina sahip oldugunu bulmuslardir (242). Rafati ve ark. da benzer sonuglar
bildirmislerdir (243). HDKA'nin %89,4'line seyirci tarafindan tanik olunurken,
HIKA'nim %99,3'iine saglik personeli tarafindan tanik olunmustur. Farkli tanik
gruplari arasinda saglik personeli tarafindan tanik olunan KA, seyircilerin tanik

olduklarindan daha iyi olumlu nérolojik sonuglara ve daha fazla taburcu olma
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oranina sahiptir (244).

HIKA’nin yaklasik yarisi servislerde, kalan yaris1 ise yogun bakim
tiniteleri ve ameliyathaneler gibi diger yerlerde meydana gelmektedir (245—
247). HD ortaminin aksine HIK A, arrest dncesinde hastanin klinik durumunun
gozlemlenmesini kolaylastirmaktadir. HIKA 6ncesinde klinik bozulma
yaygindir ve bircok HIKA geriye doniik incelemede 6nlenebilir olarak kabul
edilmektedir (248,249). KPR 'nin erken baslatilmas: hem HDKA hem de HIKA
i¢in iyilestirilmis sonuglarla iliskilidir (250). HIKAya siklikla tanik olundugu
icin KA’dan KPR'nin baglamasina ve SDGD’ye kadar gecen siireler HDKA’ya
oldugundan daha kisadir, bu da norolojik hasar oraninin daha diisiik olmasina

katkida bulunmaktadir (233).

KA ile KPR’ye baglanmasi arasinda gecen zaman arrest ile gelen
hastanin uzun dénem prognozunu dogrudan etkilemektedir. Arrest sonrasi
KPR baslanincaya kadar gecen siire prognoz i¢in énem arz etmektedir (251).
Takei ve ark. arada gecen bu siirenin 6 dakikadan uzun olmasinin tiim
HDKA’larda sagkalimi belirgin sekilde diisiirdligiinii gostermislerdir. Hasta
arrest olduktan sonraki ilk 2 dakikada i¢inde uygulanan KPR ile hastalarin
%901 arrest dncesi ndrolojik duruma dénmektedir. ilk 10 dk sonrasinda bu
oran %10’un altina diismektedir (252). HDKA geciren vakalarda KA ile
KPR’ye baglanmas1 arasinda gegen siire lizerine yapilan bir ¢aligma, bu stireyi
4 dk olarak bildirmistir (253). Tanikli HDKA vakalarinda KPR’ye arrest
anindan itibaren 5 dakika i¢inde baslanmalidir (254).

Bu calismada ise HDKA hastalarmin sagkalim oran1 %37,5 iken HIKA
hastalarinda bu oran %52,9 olarak bulunmustur (p>0,05). HIKA hastalarinda
sag alim orani daha yiiksek olmasina ragmen bu ylikseklik istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir. Bu ¢alismada elde edilen degerler HI-HD’de KA
gecirme ile sagkalim arasinda anlamli iliski bulunamayan c¢aligmalar ile
paralellik gosterse de genel olarak literatiirde daha diisilk oranda verilen
sagkalim ile ortiismemektedir. Bunun nedeni bu c¢alismanin hasta grubunu
olusturan hastalarin SDGD saglanmis hastalar tarafindan olusturulmus olmasi

olabilir. Cogu ¢alismada HDKA hasta popiilasyonunu KPR’nin &liim
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nedeniyle sonlandirildigi hastalarla beraber SDGD saglanmis hastalar
olusturmaktadir. Bu durum bu c¢alismadaki sagkalim oranlarinin literatiirden

daha yiiksek ¢cikmasini agiklayabilir.

Bu caligmaya dahil edilen hastalar GKS skorlarina gore iyi ve koti
norolojik sonuc¢lu hastalar olmak tizere iki gruba ayrilmistir. Hastalarin
sagkalim durumlar1 degerlendirildiginde iyi ndrolojik sonuglu hastalarin
%78,3’1i taburculuga kadar hayatta kalirken kotii norolojik sonuglu hastalarin
%77,8’1 yasaminm1 kaybetmistir (p<0,05). Hastalarin iyi ve koétii norolojik
sonuclu olmalarinin, Hi veya HD’de KA gecgirmeleri ile olan iligkili
degerlendirildiginde, HIKA hastalarin %87’si iyi nérolojik sonuglara sahip
iken HDKA’larin %48,1°1 kotli nérolojik sonuglara sahip oldugu bulunmustur
(p<0,05). Ancak elimizde HDKA vakalarinin KA gegirdikten sonra ne kadar
siire igerisinde acil servise ulastiklar1 ve KA’dan ne kadar siire sonra KPR’ye
baglandigina dair bilgiler bulunmadigi i¢in bu konuda bir degerlendirme

yapilamamastir.

Tiim bu sonuglardan yola ¢ikilarak HDKA geciren hastalarda nérolojik
durumun daha kotii olmasi ve kotii norolojik sonuglu hastalarda hayatta kalma
oraninin daha diisiik olmasi, HDKA’larda sagkalimin daha diisiik olabilecegi
sonucuna varilmasini saglamaktadir. HIKA hastalarinda KA gecirmeden &nce
ortaya ¢ikan belirtilerin takip edilebilir olmasi, Hi’de egitimli personel
tarafindan bu durumun aninda fark edilip ¢ok kisa siirede KPR’ye
baglanabilmesi, bu hastalarin kisa siire hipoksiye maruz kalmalarini
saglamaktadir. SDGD’nin hizl1 saglanmasi perfiizyonu tekrardan saglayarak
ndrolojik dokularin hasarini en aza indirgemekte ve bu nedenle HIKA hastalar1
daha iyi ndrolojik sonuglarla daha yiiksek oranda sagkalim gostermektedir. Bu
calismadan elde edilen veriler de literatiirle uyumlu bir sekilde HDKA
hastalarinin daha kdtii ndrolojik sonuglarla daha diisiik sagkalim oranina sahip

olduklarin1 gostermektedir.

Hastalarin norolojik durumunun degerlendirilmesinde c¢esitli skorlama
yontemleri kullanilmaktadir. Literatiire bakildiginda GKS, Modifiye Rankin
Skalas1 (mRs) ve Serebral Perfromans Kategorisi (CPC) en cok tercih
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edilenleridir. Hastalarin taburcu olduklar1 giinkii noérolojik durumu
degerlendirilirken, elde edilen skorlara gore hastalar iyi veya kotii nérolojik
sonuglu olarak iki gruba ayrilarak literatiirde incelenmektedir. CPC 1-2 veya
mRS 0-3 1yl norolojik sonug olarak yorumlanmaktadir.
(230,239,244,255,256). Komadaki KA hastalarinda durum degerlendirmesine
yonelik Serebral Performans Kategorileri (CPC) kullanilarak degerlendirilen
sonug, klinik hastanin hastaneden taburculuktaki sonucudur. Ancak bu
calismada kullanilan degerlendirme metodundan elde edilen skorlar, sadece
hastanin taburculuk giinii ya da dolagimin saglandigi ilk giin olarak
sinirlandirilmamistir.  Dolayistyla bu sekilde yapilan degerlendirmeler,
hastanin durumunun belirlenmesinde daha gercek¢i sonuglar elde

edilebilecegini gostermektedir.

Bu calismada hastalarin nérolojik durumunun degerlendirilmesi i¢in
GKS kullanilmistir. Hastalar SDGD saglandigi giin ile taburcu olduklar: giinde
elde edilen skorlar1 kullanilarak, iyi ve kotli norolojik sonuglu olmak tizere 2
gruba ayrilmustir. Tki grubun skorlar1 degerlendirildiginde iyi ndrolojik sonuclu
hastalarin GKS skorlar1 8 iken kotii norolojik sonuglu hastalarinki 3 olarak
bulunmustur. GKS skorunun hastalarin HI veya HDKA gegirmeleri, hastalara
uygulanan KPR siiresi, hastalarin sagkalimi ve hastalara uygulanan hipotermi
tedavisi ile iligkisi incelendiginde, tiim bu parametrelerle iligkisi anlaml
bulunmustur (p<0,05). HIKA gegirenlerde GKS 7, HDKA gecirenlerde 4
olarak bulunurken; KPR sonras1 sag kalanlarda 8, hayatin1 kaybedenlerde ise 4
olarak bulunmustur. KPR siiresi ile olan degerlendirme sonuglar1 0-15 dk KPR
uygulananlarda GKS skoru 7, 15 dk’dan fazla uygulananlarda 4’tiir. Bu
degerlerin iyi prognozlu hastalarda ¢ok yiiksek ¢ikmamasinin nedeninin, bu
caligmada yalnmiz ilk giin ya da taburculuk giinkii skorlarin baz alinarak
degerlendirme yapilmamasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz. Ciinkii ilk
ve taburculuk giinkii skorlar1 3-6 olan bir hasta ile 3-10 olan hastanin, ilk glinkii
skorlarma ya da son taburculuk giinkii skorlarina gore degerlendirilmesinin
dogru olmadig1 kanaatindeyiz. Tiim bu parametrelerin hastanin KA sonrasi
durumu hakkinda bir fikir vermesinden 6tiirii GKS’nin hastalarin durumunun

degerlendirilmesinde giivenilir bir skala oldugunu diistinmekteyiz. Ancak
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hipotermi tedavisi sirasinda kullanilan sedatifler, opioidler veya néromiiskiiler
bloke edici ilaglar hastanin klinik muayenesi sirasinda verece8i cevaplari
etkileyebilmektedir (151,152). Bu nedenle Amerikan Kalp Dernegi ve
Uluslararas1  Resiisitasyon  Irtibat ~ Komitesi, ndrolojik  prognoz
degerlendirmesinin hastalarin tekrardan isitilmasindan sonra en az 72 saat
ertelenmesini siddetle tavsiye etmektedir (257). Bu c¢alismada hipotermi
tedavisi alan hastalarda GKS 4, almayanlarda 6 olarak bulunmustur. Bu
degerlerin diisiik olmasinin, uygulanan hipotermi tedavisinden kaynaklandigin

diisiinmekteyiz.

Terapodtik hipotermi, iskemi aracili ve reperfiizyon aracili noérolojik
hasar1 azaltmak amaciyla viicut 1sisin1 kasitl olarak diigiirme stratejisidir (258).
HDKA’dan kurtulanlarin tedavisi son on yilda 6énemli Olgiide degismistir.
Resiisitasyondan hemen sonra uygulanan terapotik hipotermi ve tromboliz gibi
agresif terapotik miidahaleler ile HDKA sonuglar1 iyilestirilmeye
calisilmaktadir (194,259,260). Klinik pratikte hipotermi tedavisi bir dizi farkli
yontemle uygulanmaktadir. Bunlar, yiizey sogutma yontemleri (6rnegin, viicut
cevresinde buz paketleri kullanimi) veya cekirdek sogutma yontemleri
(6rnegin, soguk tuzlu su sirkiile eden intravendz kateterler) veya bir
kombinasyon yaklagimi olarak siniflandirilmaktadir. Hedef sicakliga
ulasildiginda (32-34 °C ya da 34-36 °C), bu durum 12-24 saatlik bir siire
boyunca korunmaktadir. Rahatligi saglamak ve titremeyi Onlemek igin
genellikle sedatifler ve paralitik ajanlar kullanilmaktadir. Yeniden 1sitma,
hipertermiden kaginmak ic¢in 6zel bir dikkatle 0,25-0,5°C/saat'te yavasca
gerceklestirilmektedir. Normotermiye ulasildiginda, iyilesmeyi izlemek icin
sedasyon ve paralitik ajanlarin kesilmesi onerilmektedir. KA’dan sonra en az
24 saat boyunca 32°C ila 36°C'de hedeflenen sicaklik yonetimi, HDKA’ nin
ardindan birincil noroprotektif yaklasim olmaya devam etmektedir (261).
Raina ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada, iyi norolojik sonu¢lu hastalarin
%20,7’sine hipotermi tedavisi uygulanirken, orta ve kotii norolojik sonuclu
hastalarin sirastyla %49,1 ve %28,2’sine hipotermi tedavisi uygulanmistir
(262). Igbal ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada, iyi norolojik sonuglu HDKA

hastalarinin %24,2’sine hipotermi tedavisi uygulanirken kotii ndrolojik sonuglu
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HDKA hastalarinin %58,2’sine hipotermi tedavisi uygulanmistir (255). HIKA
hastalar1 lizerine degerlendirme yapan caligmalarda, hastalarin %?20’sine
hipotermi tedavisi uygulandig1 belirtilmektedir (236-239). HIKA geciren
hastalar hipotermiden yararlanma potansiyellerini etkileyebilecek ¢ok sayida
komorbiditeye sahiptir. Mevcut kilavuzlar, HIKA i¢in hipotermi kullanimini
desteklese de HIKA hastalar1 igin hipotermi tedavisinin faydas1 belirsizligini

korumaktadir (258).

Bu calismada, HIKA hastalarinin %85,7’sine hipotermi tedavisi
uygulanmazken HDKA hastalarinin = %52,4’tine  hipotermi  tedavisi
uygulanmistir. HDKA hastalarmin HIKA hastalarina gore daha kotii norolojik
sonuclara sahip oldugu gercegi gbz oniine alindiginda, bu hastalarda meydana
gelebilecek norolojik hasart minimuma indirmek i¢in hipotermi tedavisi

HDKA hastalarinda daha fazla tercih edilmektedir.

Randomize c¢alismalar, terap6tik hipoterminin daha iyi sagkalim ve iyi
norolojik sonug ile iligkili oldugunu gostermistir (194,195,260). Ancak yapilan
bu calismada hipotermi tedavisi ile sagkalim ve hipotermi tedavisi ile 1yi/koti
norolojik sonu¢ arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir. Uzun KPR
stiresinin ~ hipotermi  tedavisi  alinmasinda  etkili olup olmadig
degerlendirildiginde, 0-15 dk KPR alanlarin %64,3’line hipotermi tedavisi
uygulanmamis, 15 dk’dan fazla KPR siiresine sahip olanlarin %52,4’{ine
hipotermi uygulanmistir. KPR siiresi daha uzun olan bireylerde daha fazla
hipotermi tedavisi uygulanmistir ancak bu yiikseklik bu ¢aligmada anlamh

bulunmamistir (p=0,13).

KPR siiresi fonksiyonel durumun gii¢clii bir dngdriiciisiidiir (230,255).
Daha iyi norolojik sonug ile kisa KPR siiresi arasinda énemli bir korelasyon
bulunmaktadir (239,255,263). Uzamis KPR siiresinin hayatta kalma ve
norolojik sonuglarla iliskili oldugu ortaya konmustur (264—266). Bu nedenle
arrest sonrasi resiisitasyona cevap veren hastalarin durumunu tayin etmede
KPR siiresi 6nemli bir parametredir ve bircok ¢alisma KPR siiresi ile nérolojik
durum ve sagkalim arasindaki iliskiyi incelemektedir (231,264,265,267-270).
Hajbaghery ve ark. KPR siiresinin hastalarin klinik durumu ve KPR'nin
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etkinligini  degerlendirmek  i¢in  kullanilabilecegini  belirtmislerdir.
Aragtirmacilar, KPR siiresi <15 dk olan hastalarda, 24 saatlik sagkalim,
hastaneden taburculuga kadar sagkalim ve taburculuga kadar nérolojik olarak
uygun sagkalim sonuglarinin daha iyi oldugunu vurgulamaktadir. Taburcu olan
tiim hastalarin %66,7'sinin KPR siiresi <15 dk idi ve ayrica olumlu norolojik
sonuglarla taburcu olan tiim hastalarin %78,3’iinde 15 dk altinda KPR siiresi
mevcuttu. Tiim bunlar KPR siiresinin <15 dakika olmasinin KPR sonuglari i¢in
olumlu bir tahmin edici oldugunu gostermistir (271). Reynolds ve ark.
KPR’nin ilk 10-15 dk’sinin iyi fonksiyonel sonug ile iliski oldugunu, 15 dk’dan
sonra 1y1 bir fonksiyonel 1yilesme olasiliginin %2'ye diistiigiinii belirtmislerdir.
KPR siiresinin <15 dk olmasi1 taburculuga kadar sagkaliminin ve iyi nérolojik
sonucun olumlu 6ngdriiciileridir (230). Igbal ve ark. HDKA’da KPR siiresinin
artmasinin ve hipotermi tedavisinin uygulanmamasinin mortalite ile iliskili
oldugunu, iyi norolojik sonuca sahip olan hastalarin kétii norolojik sonuglu
hastalara gore 30 giin ve 1 yilda %72 ve %77 oraninda daha yiiksek sagkalima
sahip olduklarim bildirmislerdir (255). Biri HIKA'ya (267), ikisi HDKA’ya
(268,269) ve biri hem HIKA hem de HDKA’ya odaklanan (270) dort
caligmanin tiimi, artan KPR siiresinin onemli 6l¢iide daha kotii ndrolojik
sonuclara yol a¢tigini bulmustur. Literatiirde yer alan diger ¢aligmalar da
HiKA’larda 15 dk’dan daha az, HDKA’lerde ise 15 dk’dan fazla KPR
uygulandigini belirterek, kisa siireli KPR uygulanmasindan &tiirii HIKA’larda
daha 1yi ndrolojik sonuglarin goriildiigiinii bildirmislerdir (239,242,243,272).

Bu calismada da KPR siiresi ile sagkalim, HI/HDKA durumu ve
iyi/kétii norolojik sonug arasindaki iliski degerlendirilmistir. Iyi nérolojik
sonuclu hastalarin %73,9’una 0-15 dk arast KPR uygulanmisken, koti
norolojik sonuglu hastalarin %55,6’sina 15 dk’den fazla KPR uygulanmistir
(p<0,05). Sagkalim ile uygulanan KPR siiresi arasindaki iliski incelendiginde
ise sagkalim gosteren hastalarin %75°1 0-15 dk, hayatin1 kaybeden hastalarin
ise %57,7’si 15 dk’dan fazla KPR’ye maruz kalmistir (p<0,05). KPR siiresi ile
HI-HDKA arasinda anlamli bir iliski bulunamamstir (p>0,05). HDKA
hastalarinin yarisina 0-15, yarisia 15 dk iistiinde KPR uygulanirken, HIKA
hastalarinin  %61,8’ine  0-15 dk, %38,2’sine 15 dk’dan fazla KPR
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uygulanmistir. Tiim bu sonuglar dogrultusunda HIKA hastalarinda daha kisa
siireli KPR’nin olmasi1 daha hizli miidahale sansindan ileri gelmektedir.
KA’dan sonra yapilan hizli miidahale ile kisa siireli KPR uygulanarak elde
edilen spontan dolasim daha kisa siireli anoksiyi saglayarak ortaya ¢ikabilecek
norolojik hasarlart miimkiin oldugunca en aza indirmektedir. Tiim bu birbirine
bagli halkalar HiKA’larda nérolojik sonuglarin neden daha iyi oldugunu
aciklamaktadir.

Cinsiyetle-KA sonrast durum arasindaki iliski degerlendirildiginde,
istatistiki olarak anlamli bir iliski bulunamamistir (230,239,244,255).
Cinsiyet ve rk gibi diger demografik 6zelliklerin sonuglariyla olan iliski ¢ok
da net degildir. HIKA insidans: erkekler arasinda daha yiiksek olmasina

ragmen, erkekler ve kadinlar benzer klinik sonuglara sahiptir (274).

Wallace ve ark. KPR uygulanan 4.789 olgu iizerinde yaptiklar
caligmada hastalarin %54,50’sinin erkek oldugu saptanmustir (275). Baska bir
caligmada, olgularin %60’ 1min erkek oldugu bildirilmistir (276). Erkeklerde
KA oranlarmin daha yiiksek oranda goriilmesi, bu cinsiyette iskemik kalp
hastaliklarinin kadinlara oranla daha sik olmasina baglidir (277). Rea TD ve
ark. yaptigit bir calismada, KA olan hastalar cinsiyetlerine gore
degerlendirilmis erkeklerin daha siklikta oldugu bildirilmistir (278). Baska bir
calismada Coppler ve ark. KA tanil1 891 hastay1 incelemis ve 529 hastanin
erkek oldugunu gostermislerdir (279). Bu calismada da literatiirle uyumlu
olarak KA hastalarinin ¢ogunlugunun erkek oldugu bulunmus olup hastalarin
%72’sinin erkek, %28’inin kadin oldugu tespit edilmistir. Cinsiyete bagh
olarak, iyi ve kotii norolojik sonug¢ arasinda anlamli fark saptanmamistir

(p>0,05).

Yagh vakalar i¢in arrest sonras1 mortalite yiiksek ve norolojik sekeller
daha fazladir. Van Gijn ve ark.’nin yapmis oldugu bir meta-analizde, KA
hastalarinin yas ortalamalarinin 60-75 arast oldugu gosterilmistir (280).

Calismamizda hasta grubun yas ortalamasi 59,2+12,3 olarak hesaplanmistir.

Grunau ve ark. ¢alismanin 6rneklemini olusturan HDKA hastalarinin
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yas ortalamasini 69 olarak bildirmistir (231). HDKA ile iliskili olarak yapilan
baska bir caligmada hastalarin yasimin ortalama 74,6 oldugu rapor edilmistir
(241). Chan ve ark. HIKA’li hastalar1 baz alarak yaptiklar1 ¢aligmada,
hastalarin yas ortalamasi 66’dir (263). Bu ¢alismada ise HDKA hastalarinin
yas ortalamas1 60,8+13,4, HIKA hastalarinin 58,4+11,9’dur. Ancak HI-HDKA

ile yas arasinda anlamli bir iligki bulunamamustir.

Hasta yasinin, KA sonras1 etkisi hakkinda farklilik gosteren kanitlar
mevcuttur. Bazi ¢aligmalar (230,255,263) ileri yasin kotii sonuglarla iliskili
oldugunu sdylerken baz1 caligmalar ikisi arasinda anlamli bir iligki
bulamamislardir (239,244). Cogu calismada, ozellikle 70 yasin iizerindeki
hastalarda artan yas KA’y1 takiben sagkalimda azalma ile iliskilidir (272).

Rea ve ark. ile Sasson ve ark. yas ile sagkalim arasinda ters oranti
oldugunu bildirmislerdir (223,224). Kim ve ark.’nin yaptig1 calismada
taburculugu saglanan hastalarda yas ortalamasi 69,5 ve eksitus olan grupta yas
ortalamasi 69 olarak bulunmustur. Taburcu ve eksitus olan gruplar arasinda yas
bakimindan anlaml fark saptanmamistir (281). Doninno ve ark.’nin yaptigi
KA sonrasi spontan dolasimi saglanan hastalar1 i¢eren bir calismada eksitus
olanlarin yas ortalamalar1 64, taburculugu saglanan hastalarin yas ortalamalari
63 bulunmus ve gruplar arasinda yas bakimindan anlamli fark saptanmamigtir
(282). Calismamizda ise bu c¢aligmalarin aksine yas ile sagkalim arasinda
anlaml bir iliski bulunmustur (p<0,05). Sag olan hastalarin yas ortalamasi
55,17+£12,09 iken eksitus olanlarin 62,85+11,56’dir. Literatiirde bazi
caligmalarda yas bakimindan gruplar arasi farklilik bulunurken bazi
caligmalarda fark bulunamamasinin sebebi ¢alismaya dahil edilme kriterlerinin

(18 yas tizeri hastalar gibi) farklilik géstermesi olabilecegini diisiinmekteyiz.

Reynolds ve ark. yaptiklar1 bir ¢aligmada, iyi ve orta ndrolojik sonuglu
hastalarin yas ortalamasini sirasiyla 56,2 ve 63, kotii norolojik sonuglu
hastalarin yas ortalamasii 68 olarak bildirmistir (230). Igbal ve ark.’nin
yaptig1 baska bir ¢alismada iyi ve kotii norolojik sonuglu hastalarin yas
ortalamasi sirasiyla 63 ve 70’tir (255). Calismamizda, yas ile hastalarin iyi/kotii

norolojik sonuca sahip olmasi arasinda anlamli bir iligki bulunmustur (p<0,05).
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Iyi nérolojik sonuglu hastalarin yas ortalamasi 55,52+11,52 iken kétii ndrolojik
sonuglu hastalarin 62,26+12,34’tiir. Bu sonuglardan yola ¢ikarak geng¢ yasin

prognoz iizerinde olumlu etkisi oldugunu sdylenebilir.

KA, kardiyak kokenli ve kardiyak dis1 sebeblere bagli olabilmektedir.
HIiKA’da kalp disindaki patofizyolojik siiregler devam ederken HDK A da ise,
hastalar cogunlukla tam bir “Kardiyak Arrest” durumunu yasamaktadir (283).
HIKA nedenleri kardiyak ve solunumsal olabilmektedir (233). HD’de goriilen
KA’larin biiyiik ¢ogunlugu kardiyovaskiiler hastalik nedenlidir ve bunlarin
resiisitasyon sonrasi yasam sansi diger gruba gore daha yiiksektir. Kardiyak
olmayan etiyolojinin KA sonrasi sonuclarinin, kardiyak etiyoloji ile
karsilastirildiginda genellikle kotii oldugu bilinmektedir. Kardiyak kdkenli KA
taburculuga kadar sagkalimin ve iyi norolojik sonucun olumlu 6ngériiciileridir

(230).

Yapilan bir ¢alismada kardiyak kokenli KA hastalarin neredeyse yarisi
iyi sonuglar gosterirken, 111 komada asfiksi arrestinden kurtulanlarin sadece
%035.4 1yi sonuglar gostermistir (258). 2367 ileriye doniik calismanin sistematik
bir incelemesine dayanarak, acil tibbi hizmetlerle tedavi edilen yetiskin HDKA
vakalarinin %75- 85'inde arrest nedeni kardiyak olarak tespit edilmistir.
Herlitz ve ark., HDKA’l1 105 hastanin %15'inin kardiyak etiyolojiye sahip
oldugunu ve kardiyak KA hastalarinin %14,8'inin 1 aya kadar hayatta kaldigin
bildirmistir (284). Baska bir ¢alisma 725 hastanin %17,4'liniin kardiyak kokenli
KA hastasi oldugunu ve kardiyak etiyolojinin 24 saatlik sagkalim, taburculukta
hayatta kalma veya olumlu norolojik sonuclarla taburculukta hayatta kalma
icin olumlu bir tahmin edici oldugunu gostermistir (244). Caligmalar
HDKA'larin %80'inin kardiyak bir nedene sahip oldugunu belirtmektedir
(285,286). Gomes ve ark. (287)HIKA hastalarmin %50'sinin kardiyak
etiyolojiye sahip oldugunu bildirmistir (287). Baska bir ¢alisma HIKA’larin
%63"inde kardiyak orijinli KA meydana geldigini belirtmistir. Kalp dist
nedenlerin ¢ogunlukla pulmoner kaynakli oldugunu ve genel olarak kardiyak
nedenli KA’larin, kardiyak olmayan KA’lara gore dnemli dl¢iide daha iyi bir
sonuca sahip oldugunu bulmuslardir. Yapilan bir calismada pulmoner nedenli

KA olan hastalar %24 oraninda hayatta kalmistir. Genel olarak, miyokard
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enfarktiisii, aritmi veya kalp yetmezligi gibi KA nin kardiyak nedenleri en sik
goriilmekte ve prevalansi yaklasik %50-%60 arasinda degismektedir. Solunum
yetmezligi ise en sik (%15- 50) ikinci KA nedendi arasinda sayilmaktadir
(288).

Bu calismada KA nedeni olarak %52 oraninda kardiyak nedenler, %26
oraninda solunumsal ve %10 oraninda da diger nedenler yer almaktadir.
HIKA/HDKA ile KA nedeni arasindaki iliskiye bakildiginda, HIKA
gegirenlerde KA nedeni %58,8 oraninda kardiyak kdkenli iken 9%23,5 oraninda
solunum kokenlidir. Ancak KA nedeni ile HIJHDKA arasinda anlamli bir iliski
bulunamamigstir (p>0,05). KA nedeni ile hastalarin norolojik durumu
arasindaki iliski degerlendirildiginde, iyi ndrolojik sonuglu hastalarin %60,9’u
kardiyak kokenli iken kotii norolojik sonuglu hastalarin %33,3’l solunumsal
kaynakli KA &ykiisiine sahiptir (p>0,05). HIKA hastalarinda iyi nérolojik
sonuclarin goériilmesinin nedeninin, kisa uygulanan KPR siiresi ile kardiyak

kokenli KA gecirmesinden kaynaklanabilecegini diistinmekteyiz.

Miyokard infarktiisii, ateroskleroz, kalp yetmezligi, koroner arter
yetmezligi, kronik iskemik kalp hastaligi gibi nedenler bu ¢alisma igerisinde
kardiyak koken olarak kabul edilmistir. Pndmoni, tiiberkiiloz ve solunum
yetmezligi hastaliklar1 solunumsal koken olarak kabul edilirken, norolojik
hastaliklar, trafik kazasi, intihar girisimleri ve cerrahi nedenler diger nedenler

baslig1 altina dahil edilmistir.

Bu calismada KA nedeni ile yas arasindaki iliski degerlendirildiginde
kardiyak ve solunumsal kaynakli KA hastalarinin yas ortalamasi diger
nedenlerden KA gegirenlere gore anlamli sekilde biiyiik bulunmustur (p<0,05).
Solunumsal kaynakli KA hastalarmin yas ortalamasi 61,93+12,66, kardiyak
kokenli KA hastalarinin 61,27£10,42 ve diger nedenli KA hastalarinin
49,80+13,08’dir. Bunun nedeninin ileri yas ile daha fazla kardiyovaskiiler
sistem kaynakli hastaliklarin ortaya ¢ikmasindan kaynaklanabilecegini

diisiinmekteyiz.

KA nedeni ile YBU kalis siiresi degerlendirildiginde solunumsal ve

kardiyak kokenli KA arasinda anlamli bir farklilik saptanmistir (p<0,05).
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Kardiyak kokenli KA gecirenlerde ortalama YBU’de kalma siiresi
69,84+69,06 giin iken solunumsal kaynakli KA’larda 26,28+20,26 giin olarak
bulunmustur. HIKA’larin KA nedeni daha c¢ok kardiyak olmakla beraber

solunumsal nedenlerden de kaynaklanabildigi literatiirde belirtilmistir (233).

KA nedeni ile KPR siiresi arasindaki iliski bu ¢alisma kapsaminda
incelendiginde, %71,4 oraninda solunum KA’l1 hastalara 0-15 dk arasinda
KPR uygulandig1 bulunmustur. Daha 6nceki bulgularimizda da belirtildigi gibi
0-15 dk KPR uygulanan hastalar daha ¢ok HIKA geciren hastalardir. HIKA
geciren hastalara daha hizli miidahale edilebilme sansi, daha kisa KPR siiresi,
KPR’nin tanikli olmasi gibi nedenlerden dolay1 daha yiiksek sagkalim ve
taburculuga sahip olduklarini sonuglarimizda belirtmistik. Tiim bu sonuglardan
yola ¢ikarak solunumsal kaynakli KA larin daha cok HIKA geciren hastalardan
olustugunu bu nedenle de bu hastalarin sagkalim oranlarinin yiiksek ve
norolojik durumlarmin daha iyi olmasindan 6tiirii daha kisa YBU’de kalis

siiresine sahip oldugunu diisiinmekteyiz.

YBU’de kalis siiresi ile hastalarin iyi veya kotii ndrolojik sonucu
arasindaki iliskiye baktigimizda, kotii norolojik sonuglu hastalarn YBU’de
kalis siirelerinin iyi nérolojik sonuc¢lu hastalara gore kisa oldugu saptanmistir
(p<0,05). Calismamizda hastalarin baska hastaneye transferi ve hastaneden
taburculugu sagkalim olarak kabul edilmistir. Bu sonucumuzun kétii norolojik
sonuglu kisilerin resiisitasyondan sonra daha kisa siire hayatta kalmasi ya da
baska bir hastaneye/palyatif bakim evine transfer edilmesinden dolay1 ortaya

ciktigini diisiinmekteyiz.

HIKA’lar genellikle altta yatan hastalik nedenlidir. Onceden var olan
tibbi ve cerrahi durumlarin varligi, HIKA sonrasi sonuglarla giiclii bir sekilde
iliskilidir. Ornegin, malignite, sepsis, KA oncesi kotii fonksiyonel durum,
pndmoni, hipotansiyon, bobrek fonksiyon bozuklugu ve karaciger fonksiyon
bozuklugu, koéti sagkalimin 6nemli belirleyicileri olarak tanimlanmigtir

(272,289).

Hastalarin az sayida komorbid hastaliklara sahip olmasi iyi prognoz ile

iligkilidir (255,290). Orta yasa sahip ve ciddi komorbiditeleri olan kisiler daha
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fazla HIKA gecgirmektedir. Baz1 calismalar HIKA gegiren vakalarin hasta
basinda 3 komorbid hastaliginin oldugunu bildirmistir (236-239). Sepsis, renal
yetmezlik, metastatik kanser, stroke gibi bazi klinik durumlarin ise hastane
HIKA sonrasinda daha kétii prognozlu oldugu goriilmiistiir (291-293). Chan
ve ark. HIKA’l1 hastalarin %18’inin KA gecirmeden 6nce kotii ndrolojik
sonuglara sahip olduklarini bildirmistir. Hastalarin %40’ 1indan fazlasinda
solunum yetmezIligi, 1/3’linde bobrek yetmezligi veya diabetes mellitus (DM),
5 hastadan 1’inde miyokard infarktiis (MI) veya akut kalp yetmezligi ve
%18’sinde eslik eden sepsis oldugu belirtilmistir (263). Grunau ve ark. ise
HDKA geg¢iren hastalarda en fazla goriilen komorbid hastaliklar hipertansyion
(HT) (%34), DM (%20), kalp yetmezligi (%]11) olarak saptamislardir (240).
Baska bir caligmada, post-KA hastalar komorbid hastaliklar agisindan mortalite
ile iliskilendirildiginde anlamli fark tespit edilmemistir (294).

Calismamizda hastalarin sahip olduklari komorbid hastaliklari
incelenmistir. Hastalarda en fazla goriilen komorbid hastaliklar DM, HT,
kronik bobrek yetmezligi, astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
ve kalp yetmezligi’dir. Bu ¢alismada hastalar sahip oldugu komorbid hastalik
sayisina gore 3 grup altinda degerlendirilmistir; 1 komorbid hastaligi olanlar, 2
komorbid hastalig1 olanlar, 3 ve iizeri olanlar. Hi ve HDKA’lar sahip olduklar
komorbid hastalik sayis1 bakimindan degerlendirildiginde, 1 komorbid
hastalia sahip olanlarin %62,5’1 HDKA gecirmis iken, 2 komorbid hastaliga
sahip olanlarin %63,6’s1 HIKA, 3 ve iizeri komorbid hastaliga sahip olanlarin
%71,4ii HIKA gecirmistir. Komorbid hastaliklar ile YBU’de kalis siiresi
arasindaki anlamlilik degerlendirildiginde, 3 ve iizeri ek hastalig1 olanlarin
daha kisa YBU kalis siiresine sahip oldugu bulunmustur (p<0,05).
Calismamizda ek hastaliklar ile sagkalim ve ek hastaliklar ile nérolojik durum
arasinda bir iligki bulunamamistir (p>0,05). Bu degerlerin anlamsiz

cikmasinin, 6rneklem sayimizin az olmasindan kaynakladigini diistinmekteyiz.
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8.SONUC

Tiim diinyada yiiksek insidansa ve mortaliteye sahip KA hastalarinda
SDGD saglandiktan sonra hastalarin prognozunun en dogru sekilde tahmin
edilebilmesi i¢in caligmalar yapilmaya devam edilmektedir. Bes yilda bir
yayinlanan kilavuzlar ve literatiirde yapilan ¢alismalarla en dogru yontemin
hangisi oldugu belirlenmeye ve bildirilmeye ¢alisilmaktadir. Tiim bu ¢abalara
ragmen bu durum hala belirsizligini korumaktadir. Post-KPR’li hastalari
etkileyen birgok faktor olmasi nedeniyle bu hasta grubunun ¢ok sistematik bir

sekilde degerlendirilmesi gerekmektedir.

KA'nin neden oldugu beyin gri cevher mimarisi degisiklikleri, KA'dan
kurtulanlarda heniiz sistematik olarak arastirilmamistir. Muhtemelen T1
agirlikli  geleneksel MRG’nin, KA sonrast hastalarda beynin yapisal
anomalilerini tespit etmek i¢in yeterince kesin sonuglar veremeyecegi
varsayllmaktadir. Elde ettigimiz bu sonuglarin KA sonrasi hastalarda tek
basina bir belirte¢ olarak kullanilmamasi, daha c¢ok diger prognostik
degiskenlerle birlikte kullanilmast  gerektigini  belirtmeliyiz. Ancak
klinisyenlerin, bu zorlu ortamda dogru prognostik tavsiyeler saglamak i¢in

mevcut tlim araglari kullanmaya devam etmeleri gerektigine de inanmaktayiz.

Sonug olarak, seri norolojik degerlendirmeyi, elektrofizyolojik 6l¢iim
gibi degiskenlerle birlikte yapisal ve fonksiyonel verileri kapsayan multimodal
MRG'yi birlestiren nicel bir prognostik sonu¢ modelinin, yasam desteginin
devam ettirilmesi veya kesilmesiyle ilgili karar vermede hekimlere yardimci
olacagini diisiinliyoruz. Bu ¢alisma iyi ve kotii norolojik sonuglu post-KPR
hastalar1 {lizerinde sadece MRG modalitesinin prognostik degerini 50 hasta
iizerinde incelemis ve dahil edilen hastalarda sadece KA sonrasi SDGD sart1
aranmistir.  Literatiirde yer alan ve klinikte halihazirda kullanilan
degerlendirme metotlar1 lizerinde halen gelecekti ¢alismalara ihtiya¢ varken
yeni metotlarin kabul gormesi ve etkinliginin ortaya konmasi i¢in hasta
gruplarinin arttirilip spesifiklestirilerek yapilacak MRG ile diger modalitelerin

farkli kombinasyonlarini igeren ¢ok sayida ¢alismaya ihtiyag¢ vardir. KA’y1 ve
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KPR’yi etkileyen bircok faktériin olmast nedeniyle hasta gruplar
spesifiklestirilerek her hasta grubunda hangi kombinasyonun daha etkin oldugu

konusu giindeme gelmeli ve {lizerine yogunlasilmalidir.

Calisma yapmak i¢in zor bir grup olan kardiyopulmoner arrest
hastalarindan elde edilen bulgularin kiymetli oldugunu bilmekle beraber, bu
konunun netlik ve kesinlik kazanmasi i¢in s6z konusu hastalarin sayisinin
arttirtlarak daha ¢ok kombinasyonlarin yapildig: caligmalara ihtiya¢ oldugunu

disiinmekteyiz.
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COVID-19 (Papdemi) nedeniyle etik kurulumuz sanal olarak toplanmig olup kurul iiyelerimizden
uygunluk karan sanal ortamda alinmugtir. Aragtirmac: tarafindan talep edilirse, COVID-19 (Bapdemi)
sonrasi 1slak imzali karar formu ayrica hazirlanabilir.
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