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1. GIRIS

Modern teknolojiye kavusmadan 6nce 6liimiin kalp atiminin ve solunumun sona
ermesi ile gerceklestigi ve ardindan ruhun bedenden ayrildigi kabul edilirdi. Burun
deliklerinin Oniine konulan cam veya aynanm bugulanmamasi, isminin ii¢ kez
seslenilmesine ragmen kisinin uyanmamasit 0liimiin belgelenmesinde sik kullanilan
yontemlerdi.

1950l yillarin sonunda bazi yayinlar hayal bile edilemeyecek bir durum
bildirdiler. Ciddi beyin hasarina bagli olarak beyin fonksiyonlar1 sona eren ancak,
mekanik ventilatdore bagli oldugu i¢cin diger organlar1 ¢alismaya devam eden bir
hastanin canli m1 yoksa 6lii mii oldugu giindeme geldi. Bu durum insan o6limii ile
iligkili yargilar1 radikal bicimde degistirdi ve 6liim i¢in beyin odakli tanimlamalar
yapilmaya baslandi. Boylece beyin 6liimii de bireyin 6liimii olarak kabul edilmeye
baslandi.

Gilintimiizde, teknik ve bilimsel gelismeler mekanik ventilasyon ve
kardiyopulmoner resisiitasyon uygulanabilmesini miimkiin kilmistir. Beyin 6limii
tanis1 yogun bakim iinitelerinde yasam destek sistemleri ile yasatilan hastalarda
konabilir. Yogun bakim disinda kardiyak ve solunumsal tani kriterlerine dayanarak
beyin 6liimii tanis1 koymak miimkiin degildir. Beyin 6limiiniin gegerli bir medikal
kavram olarak kabul edilmesi konusunda en biiyiik adim 1968 yilinda Harvard Tip
Fakiiltesi Gegici Kurulu ¢aligsmalaridir. Amerikan Noroloji Akademisi 1995 yilinda
beyin 6liimii tespitinde geri doniigsiiz beyin ve beyin sap1 fonksiyonlarini tanimlayan
ana medikal standartlar1 belirlemistir. Bunlar; nedeni bilinen koma, beyin sapi
reflekslerinin yoklugu ve apnedir. Bir¢ok otor beyin 6liimii tanisinin yalnizca klinik
bir degerlendirme oldugunu onaylamistir. Beyin sap1 da dahil olmak iizere beynin tiim
fonksiyonlarmin kaybini tespit etmek i¢in komaya yanitsizlik oldugu, beyin sapi
reflekslerinin ve kan CO, basmci artisi sonrasi solunum c¢abasmin olmamasi
gosterilmelidir.

Ulkemizde beyin 6liimii tanismin koyulmasma dair esaslar Resmi Gazete’de
01.02.2012°de yayinlanan 28191 sayili Organ ve Doku Nakilleri Yonetmeligi ile
belirlenmistir. Beyin 6liimii formu anestezi ve reanimasyon, ndroloji, norosirurji,

kardiyoloji uzmanlar1 tarafindan imzalandiktan sonra beyin Olimi deklare



edilmektedir. Tiim bdliimlerdeki hekimlerin beyin 6liimii konusundaki hassasiyetleri
ve bilgileri farklidir. Deklarasyon agamasinda konsiiltasyon yapilan boliimlerin vakay1
degerlendirme konusunda gosterdikleri dnem ve hiz ¢ogu zaman istenilen diizeylerde
olmamaktadwr. Bu durum deklarasyon asamasinda gereksiz tetkik ve testlerin
istenmesine; beyin 6liimii sonucu gelisen sivi-elektrolit imbalansinin ve hipoterminin
yanlis yorumlanmasina neden olmaktadir. Amacimiz Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Anestezi Yogun Bakim I ve II Klinikleri’nde beyin 6liimii klinik

tanis1 sonrasinda deklarasyona kadar gegen siireyi etkileyen faktorleri gostermektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Beyin Oliimii Kavraminin Tarihgesi

Modern teknoloji kullanima girmeden Once Oliimiin kalbin ve solunumun
durmasi ile gergeklestigi ve sonrasinda ruhun bedenden ayrildig: diistiniiliirdii. Kiginin
adinin Ui¢ kez seslenilmesine ragmen uyanamamasi veya burnunun oniine koyulan cam
veya aynanin bugulanmamasi 6liimiin belgelenmesinde siklikla kullanilan yontemlerdi
(1) Gegtigimiz ylizyilin sagladigi teknik ve bilimsel gelismeler kardiyopulmoner
resusitasyon ve mekanik ventilasyon uygulamalarinit miimkiin kilmistir. 1950’11
yillarin sonuna dogru ciddi beyin hasarina bagli olarak beyin fonksiyonlar1 sona eren
ancak mekanik ventilasyona bagl oldugu i¢in diger organlar1 calismaya devam eden
bir hastanin canli m1, 6lii mii oldugu giindeme gelmistir. Bu durum insan 6liimii iligkin
yargilar1 radikal olarak degistirmis, 6liim i¢in beyin odakli tanimlamalar yapilmaya
baslanmistir. Bunun sonucu beyin 6liimii de bireyin 6liimii olarak kabul edilmistir (2).
Beyin 6liimii kavrammin organ transplantasyonu i¢in ortaya atildigini iddia edenler
olmustur (3,4).

Bu iki durumun tarihsel olarak tamamen farkl ¢ikis noktalar1 oldugu goriilebilir.
Organ transplantasyonu cerrahi teknik ve immunsupresif tedavideki gelismelerle
olmusken, beyin Olimii kavrami yogun bakim iinitelerinin gelismesi ile ortaya
ctkmustir (5). 1950’11 yillarin sonunda Wertheimer ve arkadaslar1 (6) sinir sisteminin
oliimii hakkinda yazmis, ardindan Mollaret ve Goulon (7) geri doniisii olamayan koma
ve apneyi tamimlamak i¢in ‘coma de passe’ terimini kullanmistir. Bunlar, beyin
fonksiyonlarmi kaybettigi halde mekanik ventilasyon yapilan ve kalp atimlar1 korunan
hastalarin klinik ve patofizyolojik durumlarimi tanimlayan ilk girigimlerdir.

1950’11 yillarin sonlarinda beyin Oliimii gelismis hastalarda anjiografik
incelemeler yapilmaya baslanmistir (8,9). 1956’da Lofstedt ve von Reis komadaki 6
hastaya serebral anjiografik inceleme yapmis ve kontrast maddenin serebral dolasima
gecmedigini gostermistir. Bu hastalarin otopsilerinde serebral arterlerde herhangi bir

tikaniklik olmadig1 gosterilmistir (9).



2.1.1. Harvard kriterleri
Beyin 6liimiiniin gegerli bir kavram olarak kabul edilmesinde en biiylik adim

1968 yilinda Massachusetts hastanesinde Harvard Tip Fakiiltesi Gegici Kurulu’nun
calismalaridir. Bu komite yayimladigi makalede; beyin 6limii beyin sap1 da dahil
olmak iizere, tiim beyin fonksiyonlarmin geri doniissiiz kaybi olarak belirtilmis ve ilk
resmi tanimi yapilmistir (10). Ayni1 zamanda beyin Oliimiinii yansitan bir takim
ozellikler, diagnostik kriterler de belirlenmis ve Olim tanimmin yapilmasinin
gerekliligi de vurgulanmis, ‘kalp ve diger organlar fonksiyon gostermesine ragmen
beyin oliimii geligen hastalarin yasal olarak 6lmiis oldugu kabul edilmelidir’ goriisii
ortaya atilmistir. Bunun sonucunda hastalar, mekanik ventilatérden ayrilmadan 6nce,
Olii olarak ilan edilebilmistir. Harvard Tip Fakiiltesi Gegici Kurulu tarafindan
yayinlanan bu makalede yer alan tanimlamalar bazi farkliliklar disinda giiniimiizde
kullanilan beyin Olimii kriterlerine benzemekte ve ‘Harvard Kriterleri’ olarak
bilinmektedir (10).

e Enagir agrili uyaranlara kars1 duyarsizlik ve yanitsizlik

e 3 dakika mekanik ventilatorden ayrilma durumunda hi¢bir hareket ve

spontan solunumun olmamasi
o Kraniyal sinirlere ve beyin sapina ait reflekslerin hi¢birinin olmamasi
e Teknik olarak iyi kayit edildiginden emin olunan bir EEG’de en az 10
dakika izoelektrik EEG bulgusunun olmasi
o Tiim testlerde 24 saat sonra hi¢bir degisiklik olmadiginin gosterilmesi
e Hipotermi (<32°C) olmamasi veya santral sinir sistemi depresanlarinin

kullanildigina dair kanit olmamasi

2.1.2. Minnesota kriterleri

1971 yilinda Mohandas ve Chou, Minnesota’da kullanilan beyin o6limii
kriterlerini (Minnesota Kriterleri) tanimlamiglardir. Buna gore; beyin sapi1 hasarmna
bagl gelisen geri dondiiriilmez komanm beyin 6liimiiniin 6nemli bir 6zelligi oldugu,
bunun klinik olarak giivenilir bicimde belirlenebilecegi, tanmin kesinlesmesi i¢in

izoelektrik elektroensafalografi (EEG) bulgusunun gerekli olmadig: ileri stiriilmiistiir

(11).



2.1.3. Oliim akti

1981 yilinda ‘President’s comission’un beyin 6liimii kilavuzunu igeren raporu
‘Oliim Akti’nin bir standarda baglanmasma olanak saglamistir. Oliim akti “Kisi,
dolasimsal veya solunumsal fonksiyonlarinda geri doniissiiz kayip veya beyin sapi
fonksiyonlari da dahil olmak iizere tiim beyin fonksiyonlarinda geri doniissiiz kayip
varsa, 6lmiis demektir’ olarak kabul edilmistir. ‘Oliimiin tespiti kabul gormiis tibbi

standartlarla yapiimaldir’ denilmistir (12). Bu raporda o6lim iki farkli sekilde

belirlenmektedir:

Nérolojik Oliim

1. Derin koma

2. Spontan solunumun olmamasi (Hiperkarbiye ragmen apne olmasi)

3. Beyin sapimin fonksiyonlarinin olmamasi

a.
b.

C.

d.

.

f.

Pupiller-1s1k refleksi
Okulosefalik refleks
Okulovestibuler refleks
Orofaringeal refleks
Respiratuar refleks

Korneal reflekslerin yoklugu

4. Komplike metabolik faktorlerin olmamasi

b.

C.

d.

.

Ilag alim1

Elekrolit dengesizligi

Asit-baz veya glukoz homeostazi
Hipotermi (32°C)

Sok

5. Geri doniissiiz olmasi

a.

b.

C.

Etiyoloji belirlenmeli

Tedavi imkansiz olmali

Birkag tekrar eden muayene ile sebat etmeli

Kardiyopulmoner 6liim

Kalp ve solunum fonksiyonlarmin geri doniissiiz olarak durmasi.



2.1.4. ingiltere Kkriterleri

Ingiltere ve bir grup iilkede beyin &liimiine yaklasimda fark bulunmaktadir. Bu
fark, sadece beyin sap1 fonksiyonlarmin geri doniisiimsiiz kaybi halinde beyin
Olimiiniin gerceklesmis oldugunu kabul etmeleridir. Kortikal fonksiyonlarin kaybinin
gosterilmesi beyin Sliimiiniin tan1 kriterlerinde yer almamaktadir. Ingiltere’de beyin
Olimii teshisi icin ilk olarak 1976 yilinda Kraliyet Tip Kolejleri ve buna baglh
fakiiltelerde Harvard kriterlerinden farkli bir bildiri yaymlanmistir (14). Bildiriye
gore, beyin dliimii i¢in kullanilan kavramsal tanim beyin sap1 6liimiidiir. Tan1 amagl
kullanilan testlerin tekrarlanmasi tamamen hastanin klinigine bagli tutulmustur. Bu

kriterlere gore;

Onkosullar
Hasta nedeni bilinen bir geri dondiiriilemez beyin hasari nedeniyle bilingsiz ve

apneiktir.

Istisnalar
a. Hipotermi,
b. ilac etkileri,
¢. Elektrolit anormallikleri,
d. Metabolik bozukluklar,

Dolasim bozukluklari (tedavi edilmemis sok).

e®

Beyin sapi testleri

Fiks ve 1518a kars1 duyarsiz pupiller,

B

Korneal reflekslerin yoklugu,

Okulovestibuler refleks yoklugu,

e

&

Agrili uyarana karsi motor yanitin yoklugu,

Gag refleksi olmamasi ve trakeal aspirasyona yanitsizlik,

gl

Ventilatorden ayrilma sirasinda PaC0, > 6.65 kPa zaman solunum
hareketinin olmamas1 (hipoksiyi onlemek amaci ile trakeal kateter

yolu ile 6 It/dk’dan oksijen verilir).



Personel ve zamanlama
a. Beyin sap1 6liimii iki doktor tarafindan teshis edilmek zorundadir,
b. Her iki doktor da en az bes yildir kayitli olmalidir ve en azindan biri
konsultan hekim olmalidir,
c. Beyin sap1 testlerinden en az ikisi uygulanmak zorundadir,
doktorlar bu testleri ayr1 ayr1 ya da birlikte yapabilirler,
d. Komanin baslangic1 ve testler arasindaki donem ve testler arasindaki

stire, klinik degerlendirmeye baghidir.

2.2. Beyin Oliimiiniin Patofizyolojisi

Beyin oOlimii tanis1 koyulmadan oOnce, patofizyolojisi belirlenmelidir.
Eriskinlerde beyin Olimiiniin en sik nedenleri kardiyopulmoner arrest sirasinda
gelisen anoksik beyin hasari, travmatik beyin hasari, intraserebral ve subaraknoid
kanamalar ile iskemik inmedir. Eriskinlerde daha az siklikla olmak {izere fulminant
ensefalit ve bakteriyel menenjit beyin Olimiiniin diger nedenleri arasinda
sayilabilmektedir (24).

Beyin 6liimiine yol agan neden ne olursa olsun sonucta gelisen patofizyolojik
siire¢ benzerdir. Beyin dliimiine dogru ilerleyen siiregte iskemi, infarktiis, kanama
gibi nedenlerle herniasyona yol acan intrakraniyal basing artigi gelisir. Patolojik
olaylardan sonra goriilen ilk beyin hasar1 bazen 6liimciil olmayabilir. Ancak, yogun
bakim {nitelerinde tiim tedaviye ragmen ikincil beyin hasar1 dongiisii
baslayabilmektedir. ikincil beyin hasari, ilk hasardan sonra saatler veya giinler
icerisinde meydana gelebilmektedir. Yaygin beyin 6demi, ilerleyici ve katastrofik
kafa i¢ci basing artisina neden olur. Eger kafa i¢i basincindaki artis, orta arter
basincinin ¢ok tlizerine ¢ikarsa serebral perflizyon basinci azalir, serebral kan akimi
durur ve sonugta supratentoriyal herniasyon sendromuna yol agacak total iskemi,
beyin sap1 hasar1 ya da beyin herniyasyonuyla sonuglanabilir (26).

Cocuklarda beyin 6liimiiniin en sik nedenleri travma, anoksik ensefalopati ve
ozellikle bati iilkelerinde siddete maruz kalmadir (25,76).

Gestasyon yas1t 37 haftadan az olan preterm infantlara beyin Sliimii tanisi
konulamaz. Cocuklarda beyin 6liimii tespiti i¢in iki farkli zamanda belirlenen gézlem

araliklarina uygun, apne testini de igeren ve farkli hekimlerce yapilan muayene



onerilmektedir.

Ik muayenesi yapilan beyin Sliimii diisiiniilen 30 giinliige kadar olan miad
yenidoganlarda 24 saat, 30 giin-18 yas arasinda 12 saat gozlem Onerilmektedir. Ciddi
akut beyin yaralanmasi olan veya kardiyopulmoner resisiitasyon yapilmis hastalarda
eger muayeneden emin olunamiyorsa 24 saat ya da daha uzun siireler beklenmesi tiim
hastalarin ~ degerlendirmelerinin  yogun bakim konusunda tecriibeli uzman

pediyatristlerce yapilmasi1 gerekmektedir (77).

2.3. Beyin Oliimiiniin Klinik Tanis1

Beyin 6liimii tanismin yalnizca klinik bir degerlendirme oldugunu bir¢ok otor
onaylamistir. Beyin 6liimii tanis1 hasta basinda destekleyici testlere gerek duyulmadan
konulabilir (20). Harvard komitesinin raporunun yayinlanmasi sonrasinda ¢ok sayida
iilke ve eyalet kendi tani kriterlerini olusturmustur (21). Beyin 6limii teshisi, komanin
nedenini gdsteren, geri doniigsiiz oldugunu belirleyen ve beyin sapmin her seviyesini
gosteren beyin sap1 reflekslerini dikkatle test eden, prensiplere dayali bir

degerlendirme sonucunda konulmalidir (22).

2.3.1. Beyin oliimii tanisinda 6nkosullar
Klinik olarak beyin 6liimii tanisinin konulabilmesi i¢in asagida belirtilen 6n
kosullarin mutlak olarak yerine getirilmesi gerekmektedir (1).
1. Beyin hasarma yol agan durumun bilinmesi,
2. Komanin geri doniigsiiz oldugunun gosterilmesi
a. Santral viicut 1sis1 32°C tlizerinde olmalidir. Hipotermi santral sinir
sistemini baskilayarak hatali beyin 6limii tanisinin konulmasmna neden
olabilir,
b. Agir elektrolit, asit-baz ve endokrin bozukluklar gibi beyin olimii
tablosunu taklit edebilecek durumlar olmamalidir,
c. Noromuskuler iletimin saglam oldugu gosterilmelidir,
d. Ilag ya da besin zehirlenmesi olmamalidir. Sedatifler, néromuskuler
ilaglar ve toksinler uyaniklik diizeyini deprese ederek beyin Oliimii

tablosunu taklit edebilmektedir.



Bu kosullar tam olarak yerine getirilmeden klinik olarak beyin 6liimiiniin
tanisin1 yapmak miimkiin degildir (17,18). Beyin Oliimiiniin tanismin tam olarak
konulabilmesi i¢in beyin Olimiine neden olabilecek bozukluklarn teshisinin tam

olarak anlasilmas1 gerekmektedir.

2.3.2. Komanin geri dondiiriilebilir nedenleri
Beyin 6liimii tanis1 klinik bir tan1 oldugu i¢in baz1 durumlarda taninin konulmasi
oldukc¢a zordur. Komanin nedeniyle ilgili bir siiphe varsa ya da geri dondiiriilebilir bir

nedeninin ithtimali s6z konusuysa tan1 konulamaz (15).

Cizelge 2.1. Koma’nim geri dondiiriilebilir nedenleri.

Metabolik ve Endokrin Ilaclar Diger Nedenler

« Adrenokortikal yetmezlik | < IV anestezikler * Beyin sap1 ensefaliti
* Diabetik ketoasidoz * Narkotik analjezikler * Hipotermi
* Karaciger yetmezligi * Kas gevseticiler * Sok
* Hiponatremi * Antikolinerjikler * Gida zehirlenmesi
* Panhipopituitarizm * Trisiklik antidepresanlar * Guillain Barre Sendromu
* Hipoglisemi * Benzodiazepinler
« Uremi * Yiiksek doz bretilyum
* Reye sendromu * Trikloretilen
* Hiperkalsemi * Alkol
* Miks6dem * Meprobamat
* Methaqualon
» Mekloqualon

2.3.3. Beyin oliimiinde klinik bulgulan

Beyin Olimiiniin klinik bulgular;; koma ve yanitsizlik ile beyin sapi
fonksiyonlarmin yoklugudur.

Koma ve Yamtsizhk: Beyin 6liimii teshisinde ilk kriter spontan ya da uyariyla
herhangi bir hareket olmamas: ile karakterize serebral yanitsizlik halidir. Deserebre,
dekortike postiirii veya beyin sapi1 aktivitelerini gosteren diger hareketleri olan
hastalarda beyin 6liimii teshisi konulamaz. Ancak, uyar1 ile ayagin ¢ekilmesi gibi
spinal kord reflekslerinin goriilmesi beyin 6liimii tanisindan uzaklastirmaz (54).

Beyin Sap1 Reflekslerinin Yoklugu: Beyin sapi reflekslerinin varligi; pupiller,
g6z hareketleri, fasiyal duyu ve motor yanitlar, faringeal, trakeal refleksler ve solunum

ile degerlendirilir.



Pupil muayenesi

Pupiller, beyin dliimiinde sabit, dilate (4-6 mm arasinda olabilir) ve parlak 1518a
yanitsizdir. Bazi ilaglarin kullannominda pupil ¢apinda artis meydana gelirken 1518a
yanit devam etmektedir. Atropinin geleneksel dozlarda ve dopaminin yiiksek dozlarda
kullannminin pupil ¢aplarin1 6nemli Olgiide arttirmadigr yapilan ¢aligmalarla

gosterilmistir (55,56).

Goz hareketlerinin degerlendirilmesi

GOz hareketlerini degerlendirmek i¢in okulosefalik ve okulovestibiiler
reflekslere bakilir (57). Okulosefalik refleks i¢in test, servikal vertebrada kirik ya da
instabilite yoksa yapilir. Bu test basin hizli bir sekilde orta hattan her iki yana 90°
cevrilmesi (horizontal) ve c¢enenin asagi-yukart hareket ettirilmesi (vertikal) ile
yapilir. Supin pozisyonundaki hastalarda basin rotasyonu ile i¢ kulakta labirentin
semisirkiiler kanallar1 ve boyun kaslarinin derin duyu reseptorleri uyarilir. Bilinci
kapali olan hastalarda basin rotasyonu sonucu olusan goz hareketleri sadece
semisirkiiler kanallarin etkilenmesi ile olur. Saglikli bireylerde 6nce ¢evrilen tarafin
tersi yoniinde g6z hareketi olur, daha sonra géz yavas yavas ilk pozisyonuna doner.
Fakat beyin 6liimiinde gozlerde horizontal ve vertikal hareketler yoktur. Gozler bas
ile birlikte ¢evrildigi yone hareket eder ve orbita icinde goz hareketi olmaz. (17,18).

Okulovestibiiler refleks muayenesi hastanin basi 30° yiikseltildikten sonra
kulaklar 50 ml buzlu suyla yikanarak uygulanir. Testten 6nce kulak zarmnin saglamligi
ve dis kulak yolunun agik olup olmadigi kontrol edilmelidir. Normalde gozler yikanan
tarafa dogru yonlenir, beyin 6liimiinde ise bu hareket yoktur. Dogru sonug i¢in; test su
verildikten sonra 1 dakika gdzlenmeli ve ilk kulaga uygulandiktan sonra 5 dakika
beklenip diger kulaga da uygulanmalidir (58,59). Sedatif, aminoglikozid, trisiklik
antidepresan, antikolinerjik ve antiepileptik ilaglarm kullannommimn soguk su
uygulamasina olan yanit1 azaltabilece§i veya yanitsizliga neden olabilecegi

bilinmelidir (60).

Fasiyal duyu ve motor yanitlarin degerlendirilmesi
Beyin Oliimii olan bir kiside pamukla veya bir ip parcasiyla korneaya
dokunuldugunda g6z kirpma hareketinin (kornea refleksi) olmadigi, c¢eneye

parmakla vurma sonucu ¢igneme benzeri yanitin (Jaw refleksi) olmadigi, tirnak

10



yatagima, supraorbital veya temporomandibuler ekleme derin basi uygulandiginda

ylizde burusma, eksime (grimasing) olmadigi tespit edilir (25).

Farengeal ve trakeal reflekslerin degerlendirilmesi

Beyin 6liimii gelisen bir hastada farenksin posterior duvarma dokunuldugunda
normalde olmasi beklenen Oksiirme, 68lirme refleksi gozlenmez. Trakeal aspirasyon
sirasinda ya da endotrakeal tiiplin yukari-asagi hareketinde normalde olan 6ksiirme

refleksi gozlenmez.

Apne testi
Beyin 6liimiiniin klinik teshisinde en 6nemli unsur apnenin gosterilmesidir.
Solunum refleksi beyin sapmnin bir fonksiyonudur. Beyin sap1 fonksiyonlarmin
kayb1 solunum ve vazomotor kontroliin kayb1 ile apneye ve hipotansiyona neden
olur. Bu nedenle beyin sap1 fonksiyonlanin degerlendirilmesinde apne testi ¢ok
onemli bir yer tutar (61).
Apne testinin yapilabilmesi i¢in Oncelikle bazi 6n kosullarin saglanmasi
gereklidir. Bunlar:
1. Santral viicut 1s151 36.5°C ve lizerinde olmals,
2. Sistolik kan basinci en az 100 mmHg olmals,
3. Hipovolemi olmamal,
4. PaCO; ve PaO, degerleri normal smir araliginda olmali (Teste baslamadan
once PaCO; 40 mmHg ve tlizeri olmali, hasta test oncesi 10-30 dakika siireyle
%100 O, ile ventile edilerek PaO, 200 mmHg’nin {izerine ¢ikarilmali)

(58,62,70).

Bu kosullar saglandiktan sonra baslangic kan gazi sonucu alinir, hastanin
periferik O, saturasyonu monitorize edilir ve ventilatorle baglantis1 kesilir. Hasta
mekanik mekanik ventilasyondan ayri1 kaldigi slire boyunca endotrakeal tiip ya da
trakeostomi kaniiliinden trakea i¢ine veya tercihen karina ilizerine kadar yerlestirilen
bir kaniil yolu ile 6 It/dakika akim hizinda, %100 O, uygulanir (Apneik oksijenasyon)
(64).

Hastanin hemodinamik parametreleri ve solunum c¢abasina yonelik gogiis ve
batin dikkatlice izlenir. Apneik oksijenasyon ile PaCO,’nin dakikada 1-3 mmHg
yiikseldigi ve genellikle 8 dakika sonunda PaCO;’nin 60 mmHg’ya ciktig1 ¢esitli
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calismalarda bildirilmistir. Bu nedenle yaklasik 8 dakika sonra kan gazlari i¢in kan
ornegi almir ve hasta ventilatore baglanir. PaCO, 60 mmHg veya iizerinde ise ve
solunum hareketleri yoksa apne testi pozitiftir ve beyin dliimiinii destekler. Solunum
hareketleri tespit edildiyse test negatiftir ve tekrar uygulanmasi gerekir. PaCO, 60
mmHg’dan az ise hasta 10 dakika mekanik ventilatorden ayrilarak test tekrar
uygulanir. Test uygulanirken spinal refleks hareketler ile spontan solunum
hareketlerinin 1yi ayirt edilmesi gerekir (61,63).

Beyin 6limiiniin klinik teshisi esnasinda, bazi hastalarin kan basinci normal
olmakla birlikte, siklikla hipotansiyon mevcuttur. Bu nedenle apne testi esnasinda
hipotansiyon gelisimi ac¢isindan dikkatli olunmalidir. Apne testi sirasinda sistolik kan
basinc1 90 mmHg’ nin altina diiser veya O, desaturasyonu gelisirse (O, saturasyonu
%90’ m altina diiserse), kardiyak aritmiler goriiliirse hemen kan gazi i¢in kan 6rnegi
almir ve hasta ventilatore baglanir. Eger PaCO, 60 mmHg veya iizerinde ise apne testi
yine pozitiftir. PaCO, 60 mmHg’ ’nin altinda ise destekleyici testler uygulanmalidir.
Hipoksi, apne testinde sik gelisen ve organ hasarma yol acabilen bir
komplikasyondur. Test sirasinda yeterli oksijenasyonun saglanmasi, 6zellikle ciddi
solunum yetersizligi olan hastalarda (ARDS, kronik obstriiktif akciger hastaligi,
bronsektazi vb) oldukca giic olabilmekte ve solunum yetersizligi olan hastalara apne
testi esnasinda siirekli pozitif basmg ile O, verilmesi (10 cmH,O) gerekebilmektedir
(65,66,73,74).

Hangi PaCO, diizeyinde (hiperoksijene ve beyin hasar1 olan hastalarda)
solunum merkezi kemoreseptorlerinin uyarildig: kesin olarak bilinmemektedir. Ancak
beyin sapinin maksimum uyarilmasi i¢in genellikle PaCO;’nin 60 mmHg ve iizerinde
olmas1 Onerilmektedir. Kronik hiperkapnili hastalarda apne testi i¢in hedef PaCO,
diizeyi daha yiiksek olabilir ve beyin Olimii tanisinda destekleyici testlerin

uygulanmasi gerekebilir (74).

2.4. Beyin Oliimiinii Destekleyici Testler

Beyin oliimii beyin ndéronlarmin tiimiiniin 6limii anlamina gelmez. Klinik
olarak beyin oliimii tanimlanmis hastalarin otopsi materyallerindeki caligmalar,
hastalarin santral sinir sistemleri igerisinde normal ya da normale yakin ¢ok sayida

noronal bolge bulundugunu gostermistir (27).
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Bu sebeple, beyin oliimiinii desteklemede kullanilacak olan testte tiim noronal
fonksiyonlarm kaybmnin gosterilmesi hedeflenmemelidir. Eriskinlerde beyin 6limi
tanis1 koyulmasmnda eksiksiz olarak yapilmis norolojik muayene yeterli ve
destekleyici testlerden daha iistiindiir. Klinik norolojik muayene yapilmadan sadece
destekleyici testlere dayanarak beyin 6liimii tanist konulmast miimkiin degildir (20).
Klinik ndrolojik muayeneye ek olarak; kraniyal sinirlerin yeterince incelenememesi,
noromiiskiiler paralizi bulunmasi, hastaya derin sedasyon uygulanmis olmasi, apne
testinin gercekei olmadigi (komorbid hastaliklar1 nedeniyle CO, retansiyonu mevcut
hastalar) veya tamamlanamadig1 durumlar, hastada klinik degerlendirmenin giivenilir
olmasima engel olan siiphe yaratic1 durumlar bulunmasi (6rn; ila¢ eliminasyonunun
cok yavas olabilecegi multi- organ yetersizligi bulunan hastada sedatize veya paralize
edici ila¢ kullanilmis olmasi), gozlem siiresinin kisaltilmak istendigi durumlarda
destekleyici testlerin  yapilmasi gereklidir (28). Beyin Olimii tanisinin
desteklenmesinde ideal bir test; yanlis pozitif sonu¢ vermemeli (6rnegin, beyin 6limii
tanisin1 koyuyorsa hastada iyilesme veya iyilesme ihtimali olmamali), beyin 6limi
gelistigini veya gelismedigini gostermede yeterli olmali (6rnegin beyin sap1 veya tiim
beynin total ve geri doniissiiz olarak harap oldugunu gostermeli), ilag etkileri veya
metabolik bozukluklar gibi faktorlerden etkilenmemeli, teknoloji, teknik ve
sonuglarin siiflandirilmasi acisindan standart 6zelliklere sahip yogun bakimi olan

tiim saglik merkezlerinde mevcut, kolay kullanilabilir ve giivenilir olmalidir (31).

2.4.1. Elektrofizyolojik testler

Elektroensefalografi

Amerika Birlesik Devletleri'nde yaymlanan ilk kilavuzda beyin olimi
deklarasyonu icin elektroserebral sessizlik ya da diiz elektroensefalografi (EEG)
bulunmasi gerekliydi (10). Giliniimiizde, uygulanmasi zorunlu olmamakla birlikte
EEG halen 1srarla oOnerilmektedir. Cok kiiciik cocuklarda beyin Oliimii tanisi
kilavuzunda yapilmasi sart kosulmustur (32).

Kayit sirasinda en az sekiz ylizeyel elektrot kullanilmali, elektrotlar arasi mesafe
en az 10 cm, impedans 100-10.000 arasinda olmali, yiiksek frekans filtreleme 30 Hz
iizerinde, alcak frekans filtreleme ise 1 Hz altinda ayarlanmalidir. Arttirilmis

duyarhlikta yapilan 30 dakikalik kayitta, 2 mV’dan biiylik artefakta bagli olmayan
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elektriksel potansiyel yoksa EEG’de elektroserebral sessizlik vardir (122). EEG
serebral neokorteksteki sinaptik potansiyellerin toplamin1 gosterir. Fakat, talamus ve
beyin sap1 gibi subkortikal merkezlerden gelen potansiyelleri yansitmamasindan
dolayi, beyin sap1 veya benzeri bir merkezde canli kalan néronlar bulunsa da EEG diiz
veya izoelektrik olabilir (34). EEG hastalarin farkli durumlarindan da etkilenebilir.
Tam ve geri doniigsiiz beyin hasar1 oldugu kesin olmayan hastada, ilaglara veya
intoksikasyona bagli sedasyon hipotermi veya metabolik faktorlere bagl olarak diiz ya
da izoelektrik EEG bulunabilir (35). Baz1 benzer durumlarda yanlis pozitif diiz EEG
olgular1 bildirilmistir. Bilinen anatomik ve fizyolojik kisitliliklarin yani sira, yogun
bakimda bulunan elektronik cihazlardan yayilan elektriksel sinyaller nedeniyle yogun

bakimda EEG yapilmasinda teknik zorluklar da bulunmaktadir (36).

Uyarilmis potansiyeller

Beyin sap1 isitsel uyarilmis potansiyellerin (BSIUP) ve somatosensoriyel
uyarilmis potansiyellerin (SSUP) destekleyici test olarak smirli fonksiyonlar1 vardir
(37). Isitsel bir uyaran verildiginde kohlear yamit korundugu halde beyin sapi
yanitlarmin ortadan kalkmasi BSIUP tetkiki swasmnda beyin &liimii tanismni
desteklemek i¢in gereklidir. SSUP incelemede, mediyan sinir uyarimina yanit olarak
pariyetal duyusal korteks yanitlarmin cift tarafli olmamasi beyin Sliimii tanisini
destekler (31). Uyarilmis potansiyellere dayali testler farkli duyusal yolaklar1 aktive
eder ve EEG de tetkik edilen elektrofizyolojik aktiviteye degil beyin sapindaki ilgili
alan tlizerine odaklanir. Ancak, bu yolaklar cok 6zellesmis olup ve smirli alanlar
temsil ettiklerinden, diger merkezi sinir sistemi alanlarinin fonksiyonel biitiinliigiini
yansitamazlar. Primer beyin sap1 hasar1 olan bazi hastalarda, uyarilmis potansiyeller
gozlenmemesine ragmen EEG dalgalarimin korundugu gosterilmistir (38).

EEG’den farkl olarak, SSUP ve BSIUP’in erken bilesenleri anestezik ve sedatif
maddelerden ¢ok az etkilenir. Ancak, metabolik bozukluklar, hipotermi ve ilaclar orta
ve gec somatosensoriyel ve isitsel potansiyelleri etkileyebilir. Bazi arastirmacilar EEG
ve uyarilmis potansiyellerin, transkraniyel doppler ultrasonografi ile birlikte
degerlendirilmesinin beyin 6limii tanismin koyulmasinda daha giivenilir oldugunu

iler1 stirmektedir (39).
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2.4.2. Beyin kan akimini gosteren testler

Beyinin bir kan kaynagi olmadan yasamas1 miimkiin olmadigindan, beynin kan
akimmin durdugunu gosteren tetkikler genellikle beynin tamamen 61diiglinii gosterir
(40). Intrakraniyal kompartmanda bir miktar kan akimmm oldugunun gosterilmesi
beyin 6liimii tanisini her zaman diglamaz (41).

Beyin Oliimiine doku odemi veya diger kitle etkisi nedeniyle gelisen
intrakraniyal basing artis1 siklikla eslik eder. Intrakraniyal basing, sistemik orta arter
basincini astig1 anda serebral kan akimi durur. Beyin 6liimiinde, beyin tabaninda doku
perfiizyonu olmadan, bir miktar arteriyel dolum goriilebilir ve beyin 6liimii tanisinda
yanlis negatif test sonucu olusturabilir (41). Beyin perflizyonunu gosteren daha
gelismis tetkikler daha dogru sonuglar verebilir. Bu testler, bilgisayarli tomografi (BT)
perflizyon, radioniiklid ve manyetik rezonans perfiizyon ¢aligmalaridir (42).

Kan akimu testleri, ventrikiiler drenaj, cerrahi, travma ve kraniyal siitiir hatlarmin
acilmasi gibi nedenlerle kafa i¢i basincin diistiigli hallerde erken donemde yanlig
negatif sonu¢ da verebilir. Beyin kan akimmi gostermede en sik kullanilan testler
serebral anjiografi, BT anjiografi ve radyoniiklid goriintiilemelerdir. Bu testler,
metabolik bozukluklar, ilaglar veya hipotermiden etkilenmemekle birlikte testlerin

uygulanmasi sirasinda kan basincinin yeterli ylikseklikte olmasi gereklidir (31).

Serebral anjiografi

Beyin Oliimiiniin desteklenmesi i¢in serebral vaskiiler akim varligini en net
degerlendirildigi test serebral anjiografidir. Bu test invaziftir ve radyoloji
departmaninda yapilmasini gerektirir. Agir serebral hasarli hastalarda otoregiilasyonun
kayb1 organ kan akimmi degistirerek perflizyon bozukluklarina neden olabilir. Bu
hastalarda hemodinamik bozukluklar sik goriildiigiinden islem sirasinda kan basinci
monitdrize edilmelidir. Islem esnasinda kontrast madde aort igerisine yiiksek basing
ile enjekte edilmeli, hem 6n hem de arka serebral dolasima ulasmasi saglanmalidir.
Bobrek fonksiyonlar1 bozulmus olan hastalarda verilen opak maddenin dekompanse
akut bobrek yetersizligine neden olabilecegi unutulmamalidir (31).

Serebral anjiografi ile beyin 6limii vakalarinda, bifurkasyo karotis bolgesi ve
Willis poligonu seviyeleri veya ileri segmentlerde kan akimi olmadigi gosterilir.
Eksternal karotis arter saglam olmalidir. Arteriyel akimin kesilmesinden hemen

onceki donemde az sayida vakada, anjiyografide kontrast madde stazi veya
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intrakraniyal arterlerde gecikmis dolum goriilebilir. Kafa i¢i basing ventrikiiler santlar,
cerrahi ve travma nedeniyle azaldiginda kafa i¢indeki baz1 damarlarda normale yakin

kan akimi goriilmesinden dolay1 yanlis-negatif anjiogramlar tespit edilebilir (42,71).

Transkraniyal Doppler

Transkraniyal Dopler (TCD), invazif olmayan, wucuz, yatak basinda
uygulanabilen ancak deneyimli uygulayic1 gerektiren bir testtir (43). On ve arka
serebral dolasim incelenmeli; prob temporal kemige zigomatik ark ve
vestibulobaziller arterler iizerine suboksipital transkraniyal pencere boyunca
yerlestirilmelidir. Diyastolik akim olmadan kiiclik sistolik piklerin olmasi veya ters
akim patentlerinin goriilmesi vaskiiler diren¢ artigini gdsterir ve beyin 6liimii tanisini
destekler (44). Temporal kemik kalinligi, vakalarin %10 - %25’inde goriintiilenmesi
beklenen 11 kraniyal arterden 6’sinin incelenememesine neden olan bir kisithiliktir
(45). TCD’de arteriyal sinyallerin, temporal kemik kalinligi ya da diger teknik
kisithliklardan dolayr bulunmamasi (beyin olimi gelismis hastalarin %9’unda
rastlanabilen bulgu) taniy1 destekleyici olarak degerlendirilemez. Yanlis pozitif test
thtimali serebral anjiografi ile kiyaslandiginda yiiksektir (46).

Biiyiik kraniyotomili veya ekstemal ventrikiiler direnajli hastalarda, serebral
anjiografide de oldugu gibi, TCD uygulamasinda yanlis negatif sonuglar bulunabilir.
Kafa kemikleri arasi siitiirleri kapanmamis ¢ok kiiciik ¢ocuklarda, kafa i¢i basing
artmamis olabileceginden test sonucu dikkatli yorumlanmali, gerekirse bagska

destekleyici testler de yapilmahdir (31).

Manyetik rezonans anjiyografi

Manyetik rezonans goriintiilemede beyin dliimiine bagl ortaya ¢ikan sitotoksik
O0demin neden oldugu belirgin sulkal silinme, ventrikiiler kompresyon ve herniasyon
bulgular1 goriilebilmektedir. T1 agirhikli goriintiilerde hipointens, T2 agirlikh
goriintiilerde hiperintens korteks ve bazal gangliyonlar1 iceren goriinim yaninda,
diflizyon agirlikli goriintiilerde 6demli sahada difiizyon kisitlamasi goriilebilir (67). T2
agirhikh transvers goriintiilerde hipokampal yapilar, talamus ve bazal gangliyonlarda
intensite artig1, yaygin girus 6demi izlenirken, vaskiiler yapilarda flow void goriilemez
(68,69).

TIA,T2A, Flair sekanslarda diflizyon goriintiilerde yaygm beyin hasar1 ile
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uyumlu diflizyon kisithiligi gosteren genis alanlar goriiliir. Agir asfiksi ve anoksi
durumlarinda da izlenebilen bu bulgu beyin 6liimii i¢in de destekleyici olarak kabul

edilir (67).

Niikleer tip inceleme

Tc 99m isaretli heksametilpropilenaminokzim (HMPAO) radyoaktif izotopunu
beynin goriintiilenmesinde en sik kullanilan radyoniiklid goriintiileme yontemidir.
Ardisik tek foton emisyon bilgisayarli tomografik (SPECT) beyin sintigrafisi
goriintiilemeleri yapar. Radyoaktif izotop, bdlgesel kan akiminda bulundugu oranda
beyin parankimi i¢ine penetre olur. Birka¢ saat re-distribiisyona ugramadigi i¢in de
testin uygulanmasi ve yorumlanmasi kolaydir. Beyin parankiminde radyoaktif izotop
gecisinin olmamasi (empty bulb) beyin perflizyonunun olmadigmi gosterir ve beyin
Oliimii tanisini destekler. Calismalar, HMPAO-SPECT goériintiilemenin beyin 6limii
tanisinin desteklenmesinde kullanighi oldugunu gdstermistir (47). Duyarlilik 24-48
saat sonra yapilan uygulamalarla artmaktadir. Beyin 6liimii gelismemis beyin hasarl
vakalar ile yapilan kiiciik kontrol gruplarinda yanlis-pozitif bulguya rastlanmamistir
(31). Serebral kan akimi1 ve serebral perflizyonun belirlenmesinde SPECT

konvansiyonel dort damar anjiyografisine gore daha glivenilirdir (72).

Diger testler

Atropin testi; 3 mg atropinin intravendz uygulanmasi sonucu gelisen nabiz
degiskenligini inceler. Beyin 6liimii tanisini kalp hizinda %3’{in altinda artis olmasi
destekler (48,75). Dorsal vagal c¢ekirdek medullada yerlesimli oldugu icin, test alt
meduller bolge fonksiyonlarmnin incelenmesinde kisith degere sahiptir. Bu test, beyin
Olimii gelismis hastalarda en son kaybedilen fonksiyonlar1 degerlendirir. Kullanimi
biiytik bir kabul gérmemistir.

Bispektral indeks, juguler bulb oksimetri ve beyin doku oksijenizasyonu
Olgtimleri yakin tarihte kullanima girmesi Onerilmis olan diger destekleyici testler
arasinda bulunmaktadir (49,51). Jugular bulb kateteri takilarak alinan kandaki venoz
oksijen saturasyonunun, santral vendz kateter ucundan alinan kandaki saturasyona
oraninin 1’den biiyilk olmasinin beyin 6liimii i¢in yiiksek duyarlilik ve ozgiinlige
sahip oldugu bildirilmistir. Ancak, testin yapilmasi kateter yerlestirilmesi agisindan

deneyim gerektirir ve riskler tasiyabilir (50).
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2.5. Beyin Oliimiiniin Dokiimantasyonu

Beyin oliimii gelisme zamani, apne testinde arteriyel PaCO,’nin hedeflenen
diizeye ciktig1 andiwr. Apne testi tamamlanamadan sonlandirillan veya yapilamayan
hastalarda ise, 6lim zamani destekleyici testlerin sonuglarinin bildirilme zamanidir.
Tiirkiye’de beyin Olimiinii bildirir rapor sozii gecen 4 uzman hekim tarafindan

imzalandiktan sonra organ nakli koordinatorliigii ile iletisime gegilir (30) (Cizelge 2.2).

2.6. Beyin Oliimii ve Spinal Refleksler

Beyin Oliimii gelismis bir hastada foramen magnum altindaki ndronlardan
kaynaklanan spontan ve refleks hareketler goriilebilir. Bu durum hem hasta
yakinlarinda, hem de saglik personelinde beyin Olimii tanisina iliskin kuskular
yaratabilir. Ancak, spinal aktivite, derin tendon refleksleri, plantar ¢ekme yaniti,
plantar fleksivon, tonik boyun ve abdominal reflekslerinin bulunmasi hastada beyin
Oliimii tanismi dislamaz. Bu kas hareketlerinin olugsmasina, spinal korddaki ndronlar
neden olur. Beyin 6liimii olan hastalarda, 6zellikle genglerde, spinal mekanizmalar ile
istemsiz ve spontan ekstremite hareketleri siklikla gozlemlenmektedir (52).
Literatiirlerde beyin 6liimii gelismis hastalarda parmak hareketleri, tekrarlayic1 ayak
parmag1 fleksiyonu, plantar fleksor yanit, yiizde tek tarafli kas titresimleri, bacakta
veya kollarda spontan silkinme ve c¢ekilmeler, yiiriime benzeri hareketler, kollarda
hizl1 fleksivon, multifokal etkili myoklonuslar, kollarda bagimsiz kaldirma hareketinin
varlig1 (Lazarus isareti), kafa sallama, iist ekstremitede ekstensor postiir, diz refleksi,
ayak bilegi cekilmesi, abdominal refleks, siliyospinal cevap bildirilmistir. Omuz
elevasyonu ve adduksiyonu, sirtin yay seklini almasi, interkostal genislemeler,
terleme, kizarma, tagikardi, normal veya artmis kan basinci, derin tendon refleksleri ve
Babinski refleksi olabilir. Ekstremitelerin patolojik fleksiyon ya da ekstansiyon

disindaki spontan hareketleri spinal refleks degildir (52,53).

2.7. Beyin Oliimii ve Bitkisel Hayat

Bitkisel hayatta bilingsiz uyaniklik vardir. Beyin sap1 fonksiyonlar: az hasarli
veya tamamen saglamdir. Kortikal fonksiyonlardaysa agir hasar mevcuttur. Beyin
Oliimii tanis1 dogru olarak hicbir hastanin iyilesmesi s6z konusu degilken, bitkisel

hayattaki hasta kismen veya tamamen iyilesebilir. Bir aydan uzun siiredir devam eden

18



bitkisel hayat inat¢1 (persistant) bitkisel hayat olarak adlandirilir. Ancak bu hastanin

serebral fonksiyonlarmin iyilesmeyecegi anlamina gelmez.

Cizelge 2.2. Beyin 6liimii klinik tan1 algoritmasi.

Koma ve Motor Yanitsizhk

Klinik muayene i¢in 6n kosullarin saglanmasi
e Beyin hasarna yol agan neden gosterilmeli
o Koma nedeni geri doniigsiiz olmali

Klinik muayene
e Koma ve spontan veya uyariyla serebral yanitsizlik olmali
e Beyin sapi refleksleri bulunmamali

l

Klinik muayenenin tekrarlanmasi

e ilk nérolojik muayenedeki klinik tablonun; yeni doganda (2 aydan kiiciik) 48 saat, 2
ay-1 yas arasi1 24 saat, 1 yas ve lzerindeki ¢ocuklarda ve yetiskinlerde 12 saat ve
anoksik beyin olimlerinde 24 saat sonra yapilan ikinci ndrolojik muayenede de
degismeden devam ettigi gdzlenmelidir.

o Klinik beyin 6liimii tanis1 almig vakalarda, yeni dogan (2 aydan kiigiik) grubunda iki
adet destekleyici test, 2 ay ve lizerindeki diger vakalarda ise hekimler kurulunun
uygun gorecegi bir laboratuvar yontemi ile beyin 6liimii tanisi teyit edilir.

e Klinik olarak beyin Olimii tanis1 konulan vakalar i¢in beyin dolagimini

degerlendiren bir destekleyici test yapilmis ve yapilan bu test beyin 6liimii ile

uyumlu ise ikinci norolojik muayene i¢in beklemeye gerek yoktur.

!
Destekleyici Testler

e En az bir desteleyici test yapilmasi gerekli
) !
Beyin Oliimii Deklarasyonu
e Deklarasyon formu 4 wuzman doktorca onaylamalidir (anesteziyoloji ve
reanimasyon, noroloji, ndrosiriirji, kardiyoloji)
!
Organ Nakli Koordinatorliigii
e Organ bagis1 yapilmasi durumunda dondr bakimi yapilir.
e Organ bagis1 yapilmamasi durumunda destek tedavisi kesilir.

Travmatik beyin hasarindan sonra 12 ay, travmatik olmayan beyin hasarindan
sonra ise 3 ay ge¢mesine ragmen herhangi bir iyilesmenin olmamasi ise kalict
(permanent) bitkisel hayat olarak adlandirilir. Beyin 6liimii ile bitkisel hayat arasindaki
ilk fark tam stireleridir. Beyin 6liimii tanis1 saatler ya da giinler i¢inde konurken, bitkisel
hayat tanis1 en erken aylar igerisinde konabilir. Ancak beyin oliimiinde de bitkisel

hayatta da beyin hasar1 sonrasi hasta bilingsizdir. Bitkisel hayattaki hastalar kendileri
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soluk alip verebilir, gézleri spontan agiktir. Beyin 6liimiinde hasta spontan nefes alamaz
ve gbz acamaz. Bitkisel hayattaki hastalarda beyin sapi refleksleri ve hipotalamus
fonksiyonlar1 korunmus iken beyin 6liimiinde yalnizca spinal refleksler goriilebilir (29).
Bitkisel hayattaki hastalarda, beyin 6liimiinde goriilen donuk yiiz ifadesinin aksine giin

icinde farkl yiiz ifadeleri goriiliir (33).

2.8. Beyin Oliimiiniin Prognozu

Beyin 6liimii tanist protokoller ile belirlenmis kurallar uyarinca konulmus
hastalarla sonradan norolojik iyilesme oldugu ile ilgili herhangi bir yaymn
literatiirde yoktur (78,79). Beyin oOlimii gelisen kisilerde somatik Olimiin
gerceklesmesi agresif hemodinamik destek saglanmadigi taktirde nadiren birkag
gilinli gecer. Beyin iskemisi sempatik sinir sisteminin ¢okmesine, vazodilatasyon
ve kardiyak disfonksiyona neden olur (80).

Hastalarin ¢ogunda kan basinci intravendz vazopressor tedaviye ragmen hizli
diisiis gosterir (81). Pulmoner 6dem ve diabetes insipitus beyin dliimiiniin erken
sonuclar1 olup kardiyopulmoner yetmezligin gelisimini hizlandirir (82). Beyin
olimii gelisen 73 hastanin incelendigi bir ¢alismada yiiksek kardiyopulmoner
destege ragmen hastalarin %97’°sinin yedi giin i¢inde kardiak asistoli nedeniyle
kaybedildigi bildirilmistir (83). Klinisyenlerin biiyiikk ¢ogunlugu uzun klinik
stabilitede, beyin 6liimii tanisindan stiphe duyarlar (82). Bir haftadan uzun takip
edilen 175 vakanm incelendigi bir calismada 80 hasta 2 hafta, 44 hasta 4 hafta, 20
hastada 2 ay ve 7 hasta 6 ay destek tedavisi ile kardiyovaskiiler arrest

geciktirilebilmistir (84).

2.9. Beyin Oliimiine Bagh Gelisen Fizyopatolojik Degisiklikler

Beyin Oliimii nedeniyle gelisen fizyopatolojik degisiklikler beyin 6liimiiniin
nedeninden bagimsizdir. Dondr adayinda gelisen bu hemodinamik, respiratuar ve
endokrinolojik bozukluklarin destek tedaviler uygulanmasi yoluyla diizeltilememesi

halinde kardiyopulmoner arrest hizla gelisir.
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2.9.1. Hemodinamik degisiklikler
Sempatik aktivite artis1 ve azalmasi ile karakterize iki farkli evre olmakla

birlikte, aktivite artisi tiim hastalarda goriilmeyebilir. Beyin 6liimii ile birlikte kandaki
katekolamin diizeyi hizla artar. Hayvan deneylerinde kafa travmasi siddetine baglh
olarak kan epinefrin ve norepinefrin diizeylerinin beyin hasar1 sonrasi 10 saniye i¢inde
normal smirlarin ¢ok iizerine ¢iktig1 gosterilmistir (85,86,87). insanlarda beyin 6liimii
sonrast Olgiilen katakolamin diizeyleri intrakraniyel olayin olus sekline ve hizina,
kisinin ndrohumoral yanitina bagli olarak biiylik degisiklikler gosterebilmektedir (88).

Akut kafa travmasi sonrasi insanlarda norepinefrin diizeyi ile plazma CK-MB
artis1 arasinda bir iliski oldugu gosterilmistir (89). Beyin 6liimii sonrasinda myokard
dokusunda myositolizis, kontraksiyon band nekrozu, subendokardiyal kanama, 6dem,

interstisyel mononiikleer hiicre infiltrasyonu goriilebilmektedir (104).

2.9.2. Respiratuar degisiklikler

Beyin 6limiinden sonra, akcigerlerle iliskili komplikasyon artis1 siktir. Bu artigin
en onemli nedeni, siddetli kafa travmasi sirasinda olan aspirasyon, pnomoni, akciger
travmasi ve norojenik akciger 6demidir (90). Akut olarak sistemik vaskiiler direncin
artis1 myokard iskemisine neden olmasi yani sira akut mitral yetmezlige ve sol atrium
basincinda artisa neden olabilmektedir. Ani basing artis1 pulmoner vaskiiler yatakta
kapiller biitiinliigli bozarak ndrojenik akciger 6demine ve gaz de§isimini bozulmasi

sonucunda ciddi hipoksiye neden olabilir (91).

2.9.3. Endokrin bozukluklar ve elektrolit dengesizlikleri

Beyin olimii gerceklesen hastalarin neredeyse tamaminda posterior hipofiz
fonksiyonlar1 kaybolurken; anterior hipofiz fonksiyonlarinin bir siire daha siirdiigii
Adrenokortikotrop hormon (ACTH), Tiroid stimiile edici hormon (TSH), Luteinize
edici hormon (LH), prolaktin gibi hormonlarin serum diizeylerinin bir siire daha
korundugu gdsterilmistir (92,93,94). Diabetes Insipitus beyin o6liimiinde en sik
karsilasilan endokrinolojik problemdir. Antidiiiretik hormonun (ADH) hipotalamik
iiretiminin veya posterior hipofizden saliniminin yetersizligi sonucu %80’lere varan
bir oranla goriiliir (95,96). Beyin Oliimii sonrasinda tiroid hormonlarinin serum
seviyelerinde de degisiklikler oldugu gdsterilmis ve ‘Hasta Otiroid Sendromu’ olan
hastalarla benzer bulgular goriilmiistiir (97). TSH diizeyleri genellikle normal olarak

bulunmustur. Beyin 6liimii sonras1 Trityodotironin (T3) diizeyinin azalmasi, kalp kasi
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fonksiyonlarinda bozulma ve mitokondriyal aerobik solunumun anaerobik solunuma
dontismesi ve laktik asdozis ile baglantili bulunmustur (98).

T3 kalpte 6nemli bir Na/K/ATPaz pompasi1 diizenleyicisidir (99). Beyin 6limii
sonrasinda glukoz metabolizmasindaki degisikliklere bagli hiperglisemiye siklikla
rastlanir. Inotropik ilag infliztonlar1, katekolamin salinimu, yiiksek doz steroid tedavisi,
dekstroz iceren sivi uygulamalari, hipotermi baslica nedenlerdir. Insiiline periferik
direng olusmasi da sik goriilen bir durumdur (100). Hiperglisemi metabolik asidoza,
ketosize, dehidratasyona ve intraselliiler elektrolit degisikliklerine neden olan
hiperosmolariteye yol acabilir. Bunun sonucunda hipovolemi ve hemodinamik

instabilite goriilmektedir.

2.9.4. Bobrek fonksiyon bozukluklar
Beyin oliimii sonucu gelisen kardiyovaskiiler degisiklikler, hipotansiyon ve
hipovolemi bdbrek hasari ile sonuglanabilmekte, ayrica bunlardan bagimsiz olarak

renal fonksiyon bozuklugu gelisebilecegi ileri stirtilmiistiir (101).

2.9.5. Pihtilasma bozukluklan

Agir kafa travmalarina bagli beyin oliimlerinde daha sik olmakla birlikte,
travmanm agirhgiyla iliskili olarak yaygmn damar i¢i pihtilagsmaya (DIK) kadar
ilerleyen pihtilasma bozukluklar: gelisebilmektedir (102). iskemik ve nekrotik beyin
dokularindan salinan doku tromboplastini DIK’e neden olabilmekte, trombosit
tiketimi sonucunda da kontrolii gilic kanamalar gelisebilmektedir. Diliisyonel
trombositopeni, hipotermi, asidoz, asm1 kan kayiplar1 koagiilopatiye neden

olabilmekte veya var olan bozuklugun agirlasmasini hizlandirabilmektedir.

2.9.6. Viicut 1s1sinda degisiklikler

Beyin Oliimiinde talamik ve hipotalamik kontrol mekanizmalarinin ortadan
kalkmas1 sonucu viicut 1sis1 dig ortamin 1sisma bagimli hale gelir ve sonucunda
hipotermi gelisir (103). Viicut 1s1s1 6nlem alinmaz ya da ciddi sepsis yoksa 31.5-34 °C
arasindadir. Sistemik vazodiatasyon, isitilmadan verilen sivilar hipotermiyi daha
derinlestirir. Hipotermi, ¢esitli kardiyak aritmiler ve myokard depresyonu,

koagiilasyon bozukluklari, doku okijenasyonunda azalma, enzimatik aktivitelerde
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yavaglama ve bozulmalar, bobrek fonksiyonlarinda bozukluklar gibi sorunlara yol

acabilmektedir.

2.10. Donor Bakimi

2.10.1. Destek tedavi ve monitorizasyon

Beyin oOliimii gelismis hastalara rutin hemsire bakimi aksatilmadan devam
ettirilmelidir. Enfeksiyon riskini diislirecegi i¢in agiz, cilt, liriner sonda ve kateter
bakimlar1 diger hastalarinki gibi 6zenle yapilmali, aspirasyonun riskini azaltmak i¢in
nazogastrik sonda yerlestirilip dekomprese edilmelidir. Eger intrakraniyal basinci
disiirmek veya monitdrize etmek amaciyla daha once yerlestirilmis kateterler varsa
enfeksiyon gelisimini 6nlemek i¢in bu kateterler ¢ekilmelidir. Bu hastalarin takibinde
siirekli EKG monitdrizasyonu, invaziv arteriel kan basinci, santral ven basinci, pulse
oksimetre ile arteriyel oksijen saturasyonu, saatlik idrar ¢ikisi, viicut 1s1s1 ve end tidal
karbondioksit takipleri yapilmalidir.

Invaziv kan basmci monitdrize edilirken kaniiller miimkiinse radial artere
yerlestirilmelidir. Femoral arter kateterizasyonu transplantasyon operasyonu i¢in
organlarin alinmasinda yanlis bilgiler verebilmektedir. Femoral vene yerlestirilen
kateterler iliak ven trombozuna neden olabilmekte ve cerrahi disseksiyon esnasinda

pulmoner emboli riskini arttirabilmektedir (105).

2.10.2. Medikal tedavi

Beyin oOliimii gelismis hastada en Onemli hedef dondr olma sansini
kaybetmemesi i¢in hastanin yeterli organ ve doku oksijenasyonunun saglanmasidir
(106). Nakil sonrasinda bobregin iyi fonksiyon gostermesi dondriin kan basinci ile
direkt iligkilidir (107). Dondriin kan basmci1 90 mmHg nin altinda ise nakil sonrasinda
bobrekte akut tubuler nekroz riski artmakta, yine dondr kan basmci 80 mmHg nin

altinda seyretmisse nakil sonrasinda karacigerde yetmezlik orani artmaktadir (108).

Hipotansiyon tedavisi

Hipotansiyonun nedeni olarak 6ncelikle hipovolemi diisiiniilmelidir. Tedavide
hastanin hemoglobin diizeyi, pihtilasma faktorleri diizeyleri, elektrolit degerleri goz
oniinde bulundurularak hareket edilmelidir. Hedef santral vendz basincini 10 mmHg

ve hemoglobini 10 gr/dl {izerinde tutmaktir. Voliim replasmani yapilirken kolloid
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kullannminin, glomeriiler filtrasyonda degisiklikler yapabilecegi ve nakil sonrasi
donemde bobreklerde akut tubuler nekroza neden olabilecegi gbz Oniinde
bulundurulmalidir (109). Tedavide amag tiim organlarin korunmasidir. Bu yiizden
asir1 voliim yiikiinliin akciger 6demi, kalp yetmezligi, karaciger konjesyonu gibi
istenmeyen durumlara neden olabilecegi unutulmamalidir.

Vazokonstriktor ve inotropik tedavi hastanin sivi dengesinin yeterli olduguna
karar verilmesi sonrasinda baslanmalidir. Inotropik olarak ilk tercih edilecek ajan
dopamindir. Dopaminin 10 pg/kg/dk’nin altindaki dozlarimin nakil sonrasi organlarda
olumsuz bir etkisinin olmadig1 gosterilmistir. Alfa adrenerjik etkileri nedeniyle bu
dozun tizerindeki uygulamalarda akut tubuler nekroz gelisimine riski bulunur (110).
Dobutamin, akut solunum yetmezligi, myokard kontlizyonu ve kalp yetmezligine
bagl hipotansiyon gelismisse diisiiniilmelidir. Dobutamin 5-15 pg/kg/dk infiizyon
dozlarinda kalp debisini yiikseltmektedir. Dobutaminin sistemik vaskiiler direnci
azalttig1 da unutulmamalidir. Norepinefrin 2-10 pg/kg/dk inflizyon hizinda, diisiik doz
dopamin ile birlikte verilebilir. Norepinefrinin siddetli vazokonstriksiyona neden
olarak bobrek, karaciger, pankreas kan akimini azaltabilecegi bilinmelidir. Sayilan
tim tedavilere ragmen hipotansiyon goriiliiyorsa epinefrin 0,1 pg/kg/dk dozunda
uygulanabilir. Katekolamin kullaniminin yiliksek dozlarda oldugu durumlarda organ
fonksiyonlarinda bozulma olabilecegi bilinmeli, bu durum nakil ekibine bildirilmeli ve
organ fonksiyonlar1 yeniden gézden geg¢irilmelidir (111).

Bradiaritmiler ciddi hipotansiyona neden olmadikca tedavi gerektirmez. Tedavi
gerektiren durumlarda dopamin, efedrin veya isoprenalin (1-3 pg/kg) kullanilabilir.
Beyin sapinda niikleus ambiguus hasarina bagli olusan vagal yanitsizlik nedeniyle
atropin bradikardide etkisizdir. Supraventrikiiler veya ventrikiiler aritmilerde oncelikle
altta yatan neden (hipoksi, hipotermi, elektrolit dengesizlikleri) diizeltilmelidir.
Hipotermi ventrikiiler aritmilerin 6nemli bir nedenidir. Venrikiiler aritmilerin
tedavisinde lidokain, supraventrikiiler aritmilerin tedavisinde amiodaron tercih
edilmelidir. Kardiyak glikozidler kendileri bradiaritmi ya da tasiaritmilere neden
oldugu icin digoksin kullanimindan ka¢milmalidir. Verapamil gibi kalsiyum kanal

blokerleri negatif kronotropik etkileri nedeniyle kullanilmamalidir.
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Mekanik ventiasyon ve pulmoner bakim

Mekanik ventilatore bagh diger hasta gruplarinda oldugu gibi beyin 6liimii olan
hastalarda da mukus birikimi ve atelektazi sik trakeal aspirasyon ile dnlenmelidir.
Hastane kaynakli pnomoni riskini azaltmak i¢in agiz bakimi, nazofarinks aspirasyonu
ve endotrakeal tiipiin kaf basinc1 monitérizasyonuna dikkat edilmelidir.

Beyin 6liimii sonucu CO, iiretimi azalacagi i¢in solunum, PaCO, 35-45 mmHg
arasinda olacak sekilde ventilasyon saglanmali, bunu yaparken de tidal voliimii
azaltmak atelektaziye neden olabilecegi i¢in solunum frekansinin azaltilmasi tercih
edilmelidir. Hedeflenen PO, 100 mmHg diizeyi olmali, hastaya uygulanan O,
konsantrasyonu miimkiin olan en minimum seviyede olmalidir. Tiim hastalarda
atelektaziyi onlemek ve gaz degisimini iyilestirmek i¢in 5 cm H,O pozitif ekspirasyon

sonu basinct (PEEP) uygulanmalidir (112).

Diabetes insipitus ve diger endokrin bozukluklarin tedavisi

Diabetes insipitusta artmig sivi kaybma ve belirgin elektrolit dengesizligine
neden olmaktadir. Saatlik idrar ¢ikist 4-5 ml/kg’1 astifinda kaybedilen sivi ve
elektrolitlerin yerine konmas1 oldukea biiylik bir sorundur. Potasyum, magnezyum ve
fosfat ciddi oranlarda idrarla kaybedilir. Serum sodyum konsantrasyonu 155mmol/L
diizeyinde korunmaya c¢alisilmalidir. Elektrolitlerin serum diizeyleri yakindan
izlenmeli, replasman tedavileri yapilmalidir. Sivi replasmaninda ringer laktat ve
dekstrozlu hipotonik sivilar kullanilmalidir. Dekstrozlu sivilarin hiperglisemiye neden
olabilecegi ve idrar ¢ikisinin daha da arttiracagi gz oniinde bulundurulmalidir (113).

Diabetes insipitus tedavisinde sivi elektrolit replasmani, asir1 kayiplar nedeniyle
giiclestigi i¢in; idrar ¢ikisni azaltmak amaclh sentetik ADH veya analoglar1 siklikla
kullanilir (114). Bu amagla daha ¢ok desmopressin asetat kullanilir. Etki siiresi uzun,
antidiiiretik etkisi gii¢lii ve vasopressor etkisi minimaldir. Desmopressin i.m, i.v., s.c.,
intranazal veya dilalt1 formlar1 ile kolaylikla uygulanabilir. Cogu zaman i.v. form
uygulanir. Oncelikle 0,5-2 pg dozda i.v. bolus uygulanmali, 8-12 saat ara ile gerekirse
tekrarlanmalidir (115,116). Vazopressinin etki siiresi desmopressinden daha kisadir.
Bu nedenle i.v. inflizyon seklinde 0,5-1,5 IU/h hizla kullanilabilir. Yiiksek dozda i.v.
bolus yapildiginda ciddi bir vasopressor etki goriiliir ve bu etki i.v. inflizyon ile
minimalize edilebilir. Tedavide ama¢ 2 ml/kg/h seviyesine yakin idrar ¢ikisi

saglamaktir.
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Beyin oliimiinde karsilasilan diger bir endokrinolojik problem hiperglisemidir.
Tedavisinde 1i.v. insiilin inflizyonu ile serum glukoz seviyesi 140-200 mg/dl
seviyesinde olacak sekilde diizenli 6l¢timlerle ayarlanmalidir.

Deneysel calismalarda tek basmma T3 verilmesinin veya kortisol ve insiilinle
birlikte verilmesinin aerobik metabolizmay1 olumlu etkileyerek, doku ve serum laktat
seviyelerini dusiirdiigii, kardiyak fonksiyonlar: iyilestirdigi, hemodinamik stabiliteyi
kolaylastirip inotrop ihtiyacini azalttig1 bildirilmistir (117,118). Ancak insanlarda tek
basina T3 uygulamasiyla olumlu sonuglar elde edilememistir (119,120). Yakm bir
gelecekte dondr bakimi protokoliine hormonal destek tedavisi rutin olarak yer

alabilecegini savunan yazarlar vardir (121).

Termoregiilasyon

Hipotermi dondrde ciddi sistemik problemlere yol actig icin mutlaka dnlenmelidir.
Tedavide hedef viicut 1sisinin 35°C iizerinde tutulmasidir. Hastanin basi ve viicudu 1s1
kaybmi azaltmak i¢i Ortlilmeli, gerektiginde 1s1 ayarli blanketler kullanilmalidir. Cevre

15181 23-24°C derecede tutulmali verilen i.v. sivilar 1sitilmalidir (80).

Renal fonksiyonlarin korunmasi

Tedavide hedef saatlik idrar ¢ikisinin 1-2 ml/kg olmasini saglamaktir.
Hipovolemi ve hipotansiyon olmamasina ragmen saatlik idrar ¢ikis1 0,5 ml/kg’in
altinda ise diiiretik tedavi diisiiniilmelidir. Bu amagla furosemid (20-60 mg i.v.) veya
mannitol (0,25-0,50 gr/kg) verilebilir. Deneysel ¢alismalarda T3, kortizol ve insiilin
uygulamasinin bobrek parankim hiicrelerindeki hasarinin hemodinamik iyilesmeden

bagimsiz olarak dnleyebildigi one siirtilmiistiir (101).

Pihtilasma bozukluklarinin tedavisi

Beyin 6liimii olan hastalarda hematokrit diizeyi %30 dolaymda tutulmali, varsa
cerrahi kanamalar kontrol altma almnmalidir. Pihtilagma parametreleri normal
sinirlarda tutulmali gerektiginde taze donmus plazma ve trombosit siispansiyonu ile
destek saglanmalidir. Beyin 6liimii gelismis hastalarda DIK tedavisinde mikrovaskiiler
trombozise neden olabileceginden dolayr  ‘epsilon aminokaproik  asit’
kullanilmamalidir (105).

Periferik direng, diiz kas hiicresi kontraktilitesi, damar duvarmin esnekligi ve

geometrik sekli arasindaki karmasik etkilesimle belirlenir (74). Ornegin, SSS
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aktivitesi arttiginda vazokonstriksiyonla liimen c¢api azalmakta ve artan liimen ici
basing damar diiz kas hiicrelerinin hipertrofisini uyarmaktadir. Endotelin ve A-II gibi
bircok mediyator periferik direng artisi ile sonlanan bir siireci baslatan birer faktor
olmakta, bu faktorlerin etkisiyle ortaya ¢ikan vazokonstriksiyon ve hipertrofi ise
periferik direncteki artisin siirekliligine neden olmaktadir. Bu mekanizma yavas fakat
ilerleyicidir ve sonucta olusan vaskiiler yapidaki degisiklik (remodeling) nonspesifik
olup baslatict mekanizmadan bagimsiz olarak son patolojik yapmin tiim esansiyel
hipertansiyonlu hastalarda birbirine benzer olmasina yol agmaktadir (73,74).

Esansiyel hipertansiyonlu hastalarin ¢ogunun plazmalarinda ge¢ donemde
vazokonstriktor hormonlarm diizeyleri normal bulunmaktadir. Erken yaslarda bu
hormonlarin diizeylerindeki ¢ok az miktardaki artig bile hipertansiyonun baslangicina
neden olmakta, ancak daha sonraki evrelerde On plana gecen vaskiiler ve

hemodinamik degisiklikler primer faktoriin gizlenmesine yol agmaktadir (75).

2.11. Hipotez ve Amac¢

Beyin 6liimii deklarasyonu asamasinda etkin olan hekimlerin beyin O6liimii
konusundaki hassasiyetleri ve bilgi diizeyleri farkli olabilmektedir. Bu durum beyin
Olimiiniin tespiti swrasinda gereksiz tetkik ve testlerin istenmesine; beyin Olimii
sonucu gelisen sivi-elektrolit imbalansmi ve hipoterminin yanlis yorumlanmasma
neden olmaktadir. Deklarasyon asamasinda konsiiltasyon yapilan boliimlerin vakay1
degerlendirme konusunda gosterdikleri 6nem ve hiz cogu zaman istenilen diizeylerde
olmamaktadir. Amacimiz Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Anestezi
Yogun Bakim I ve II Klinikleri’nde Ocak 2011- Aralik 2012 arasinda beyin 6limii
gelisen vakalarin klinik 6zelliklerini ve dondr bakimi sirasinda karsilasilan bulgulari
degerlendirmek ve klinik tan1 sonrasinda deklarasyona kadar gecen siireyi etkileyen

faktorleri gdstermektir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calisma; Ocak 2011 ve Aralik 2012 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi T1p
Fakiiltesi Hastanesi Anestezi Yogun Bakim I ve II’de gergeklestirildi.

3.1. Beyin Oliimii Takip Formu

Yogun Bakim Unitemizde, Ocak 2011 ve Aralik 2012 tarihleri arasinda, beyin
Olimii deklarasyonu yapilan 46 hasta calismaya alindi. Klinik olarak beyin 6limii
tespit edilmesine ragmen hemodinamik, respiratuar veya endokrin bozukluklar
nedeniyle destekleyici test uygulanamadigindan deklarasyonu tamamlanamayan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Beyin olimii gelismis olan hastalarda etiyolojinin, acil servis ve yogun
bakimdaki klinik ve laboratuar bulgularin, deklarasyon 0ncesi ve sirasinda yasanan
sorunlarin ve organ bagis1 detaylarmin kaydedilmesi amactyla bir ‘Beyin Oliimii
Takip Formu’ hazirland1 (Cizelge 3.1.).

Takip Formu 5 bolimden olusuyordu. Boliim basliklari: Acil Servise Bagvuru
Bulgulari, Yogun Bakimdaki Klinik ve Laboratuvar Bulgular, Beyin Oliimiiniin Klinik
Teshisi, Beyin Oliimii Gelismis Hastalarda Sik Gozlenen Bulgular ve Beyin Oliimii
Deklarasyonu Sonrast Organ Nakli Koordinasyon Hizmetleri Verileri olarak belirlendi.

Agir serebral hasarli tiim olgular Yogun Bakim Unitesine alinmalarinin ardindan
kayit altina alindi. Beyin 6liimii gelisen hastalarin Acil Serviste bulunduklar1 sirada elde
edilmis verileri hasta dosyalarindan derlendi. Beyin Olimii gelismis hastada
deklarasyonu sonrast1 Organ Nakli Koordinasyon Hizmetleri verileri ise Akdeniz

Universitesi Tip Fakiiltesi Organ Nakli Koordinasyon Merkezi kayitlarindan alind:

(Cizelge 3.1).

3.2. Istatistik

Calismanin istatistiksel degerlendirmesi Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim Anabilim Dali tarafindan yapildi. Veriler SPSS 18.0
(Statistical Pacekage For Social Sciences) kullanilarak analiz edildi. Kategorik veriler

arasindaki iliskileri belirlemek amaciyla Mann-Whitney U testi, Wilcoxon es testi,
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Spearman korelasyon testi, Esli t testi kullanild1. Istatistiksel olarak p < 0.05 anlaml

kabul edildi.

Cizelge 3.1. Beyin Oliimii Takip Formu.

1. Acil Servise Basvuru Bulgular:

Adi1 Soyadi:

Dosya Numarasi:

Dogum Tarihi:

Tan:

Intrakranial Olayin Oldugu Tarih Ve Saati:

Ik Basvuru Yeri, Tarihi ve Saati:

[k Bagvuru Glasgow Koma Skalas1 Skoru:

Acil Servise Getirilmeden Once Takip Edildigi Hastane:

Bu Hastanede Kalis Siiresi:

Acil Servise Gelis Tarihi ve Saati:

Acil Serviste Glasgow Koma Skalas1 Skoru

Acil Serviste Four Skoru:

Acil Serviste Mevcut Kateter Ve Damar Yollar1 (Periferik ven, santral ven, arteriyel kateter, iiriner
kateter vb.)

Hastanin Anestezi Yogun Bakim (AYB) Unitesine Kabuliinde Tahmini Beyin Oliimii Tanist:
(Var/Yok)

2. Yogun Bakimdaki Klinik ve Laboratuvar Bulgular

AYB Unitesine Gelis Tarihi ve Saati:

AYB Unitesinde Mevcut Katater Ve Damar Yollart: (Periferik ven, santral ven, arteriyel kateter,
iriner kateter vb.)

Gelis Glasgow Koma Skalasi Skoru:

[k Bulgusu, Tarih ve Saati:

Ikinci Serebral Tomografi Bulgusu:

Uygulanan Cerrahi Girigim:

Vital Bulgular: Viicut 1s1s1, Nabiz, Sistolik ve Orta Arter Basinci, Santral Venoz Basing, SpO,

Vazoaktif, Antiaritmik ve Inotropik Ajan Kullanimi ve Dozlar1 (Noradrenalin, Adrenalin, Dopamin,
Dobutamin, Lidokain, Amiodaron, Esmolol)

Kan Gazlart: SO,, pH, PaO, PaCO,, Bikarbonat

Biyokimya: Elektrolitler (Na++, K, Ca++), Kan Ure Azotu, Serum Kreatinin, Serum Alanin/ Aspartat
Transaminaz, Total Bilirubin, Laktat, Ozmolarite, C-Reaktif Protein

Hemogram: Hemoglobin, Hematokrit, Lokosit, Platelet

Protrombin Zamani, Parsiyel Tromboplastin Zamani1
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Cizelge 3.1 (Devam). Beyin Oliimii Takip Formu.

3. Beyin Oliimiiniin Klinik Teshisi

Koma Etyolojisi:

Komanin Reversible Nedenlerinin Dislanmas: (Intoksikasyon, Hipotermi, Elektrolit imbalansi,
Asidoz, Beyin Sapi Ensefaliti, Sinir Kas Kavsagi Hastaliklari, Sedatif-Kas Gevsetici Uygulamasi)

Beyin Oliimiinden Ilk Siiphelenilen Tarih ve Saati:

flk Muayene Tarihi ve Saati:

fkinci Muayene Tarihi ve Saati

Apne Testi Tarih, Saati ve Siiresi

Apne Testi Sirasinda Gelisen Komplikasyonlar (Hipotansiyon, Asidoz, Kardiak Arrest, Hipoksemi)

Apne Testi Oncesi ve Sonras1 Kan Gazi Degerleri

Destekleyici Testlerin Istenme ve Sonuglanma Zamanlar1 ve Sonuglar:

Deklarasyon igin gerekli konsiiltasyonlarin istenme ve sonuglanma zamanlari (Norosirurji, Noroloji
ve Kardiyoloji)

4. Beyin Oliimii Gelismis Hastalarda Sik Gozlenen Bulgular

Diyabetes Insipidus gelisme zamani ve siiresi:

Spinal refleks nitelikleri, gézlenme zamani ve siiresi:

Sempatik Firtina gelisme zamani ve siiresi:

5. Beyin Oliimii Deklarasyonu Sonras1 Organ Nakli Koordinasyon Hizmetleri Verileri

Beyin Oliimii Deklarasyon Tarihi ve Saati:

Donoér igin Herhangi Medikal Kontrendikasyon

Organ Nakli Koordinatorliigiine Haber Verilmesi Tarihi ve Saati

Transplantasyon I¢in Ameliyathaneye Gidis Tarihi ve Saati

Yapilan Transplantasyonlar:
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri ve Klinik Bulgular

Ocak 2011 ve Aralik 2012 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Anestezi Yogun Bakim I ve II’de toplam 46 hastada beyin 6limii gelistigi
tespit edilmistir. Hastalarn yas ortalamalarmm 34.8+19 (3-77 yas) oldugu
belirlenmistir. Hastalarin acil serviste kalis siiresi 4.6+4.2 saat (1-19 saat), yogun
bakimda yatis siiresi ise 7.3+4.8 giin (2-23 giin) bulunmustur. Hastalarin yogun
bakima kabuliinden klinik beyin 6liimii tanis1 konulana kadar olan siire 5.3+4.3 giin
(2-19 giin), klinik beyin 6liimii tanis1 konulduktan sonra yogun bakimda takip edilme
stiresi 2.1%1.3 giin (1-6 giin) olarak bulunmustur. Bu siireler Cizelge 4.1°de, hastalarda

beyin 6liimiine neden oldugu tespit edilen patolojiler Cizelge 4.2°de sunulmustur.

Cizelge 4.1. Yogun bakim yatis siireleri.

Siire (Giin)

. 7.3+4.8
Yogun bakimda toplam yatis (223 giin)
=+
Yogun bakim yatisi ile klinik beyin 6liimii tanis1 arasi (25_'13 9 zjn)
Klinik beyin oliimii tanis1 sonrasi yogun bakim takibi 2113
eyin oliimil tanis yogu (1-6 giin)

Cizelge 4.2. Hastalarda beyin 6liimii gelismesine neden olan klinik patolojiler.

Klinik Tam ‘ Hasta Sayisi
Intrakraniyal hemoraji 16
Travmatik SAK / Hematom 18
Intrakraniyal kitle 2
Kardiyak arrest ve uzamis resusitasyon 3
Menenjit / Meningoensefalit 2
Masif serebral ddem’ 5

*: Asfiksi, suda bogulma, metil alkol intoksikasyonu.

Hastalardan 16 tanesi Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servise
getirilmeden Once bagka bir Saglik Merkezinde tedavi gormiistiir. Hastalarin Akdeniz

Universitesi Hastanesine getirilmeden dnce diger hastanelerde kaldig: siire ortalama



9,6 saattir. Tim hastalar degerlendirildiginde Acil Servise kabul GKS skoru
ortalamasit 7.09+5.01 (3-15) iken, yogun bakima kabul sirasindaki GKS skoru
ortalamas1 3.78+2.4 (3-15) bulunmustur. Yogun Bakim’a alinmalar1 swrasida 5
hastada klinik olarak beyin Olimii gelismis oldugunu diisiindiiren bulgular
kaydedilmistir. Hastalarin Acil Servis’e, Anestezi Yogun Bakim Unitesine gelis ve

Apne Testi Oncesi hemodinamik bulgular1 Cizelge 4.3’ de gosterilmistir.

Cizelge 4.3. Hastalarin yogun bakim {initesine alindiklar1 swrada kaydedilen
hemodinamik bulgular.

Acil Servis Yogun ]?aklm Apne Te.sti
Gelis Oncesi

. 96.08+26 96.07+27.4 103.7+18.4

Nabiz (atum/dakika) (45-157) (52-149) (66-151)

85.6+28.4 89.59+26.4 93.4+18.8

Orta arter basinci (mmHg) (41-169) (35-141) (56+131)
L 125.9+40.9 125.2+£28.3 132.2+£27.2

Sistolik kan basmci (mmHg) (65-298) (65-185) (91-191)
Viicut 1sist (°C) 36.8+0.8 35.7£0.9 36.05+0.89

(35-41) (35.0-40.2) (35-39.2)

. 97.02+5.2 99.2+2 .49 99.3+0.7

0
Pulse oksimetre (%) (76-100) (88-100) (97-99.9)

Acil Servis’te hastalarin tiimiine en az bir adet 14 ila 20 G periferik vendz
kateter, 2 hastaya santral vendz kateter ve 4 hastaya radiyal arter kateteri takilmis
oldugu gozlemlenmistir. Yogun Bakimda yatislar1 sirasinda ise tiim hastalara santral
vendz kateter, arteriyel kateter, lriner sonda, nazogastrik sonda uygulamalari
yapilmistir. Hastalarin 6 tanesine kraniyektomi uygulanmis, 9 tanesine ventrikiiler
direnaj kateteri takilmistir.

Hasta dosyalar1 incelendiginde Acil Serviste vazoaktif ve/veya inotropik ajan
kullanilmadig1 tespit edilmistir. Yogun Bakimda yatislar1 swrasinda hastalarda
vazoaktif ve inotropik ajan kullanimima bakilmis; 20 hastaya noradrenalin, 7 hastaya
dopamin, 5 hastaya adrenalin, 5 hastaya dobutamin, 8 hastaya ¢oklu vazoaktif ajan
destegi, 3 hastaya esmolol tedavisi verildigini bulunmustur. Desteklerinin
sonlandirilmasma kadar hicbir hastada kardiyak debiyi etkileyecek aritmi
gelismemistir. Yogun Bakimda yatiglar1 sirasinda hastalarda vazoaktif ve inotropik

ajan kullanimi Cizelge 4.4’de gosterilmistir.
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Cizelge 4.4. Yogun Bakimda yatislar1 sirasinda hastalarda vazoaktif ve inotropik ajan

kullanimu.
Ilac A ‘ Hasta Sayisi
Noradrenalin 20
Dopamin 7
Adrenalin 5
Dobutamin 3
Coklu vazoaktif kullanimi 8
Esmolol 3

4.2. Yogun Bakimdaki Laboratuvar Bulgular

Yogun bakima alinan tiim hastalarin gelis kan gazlar1 degerleri (SO,, pH, PaO,,
PaCO,, Bikarbonat), Biyokimyasal parametreleri (Elektrolitler Na'", K, Ca"", Kan
Ure Azotu, Serum Kreatinin, Serum Alanin/Aspartat Transaminaz, Laktat,
Ozmolarite) ve koagiilasyon testleri (Protrombin Zamani, Parsiyel Tromboplastin
Zamani) kaydedilmistir. Bu laboratuvar parametreleri apne testi oncesi de caligiimis

ve sonuglar Cizelge 4.5, Cizelge 4.6. ve Cizelge 4.7°de gosterilmistir.

Cizelge 4.5. Hastalarin yogun bakim iinitesine gelis ve apne testi dncesi kan gazlari

degerleri.
Yogun Bakim Gelis Apne Testi Oncesi
99.242.27 99.95+0.3
0
50, (%) (88-100) (98-100)
N 7.33%0.11 7.37+0.06
P (6.8-7.4) (7.22-7.46)
226=144.1 293+159
Pa0; (mmg) (54-643) (83-598)
36.1+8.2 41.5+6.1
H
PaCO; (mmHg) (20.5-68.0) (29.5-52.8)
. 292+15 302413
Hesaplanan Ozmolarite (259-335) (284-327)
4.0743.15 2.06:1.4
Laktat (mmol/l (0.7-13.5) (0.7-7.9)
. 19.1143.64 22.5+231
Bikarbonat (mmol/It) (11-27.1) (19.3-24.8)
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Cizelge 4.6. Hastalarin yogun bakim {nitesine gelis ve apne testi Oncesi
biyokimyasal test sonuglari.

Yogun Bakim Gelis ‘ Apne Testi Oncesi
Glukoz (mg/d) (169511: 17 g) (12%7;:569)
Sodyum (mmol/lt) (i ;4351873) (11 35(}-j;1€;11)
BUN (mg/dl) 19(562158 (23‘_7553248)
Kreatinin (mg/dl) (1)5;:7127) 1(505ﬂ1:-29;) /
AST un) 340) (5220
ALT (U (121062 25102

Cizelge 4.7. Hastalarin yogun bakim {initesine gelis ve apne testi dncesi koagiilasyon
test sonuglar.

‘ Yogun Bakim Gelis ‘ Apne Testi Oncesi

Protrombin Zamani 16+5 19+4
(10.7-35) (13.2-42)

; . 42427 46+39
Parsiyel Tromboplastin Zamani (18.5-147) 615.152)

4.3. Beyin Oliimiiniin Klinik Teshisi ile iliskili Bulgular

Beyin 6liimii teshisi konulan 46 hastanin 43’line apne testi yapilmistir. 3 hasta
apne testini tolere edemedigi icin test sonlandirilmistir. Test swasinda 2 hastada
hemodinamik stabiliteyi bozmayan hafif kardiyak aritmiler gézlenmistir. Apne testi
stiresi 7.543.5 dakika (3-20 dakika) olarak bulunmustur. Klinik beyin 6liimii teshisi ile
deklarasyon zamani arasi siire 14.03+15.8 saat (1-54 saat), klinik beyin dliimii teshisi
ile noroloji onay1 arasi stire 10.3£15.1 saat (0.5-53 saat) olarak bulunmustur. Apne
testinin beyin Olimi lehine sonu¢lanmasi sonrasi yapilan konsiiltasyonlarin
sonu¢lanmasina kadar gecen siire Cizelge 4.10°da gosterilmistir. Hastalarin tiimiine
destekleyici olarak en az bir test yapilmistir. EEG destekleyici test olarak tek basina
hicbir hastaya uygulanmamis en az bir test ile desteklenmistir. Hastanemiz Niikleer

Tip departmaninda SPECT uygulamasi baglamasiyla TCD’in destekleyici test olarak
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kullannm1 azalmistir. Hastalara uygulanan destekleyici testler ve yiizdeleri Cizelge
4.8’de gosterilmistir.

Beyin oliimii klinik tanist konulmasi ile deklarasyona kadar gecen siire
incelendiginde; destekleyici test olarak sadece SPECT kullanilan hastalarda bu siire
11.5£8.9 saat (4-27 saat), SPECT dis1 destekleyici test kullanilanlarda ise 16.1+15.8

saat (1.5-54 saat) olarak bulunmustur. Bu stireler Cizelge 4.9°da gosterilmistir.

Cizelge 4.8. Hastalara uygulanan destekleyici testler ve ylizdeleri.

Destekleyici Testler Hasta Sayisi Yiizde (%)
TCD 24 52.17
SPECT 13 28.26
EEG+TCD 4 8.7
EEG+SPECT 2 4.35
TCD+SPECT 2 4.35
EEG+TCD+SPECT 1 2.17

Cizelge 4.9. Destekleyici test-deklarasyona kadar gegen siire.

Yapilan Destekleyici Test TDeklarasyona Kadar Gegen Siire (saat)
11.5+8.9
Yalnizca SPECT (4-27)
16.1+15.8
TCD EE
CD ve/veya EEG (1.5-54)

Cizelge 4.10. Konsiiltasyonlari sonuglanma siireleri.

Konsiiltasyonlar ‘ Istemler Sonuc¢lanana Kadar Gegen Siire (saat)
10.3+15.1
sroloi
Noroloji (0.5-53)
Nérosirurii 14.3+£15.7
orosirun (0.9-54.1)
. . 14.3+15.7
Kardiyoloji (0.75-54.3)

Metil alkol intoksikasyonu nedeniyle dis merkezden kabul edilen 23 yasinda
kadin hastada yogun bakimimiza kabuliiniin 4. giinlinde beyin O6liimiinden

siphelenildigi, 2 kez apne testi denendigi ancak tolere edemedigi icin testin
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sonlandirildigi, klinik muayenesinin beyin 6limi ile uyumlu oldugu ancak 4 defa
TCD yapilmasina ragmen beyin 6liimii lehine sonu¢ olmadigi i¢in hastanin beyin
Olimii deklarasyonunun yatisinin 21. giinlinde SPECT ve EEG destekleyici testlerinin
beyin 6limii ile uyumlu olmasi sonucunda yapilabildigi bulunmustur. Bu hasta
deklarasyondan sonra ailenin destek tedavinin kesilmesini siddetle reddetmesi ve o
giin gecerli olan mevzuat aile onaym gerektirdigi i¢in, 14 giin daha yogun bakimda

takip edilmistir.

4.4. Beyin Oliimii Gelismis Hastalarda Sik Goriilen Bulgular

Beyin oliimi tanist ile takip edilen hastalarmm %17.5’inde spinal refleksler
goriilmiistiir. Bir hastada lazarus isareti gozlemlenmis olup digerlerinde torakal
cekilmeler, omuz c¢ekilmesi, plantar fleksiyonlar goézlenmistir. Diabetes insipitus
gelisen hastalar serum osmolaritesi 320 mlosm/It altinda olacak sekilde desmopressin
asetat (tablet, intranazal soliisyon, ampul) preparatlar1 ve nazogastrik sondadan sivi
eklenmesi yoluyla tedavi edilmistir. Hasta dosyalari incelendigi zaman sempatik
firtina gbzlenen hastalar i¢in uzun siireli herhangi bir tedavi baslanmadigi, sempatik
firtinanin en uzun 11 dakika siirdiigii bulunmustur. Hastalarda sik goriilen bulgular ve

yiizdeleri Cizelge 4.11°de gosterilmistir.

Cizelge 4.11. Beyin olimii gerceklesmis hastalarda yogun bakim takibinde sik
goriilen bulgular ve ytlizdeleri.

Sik Goriilen Bulgular Hasta Sayisi %
Spinal Refleksler 8 17.5
Sempatik Firtina 16 35
Diabetes Insipitus 37 80.4

4.5. Beyin Oliimii Deklarasyonu Sonrasi Organ Nakli Koordinasyon

Hizmetleri Verileri

Deklarasyon ile organ bagisi yapilan hastalarin operasyon odasma teslim
ediligleri arasindaki siire 6.8+1.6 saat (4-9 saat)’tir. Bu dondrlerden elde edilen
organlar ile yapilmis transplantasyon operasyonlar1 ¢izelgede verilmistir. Beyin 6limii

deklarasyonu yapilan 46 hastadan, 11 hasta i¢in hasta yakinlarindan organ bagisi i¢cin
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onay alinmistir. Bu hastalardan 4’ uygun olmadiklar1 i¢in organ donorii olarak
degerlendirilememistir. 7 hastanin transplante edilen organlar1 Cizelge 4.12°de

gosterilmistir.

Cizelge 4.12. Organ dondrii olan 7 hastanin kullanilan organlar1.

Organ ‘ Hasta Sayisi
Bobrek

Karaciger

Bobrek+Karaciger
Bobrek+Karaciger+Kalp
Bobrek+Karaciger+Pankreas+Akciger
Bobrek+Karaciger+Pankreas+Kalp

— = = N | = | =
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5. TARTISMA

Beyin 6liimii deklarasyonu asamasinda etkin olan hekimlerin beyin o6limii
konusundaki hassasiyetleri ve bilgi diizeyleri farkli olabilmektedir. Bu durum beyin
Olimiiniin tespiti sirasinda gereksiz tetkik ve testlerin istenmesine; beyin Oliimii
sonucu gelisen sivi-elektrolit imbalansmi ve hipoterminin yanlis yorumlanmasma
neden olmaktadir.

Hastanemiz Anestezi Yogun Bakim Unitesinde tami almis beyin oliimii
olgularmin ilk incelenmesi Dosemeci ve ark.’lar1 (43) tarafindan 2004 yilinda
yapilmis olup, bu calismada 2000 ve 2003 yillar1 arasinda gelisen beyin 6liimii
olgular1 incelenmistir. Toplam 134 beyin 6liimii olgusuna rastlanmis, bu hastalardan
94 tanesine dondr bakimi yapilmistir. Dondr bakimi hizmeti verilen 50 beyin 6limii
olgusunun (%53,2) organlari transplantasyon amaciyla kullanilmistir. Olgulari yogun
bakima yatis tanilar1 incelendiginde 79 olgunun (%359) intrakraniyal patolojiler ile
iligkili, 44 olgunun (%32,8) travmatik beyin hasar1 ve 11 olgunun (%9,2) diger
nedenlerle kabul edildikleri goriilmiistiir. Bu ¢alismada ise 2010-2012 yillar1 arasi
beyin 6liimi tanis1 almis olgular retrospektif olarak incelenmistir. Toplam 46 beyin
Olimii olgusu saptanmis olup, toplam bagis sayis1 11 (%23,9) olarak bulunmustur.
Donér bakimi yapilan 11 olgunun 7 (%63,6) tanesinin organlari transplantasyon
amacl kullanilmistir. Anestezi yogun bakim {initelerimizde bahsedilen iki ¢aligmada
tespit edilen beyin 6liimii ve dondr sayilari kiyaslandiginda, yogun bakim yatagi sayisi
degismemis olmasma ragmen bu parametreler agisindan 2010-2012 yillar1 arasinda
onemli bir azalma oldugu anlagilmaktadir. Beyin Olimii tamis1 alan hastalarin
azalmasinda en onemli faktoriin yogun bakim yataklarmnin hastanemiz icin sayica
yetersiz hale gelmesi oldugu diisiiniilmektedir. Hastane icerisinde yogun bakim
talepleri yeterince karsilanamadigindan acil servise gelen ve potansiyel organ dondrii
olarak kabul edilebilecek ©Onemli sayida agwr serebral hasarli hastanin farkl
hastanelerdeki yogun bakimlara sevk edilmek zorunda kaldig1 bilinmektedir.

Calismamizda 2011 ve 2012 yillarinda beyin 6limii deklarasyonu yapilan 46
hastadan organ bagis1 oran1 %23,9 (n=11) olarak bulunmustur. 2011 yilinda
Tirkiye’de 1291 beyin 6liimii tespit edilmis, organ bagist ise %26 (n=333) olarak;

38



2012 yilinda ise 1478 beyin Oliimii tespit edilmis bagis oran1 %23 (n=345) olarak
(130) bildirilmistir. Calismamizin sonuglar1 Tiirkiye oranlariyla benzerdir.

2007-2008 yillar1 arasinda bir egitim arastirma hastanesinde beyin 6liimii tanisi
konulmus olgularin kayitlar1 Kirakli ve ark.’nin (123) yaptigr 2011 yilindaki bir
calismada retrospektif olarak incelenmis ve 48 hasta bulunmustur. Organ bagis orani
ise %60,5 (n=29) olarak bulunmustur. Bu oran Tiirkiye’deki bagis oranin c¢ok
iizerindedir. Bahsedilen ¢alismada bizim ¢aligmamizdaki olgu sayisina yakin sayida
olgu tespit edilmis olup bagis oranm1 bizden yiiksek bulunmustur.

Olgularm AYB iinitesine yatis tamlar1 {ic grupta incelenmistir. Intrakraniyal
patolojiler grubunu %41,3 (n=19) ile cogunlugu olusturdugu goériilmiistiir. Travmatik
beyin hasar1 grubunda 18 (%39,1) ve diger grubunda 9 (%19,6) hasta yer almistir.
Hatalarin %80,4’tinde (n=37) dibetes insipitus gelistigi tespit edilmistir. Diabetes
insipitus gelisen hastalar serum osmolaritesi 320 mlosm/lt altinda olacak sekilde
desmopressin asetat (tablet, intranazal soliisyon, ampul) preparatlar1 ve nazogastrik
sondadan s1v1 eklenmesi yoluyla tedavi edilmistir. Désemeci ve ark.’nin (127) 2004°te
134 beyin Oliimii vakasmni inceledikleri ¢alismada vakalarm %91’inde travma ve
intraserebral hemorajilerin beyin 6liimiine neden oldugu; vakalarin %78,7’sinde
diabetes insipitus oldugu bildirilmistir. Fiser ve ark.’nin (128) 34 beyin 6liimii tanisi
almig vakay1 inceledikleri ¢alismada vakalarm %76’sinda diabetes insipitus
bildirilmistir.

Klinik beyin 6liimii teshisi konulan hastalarin deklarasyon siiresi 14.03+15.8
saat (1-54 saat) olarak bulunmustur. Literatiirde benzer bulguya rastlanmamistir. Bu
calismada yer alan hastalarin beyin 6liimii deklarasyonunun yapildig: siire igerisinde
Tirkiye’deki yasal mevzuat geregi 4 hekim imzasi bulunmasi zorunlu tutulmustur.
Ancak 2014 yilinda revize edilen (129) mevzuat geregi bu sayr iki hekim ile
sinirlandirilmastir.

Calismamizda deklarasyonda imzasi olan anabilim dallarinin konsiiltasyonlarini
tamamlama stireleri degerlendirilmis ve bu siire Noroloji AD 10.3+15.1 (0.5-53),
Kardiyoloji AD 14.3+£15.7 (0.75-54.3) ve Beyin Cerrahisi AD 14.3+15.7 (0.9-54.1)
saat olarak bulunmustur. Yeni Yonetmelige gore yapilacak deklarasyonlarda boliim
onaylarmin deklarasyon stiresine etkileriyle ilgili ¢aligmalar yapilmalidir.

Calismamizda klinik beyin Oliimii tanisi sonrasi yogun bakim takibi siiresi

2.1+1.3 giin (1-6 giin) olarak bulunmustur. Metil alkol intoksikasyonu nedeniyle dis
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merkezden kabul edilen 23 yasinda kadin hastada yogun bakimimiza kabuliiniin 4.
gilinlinde beyin dliimiinden siiphelenildigi, 2 kez apne testi denendigi ancak tolere
edemedigi i¢in testin sonlandirildigi, klinik muayenesinin beyin 6limi ile uyumlu
oldugu, ancak 4 defa TCD yapilmasina ragmen beyin éliimii lehine sonu¢ olmadigi
icin hastanin beyin 6liimii deklarasyonunun yatisinin 21. giintinde SPECT ve EEG
destekleyici testlerinin beyin O6limii ile uyumlu olmasi sonucunda yapilabildigi
bulunmustur. Bu hasta istatistiksel calismada degerlendirme disinda tutulmustur. Bu
hastanin deklarasyondan sonra 14 giin daha yogun bakimda takip edildigi
bulunmustur. Hung ve ark.’nin (88) 1995°te yaptiklar1 ve 73 hastanin degerlendirildigi
calismada hastalarin %97’sinin klinik beyin 6limi tanist aldiklar: ilk yedi gilinde
yogun bakim takiplerinin sona erdigi bulunmustur. Bir haftadan uzun takip edilen 175
hastanin incelendigi Wijdicks ve ark.’nin (84) 1999’da yaptiklar1 caligmada 80
hastanim iki hafta, 44 hastanin dort hafta, 20 hastanin iki ay, 7 hastanin alt1 ay kadar
daha takip edildigi goriilmiistiir. Klinigimizde beyin 6limii deklarasyonu yapilan
hastalar es zamanl olarak Organ Transplantasyonu Koordinatorliigiine bildirilmekte
ve aile goriismeleri saglanmaktadir.

Calismamizda incelenen 46 beyin Olimi tanist almis olgunun 8’inde (%17,4)
spinal refleksler bulunmustur. Bir hasta da lazarus isareti goriilmiistiir. Hastanemizde
Dosemeci ve ark.’nin (43) hastanemizde 2004’te yaptiklar1 ¢alismada 134 beyin
oliimii tanis1 alan olgunun 18’inde (%13,4) spinal refleksler goriilmiistiir. 1ki hastada
da Lazarus isareti bildirilmistir. Ivan (124) ve Jorgensen (125) tarafindan yapilan
calismalarda beyin 6liimii gergceklesmis olgularda spinal refleks goriilme siklig1 %30-
70 arasmmda bulunmustur. Saposnik (52) ve ark.’nmn 2000°de yapilan caligmalarda
spinal refleks goriilmesi %39 olarak bildirilmistir. Bildirilen spinal refleks sikligindaki
farklilik hastalarm yas1 ve saglik personelinin izlem siklig1 ile ilgili olabilir.

Fugate JE ve ark.’nin (81), 2011°’de yayinladiklar1 beyin 6limii sonrasi kan
basing degisimine iliskin retrospektif arastrmada; 142 hasta kaydi incelenmis ve
beyin o6limi tanis1 konuldugu giin hastalarin hepsinde vazopresor/inotrop destek
kullaninminin oldugu bildirilmistir. Calismamizda ise; 46 hasta incelenmis, yatis giinii
vazopresor/inotrop kullanim orani; %60,9 (n=28) iken, beyin 6liimii tan1 glinii bu oran
%80,4 (n=37) olarak bulunmustur.

Calismamizda apne testinden Onceki donemde kalp hizi 104+17/dk apne

testinden sonraki donemde kalp hiz1 102+16/dk olarak kaydedilmis, degerler arasinda
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istatistiksel fark bulunamamistir (p=0,111). Calismamizda ortalama arter basincinin
apne testinden onceki degeri 96£20 mmHg ve apne testinden sonraki degeri 89+18
mmHg (p=0,04), PaO, apne testinden dnceki degeri 293+159 mmHg, apne testinden
sonraki degeri 230+£145 mmHg (p<0,001), PaCO, apne testinden dnceki degeri 41+6
mmHg, apne testinden sonraki degeri 69+7 mmHg (p<0,001), pH degeri apne
testinden onceki degeri 7,37+0,06, apne testinden sonraki degeri 7,21+0,06 (p<0,001)
olarak bulunmus ve aralarinda da istatistiksel anlamli fark tespit edilmistir.

Sharpe ve ark.’nin (126) 2004°te yaptig1 beyin Olimii tanisinda apne testi ve
hemodinamik parametrelerin degerlendirildigi ¢aligmalarinda apne testi Oncesi ve
sonras1t kangazi ve hemodinamik degerler karsilastirilmistir. Bu c¢alismada apne
testinden 6nceki donemde kalp hiz1 99+29/dk ve apne testinden sonraki donemde kalp
hizi 100+£27/dk olarak bulunmus ve aralarinda istatistiki fark (p=0,692)
bulunmamuistir. Ortalama arter basincinin apne testinden dnceki degeri 8620 mmHg
ve apne testinden sonraki degeri 82+21 mmHg, PaO, apne testinden Onceki degeri
247+148 mmHg, apne testinden sonraki degeri 347110 mmHg, PaCO, apne
testinden onceki degeri 40+6 mmHg, apne testinden sonraki degeri 67+9 mmHg, pH
degeri apne testinden Onceki degeri 7,38+0,04, apne testinden sonraki degeri
7,20+£0,02 olarak bulunmus ve aralarinda istatistiksel olarak onemli fark bulundugu
bildirilmistir.

Calisgmamizda beyin 6limi tanist almig 46 hastadan organ bagis1 yapilmis 11
hastanin 7’s1 nakil i¢in uygun bulunmus ve 7 hastanin 23 organmin organ bekleyen
hastalara nakledildigi bulunmustur. Calismamizda dondr basina kullanilabilen organ
3.2 olarak bulunmustur. Ulkemizde 2012 yilinda (130) 1478 beyin &liimii vakasi
bildirilmis, 345’inin organlar1 bagislanmistir. 345 hastanm 343’1 organ donoérii olarak
degerlendirilmis ve toplam 888 organ nakli yapilmistir. Tiirkiye genelinde dondr
basina kullanilabilen organ 3.2°dir. Bu sonu¢ bizim c¢alismamizda buldugumuz
sonugla aynidir. Ingiltere’de 2014 yilinda yaymlanmis (131) 2003-2012 yillar1 arasini
degerlendiren bir calismada dondr basma kullanilabilir organ sayist 4 olarak

bildirilmistir.
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6. SONUCLAR

Ocak 2011 ve Aralik 2012 tarihleri arasmnda Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi
Hastanesi Anestezi Yogun Bakim I ve II’de toplam 46 hastada beyin 6limii gelistigi
tespit edilmistir. Bu hastalarin 18’inin travmatik sak/hematom, 16’sinin intraserebral
hemoraji, 3’lniin kardiyak arrest, 2’sinin intrakraniyal kitle, 2’sinin menenjit/
meningoensefalit, 5’inin de masif serebral 6deme neden olan suda bogulma, asfiksi,
metil alkol zehirlenmesi nedenleriyle beyin 6liimii tanis1 aldiklar1 bulunmustur.

Beyin 6liimii deklarasyonu yapilan 11 hasta (%23,9) icin hasta yakinlarmmdan
bagis i¢cin onay alinmustir.

Hastalarin acil servise kabul GKS skoru ortalamasi 7.09+5.01 (3-15) iken, yogun
bakima kabul sirasindaki GKS skoru ortalamasi 3.78+2.4 (3-15) bulunmustur. 5
hastada Yogun Bakim’a almmalar1 sirasinda klinik olarak beyin 6limii gelismis
oldugunu diistindiiren bulgular kaydedilmistir.

Beyin oliimii tanist ile takip edilen hastalarm %17.5’inde spinal refleksler
goriilmiistiir. Bir hastada lazarus isareti gozlemlenmis olup, digerlerinde torakal
cekilmeler, omuz ¢ekilmesi, plantar fleksiyonlar gézlenmistir.

Beyin 6liimii gelisen hastalarin %35’inde sempatik firtina, %80,4’linde diabetes
insipitus gelistigi bulunmustur.

Klinik beyin 6liimii teshisi konulan hastalarin deklarasyon siiresi 14.03+15.8
saat (1-54 saat) olarak bulunmustur.

Beyin oliimii klinik tanist konulmasi ile deklarasyona kadar gegen siire
incelendiginde; destekleyici test olarak sadece SPECT kullanilan hastalarda bu siire
11.5+8.9 saat (4-27 saat), SPECT dis1 destekleyici test kullanilanlarda ise 16.14+15.8
saat (1.5-54 saat) olarak bulunmustur.

Organ bagis1 yapilmis hastalarin deklarasyon zamani-ameliyat odasina girisi
arasindaki siire 6.8+1.6 saat (4-9 saat) olarak bulunmustur.

Organ bagis1 yapilmis ve kabul edilmis 7 hastanin toplam 23 organinin nakil
amacgl degerlendirildigi, donér basina kullanilabilen organ sayismim 3.2 oldugu

bulunmustur.
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7. OZET

Beyin Oliimii Klinik Tamisinin Konulmasi fle Beyin Oliimii Deklarasyonu

Arasindaki Siireyi Etkileyen Faktorler

Beyin 6liimii deklarasyonu asamasinda etkin olan hekimlerin beyin o6liimii
konusundaki hassasiyetleri ve bilgi diizeyleri farkli olabilmektedir. Bu durum beyin
Olimiiniin tespiti swrasinda gereksiz tetkik ve testlerin istenmesine; beyin Oliimii
sonucu gelisen sivi-elektrolit imbalansmi ve hipoterminin yanlis yorumlanmasma
neden olmaktadir. Deklarasyon asamasinda konsiiltasyon yapilan boliimlerin vakay1
degerlendirme konusunda gosterdikleri dnem ve hiz ¢ogu zaman istenilen diizeylerde
olmamaktadir. Amacimiz Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Anestezi
Yogun Bakim I ve II Klinikleri’nde Ocak 2011- Aralik 2012 arasinda beyin 6limii
gelisen vakalarin klinik 6zelliklerini ve dondr bakimi sirasinda karsilasilan bulgulari
degerlendirmek ve klinik tan1 sonrasinda deklarasyona kadar gecen siireyi etkileyen

faktorleri gdstermektir.

Anahtar kelimeler: Beyin 6liimii, retrospektif analiz, deklarasyon siiresi, demografik

veriler.
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8. ABSTRACT

Clinical Diagnosis of Brain Death by Being Placed Between the Declaration of

Brain Death Time Factors Affecting

Under the declaration of brain death, the physician who is active in the field of
brain death may be different levels of sensitivity and knowledge. During this case, the
determination of brain death, unnecessary tests and tests to be desired; brain death
caused by a fluid-electrolyte imbalance and leads to misinterpretation of hypothermia.
Declaration made at the stage of consultation departments in evaluating cases and rate
their importance is often not at the desired level. Our goal Akdeniz University
Hospital Anesthesia Intensive Care I and II Clinics in January 2011 - December 2012
between brain death and developing cases the clinical characteristics and donor care
experience and the findings and the clinical diagnosis after the declaration, the time

until the affecting factors is to show.

Key words: Brain death, retrospective analysis, the declaration period, the

demographic data.
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