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OZET

Giris ve Amac¢: Beyin oliimi; tanis1 klinik olarak konulan, beyin tiim
fonksiyonlarmin geri doniisiimsiiz kaybi ile sonuglanan 6lim bigimidir. Tanida,
norolojik muayene altin standart olup, destekleyici testlerin dogrulamada yardimci
olma duyarlilig1 hala ¢alismalarin konusudur.

Cocuklarda beyin 6liimii tanis1 koymak eriskinlerle karsilastirildiginda bir¢ok
zorluga sahiptir. Saglik bakanligi beyin 6liimii organ ve doku nakli yonetmeligince; 1
yas altinda tan1 i¢in destekleyici test olarak beyin kan akiminin degerlendirilebilecegi
bir tetkik onerilmektedir. Ayrica tan1 konulmasi zor vakalar arasinda, dekompresif
kraniektomi uygulanan olgularda tanmi siireci daha da zorlagmaktadir. Dekompresif
kraniektomili vakalarda beyin kan akiminin degerlendirildigi testler ile yalanci
pozitiflik saptanma siklig1 yiiksektir.

Ulkemiz gibi kronik organ nakil listesinde bekleyen hasta sayis1 yiiksek olan
iilkelerde, beyin Oliimii tanisindan siiphelenilmesi, tan1 konulmasi asamalarinda
oldukca dikkatli ve hassas olunmalidir. Klinik olarak beyin 6liimii tanisini alan
hastalarda tanisal testlerin en hassas ve en duyarl testler uygulanarak kesinlestirilmesi
ile organlarin en uygun kosullarda donasyon siirecini tamamlamasina olanak
saglanabilir. Ayrica gelismekte olan iilkelere ait veriler, tanidaki gecikmeler ile bagis
oranini azalttigini gostermektedir.

Calismada amacimiz, ¢ocuk yogun bakim iinitesinde beyin 6liimii tanist alan
olgularin demografik ve klinik olarak degerlendirilmesi, donasyon oraninin
saptanmasidir.  Ikincil  sonuglarda tam  Oncesi dekompresif kraniektomi
uygulanmasinin beyin 6liimii tan1 siirecine etkilerinin arastirilmasi hedeflenmistir.

Gereg ve Yontem: Calismamiz Ege Universitesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi
‘nde Ocak 2009- Aralik 2020 tarihleri arasinda tani alan 70 beyin 6liimii vakasinin
arsiv dosyalar1 ve elektronik dosyalar1 taranarak yapilmistir.1 ay altinda ve 18 yasin
tizerinde tan1 alan olgular ¢ikarilmistir. Demografik veriler, laboratuvar sonuglari, tani
alma zamanlari, tan1 yontemleri, tan1 koyma asamasindaki zorluklar, organ bagisi
siklig1 arastirilmistir. Veriler olusturulmus olgu rapor formuna goére doldurulmustur.
Istatistiksel agidan P <0,05 degeri olan veriler anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Olgularin 29 ‘u (%41,4) kiz, 41°1 (%58,6) erkek, ortalama yas 82 (+

68) aydir. Beyin Oliimii saptanan hastalarin yatis nedenleri degerlendirildiginde,



travmatik beyin hasar1 36 olgu (%51,4)ile en sik, kardiyak arrest sonrast beyin 6limii
tanist ise 17 olgu (%24,3) ile ikinci en sik neden olarak saptanmistir. Hastalarin
ortalama PRISM skoru 28,6 (£5,98) olup, altta yatan kronik hastaliga sahip 9 (%12,8)
vaka ile daha oOnce saglikli vakalarin PRISM ve beklenen o6lim oranlar
karsilagtirildiginda fark saptanmamuistir (p=0,36).

Dekompresif kraniektomi uygulanan 37 olgunun tani i¢in test sayis1 ortalama
2,6 (£1,1), ortalama yatis 3,7 (£ 3,25) giin, opere olmayan 33 olguda ortalama 1,5
(£0,6) tanisal test uygulanmis, ortalama yatis 3,66 (£ 4,79) giindiir. En ¢ok kullanilan
yardimci goriintiileme yontemi %94,3 ile transkranial doppler USG’dir. Beyin 6limi
tanis1 konulma stiresi 37,6 (+ 37,6) saat, donasyonu kabul edilmeyenlerin beyin 6lumu
tanisi ile kardiyak arrest zamani arasindaki gegen sire 3,7 (x 3,9) giin, yogun bakimda
yatis ortalama 5,9 (£3,8) gunddr.

Saglik Bakanligi’nin 2014 yilinda yaptig1 degisiklik ile 2 uzman degerlendirilmesi
ile beyin 6liimii tanis1 konulabilmektedir. 2014 yili 6ncesi beyin 6limii tani siiresi 52,7 (£
47,1) saat, 2014 yili sonrasi beyin oliimii tani siiresi 32 (£ 31,2) saat saptanmustir. Bu
degisikle, uzman sayisindaki azalma tani stiresi kisaltmistir. (P=0,021)

Beyin oliimii gerceklesenlerin %30 (n:21) “unun ailesi organ bagisini kabul
etmistir. Organ bagis1 koordinatorliigl tarafindan 3°i uygun gorilmemistir. Organ
bagis1 oran1 %25,7 olarak saptanmistir

Sonuglar: Ulkemizde, organ bekleyenlerle bagislanan organ sayis1 arasindaki
fark giderek acilmaktadir. Klinik olarak beyin 6liimi diisiiniilen vakalarda, duyarh
davranilmasi, tan1 koyma siiresini olumsuz etkileyen faktorler acisindan
degerlendirilmesi, uygun yardimer tetkik yontemlerinin kullanilmas1 dondr olarak
kullanilacak organ sayisim1 ve kalitesini olumlu yonde etkilemektedir. Dekompresif
kraniektomili vakalar, ¢ocuk ve eriskinlerde taniy1 zorlastiran ve taninin gecikmesine
sebep olan bir durumdur. Bu hastalara yonelik uygun tetkik yontemlerinin belirlendigi
caligmalara ihtiya¢c duyulmaktadir. Tan1 siirecinin uygun tetkikler ile tamamlanmasi,
olabilecek en kisa siirede taninin dogrulugunun kesinlesmesi ile organ bagisi oranini

artirmasi beklenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Beyin 6lumi; Pediatrik beyin 6limul, Cocuk yogun bakim;

Dekompresif kraniektomi; Organ bagist



ABSTRACT

Introduction and Purpose: Brain death; is a form of death that is diagnosed
clinically and results in irreversible loss of all brain functions. Neurological
examination is the gold standard in diagnosis, and the sensitivity of supportive tests to
assist in confirmation is still the subject of study.

Diagnosing brain death in children has many difficulties compared to adults.
According to the brain death organ and tissue transplant regulation of the Ministry of
Health; A test in which cerebral blood flow can be evaluated is recommended as a
supportive test for diagnosis under 1 year of age. In addition, it poses an important
problem in cases with decompressive craniectomy among difficult-to-diagnose cases.
When the cerebral blood flow is evaluated, false positivity can be detected in cases
with decompressive craniectomy.

In countries with a high number of patients waiting on the chronic organ
transplant list, such as our country, one should be very careful and sensitive in the
stages of suspecting the diagnosis of brain death and making the diagnosis. It is
possible to complete the donation process of organs under the most appropriate
conditions by finalizing the diagnostic tests by applying the most sensitive and
sensitive tests in patients who are clinically diagnosed with brain death. In addition, it
has been found that in developing countries, delays in diagnosis reduce the donation
rate.

Our aim in the study is to evaluate the patients diagnosed with brain death in
the pediatric intensive care unit, demographically and clinically, and to determine the
donation rate. The secondary outcomes aimed to investigate the effects of pre-
diagnostic decompressive craniectomy on the brain death diagnosis process.

Materials and Methods: Our study was conducted by scanning the archive
files and electronic files of 70 brain death cases diagnosed in the Ege University
Pediatric Intensive Care Unit between January 2009 and December 2020. Cases
diagnosed under 1 month and over 18 years of age were excluded. Demographic data,
laboratory results, diagnosis times, diagnostic methods, difficulties in diagnosis,
frequency of organ donation were investigated. The data were filled in according to
the created case report form. Data with a P-value of <0.05 were considered statistically

significant.
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Results: 29 (41.4%) of the cases were female, 41 (58.6%) were male, mean
age was 82 (x 68) months. When the hospitalization reasons of patients with brain
death were evaluated, 36 cases (51.4%) of traumatic brain injury) was the most
common cause, and the diagnosis of brain death after cardiac arrest was found to be
the second most common cause with 17 cases (24.3%). The mean PRISM score of the
patients was 28.6 (+5.98).

The delay in the diagnosis of brain death was 37.6 (x 37.6) hours, the time
between the diagnosis of brain death and the time of cardiac arrest in those whose
donation was not accepted 3.7 (£ 3.9) days, the mean stay in the intensive care unit
was 5.9 (£ 3.8) days.

The mean number of tests for diagnosis in 37 cases who underwent
decompressive craniectomy was 2.6 (x1.1), mean hospitalization was 3.7 (x 3.25)
days, an average diagnostic test was applied in 33 cases who were not operated,1.5
(x0.6), mean hospitalization was 3.66 (£ 4.79) days. The most used assistive imaging
method is transcranial Doppler USG with 94.3%. The time to be diagnosed with brain
death was 37.6 (x 37.6) hours, the time between the diagnosis of brain death and the
time of cardiac arrest for those whose donation was not accepted was 3.7 (£ 3.9) days,
the mean stay in the intensive care unit was 5.9 (+3,8) days.

With the change made by the Ministry of Health in 2014, brain death can be
diagnosed with the evaluation of 2 specialists. Brain death diagnosis time before 2014
was 52.7 (x 47.1) hours, and after 2014 brain death diagnosis time was 32 (+ 31.2)
hours. With this change, the number of specialists decreased the diagnosis time.
(P=0.021)

The families of 30% (n:21) of those with brain death accepted organ donation.
3 of them were not approved by the organ donation coordinator. The organ donation
rate was determined as 25.7%

Conclusions: In our country, the gap between the number of organs waiting
for organs and the number of donated organs is getting wider. In cases where brain
death is thought clinically sensitive, evaluating the factors that negatively affect the
diagnosis time, using appropriate auxiliary examination methods positively affects the
number and quality of organs to be used as donors. Cases with decompressive
craniectomy are a condition that complicates the diagnosis in children and adults and
causes a delay in diagnosis. There is a need for studies in which appropriate

examination methods are determined for these patients. It is expected that the diagnosis

Xii



process will be completed with appropriate examinations and the accuracy of the
diagnosis will be finalized as soon as possible, thereby increasing the rate of organ

donation.

Keywords: Brain Death; Pediatric Brain Death; Pediatric Insensitive Care;

Decompressive Craniotomy; Organ Donation
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1. GIRIS VE AMAC

Beyin oOlumu, Tirkiye Organ ve Doku Nakli Hizmet Yonetmeligi
Koordinatorliigii tarafindan belirlenmis en son tanimlamaya gore; klinik bir tanidir ve
tiim beyin fonksiyonlarinin tam ve geri doniisiimii olmayan kaybidir (1).

Pediatrik vakalarda meydana gelen Sliimlerin ¢ogunlugu ¢ocuk yogun bakim
tinitelerinde gergeklesmektedir (2). Beyin oliimleri, tim yogun bakimlarda olan
6lumlerin %5 -10’ini olusturmakta, pediatrik beyin Sliimleri vakalari ile ilgili sayisal
veriler farklilik gostermektedir. Bu nedenle ¢alismalar devam etmektedir (2,3).

Cocukluk yas grubunda beyin O6liimii tanist1 koyma asamalart erigskin ile
benzerlik géstermektedir. Tanida altin standart nérolojik muayenedir. Ancak 6zellikle
yonetmelikte ve Tiirk Noroloji Dernegi tarafindan olusturulmus kilavuz ile belirtilen
1 yasin altindaki olgulara destekleyici test kullanim1 dnerilmektedir (1,4).

Beyin oliimii tanis1 koymak kolay degildir. Tanidan siiphelenildigi anda siireg
gerektirir. Yasal bir sorumluluk icermektedir. Tek bir kisinin koymasinin zor olmasi
nedenli belirli kriterler esliginde, iilkelerin belirledigi uzman kisiler tarafindan tani
kesinlestirilmektedir. Taninin konulmasindan sonra geri doniisiin olmamasi nedeni ile
tanimlama yonetmeliklerce belirlenmektedir (1,5,6).

Diinyada organ nakil bekleme listesindeki hasta sayisi lilkelerin niifusu ve
gelismislik diizeyine gore degiskenlik gostermektedir. Organ nakli bekleyen olgu
sayis1 her gegen giin artis gostermektedir. Ayni oranda organ bagis1 yapilmamaktadir.
Giincel verilere bakildiginda iilkemizde yaklagik 25.000 hastanin organ nakli i¢in
beklemektedir. Ancak bu olgularin ne kadarinin g¢ocuk oldugu tam olarak
bilinmemektedir (7).

Beyin 6liimiiniin tanisinin konulmasi ile gereksiz yapilan tibbi miidahaleleri
azaltmak miimkiin olmaktadir. Ulkemiz gibi gelismekte olan iilkelerin soru olan organ
bagisi, gec tant almasi organ bagis oranini azaltmaktadir (5).

Calismamiz Ocak 2009 — Aralik 2020 tarihleri arasinda Ege Universitesi
Cocuk Hastanesi Yogun Bakim Unitesi’nde 1 ayin iizerinde ve 18 yasin altinda beyin
Olimii tanis1 konulan olgulart igermektedir. Olgularin demografik verileri, yogun
bakima yatis sebepleri, beyin 6liimiine giden siirecte yapilan tetkikler, beyin 6liimiiniin

tan1 koyma zamanlamasindaki gecikme, beyin 6liimii tanisini koymasinda taniyi



zorlagtiran faktorler, beyin 6limii gergeklesen olgularda ailelerin organ bagisinin
kabul etme oranlarinin saptanmasi amaglanmaktadir.

Cocukluk yas grubunda iilkemizde organ bagisi verileri ve organ bagisi
bekleyen olgu sayis1 tam olarak bilinmemektedir. Bu nedenle lilkemizdeki verilerine

katki saglamak da ¢aligmamizin temel amacini olusturmustur.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Tanimlar

Oliim, organizmada tiim énemli islevlerin kesilmesi ile olusan kalic1 ve geri
doniistimsiiz olay olarak tanimlanir. Bu iki sekilde tanimlanir ya dolagim ve
solunumun durmasimin geri doniisiimsiiz olmasi ya da beyin sap1 dahil tim beyin
fonksiyonlarinin geri doniisiimsiiz kaybidir (8,9).

Beyin 6liimii tanimi, geri doniisii olmayan merkezi sinir sisteminde bilincin
tam kapali (koma hali), beyin sapinin etkilenimi ile reflekslerin kaybolmasi,
solunumun kendiliginden devam etmemesi (santral apne) olarak klinik tanimlamasi
yapilmaktadir.

Beyin 6liimii klinik tanimlamanin yaninda fizyopatolojik agidan ise, kafa ici
basing artigina bagli olarak beynin dolagiminin engellenmesi ile buna bagl olarak
hiicrelerin 6lmesi olarak tanimlanmaktadir. Tiim tanimlamalarda beynin tiim
fonksiyonlarini kaybetmesi olarak belirtilmektedir (8-13).

Beyin oliimii ile 6liim farkli kavramlar olsa da bir olgudan baska bir olguya
organ ve, veya doku transfer edilebilmesi igin belirli kriterler ile es deger kabul
edilmektedir (4,5,14-17). Bu nedenle, beyin Olimii tanisi konulmasi ile organ
bagisinda yasal prosediirleri gectikten sonra organ vericisi olabilmektedir (1,16,17).

Beyin 6liimi tanis1t konulmasi da birgok tilkede farklilik gosterebilmektedir
(18).

Ancak olusturulan kriterlere gore herkes i¢in gegerli olabilecek tani kriterleri
olusturulmaya ¢aligilmistir (17,19).

Organ bagis1 kavrami olusabilmesi i¢in ilk olarak dondr kavrami ortaya
cikmistir.

Ik olarak 1951 yilinda Bostan’ da yogun bakim iinitesinde kardiyak arrest
gelisen olgudan bobrek nakli yapildiktan sonra dondr kavrami 6nem kazanmistir. Bu
olay ile ndrolojik acidan geri doniisiimii olmayan olgulardan nakil yapilabilmesi i¢in
caligmalar ve tanimlamalar 6n plana ¢ikmstir (20,21).

Gelismekte olan iilkelerde beyin 6liimii prevelanst %8-15 arasinda (22),
geligmis tilkelerde ise %20-25 arasinda saptanmistir (23-25).

Gelismis {lilkelerde kurumsal olarak %97 oraninda beyin Oliimii tanisi

protokolleri mevcutken, gelismekte olan veya gelismemis iilkelerde bu oran %22



olarak saptanmistir (18). Uluslararas1 platformda tek bir beyin 6liimii kilavuzu
yapilmasi iilkelerin kaynaklarinin, saglik ¢alisanlarinin, ekipmanlarinin esit olmamast,
etik ve kiiltiirel yapilarinin ayn1 olmamasi nedenli zor gorilmektedir. Bu nedenle
ilkelerin kendileri tarafindan farklilik gosteren tani kilavuzlari olusturulmaktadir (26).

Ulkemizde yapilan giincellemeler gére yapilan kilavuzlar ilk olarak 1993
yilinda diizenlenmistir. Sonrasinda 1993 ‘i takiben 2002 yilinda, 2010 yilinda,2012
yilinda ve son olarak 2014 yilinda giincellenmistir (1,4).

Pediatrik vakalara da tan1 koyulmada zorluklar nedenli olusturulan kilavuzda

bazi ek maddeler ile tani ile ilgili 6zel durumlarin tizerinde durulmaya caligilmistir (4).

2.2.Tarihce

Tarihte ilk otopsilerin yapildigi donem olarak bilinen 16. yiizyilda, otopsi
sirasinda Olen kisilerde kalbin hala attigi gdzlenmistir. 18.ylizyilda stetoskobun
bulunmasi ile solunumu duran vakalarda kalbin attiginin duyulmasi ile 6liimiin kesin
tanisinin konulmasinda sikintilarin devam etmesine neden olmustur (27). 1947 yilinda
insanlar tizerinde yapilan defibrilasyon ile ani kalp durmasinin geri dondurulebilir
oldugu goézlenmis, bununla birlikte kalbin 6lmesi ve beynin 6lmesi gibi kavramlar
olugsmaya baglanmistir (28). 1950 yilina gelindiginde pozitif basingl ventilasyonun
gelistirilmesi ve 1955 yilinda ventilasyon cihazinin seri iiretimle piyasaya siiriilmesi
ile solunum durmasinin da 6liimiin temel sebebi olmayacagi iizerinde durulmustur
(29).

Ik ‘geri doniisii olmayan’ ifadesi ile koma tamimlamasi, 1959 yilinda
Fransa’nin baskentindeki Claude Bernard Hastanesi’ndeki vakalar iizerinde yapilan
calismalar sonucu ortaya atilmistir. Olgulara 6liim kelimesinin kullanilmasindansa
‘komanin otesinde’ ifadesinin kullanilmasinin daha uygun olabilecegi belirtilmistir.
Beyin 6limi ifadesi daha kullanilmamistir. Boylece, beyin 6limii tanisinin temeli
atilmistir (13,30,31).

1963 yilinda yapilan 90 olgunun oldugu bir caligmada kalbin calismasina
ragmen, beyinin 6lmesi kavrami {izerinde durulmus, 3 adet kriter ile bu kavramin
desteklenmesine yardimci olunmustur. Bunlar; 1) diiz EEG’ye sahip olmali, 2)
pupillerin dilate ve sabit olmasi, uyaran ile reflekslerin olmamasi ve spontane
hareketlerin olmamasi, 3) apne varligi ile beyin 6limi tanimlamast yapilmistir (31-

33).



Tarihte beyin oOliimii, Olim, koma, geri donilisii olmayan kavramlar
olusturulmaya ve vakalarda bunlarin tespit edilmesi ftizerine bircok ¢alisma
yapilmistir. Bu tanimlamalardan sonra kullanimi olamayan organlarin ihtiyaci olan
vakalara nakli lizerinde ¢alismalara da devam edilmistir.

Ik bobrek nakli 1951° de kadavradan yapilmis ancak basarisiz olmustur (20).

Bunun {iizerine kadavradan nakil yapmanin basarisinin zor olabilecegi
diisiiniilerek canlidan canliya nakil ¢alismalar1 denenmistir. Ik basarili nakil 1954
yilinda tek yumurta ikiz kardesten bobrek nakli yapilmis (34,35), 5 yil sonra ilk ¢ift
yumurta ikizler arasinda bobrek nakli yapilmistir (36). 1962’ de ilk basarili kadavradan
bobrek nakli operasyonu gerceklestirilmis (37,38) .1963 yilinda ise, kadavradan ilk
karaciger ve akciger nakilleri gerceklestirilmis (39,40).

Cocuklarda ise eriskinlerle benzerlik gostererek ilk ikizden bobrek nakli 1959
yilinda yapilmis, 1963’ de de kadavradan pediatrik bobrek nakli gerceklestirilmistir
(35,38).

Organ nakillerinde en ¢arpici gelismeye sebep olan kalp nakli ilk olarak, Gliney
Afrika ‘da 3 Aralik 1967 ‘de kalp yetmezlikli bir hastaya yapilmistir. Bununla birlikte
ilk diisiiniilen tanim hangi olgulara ‘6ldii ‘tanimi yapilip, hangi olgularin bu
tanimlamaya uygunlugunun belirlenmesi gerektigi olmustur (39,40).

Oliim kavrami ve organ naklinin éneminin anlagilmas: iizerine,1968 yilinda
Harvard kriterleri bu kapsamda yayimlanan ilk genis kapsamli beyin 6liimii ile ilgili
bildiri olusturulmustur (3,41-44). 1968 yili Harvard beyin Oliimii tanimlama
kriterlerine bakildiginda 6 adet maddeden olusmaktadir. Bunlar;

1- Uyaranlara kars1 yanitsiz olma ve tepkisiz kalma

(agrili  uyaran veya sesli uyaran verilmesi ile inlemenin dahi
olmamasi,solunum ¢abasinin olmamasi)

2- Hareketlerin ya da solunumun olmamasi

(uzman kisi yonetiminde yapilan izlemde en az 1 saat hareketsiz olmasi ve
mekanik ventilasyonda en az 3 dakikalik takipte spontan solunumunun
olmamasi,solunum ¢abasi agisindan test yapmay1 denemeye baslamadan 10 dakika
once normal araliklara getirilip oda havasi solutulup sonrasinda karbondioksit
retansiyonu bakilmast)

3- Reflekslerin olmamasi

(Beyin sap1 ve spinal aktiviteyi gosteren (1s1k refleksi, yutma refleksi, derin

tendon refleksi, okuler refleks, esneme gibi) reflekslerin yoklugu)



4- Elekroensefalografinin zemin ritminde olmasi (en az 10 dakikalik tam kay1t
alinmalr)

5- Viicut sicakliginin 32,2 °C ‘nin altinda olmamasi (hipotermi) ve merkezi
sistemi deprese edici ilag kullanilmamasi

6- Yapilan testlerin 24 saat sonra tekrarlanmasi durumunda ayni cevaplarin
alinmasi olarak belirlenmistir.

Harvard kriterleri ile olgularda tam olarak 6lim ve beyin o6limdnin
esdegerliginden bahsedilememis eksiklikleri mevcuttur ; ancak etik agidan ilk rehber
niteliginde olusu tarihi agidan énemlidir (31).

1971 yilinda, Harvard kriterlerinin gelistirilmesi ve beyin sap1 refleks kaybinin
onemine dikkat ¢ceken baska bir Amerika ‘da yapilan ¢calismada otopsi serileri sonucu
saptanan beyin sapinin belirli yerlerinin lokalize olarak etkilenimlerinin gosterilmesi
ile Minnesota Kriterleri olusturulmustur. Harvard kriterlerine ek olarak 12 saatlik
gbzlem siiresinin gerekliligi, metabolik sebeplerin olmamas1 gerekliligi ve apne
zamaninin 4 dakika olarak tanimlanmasi yer almakta iken, EEG ile tan1 konulmasi
kavrami yer almamaktadir (31,44,45).

Ingiliz bilim insanlar1 tarafindan 1976 yilinda tekrar olusturulan tani kriterleri
ile olgularin beyin 6liimii agisindan tekrar degerlendirilmesi i¢in yeni kilavuz olmustur
(46-48).

1976 Ingiltere kriterleri;

1- Derin koma hali (hipotermide olmadig: kesinlestirilmeli, hipnosedatif gibi
bilinci ve genel durumu baskilayici ilag almadigindan emin olunmali, metabolizma ve
endokrin yapilart bozucu etken veya ilag alinmadigindan emin olunmali)

2- Spontan solunumun olmamast (mekanik ventilatdr destegi ihtiyaci
olmasmin sebebi kas gevsetici ajan kullanimi ya da baska ilag kullaniminin
olmadigindan emin olunmali)

3- Geriye doniigiimsiiz beyin hasarinin sebebinin bilinmeli ve beynin
fonksiyonel agidan geriye donemeyecegine emin olunmali

Bu maddelere ek olarak dogrulugunu kanitlayici testlerden;

a. Her iki pupilde ¢aplarin esit olmasi ve 151k refleksi alinamamasi,

b. Kornea refleksinin alinamamasi,

c. Vestibulookuler refleksin olmamasi,

d. Kranial sinirlerin herhangi uyar1 ile motor yanitlarinin gézlenmemesi,



e. Ogiirme ve oksiirme refleksin gézlenmemesi,

f. Apne testinin pozitif olarak saptanmasi
yer alir. Bu kriterler ile beyin sapinin solunum ve biling merkezi olmasi1 nedenli,
olgularda beyin sapinin fonksiyonlarinin doniisiimii olmadan kaybi 6liim ile esit olarak
kabul edilmigtir. 1976 yilinda yayimlanan bu kriterler ile EEG aktivitesinden
bahsedilmemesi nedenli, EEG aktivitesi olan vakalar Ingiltere ‘de Oli, Amerika ‘da
yasiyor olarak kabul edilmesi anlamima gelmistir (49). Bu durumdan dolayr bilim
diinyas1 yeni biitiinciil kriterlerin olmas1 gerekliliginin farkina varmistir. Bu nedenle
1981°de ‘Kanada Kriterleri’ olarak yayimlanan genelgede; viicut i¢in biitlinlestirici ve
diizenleyici islev goren beynin 6limiiniin tanimlamasini “tiim beyin 6liimii” olarak
dile getirilmistir. Genelgede ‘Canlilarin bir 6zelligi olan viicudun kendini organize
etme ve diizenleme kapasitesinin var olmas1’ gerekliligi iizerinde durulmustur. ‘Oliim
kavrami ise “viicudun fizyolojik sisteminin bir biitiin olmay1 biraktig1” anlamina
gelmesi tizerinde durulmustur. Bu biitiinlesme beynin biitiin olarak islevinin olmasina
bagli bulunmustur.

Olumiin 1) “dolasim ve solunum fonksiyonlarmin geri déniisii olmayan bir
sekilde kesilmesi” veya 2) “beyin sap1t da dahil olmak iizere tim beynin tim
islevlerinin geri doniisii olmayan bir sekilde durmasi” ile belirlenebilecegini 6ne
siiriilmiistiir. Oliimii tanimlanmast igin yasa tasarisi ile kardiyovaskiiler ve ndrolojik
kriterler tarafindan belirlenen O6liime esdegerlik verilmistir. Ancak tanimda
destekleyici olmasi gereken norolojik kriterleri standardize etmemistir (50,51).

1994 yilinda tam anlamiyla tan1 konulmasi igin Amerikan Noroloji Akademisi
tan1 kriterleri i¢in 3 kesin kriter olan; apne, koma ve tepkisizlik, beyin sap1
reflekslerinin yoklugu ile beyin 6liimii icin sart kurallar olup, kesinlestirici testlere
gerek olmadig1 seklinde kararlagtirilmistir (52).

2007 ve 2013 yilinda Amerika ‘da yapilan toplantilarda 1968 ‘den beri yapilan
konsey ve toplantilar dogrultusunda beyin 6liimiiniin artik 6liim kavrami olarak tabir
edilmesinde yanliglik olmayacag: iizerinde durulmustur (31).

Bu zamana kadar yapilan tiim rehberler eriskinler i¢in yapilmis olup, ¢ocuk
olgularda beyin 6liimiinii tanimlamak i¢in kullanilan ilk rehber 1987'de yayimlanmistir
(12,53). 2011 yilinda Amerikan Pediatri Akademisi, Cocuk Noroloji Dernegi ve
Yogun Bakim Tibb1 Dernegi tarafindan yenilenmistir (54).



2.3.Beyin Oliimii Tam Kriterleri ve Tanminin Konulmasi

Beyin dliimiiniin tanis1 konulmasi i¢in beynin kan akiminin olup olmamasi
onemli bir kavramdir. Beynin oksijenlenmesinin bozulmasi ig¢in bilinen
mekanizmalardan olan, beynin hipoksiye gitmesi; giden damarlarda kan akiminin
bozulmasi veya toksik metabolitlerin artisindan kaynaklanabilmektedir. Beyine giden
serebral akimin kaybolmast beyin O6limii i¢in en Onemli mekanizmadir. Bu
mekanizmada; beyne giden kan akisinin azalmasi, kafa i¢i basincinin ortalama arter
basincindan daha yiiksek olmasi ile beyne giden damarlar ile yeteri kadar perflizyonun
saglanamadig1 noktada akisin kesilmesi ile hiicreler anoksik asamaya gelir ve hiicre
olumii gerceklesir (55,56). Beyin oliimii tanimlamasi i¢in bu bilinen fizyopatolojinin
ardindan yapilmasi gereken, bu fizyoloji kaybimin nerelere sebep olup, hangi test
yontemlerinin uygulanmasi ile taniya yardimei1 parametrelerin olusturulmasi zamanla
calismalarin konusu olmustur.

Ulkemizde ve diinya yapilan tanimlamalar ve tan1 yontemleri farklilik gosterse

de asil amag en kisa siirede en dogru tanimlamanin yapilmasi olmustur.

2.3.1.Tiirkiye‘de Beyin Oliimii Tanisi

Ulkemizde ilk kalp nakli 1969 yilinda Istanbul ve Ankara ‘da olmak iizere iki
merkezde gerceklestirilmistir. Basarili olan ilk organ nakli ise, Ankara ‘da 1975
yilinda canli vericiden gergeklestirilen bobrek naklidir (57).

Ulkemizde ilk organ nakli ile ilgili yasa 1979 yilinda olmasina ragmen,
transplantasyon merkezleri 1990 yilinda kurulmustur (58).

Tiirkiye’de 1979 yilinda kabul edilen organ ve doku nakli ile ilgili kanun ile
birlikte beyin 6liimii tanis1 konulmasi i¢in 4 uzman hekim (beyin cerrahisi, néroloji,
kardiyoloji ve anestezi) gerekmekte iken, Ocak 2014 ¢ deki kanun degisimi ile 2 uzman
hekim (ndroloji veya beyin cerrahisi ile anestezi veya yogun bakim) ile tani
konulmaktadir (1,4).

Tiirkiye’de beyin 6liimii tanist konulmasi i¢in 2014 yilinda yayimlanan en son
kilavuz ile tan1 kriterleri olusturulmustur (4). Olgulara tan1 konulmasi i¢in 6n kosullart

saglamasi gereklidir. Bunlar;



1- Beyin oliimiine sebep olacak nedenin kesin olmasi ya da beyin oliimii
tanisinin kesin olmalidir.

2- Radyolojik goriintiileme yontemleri ile beyin oliimii tanisina sebep olan
hasarin gosterilmesi ve saptanabilir olmasi gereklidir.

3- Beynin hasarma sebep olan olaylarin tedavisinin en fazla diizeyde
yapilmasina ragmen cevap alinamamasi ya da tedavi surecinin tim midahalelere
ragmen tamamlanmis olmasidir.

4- Kan basinci ortalama olarak 50 persantil degerinden biiylik (10 yasin
uzerindeki olgular da > 90 mmHg) olmali, bu degerler inotropik ajanlar desteginde
saglanabilir.

5- Viicut sicakligi > 36 derece iizerinde olmalidir.

6- Metabolik, endokrinolojik nedenler ile 6zellikle beyin sap1 aktivitelerini
baskilayic1 iyon ve metabolitlerin sebep olabilecegi problemler duzeltilmelidir.
Diizeltilmeyen patolojiler s6z konusu oldugunda kranial goriintiileme yontemlerinin
kullanilmas1 gereklidir.

7- Sedoanaljezik ve néromuskuler bloke edici ilag kullanilan olgularda ilag kan
diizeyi bakilip doz téropotik araliktaysa ya da ila¢ kan diizeyi bakilamayacak ilaglar
icin ila¢ kesilip yar1 dmriiniin en az 5 kat1 siire kadar siire beklenip,elimine oldugu
organlardaki enzim diizeylerini etkilememesi durumunda en uygun sekilde tani
konulabilmektedir. Arada kalinan vakalarda tan1 konulmasi i¢in ek testlerin yapilmasi
uygundur.

8- Beyin hasarmin sebebi olarak hipoksi olmasi durumu sonrasinda 24 saatlik
bir periyotluk bekleme ve izlem sonrasinda olgularin beyin sap1 reflekslerinin kaybi,
apne testi ve koma halinde beyni gorintileme yontemleri ile perflizyonunun
degerlendirmesi gereklidir.

Cocuklarla ilgili olarak, 6zellikle 1 yas ve altindaki olgularda kullanilacak
destekleyici test serebral kan dolasimini degerlendirmeye yonelik olmalidir. iki ay ve
altindaki vakalarda en az bir tanesi serebral kan dolasgimini degerlendirmeye yonelik
olmak tizere iki adet destekleyici test kullanilmalidir.

Cocuklarda beyin Oliimii tanist alabilmesi i¢in olgularin 36.gestasyonal
haftasin1 tamamlamis yeni doganlar dahil beyin 6liimii tanist1 konulmaktadir (23).
Ancak yas ile ilgili olarak tani siirecinde farklilik olmaktadir. Olgularda 60 giiniin
altinda bekleme siiresi 48 saat, 60 giin ile 12 ayin arasinda bekleme siiresi 24 saat, 12

ayin ilizerinde 12 saat olarak belirlenmistir. Tiim vakalar i¢in gecerli olmakla birlikte



restisitasyon yapilmis ya da akut hipoksik beyin hasarli olan olgularda 24 saat
beklenmelidir (4).

2.3.2. Koma Durumu

Hastanin uyanikliginin olmadigi ve agrili uyaranlar sonrasinda etraf ile
etkilesimin bulunmadigi bir tepkisizlik durumudur. Biling diizeyinin en ug¢ noktasinda
yer alir. Insan bilinci i¢in dnemli olan beynin korteksinin iki tarafin1 da iceren yaygin
hasarlanma veya beyin sapindaki ciddi hasarlanmalar komaya neden olabildigi
bilinmektedir (16).

Koma 6zellikle yaygin beyin hasar1 sonucu ortaya ¢ikar veya yaygin serebral
islev bozuklugu olabilir (59). Koma sebebi olarak bir¢ok neden s6z konusudur. Bunlar;
yaygin beyinde enfarkta sebep olabilecek iskemi ya da kanamalar, travma sonrasi
olusmus akut aksonal hasar, kontuzyon ya da hematoma sebep olan patolojiler,
ampiyem, ensefalit ya da menenjte sebep olan enfeksiyoz sebepler, otoimmun
ensefalit, vaskulitler, akut disemine ensefalomyelit gibi inflamatuar sebepler, timéral
olusumlar, ilaglara, zehirlenmelere bagli olusan toksik maddeler, metabolik ve
endokrinolojik patolojiler, hipotermi, sok tablosu sayilabilir. Koma tablosunda olan
olgularda tiim vakalarda oldugu gibi Oyki, fizik muayene Onemli bir yerde
bulunmaktadir (16,59,60).

Koma vakalarinda ilk akla gelen skorlama Glasgow Koma Skalas1 (GKS)‘dir.
Ik olarak travmatik beyin hasarinin sebep oldugu biling degisimlerinin akut
degerlendirmesi i¢in tasarlanmis olmasina ragmen, diger komaya sebep olan sebepler
icinde kullanilmaya devam edilmistir (60). GKS 3 ana parametreden olusmaktadir.
Bunlar; goz tepkisi, sozlii cevap ve motor yanittan olugsmaktadir. Toplamda 15 puan
tizerinden degerlendirilme yapilir, en diisiik 3 puan olarak degerlendirilmektedir. G6z
ile ilgili parametre toplamda 4 puan lizerinden degerlendirilir. S6zel yanit toplamda 5
puan olugsmaktadir. Motor tepkinin degerlendirilmesi toplamda 6 puan olabilmektedir.

Tablodaki (Tablo 1) gibi degerlendirme yapilmaktadir.
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Tablo 1: Glasgow Koma Skalasi

Cevap Puan
Goz tepkisi (E)
G0z agmanin olmamasi

Agrili uyaran ile g6z agmanin olmasi

Sozli komut ile g6z agmanin olmasi

AlW|IN|F

Spontan gdzlerin agik olmasi
Sozlii yanit (V)
SozIi yanitin olmamasi

Anlagilmaz sesler ¢ikarma

Uygunsuz kelimeler ¢ikarma
Konfi

Oryantasyonun olmast

Motor tepkisi (M)

Motor tepkisi yok

Agrili uyaran ile ekstensiyon cevap

OB WIN| -

Agrili uyaran ile fleksiyon cevap

Agrili uyarana geri cekme

Agrili uyarani lokalize etme

(OB W|IN|F

Komutlar1 yerine getirme

GKS en ¢ok kullandigimiz biling degerlendirme skorlama sistemidir, ancak
eksiklikleri mevcuttur. Bunlar; hasta entiibe ya da trakeostomili oldugunda ii¢
bileseninden birini (yani sézel bileseni) degerlendirilememektedir. Komada olan
herhangi bir hastanin degerlendirilmesinde ¢ok 6nemli unsurlar olan, beyin sapi
reflekslerinin veya solunumunun degerlendirilememesidir (61).

GKS’nin yetersiz oldugu disiliniilmesi iizerine Wijdicks ve arkadaslari
tarafindan gelistirilen tam tepkisizligin gosterildigi skorlama sistemi ‘The Full Outline
of Unresponsiveness (FOUR) Scorea’ da beyin sap1 refleksi, solunum diizeni, motor
yanitt ve gbz yanitt degerlendirmesini igermektedir (Tablo 2) . Tam tepkisizlik
skorlamasinin kullanimi i¢in validasyon calismalar1 yapilmig GKS <8 ile FOUR
<12’nin benzer olabilecegi iizerinde durulmus, ancak ¢alismalar devam etmektedir
(61,62).

Bu skorlama sisteminin kullanimi 6nerilmekte, ancak giinliik hayatta sik

kullanimi olan bir skorlama sistemi degildir.
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Tablo 2: Tam Tepkisizlik Skorlamasi (Orijinal adi ile ‘The Full Outline of UnResponsiveness (FOUR)
Score )

Cevap Puan
GO0z tepkisi

Gozleri agik veya uyarani takip ediyor veya komut vermek i¢in goz kapaklar ile
tepki veriyor

Gozleri agik ama izlemiyor

Gozleri kapali ama yiiksek sesli uyaran ile gozleri agiliyor

Gozleri kapali ama agrili uyaran ile agiliyor

OR[N W bH

Gozleri agrili uyarana cevapsiz
Motor tepkisi
Bagparmak, yumruk veya baris isareti (tamam anlaminda) yapabilme

Agrili uyarani lokalize etme

Agrili uyarana fleksiyon yanit

Agrili uyarana ekstensiyon yanit

ORI N W

Agriya yanit yok veya genel miyoklonus durumu
Beyin Sapi Refleksleri

Ogiirme ve kornea refleksleri meveut
Pupillerin birisi genis ve sabit
Ogiirme veya kornea refleksleri yok

Ogiirme ve kornea refleksleri yok

OlFRr|IN W&

Ogiirme yoklugu, kornea ve oksiiriik refleksi yok

Solunum

Entiibe edilmemis, diizenli solunum paterninin olmasi
Entiibe edilmemis, Cheyne-Stokes solunum paternin olmasi

Entiibe edilmemis, diizensiz solunuma sahip olmak

Solunum hizmin tizerinde nefes almak

ORI NW| >

Ventilator hizindaki kadar solumasi veya apnede olmast

Koma durumu tanimlamasi geregi mevcut oldugu diisiiniilen olgularda
Glasgow koma skorlamasi 3’tiir. Agrili uyaranlara higbir sekilde cevap
alinamamaktadir. Spinal refleks veya otomatizmalarin olmasi koma durumunu ekarte
etmek igin kolay olmamaktadir. Olgular koma durumunda iken; vegatatif yasam,
bitkisel hayat veya beyin 6liimiine evrilebilmektedir. Sekil 1’de de gozlendigi gibi
beyin sapinin tamamina yakiin dolasim kaybi olmasi, beyin sapinin etkileniminin
olmasi ile beyin 6liimiine dogru gidis gozlenebilmektedir (63).

Beyin olimii sekil 1’de goriildiigii gibi ilerleme gosteren bir akut beyin
hasarmin bir sonucu olmaktadir. Beyin sap1 hasari ¢ogunlukla mezensefalondan
medulla oblongata’ya dogru ilerler. Bu nedenle tiim pontin refleksler, medulla

oblongata'nin iglevi durmadan 6nce kaybolmaktadir (63).
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Sekil 1:  Sol hemisferde yer alan lezyonundan dolay1 beyin sapinin rostrokaudale dogru hasarin
ilerlemesi gozlenmektedir (63).

Olgularda yogun bakima yatista mortalitenin belirlenmesi i¢in yapilan PRISM
(pediatrik risk score of mortality) skorlamas literatiirde en ¢ok kullanilan mortalite
skorlamasidir. Bu degerler 6zellikle 24 saatlik periyot icerisinde yer alan ilk bakilan
sistolik kalp basinci, diastolik kan basinci, kalp atim hizi, solunum sayist, ilk gelis kan
gazindaki parsiyel oksijen degeri ile desteklenen oksijen degerinin orani, kan
gazindaki pariyel karbondioksit degeri, koagulasyon testlerinde kullanilan aPTZ, INR,
kan biyokimyasinda total bilirubin degeri, kalsiyum degeri, potasyum degeri, glukoz
degeri, kan gazindaki bikarbonat degeri, pupilla reaksiyonu, gelis GKS degerini
icermektedir (64).

2.3.3. Norolojik Muayene

Norolojik muayene beyin Oliimiiniin vazgecilmez bir parcasidir. GKS 3 olan
olgularda agriya tepkiyi ve beyin sap1 reflekslerinin degerlendirilmesi gereklidir.
Beyin oOliimiinde merkezi agriya yanit kaybi meydana gelir. Santral agn
degerlendirmesi yapilmasi i¢in supraorbital ¢entik, ayak bilegi, iist trapez, 6n aksiller

kivrim  ve sternum gibi belirli bolgelere agrili uyaranlarin uygulanmasiyla
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bakilmaktadir. Beyin 6liimiinde ne goz tepkisi ne de motor refleksler saptanamaz.
Beyin oliimii olan vakalarda bazi spinal reflekslerin bulunabilecegini akilda tutmak
gerekir. Yapilan bir ¢calismada beyin 6liimii gerceklesen 107 hastada spinal refleksleri
incelemis ve baz1 refleksleri kaybedildigi gozlenmistir (65). Ancak, plantar bélgeye
dokunsal stimiilasyon ile tarafindan tetiklenen ayak parmaklarimin tekrarlayan
fleksiyon ve ekstansiyonu olan yelpaze gibi parmak fleksiyon yaniti, plantar bolgeye
dokunsal stimiilasyon tarafindan tetiklenen uyluk, bacak ve ayagin fleksiyonu olan
ticlii fleksiyon refleksi, bas ¢cevirmeyle tetiklenen pronator uzama refleksi, bolgesel
agrili uyaranlarla tetiklenen kuadriseps fleksiyonu,yiiz kaslarinin tekrarlayan
segirmesi olan yiiz miyoklonisi, bas fleksiyonu ve sternal stimiilasyon ile tetiklenen
bilateral kol fleksiyonu, omuz adduksiyonu ve elin gégse/boyuna kaldirilmasi olan
Lazarus isareti, kol ve bacak miyoklonusu, kas fasikiilasyonlar1 olabilmektedir.

Beyin sap1 refleksleri olarak bilinen kranial sinir etkilenimlerinin
degerlendirilmesi ile beyin 6liimii dogrulanabilmektedir (66). Bunlar;

I1. Kranial sinir: Pupil refleksi kaybi (1s1k refleksi), pupiller 4- 9 mm orta hatta
genislemeli ve 1518a reaktif olmamalidir.

1., 1V., VI. kranial sinir: Kafa hareketine tepki olarak g6z hareketi kaybolur
(tas bebek gozleri).

V., VIL kranial sinir: Kornea refleksi kaybi.

VII1. kranial sinir: Okiilovestibiiler refleks kaybi (Kalorik test): Her bir kulaga
50 ml buzlu su ile irrigasyonu ile g6z, sulanan kulaga dogru hareket etmeyecektir.

IX. kranial sinir: Gag refleksinin kayb.

X. kranial sinir: Oksiiriik refleksi kaybi

(Beyin oliimii tanist oncelikle noérolojik muayeneler ile konulmaktadir. Bu
Muayeneleri olusturan tanida yardimci olan beyin sap1 reflekslerini gosteren testler
Sekil 2 de belirtildigi gibidir)
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Sekil 2: Her refleks yaymin afferent (diiz ¢izgi) ve efferent (noktal ¢izgi) uzantilarin1 gosteren beyin
sap1 refleksleri (63)

A) Pupil 151k refleksi; Her iki gozde de parlak i1siga pupilla yanitinin
olmamast: genellikle, pupiller orta biiyiikliikte veya genislemis bir pozisyonda (4-9
mm) sabitlenir (fiks-dilate).

B) Okulosefalik test ve okulovestibuler refleks; servikal omurganin
biitiinliigli saglandiktan sonra, bas yatay ve dikey olarak hizli bir sekilde dondiiriiliir.
Bas hareketine gore gozlerin hareketi olmamalidir. Okiilovestibiiler refleks, dis isitsel
kanalindan her bir kulagi buzlu suyla irrige ederek (kalorik test) test edilir. Bas 30°
kaldirilir. Her bir dis kulak kanali yaklagik 50 mL buzlu su ile (bir seferde 1 kulak)
irrige edilir. 1 dakikalik gézlem sirasinda gozlerin hareketi olmamalidir. Her iki taraf
da birka¢ dakikalik araliklarla test edilir.

C) Supraorbital sinirin sikistirtlmasi; bir uyarana kars1 yiiz kas hareketinin
olmamasi: temporomandibular seviyesindeki kondillere derin basing ve supraorbital
sirttaki derin basing ile yiiz burusturma veya yiiz kas1 hareketi olusturamamasidir.

D) Kornea refleksi; Korneaya bir par¢a kagit mendil, pamuklu gubuk veya
su verilerek, dokunarak kornea refleksinin olmadig1 gosterilir. Goz kapagi hareketi
gorilmemelidir.

E) Oksuriik refleksi, faringeal veya gag refleks; arka farinksin bir dil basacag1

ile uyarilmasindan sonra test edilir. Trakea refleksi en giivenilir sekilde trakeal
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aspirasyona Okstiriik yanit1 incelenerek test edilir. Kateter trakeaya yerlestirilmeli ve

veya 2 aspirasyon gegisi ile karina seviyesine kadar ilerletilmelidir (63).

2.3.4. Apne Testi

Beyin 6liimii tanist konulmasina yardimet olan diger bir test de apne testidir.

LLLLLLLIgQ
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Sekil 3: Apne Testi Yapilisi (63)
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E)

Viicut 1s1s1> 36
derece olmali,
Sistolik kan basinct
>90 mm Hg, S1v1
dengesi 6 saat
boyunca pozitifte
kalmali

10 dk boyunca %100
fio2 ile solutulmall,
ventilator solunum
sayis1 10 /dk.” a
diistilmeli (vital
hacim 10 L/kg’a
disiilecek sekilde)
Arterial kan gazinda
Pa02 >200 mmHg
olmali
Ventilatorden
ayrilmali

Entiibasyon tlpinden
sonda yardimi ile
%100 oksijen destegi
6L/dk dan verilmeli
Monitorize takip
edilip, gogiis ve karin
hareketi takip
edilmeli

8 dk boyunca
solunum ¢abasinin
olmamasi
Alinan arterial kan
gazinda PaC0O2>60
mmHg ya da PaCO2
nin 20 mmHg den
fazla artmas: ile
beyin 6lumu
belgelenmektedir




Beyin oliimiinii destekleyen ve kanitlayan en 6nemli test olarak benimsenmistir
(18,67). Apne testinin temel amaci, nefes almak icin fizyolojik uyar1 yapildiginda
beyin sapinda bulunan solunumumuzu kontrol eden refleks sisteminin olmadigini
kanitlamaktir (56).

Testin baslangicinda optimal kosullara ihtiya¢ vardir. Apne testinde CO2
artisinin testin temel bileseni olmasi nedeni ile PaCO2'de normalin iizerinde bir artigin
gosterilmesi tipiktir (56,63,68).

Oncelikli saglanmasi gereken kosullar sdyledir:

1- Kan basincinin normal sinirlarda olmasi

2- Viicut sicakligimin normal sinirlarda olmasi

3- Voliimiin normal olmasi

4- Kan gazinda karbondioksit (CO2) degerinin 35-45 mmHg arasinda olmasi

5- Oksijen degerlerin diisiik (hipoksik) olmamasi

6- Onceden CO2 tutulumu olan durumlarm géz Oniinde bulundurulmasi
(6rnegin kronik obstriiktif akciger hastaligi, siddetli obezitenin varligi)

Testin baglama asamasinda sistolik kan basinci gerekir ise inotrop destek
tedavisi altinda > 90 mmHg (¢ocuklarda ise 50 persantil degerinin iizerindeki sistolik
kan basinci) olacak sekilde ayarlanma yapilmaktadir. En az 10 dakika boyunca %100
oksijen destegi ile solutulmali PaO2 >200 mmHg olmasi saglanmalidir. Uygun
karbondioksit atilimini saglamak i¢in mekanik ventilasyonda solunum sayis1 10 /dk.
diisiiriilmelidir. Pozitif ekspiratuar sonu basinci (PEEP) 5 cm H2O'ya diisiirtilmelidir.

Oksijen satiirasyonu nabiz oksimetre ile> %95 kalirsa, temel bir kan gazi
alimmalidir.

(Pa02, PaCO2, pH, bikarbonat, baz eksisi gibi parametreler kaydedilmelidir).
Bu basamaklar yapildiktan sonra hasta mekanik ventilatérden ayrilmalidir.
Endotrakeal tlip veya trakeostomi kanili icinden bir sonda/ katateri ilerletip karina
seviyesine yakin bir yere yerlestirip 6 L/dk'dan %100 O2 destegi saglanmalidir . 8-10
dakika boyunca solunum ¢abasiin kendiliginden olup olmamasina bakilmalidir. Bu
asamada vitalleri yakin takip edilmelidir. Eger hastanin izleminde;

- Sistolik kan basinc1 <90 mmHg 'ye diiserse

- Nabiz oksimetresi ile dl¢iilen >30 sn. 6lcimde oksijen saturasyonu <%85
ise test iptal edilmelidir. Tekrar sartlar saglanip denenebilir. Baz1 ¢caligmalarda boyle
vakalarda t-parca ile 12 L/dk. dan %100 O2 destegi saglanarak 10 cm H20 ile CPAP

yardimi ile testin denenebilecegi dnerilmektedir (56,69).
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Hastadan 2 dakika araliklar ile arterial kan gazi alinmalidir. Solunum ile ilgili
bir ¢aba gozlenmezse, arteriel PCO2 > 60 mmHg olmasi ya da bazal arteriel PCO2'ye
gore arteriel PCO2'de 20 mmHg artis olmasi ile testin sonuna gelinir. Bu durumda
apne testi sonucu pozitif olarak degerlendirilmektedir. Boylece beyin 6liimii klinik
olarak desteklenmis olur. Test sonu¢ vermezse, ancak islem sirasinda hasta
hemodinamik olarak stabilse, hastaya tekrar yeterince oksijen destegi saglandiktan
sonra 10-15 dakika daha test tekrarlanabilir.

Pediatride apne testinin hedefleri eriskinlerdekiyle aynidir. Yeni doganlarda,
bebeklerde ve kiiciik cocuklarda apne testi i¢in trakeal insuflasyonun kullanilmamasi
Onerilir Apne testinin ekstrakorporeal destek sirasinda yapilmasi ile ilgili pediatrik
vakalarda spesifik ayrimlarin olmadig: belirtilmektedir (23).

Apne testinin de komplikasyonlart mevcuttur ve yapilirken dikkatli
olunmalidir (56,68). Yiiksek servikal kord yaralanmasi durumunda, apne testinin
yapilmamasi Onerilmektedir (23). Yapilan olgularda apne testiyle iliskili
komplikasyonlar arasinda hipoksemi, hipotansiyon, asidoz, hiperkapni, kafa ici basing
artmasi, pulmoner hipertansiyon, kardiyak aritmiler,kardiyak arrest ve pnoémotoraks
vakalari literatiirde bulunmaktadir (64,70-72).

2.3.5. Yardimci Goriintiileme Yontemler

Beyin 6liimiiniin triadi1 olarak anilan apne varligi, beyin sap1 refleks kaybi ve
koma hali olmasi ile 6zellikle erigkin vakalarda kesin tan1 konulabiliyorsa dogrulamak
icin her zaman yardimci teste ihtiya¢ olmamaktadir (5). Norolojik muayenenin
onceligi vardir; fakat muayenenin yetersiz oldugu ya da apne testinin
tamamlanamadigr durumlarda dogrulama testine ihtiya¢ duyulmaktadir. Bazi
iilkelerde Olimi tanisinin kesin olarak dogrulanmasi i¢in dogrulama testi
gerektirmektedir (5,26,73,74). Ancak, tanida karasizlik olmasi halinde ornegin;
olgularda sedoanaljezik ilag kullanilmasi, ilag intoksikasyonu, hipotermi,
noromiiskiiler alan1 felg edecek ilag almasi ya da ¢esitli dis faktorlere bagli olan felg
hali, hemodinamik yapinin ciddi derecede degisken olmasi, 6nemli elektrolit
dengesizligi gibi bir¢ok hasta faktorii klinik kriterlerin  karsilanmasini

zorlastirmaktadir.
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Ulkelere bakildiginda %40 oraninda dogrulamak icin test kullaniminin oldugu
gozlenmistir (75). Ulkemizde ve Amerika gibi iilkelerde 1 yasin altindaki olgularda
mutlaka tan1 dogrulugunun olmasi i¢in yardimci testlerden yararlanilmasi gerektiginin
tizerinde durulmustur (4,76). Bu testler; EEG, serebral perflizyonu gorintileyen
radyoniikleer goriintilleme ve katater yardimi ile serebral anjiyografi geleneksel
yardimc testlerdir, ancak transkraniyal doppler ulrasonografi ve bilgisayarli tomografi
anjiyografi daha sik kullanilmaktadir (77).

Bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi ve manyetik rezonans gorintileme
(MRG) ile anjiyografi kullanim1 olsa da Amerika basta olmak iizere beyin 6limi
tanisinda kilavuzlarda yer alan ilk sirada olan taniya yardimci testlerden degillerdir.
EEG, Somatosensoriyel uyarilmis potansiyel (SSEP) veya beyin sapi isitsel uyarilmig
potansiyel (BAEP) ve transkranial doppler USG yatak basinda gergeklestirilme
avantajina sahip olmasina ragmen ilk sirada yer almamakta, hala bunlara yonelik
calismalar devam etmektedir (5).

Pediatrik popiilasyonda beyin o6liimii tanisint belirlemek icin yardimci
calismalarin rutin olarak gerekli degildir. Yardimer testler icin endikasyonlar
yetiskinlerdeki ile aynidir.

Gliniimiizde yayimlanan kilavuzlara uygun olarak yapilan ve yorumlanan
EEG'nin de bebeklerde ve c¢ocuklarda gegerli yardimci test olarak kabul edilmesi
onerilmektedir. Transkraniyal doppler ultrasonografinin, pediatrik popilasyonda da
taninin gegerliligini belirleyen daha fazla ¢alisma yapilana kadar, pediatride yardime1
bir test olarak kullanilmasi uygun olamayacagi hakkinda goriisler vardir. Siyanotik
kalp hastaligina bagli kronik hipoksemisi olan vakalarda apne testinin yapilmamasi ve
bunun yerine beyin 6liimiinii belirlenmek i¢in yardimer test yapilmasi nerilmektedir.
Ancak bu vakalarin ¢ogu yeni dogandir. Bu vakalarda yardime test yaparken daha
hassas olunmalidir (23).

Altin standart olarak kabul goren fizik muayene 1ile bu testler
karsilastirildiginda yanlis negatif ve yanlis pozitif sonuglar bildirilmistir (76).
Sonuglarin dikkatlice degerlendirilmesi gereklidir. Bir¢ok durumda oldugu gibi
yapilan testlerinde teknik farki ve testi okuyan kisiye bagli olmasi gibi sinirlamalari
mevcuttur (5,26,73,74,76). Pediatrik popiilasyonda beyin 6liimii tanisi i¢in apne testi
dahil olmak iizere 2 muayenenin minimum yapilmas1 6nerilir. Teshis hatas1 riskini en
aza indirmek i¢in seri incelemeler ve bir gozlem stiresinin dikkate alinmasiyla temkinli

bir yaklagim 6nerilmektedir (23).
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Ideal yardimci test, hizl, giivenli, kolayca ulasilabilir, non-invaziv, ucuz olmal
ve kafa karistirici faktorlere duyarli olmamalidir. Boyle ideal bir test heniiz

bulunamadigi belirtilmektedir (78).

2.3.5.1. Elektrofizyolojik Testler

2.3.5.1.1.Elektroensefalografi (EEG)

Beynin serebral korteksindeki sinaptik baglantilarin aksiyon potansiyellerini
degerlendirmek i¢in yiizeye yakin bolgelerin degerlendirmesini yapan elektriksel bir
yontemdir (16,44,79). Kayit alinirken en az 30 dakika strmesi, en az 8 elektrot,
birbirinden > 10 cm uzaklikta olacak sekilde, akimin > 2 pV olmamasi ve interelektrot
empedansin> 100 Q ve <10.000 Q kafa igi elektrot ¢iftleri olmalidir. Elektriksel
aktivitenin yoklugu beyin 6liimii i¢in anlamli olarak kabul edilmektedir (80).

En Onemli avantajlar1 yatak basinda uygulanabilirligi, non-invaziv olmasi,
tekrarlanabilir olmasi, hastaya zarar verme riskinin az olmasi, yogun bakim iinitesine
sahip olan hastanelerde bulunabilirligi sayilabilmektedir. Hastalarda metabolik
etkenlerin olmast (zehirlenme, hipotermi, ilag kullanimi, iyon dengesizligi ve
hormonal denge bozulmasi) beyin 6liimiiniin yanlis tan1 almasina sebep olabilir. Diger
bir 6nemli sinirlamasi ise derin ¢ekirdeklerden ve beyin sapindan elektriksel aktiviteyi
tespit edememesidir. Ortamin tam uyumlu manyetik alan1 saglanamamis olgularda
elektromanyetik ¢ekime bagli olarak EEG de aktivite goriiliip, yalanci negatiflik ile
degerlendirme yapilabilir. Degiskenlere bagli olmasi yanlis sonuglara sebep
olabilmektedir (79,81,82).

1997’ de yapilan bir Fransiz ¢alismasinda beyin 6liimii 6n tanisi olan vakalar
EEG ile test edilmis ve 2 kez EEG kaydinin yapilmasi beyin 6liimii tanisi i¢in en
guvenilir yontem olarak belirlenmis. Yapilan diger ¢alismalarda ise %60‘nin da testin
tekrarlanmasinin  dogrulugu i¢in gerekli oldugu saptanmistir (79,83). EEG’nin
duyarlilig1 agisindan yapilan ¢alismalara bakildiginda, 1995 yilinda kiigiik bir grup ile
yapilan bir calismada %53 duyarlilik saptanirken, dis etmenler ekarte edilen daha fazla
kisi sayisinin oldugu 2012 yilinda Almanya ‘da yapilan bir calisma ile EEG ile tam
konulmasindaki duyarlilik % 94 olarak saptanmustir (84).
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Yogun bakim kliniklerinde kullanilan EEG’den tiiretilen bir diger monitdrize
etme yoOntemi de bispektral indeks monitorizasyonudur. Bispektral indeks (BIS),
beynin kortikal ve subkortikal bolgelerinin etkilesimi hakkinda bilgi vermektedir (85).
Sedasyon derinliginin olgiilmesinde yardimci olan bispektral indeks ; O ile 100
arasinda bir puan olarak ifade edilir. Normal biling diizeyinde 100 degerinde olurken,
beyin 6liimiinii gosteren izoelektrik EEG'si olan bir hastanin puani 0 olacaktir. Yapilan
caligmalar ile Glasgow Koma Skalasi ile BIS puanlarmin diisiikliigiiniin korele
oldugunu gosteren bugiine kadar bir¢ok ¢alisma yapilmistir (86). 2006 yilinda yapilan
bir ¢calisma ile BIS sifir olmasi ile beyin 6liimii gerceklesen olgularda yol gdsterici
oldugunun iizerinde durulmustur (87).

Cocuklarda beyin 6liimii tanis1 konulmasi i¢in EEG kullaniminin yeri vardir,
beyin 6liimii tanisi igin EEG gerekliligi 6n planda degildir. Oncelikli olan her zaman
norolojik muayene olmustur. Apne testi destekleyici olmaktadir. Testin ya da fizik

bakinin yetersiz olmasi durumunda dnemlidir.

2.3.5.1.2. Somatosensoriyel Uyarilmis Potansiyeller (SSUP) ve Beyin Sapi Isitsel
Uyarilmis Potansiyeller (BSUP)

SSUP testi, medyan sinir stimilasyonundan sonra parietal duyusal kortikal
elektriksel aktiviteyi ortaya ¢ikarmakta iken; BSUP, korunmus koklear yanit1 olan bir
isitsel uyaridan sonra beyin sap1 yanitini ortaya ¢ikarir. SSUP ve BSUP, sedasyona
EEG'den daha az duyarli olsalar da periferik sinir bozukluklarmin varligi ile
hipotermiden etkilenirler. Ayrica, merkezi sinir sisteminin sadece bir kismin1 test
etmekle smirlidir. Kilavuzlarda tani testi olarak ilk sirada yer almamasi, daha ¢ok

calismaya ihtiya¢ duyulmakta kullanimi i¢in heniiz yeterli kanit bulunamamistir

(88,89).
2.3.5.2.NOrogorunttleme Testleri
2.3.5.2.1. Dort Damar (Katater ile) Selektif Serebral Anjiyografi
Beyin 6liimii tanisi i¢in kullanilan tetkikler i¢inde ‘altin standart ‘olan yardimci

tan1 yontemidir. Tanisal amacgla yapilan 4 damar selektif serebral anjiyografide

ekstrakranial servikal damarlara (her iki ana karotis ve vertebral arter) gorintiileme
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esliginde selektif kateter uygulanmasini takiben kontrast madde verilir ve anatomi
goriintiilenir. Kateter genellikle femoral arteriyel yol kullanilarak yerlestirilir ancak
secilmis vakalarda farkli bir yoldan da kateter uygulanabilir. Selektif kateterizasyon
oncesi aortik ark enjeksiyonu ile ekstrakranial servikal damarlarin orijinleri,
tortiyoziteleri gorunttlenebilir. Biflirkasyon en az birbirine dik iki projeksiyonda
goruntulenmelidir.

Subklavian ve vertebral arter selektif kateterizasyonu sonrasinda vertebral
arterin servikal kismi1 en az birbirine dik iki projeksiyonda goriintiilenmelidir. Selektif
kateter uygulanmasi ekstra ve intrakranial dolasimin optimal degerlendirilmesini
saglar. Intrakranial dolasimin degerlendirilmesi, okliisiv ekstrakranial serebrovaskiiler
hastaligin anjiyografik gorinttlenmesinin énemli bir komponentidir. Kontrast madde
enjeksiyonu, ilgili vaskiiler alan1 giivenli ve yeteri kadar opaklastiracak volim ve hizda
olmalidir. Optimal pozisyonlama ve magnifikasyon hastalik ve vaskiiler alan
gosterme agisindan gereklidir.

Hedef alan1 demonstre etmek icin ¢esitli projeksiyonlar gerekse de minimum
birbirine dik iki projeksiyon gereklidir. Testte karotis bifurkasyosu ve vertebral
arterlerin intrakraniyal segmentlerinde ya da willis poligonunda kan akiminin
saptanmamasi ile tan1 dogrulanmaktadir (90,91). Beyin 6liimii i¢in yapilan islemde
kontrast maddenin aortik ark enjeksiyonuna gore, karotid arter ve vertebral arterler
tercih edilir. Karotis arterler igin yaklagik 10 mL olarak 300 mg/mL iyot noniyonik
kontrast madde verilerek verilis hiz1 olarak 8 mL/s'de ve vertebra i¢cin 8 mL kontrast
madde 5 mL/s enjeksiyon hizinda enjekte edilir. islemde saniyelik cekim serileri
yapilmasi Onerilir. Petroz segmentin 6tesinde intrakraniyal internal karotid arterin,
intradural segmentin 6tesindeki vertebral arterin gérintilenememesi, eksternal karotid
arterlerin normal gorunttilenmesi ve internal serebral venlerin ve galen veninin
goriintiilenememesi beyin 6liimii tanisi i¢in pozitif kabul edilir (91).

Islemin invaziv olmasi kontrast madde verilerek yapilmasi, uzmanlik ve
ekipmanin gerekliligi onemli kisitlamalarindandir. Kullanimi sinirli olup, her
merkezde yapilamamasi sorun yasatabilmektedir (92-94). Bazi kurumlar bulunmamasi
nedeniyle ayni amagla bilgisayar tomografi anjiyografi kullanilmakta ancak yerini
tutma konusu hala arastirmalarin sebebi olmaktadir.

En 6nemli yanlis pozitiflik nedenleri arasinda olgularda bu ydntem kan
akiminin esasina dayanmasit nedenli hipotansif durumlarda, kan akis1 tespit

edilemeyebilir. Bazi olgularda yalanci negatiflik durumu s6z konusu olmaktadir.
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Bunlarin %30’u beyin cerrahisi tarafindan uygulanan dekompresif kraniektomili,
ventrikuler drenaj operasyonu olan ya da travmatik hasara bagli olarak kiriklar

olanlardir (95,96).

2.3.5.2.2. Transkranial Doppler Ultrasonografi

Kafa i¢i kan akimmi degerlendirmek icin kullanilan en yaygin
yontemlerdendir. Radyolog bagimli olan bu test i¢in 2 MHZ'lik bir prob kullanilarak,
hiz ve spektral degerleri degerlendirmesi yapilmaktadir. Bitemporal olarak yapilan
degerlendirmede orta serebral arterlerin dalga formu degerlendirmesi yapilmaktadir.
Diger pencerelerden ise zygomatik kemerinin (zerindeki ve suboksipitalden
vertebrabaziler arterlerde degerlendirme yapilmaktadir. Degerlendirilmesi igin kemik
pencerenin uygunlugu vaka bazinda degisiklik gdsterebilmektedir (97,98). Bu test 30
dakika ara ile iki kez yapilir. Beyin 6liimii i¢in erken sistolde yankilanan veya salinimli
akis veya kiigiik sistolik tepelerin varligi pozitif olarak kabul edilir (99,100).

Trankraniyal doppler USG ‘nin avantajlari oncelikli olarak yatak basinda
uygulanilabilirligi, invaziv olmamasi, kontrast madde gibi viicuda yabancit madde
verilme ihtiyact olmamasi, ucuz olmasi, ulasilabilirliginin daha kolay olmasi,
tekrarlanabilirligi sayilabilmektedir (101).

Yapan kisiye bagimlilig1 ve yorumlama igin giivenilirlik agisindan en biiyiik
kisitliligidir. Monteiro ve Chang arkadaslarinin yaptigi meta analizlerde, altin standart
olarak kabul edilen anjiyografiye gore daha diisiik oranlar1 da olsa da 6zgiilligi % 98-
99 ve duyarlilig1 %86-99 arasinda degiskenlik gostermektedir (102).

Transkranial doppler USG, sintigrafi ve anjiyogramlar gibi dogrudan beyin
sap1 fonksiyonunu test etmez, sadece dolasim durmasini test eder ve dekompresif
kraniektomi hastalarinda yanlis negatif sonuc¢ gosterebilir. Pediatrik vakalarda,
2020°de yayimlanan diinya beyin Olimii raporunda tani konulmasinda yardimci
testlerden biri olarak Oneriler arasinda olmadigi belirtilmistir (23).

Klinik olarak beyin 6liimii gergeklesen ¢ocuklarda, Riggs ve arkadaslarinin
yaptig1 prospektif caligmada, goz kiiresi iizerinden santral retinal arter doppler USG
ile yapilan degerlendirme Kalitatif ve Kkantitatif analizinin kombinasyonunun,
cocuklarda yardimeci bir test olarak kabul edilme potansiyeline sahip oldugu sonucuna
varmiglardir (103). Doppler USG’nin invaziv olmamasi nedenli avantajli bir tan1 araci

olmast, kullanimu ile ilgili daha fazla ¢alismaya ihtiyag oldugu savunulmaktadir(23).
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2.3.5.2.3. Radyonukleer Sintigrafi Yontemi

Sintigrafik ¢alismalar siklikla beyin 6limii tanisi i¢in yardimer bir dogrulama
testi olarak kullanilmaktadir. Sintigrafinin amaci beyin kan akimmin mevcut olup
olmadigin1 belirlemektir. Niikleer Tip Dernegi tarafindan test oncesi vakalarda
stabilite ve major biyokimyasal anormalliklerin diizeltilmesi 6nerilmektedir. Bunlar;
0zel hazirlik olmamakla birlikte, kan basincinin erigskinlerde >80 mm Hg, ¢ocuklarda
>60 mm Hg olmamalidir. Hipotansiyona bagli olabilecek, beyin hipoperfiizyonunu
gosterilmesi ekarte edilmelidir. Hiperventilasyona bagli olabilecek beyin kan akim
dalgalanmalar1 engellenmeli, vakalar normal solutulmalidir. Travma geg¢irmesi, daha
once iskemi Oykiisiiniin olmasi ya da enfeksiyon ykiisii olmasi hakkinda niikleer tip
hekimlerine bilgi verilmelidir. Hastalara cekim dncesinde yuksek doz barbiturat igeren
ajan verilmesi ¢ekimi etkilemektedir. Oncesinde ilag alip almadig teyit edilmelidir.

Bu yontemde kullanilan 99m Tc etiketli HMPAO (heksametilpropilenamin
oksim) veya ECD (etilen sistein dietil ester) formundaki beyne 6zgu lipofilik
ajanlarun, teknesyumu kan beyin bariyeri boyunca taginmasi ile beyin parankimine
gecis yapmaktadir. Teknesyum bolgesel perflizyon derecesine bagli olarak
parankimde birikir.

Bu ajanlarda verilis hiz1 ile bagimli olmayan goriintiileme elde edilebilir.
Goriintiiler, enjeksiyondan sonra, 60 saniye boyunca kare basina 1 saniyede elde edilir.
Gortintii bagma 500.000-1.000.000 sayim ile 20 dakika sonra 6n-arka, sag ve sol yan
diizlemsel goriintiiler elde edilir. Arka fossanin daha iyi gériintiilenmesi ve kafa derisi
aktivitesinin azaltilmasi i¢in varsa SPECT goriintiileri de alinabilir. Diizlemsel
goriintiileme tlizerinden SPECT (tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi) se¢ilmesi
uygun goriilmektedir. Dogru intraven6z enjeksiyonu dogrulamak i¢in ek karacigerin
goriintiileri elde edilir. Beyin 6liimii vakalarinda, “i¢i bos kafatasi isareti” veya “bos
ampul isareti”, herhangi bir vaskiiler bolgede alim olmadiginda elde edilebilir.
Superior sagital siniiste teknesyum aktivitesi de olmayacaktir. Eksternal karotid
arterler tarafindan saglanan kivrim kisminda artan iz birikimi ile “hot nose (sicak
burun) isareti” goriilebilir. Tanmin belirlenmesi i¢in intrakraniyal izotopun
bulunmadigin1 gostermek amaclanir. Beyin 6limii tanisinda HMPAO ile sintigrafik
goruntilemenin  %78-100 duyarliligt ve ozgilligi (%100) bircok c¢alismada
gosterilmistir (104). HMPAO, sadece dinamik ve dn-arka gorintulerin elde edilmesini
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saglayan DTPA (dietilen triamin penta asetik asit)gibi diger spesifik olmayan
ajanlardan daha guvenilirdir. SPECT mevcut degilse, posterior fossanin statik
dolumunu gostermek i¢in uygun zaman araliklariyla anterior ve lateral planar
goriintiileme ile perfiizyon sintigrafisi kullanilmalidir. 24 saatte bir kullanilabilirlik

olmasi bir sinirlamadir (63).

2.3.5.2.4.Serebral Bilgisayar Tomografi ile Anjiyografi (BTA)

Hem bilgisayar tomografili anjiyografi (BTA) hem de manyetik rezonansl
anjiyografi (MRA), kullanimlarin1 destekleyecek yeterli kanit bulunmadigindan,
Amerikan Noroloji Akademisi tarafindan beyin 6liimii i¢in yardimct bir test olarak
onerilmemektedir.

BTA ile ilgili literatiirde degisken sonuglar mevcuttur. Diinyadaki birgok
tilkede, beyin kan akiginin olmadigini gostermek icin BTA ve MRA goriintiilemelerini
nikleer sintigrafiye alternatif olarak kullanmaya devam edilmektedir. BTA teknigi
tipik olarak bir baslangicta kontrastsiz beyin BT taramasini igerir. 3 mL/s hizinda 100
mL intravendz kontrast madde uygulanir. Arteriyel ve vendz faz icin kontrast
uygulamasindan sonra sirasiyla 20-25 ve 60 saniyede kesitler alinir. BTA'da hem
anterior hem de posterior dolagimin intrakraniyal arterlerinde opaklagmanin tamamen
yoklugu ile dis karotid arterlerin normal opaklagmasi varliginda sonug¢ beyin 6liimii
icin pozitiftir. 1998'de yapilan, 2 fazli bir BTA protokolii (arteriyel ve mikst arteriyel
ve vendz faz) kullanarak beyin Oliimiinii belirlemede kullanilan ilk calismadir
(76).Kramer ve Roberts tarafindan yapilan metaanalizde, BTA caligmalarinin teknik
ve yorumundaki farkliliklar, duyarlilikta biiyiik farkliliklar (%62-100) ile sonuglanmig
olup, bu metaanaliz verilerinden 6zgiilliigii belirlenememistir (77). Yapilan diger
caligmalarda BTA, wulusal olarak kabul edilen diger yardimec1 testlerle
karsilastinlldiginda %75 duyarlihik ve %100 ozgilliikk gosterilmistir.(23). Katater
anjiyografide oldugu gibi, “staz dolumu”, proksimal arter segmentlerinin gecikmis ve
zay1f opaklasmasinin yanlis negatif sonu¢ olarak degerlendirilmesine sebep
olmaktadir. Coklu kafatasi kiriklarinda, dekompresif kraniektomide, ventrikiler
drenaj operasyonu yapilan olgularda diisiik kafa i¢i basinci olmasi durumu yanlis

negatif sonuclara yol agan durumlar ortaya ¢ikmaktadir (23,76,77,84).
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2.3.5.2.5. Manyetik rezonans ile Anjiyografi (MRA) ve Manyetik rezonans
Perfluizyon Goéruntileme (MR-P)

Beyin oliimii olan vakalarda MRA kullanimina iligkin ilk ¢aligma 1992'de
yapilmustir (105). MRA’da, BTA'ya kiyasla “staz doldurma” fenomeni daha belirgin
goriinmektedir. Ventilasyon uygulanan hastalarda MRG elde etmenin zorlugu ve
tarama siiresinin uzunlugu, degerlendirme i¢in rutin kullaniminda 6énemli sinirlama
sebebidir. Intrakraniyal damarlar1 klinoidin Ust kisim beyin 6liimii seviyesinin
Uzerinde olan hastalarda MR-P iizerinde biiylik 6lgekli ¢alismalar yapilmamustir.
Ancak, yapilan calismalarda beyin 6liimii saptanmayan izole vakalar rapor edilmistir
(5).2002 yilinda yapilan 20 vakalik bir ¢aligmada, tiimiinde kafa i¢i akim saptanmamis
(106). 2012 yilinda Glney Kore’ de yapilan bir ¢aligmada ise, MRA'nin beyin 6liimii
tanist i¢in %100 duyarlt ve spesifik oldugunu bulunmustur(107).Yapilan ¢aligmalar
daha yeterli olmadig1 i¢in daha fazla ¢alisma yapilmasi gerektigi vurgulanmaktadir

(23).

2.3.5.2.6.Pozitron Emisyon Tomografi (PET)

PET, beyin olimi tanis1 i¢in Onerilen bir yardimer goriintiileme teknigi
degildir. Sadece Japon vaka serilerinden bahsedilmektedir (108,109). Iyi bir
¢oOziiniirliige ragmen, degerlendirilme icin PET goriintiileme hicbir zaman basarili
olamamustir (5).

Uluslararas1  platformda toplumlarin  herhangi birinin  kilavuzunda

degerlendirme i¢in yer almaz (23).

2.3.6. Siirekli Tartismalara Sebep Olan Yaygin Tuzaklar

Yardimci testleri yaparken akilda tutulmasi gereken ilk durum santral sinir
sistemini deprese eden veya néromuskuler bloke eden ilag kullanimidir. Beyin
Olimunu taklit edebilen durumlardan baklofen fazla doz alinmasi, Guillain-Barré
sendromu, lidokain toksikasyonu, organofosfat zehirlenmesi dikkat edilmesi gereken

durumlardir.
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Spinal reflekslerin yanlis motor yanit olarak degerlendirilmesi de bagl basina
bir sorun olmaktadir. Bu nedenle tek bir fizik muayene bulgularina bagli kalinmamali,
tekrarlanmalidir (65).

Bir baska en ¢ok karsilasilan sorunlardan birisi de apne testi oncesinde hastanin
yetersiz  hazirligmin  yapilmasidir. Apne testinin tamamlanmamasina sebep
olabilmektedir. Bu nedenlere bakildiginda; yetersiz miktarda preoksijenasyon
saglanmasi ile hipokseminin var olmasi, inotrop desteginin yetersizligi ile kan basinci
ve diger vital bulgularin optimal seviyeye getirilememesi, hidrasyonun yetersizligi ile
organlarin hipoperfiizyonundan kaynaklanan potansiyel hasar sonucu olabilmektedir
(16).

Bazi ender vakalarda gbzlenen, beyin sap1 hasarinin ciddi bir boyutta olmasi
nedenli supratentorial fonksiyonlarin degerlendirmesi tek basma ndorolojik
muayenenin yaniltict olmaktadir. Bu nedenle dogrulamak icin yardimer test
gerekmektedir.

Hasarin olugmasi ile tentoriumun Uzerinde akim kaybinin hemen olmamasi

zamanla ilerlemesi nedenli teste ihtiyag¢ vardir (110).

2.3.6.1. Dekompresif Kraniektomi Yapilan Olgularda Yasamlan Tam Koyma

Zorlugu

Travmatik beyin hasar1 sonrasi, kafa i¢cinde meydana gelen hematomlar,
kontlizyonlar, yaygin beyin 6demi veya hidrosefaliden kaynaklanan kitle etkisi
nedeniyle kafa ici basincinda artis gdzlenebilir. Intrakraniyal basmcin> 25 mm Hg
tizerine ¢ikmasi ile olusan intrakranial hipertansiyon sonucunda serebral perflizyon
basinci azalarak beyin iskemisine yol acabilmektedir (111). Boylelikle, beyin 6liimiine
sebep serebral perfiizyon kaybidir. Serebral perfiizyonu etkileyen 2 parametre;
intrakranial basing ve ortalama arter basincidir. Serebral perfiizyon basinci, ortalama
arter basincindan intrakranial basincin ¢ikarilmasi ile bulunur. Bu nedenle, ortalama
arter basincinin artmasi ile dogru orantili iken, intrakranial basincin artmasi ile ters
orant1 gostermektedir (112-114). Ani yiikselen ve 6nlenmeyen kafa igi basing artisi,
beyin Oliimiiniin gerceklesmesine sebep olan en Onemli patolojilerin basinda
gelmektedir (114). Travmatik hasar sonrasi intrakraniyal hipertansiyon, cogu

caligmada artmis oliim riski ile iligkilendirilmistir (115).
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Dekompresif kraniektomi islemi, kafa i¢i basincin artmasina sebep olabilecek
durumlarda yapilir. Amag, intrakranial hipertansiyonu engellemek ve basinca bagh
olarak olusabilecek beyin hasar1 ve 6liimiinli azaltmaktir. Kafa kemiklerinin kismen
cikartlmaktadir (5,111,116). Dekompresyona yonelik yapilan cerrahi operasyonunda
perimezensefalik sisternlerin restorasyonu ile, intrakraniyal boslugun genisletilmesi,
orta hat kaymasinda azalma, serebral kompliyansin iyilestirilmesi, intrakarnial
basincin azaltilmasi, serebral perflizyonda artis ve serebrovaskiiler regiilasyonun
lyilestirilmesi sayilmaktadir. Dekompresif kraniektomi operasyonu sonrasinda bir¢ok
yaymnda beyinin iskemisini azaltmaya yonelik yapildigmmin ve sonuglarinin iyi
oldugunun tizerinde durulmustur (117-119). 2012 ve 2016 yillarinda yapilan iki
calismada da yaklasik %25 olgunun dekompresif cerrahi sayesinde prognozda
iyilesme oldugu gozlenmistir (111,120).

Dekompresif cerrahi, yapilan olgularin ne kadarinda beyin Oliminii
engelledigi hala tam olarak bilinmemektedir. Beyin Oliimii vakalarinda ise,
dekompresif cerrahi uygulanan olgularda beyinin 6lmesi nedeni perfiizyonun azalmasi
ile néron hasarinin devam etmesinin yani sira, beyin kan akim kaybinin olmasi ile
kaybin devam etmesinden kaynakli olup olmamasi kesinlesememis durumlar olarak
belirtilmistir. Noron hasarinin iizerinde durulma sebebi, dekompresif cerrahi
operasyon Oncesinde kardiopulmoner resiisitasyon yapilip yapilmamasinin 6nemli
olabilecegi diisiiniilmiis ancak hipoksinin kesin kaniti ile belirtilen bir ¢alisma yoktur.
Beyin 6liimii olan olgularda dekompresif kraniektomi ile ilgili yapilan ¢alismalarda,
beyin 6limiiniin bu vakalarda gerceklesmesinin sebebi olarak bir noktadan sonra
serebral perfiizyonun saglanamamasi olarak belirtilmistir (113).

Dekompresif kraniektomili vakalarda beyin oliimii tanist konulurken
kullanilan transkranial doppler USG de negatif olmadan pozitif olmaya gegen siirede
bir uzama olabilecegi ve dogrulama i¢in yardimci diger tanisal testlerden yardim
aliabileceginin de ilizerinde durulmustur (121). Bu konu ile ilgili ¢aligmalar devam

etmektedir.
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2.3.6.2.0zel Durumlarda Beyin Oliimiiniin Tanimlanmasi

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) gibi ileri tedaviler
kullanilmast durumda beyin Oliimiiniin belirlenmesine yonelik ¢ok az bilgi
bulunmaktadir.

ECMO’da beyin oliimii gostergesi olarak, beynin oksijen tiikketiminin azalmasi
ile mikst vendz oksijenizasyonda artis gézlenir. ECMO ile desteklenen vakalarda apne
testi yapmak zordur; ¢linkii PaCO2 artis1 uygun seviyelere ¢ikarilamamaktadir (23).

Siyanotik kalp hastaligi olan cocuklarda, apne testi yapilmadan Once
kilavuzlarda yer alan hedef saturasyon %85 iizerinde olmasi gerekliligi sarti
saglanamamaktadir. Bu vakalarda dogrulamak i¢in yardimci testler gerekebilir, ancak

bu vakalarin ¢cogu yeni dogan olup, yardimer testlerin hassasiyeti hala tartismalidir

(23).
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3. GEREC VE YONTEM

Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 alaninda uzmanlik tezi olarak yiiriitiilen bu
calisma tek merkezli, ilag dis1 ve retrospektif olarak tasarlandi. Calismaya baglamadan
once Ege Universitesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alindi.

Hasta grubu Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Yogun Bakim
Unitesi’nde Ocak 2009 -Aralik 2020 tarihleri arasinda yatis1 olmus olgular arasindan
beyin oliimii gerceklesen vakalarin elektronik dosyalar1 ve arsiv dosyalari taranarak
secilmistir.

Olgularin demografik verileri, yatis sebepleri, yatisi sirasindaki vital bulgulari,
alinan kan tetkiklerine gore biyokimyasal testlerin sonuglari, ilk gelis aninda Glasgow
koma skorlamasi, beklenen mortalite oranlari, takipleri sirasinda kullanilan tedavileri
ve izlem sirasinda karsilasilan tibbi destek gerektiren durumlari, beyin 6liimii tanisi
konulmasi i¢in kullanilan yontem ve tetkikleri, beyin 6liimii tanisinda gecikmeye
sebep olan etmenleri, beyin Olimii sonrasinda gergeklesen Oliim zamanlarinin

arasindaki siire farki, organ bagisi oranlari arastirilmistir.
3.1. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

18 yasin altinda, 1 ayin iizerinde olan 2009 Ocak ile 2020 Aralik aylar1 arasinda
Ege Universitesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde yatmis olan ve beyin 6liimii tanis1
tinitemizce konulan olgular dahil edilmistir.

3.2. Calismadan Dislama Kriterleri

18 yasim1 doldurmus, 1 aym altinda olan, beyin 6limii tanisi {initemizde

konulmamais ve 6liim sebebi beyin 6liimii olmayan olgular ¢aligma dis1 birakilmistir.
3.3.Istatistiksel Yontem
Istatistiksel incelemede, calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken,

istatistiksel analizler icin SPSS istatistik paket programi (Statistical Package for Social

Sciences; v26, SPSS Inc; Chicago, USA) kullanildi. Calisma grubundaki parametrik
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olan sayisal verilerin tanimlayici istatistikleri ortalama + standart sapma, parametrik
olmayan sayisal verilerin tanimlayict istatistikleri ortanca (en diisiik, en yiiksek
degerler) olarak hesaplanip, kategorik veriler ise yuzde (%) olarak verildi. Nomimal
verilerin oranlarinin karsilastirilmasinda ki kare testi (Chi- Square test), birbirinden
bagimsiz iki grubun verilerini karsilagtirilmasi ig¢in bagimsiz orneklem T- testi

kullanildi. Calismada P < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Yogun Bakim Unitesi’nde Ocak 2009
Aralik 2020 tarihleri arasinda 1 ayin {izerinde ve 18 yasin altinda beyin 6limi
gerceklesen 70 olgu calismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen olgularin 29 ‘u
(%41,4) kiz, 4171 (%58,6) erkek olup, olgularin ortalama yas1 82 (+ 68) ay, ortanca yas
54 ay (Min.2 ay, max. 214 ay) olarak saptandi.

Hastalarin  c¢ocuk yogun bakim iinitesine kabul edildigi birimler
degerlendirildiginde, 30 hastanin (%42,9) acil servisten, 4 hastanin (%5,7)
hastanemizin servislerinden (3’ii beyin cerrahisi servisi), 1 hastanin (enfeksiyon
hastaliklar1 servisi), 4 hastanin (%35,7) diger yogun bakimlardan (2 hasta dis merkez,
lhasta beyin cerrahisi yogun bakim, lhasta kalp damar cerrahisi yogun bakim), 32
hastanin ise (%45,7) hastane dis1 (16°s1 (%50) Manisa ili ve ilgeleri) sevk ile kabul
edilen olgulardan olustugu goriilmektedir.

Olgularin yatis sebepleri etkilenen organ sistem fonksiyonlarma gore
degerlendirildiginde, 49 hastanin (%70) norolojik nedenlerle, 8 hastanin (%11,4)
solunum sistemi kaynakli patolojiler ile, 4 hastanin (%5,7) onkolojik nedenler ile, 4
hastanin (%5,7) kardiyak hastaliklar nedeniyle, 5 hastanin ise (%7,1) diger sistemlere

ait patolojiler nedeniyle cocuk yogun bakim tinitesine yatirildig: edildigi goriilmuistiir.

mENOROLOJIK mONKOLOJIK mSOLUNUMSAL mKARDIYAK mDIGER

Grafik 1: Sistemik Hastaliklara Gore Yatis Sebeplerinin Gruplandirilmasi
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Olgularin  yogun bakima kabuliine sebep olan etiyolojik nedenlere
bakildiginda; arag dis1 trafik kazas1 (ADTK) 18 (%25,7) en ¢ok beyin 6lumine sebep
olan yatis nedeni olarak saptanmistir. Diger nedenler degerlendirildiginde, 12 olgu
(%17,1) diisme, 7 olgu (%10) arag ici trafik kazas1 (AITK), 7 olgu (%10) aspirasyon
sonrasi olan kardiyak arrest, 5 olgu (%7,1) akut ensefalopati, 4 olgu (%5,7) kafa ici
kitle, 4 olgu (%5,7) atesli silah yaralanmasi, 2 olgu (%2,9) status epileptikus, 2 (%2,9)
olgu karbon monoksit (CO) zehirlenmesi, 2olgu (%2,9) eroziv gastrit, 1 (%1,4) olgu
0zyikim (suicid), 1 (%]1,4) olgu goze yabanci cisim girmesi sonrasi kafa i¢i kanama, 1
(%1,4) olgu deprem nedenli enkaz altinda kalma, 1 olgu (%1,4) kalp tamponadi, 1
(%1,4) olgu ventrikiiler destek cihazina bagli tromboz, 1 olgu (%1,4) transflizyon
sonrast olusan akciger hasar1 (TRALI) ve hipoksemi, 1 olgu (%1,4) akrep venomu
sonrasinda olusan akut demyelinizan hastalik (ADEM) tanilar1 ile gocuk yogun bakim

tinitesinde takip edildigi goriilmustiir.

Tablo 3: Hastalarin Yatis Sebeplerinin Siniflamasi

Yogun Bakima Yatis Sebepleri Kisi Sayisi (n) | Yuzde (%)
Travma 2 2,9
Astim, Asfiksi veya Non-enfeksiydz Solunum Sistem Patolojisi 8 11,4
Enfeksiyon ya da Sepsis 5 7,1
Zehirlenme (CO Bagl) 2 2,9
Kardiyak Kokenli Patoloji 1 14
Beyin TUmorl 4 57
Motorlu Arag Kazasi 25 32,9
Diisme 12 17,1
Atesli Silah Yaralanmasi 4 5,7
Ventrikiil Destek Cihazina Bagli Tromboz 1 14
Status Epileptikus 2 2,9
Eroziv Gastrit 1 1,4
Elektrik Carpmasi 1 1,4
Suicid (Ozktyim) 1 1,4
Akut Dissemine Ensefalomyelit (ADEM) 1 1,4
Toplam 70 100

Yogun bakima kabuliinde olgularin 17 ‘sinde (%24,3) kardiyopulmoner
resusitasyon (CPR) 6ykiisii bulunurken 53 ‘linde (%75,7) CPR &ykiisii yoktu. 17 olgu
ise; 1 (%5,9) olgu 5 dakikanin altinda, 5 (%29,4) olgu 5-10 dakika arasinda, 5 (%29,4)
olgu 11-20 dakika arasinda, 3 (%17,6) olgu 21-30 dakika arasinda, 3 (%17,9) olgu 30
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dakika tizerinde CPR &ykiisii mevcuttu. Olgularin bagimsiz 6rneklem-T testi ile analiz
edildiginde daha onceden hastali1 olanlar ile olmayanlar arasinda CPR yapilmasi

karsilastirildiginda, anlamli bir fark gozlenmemistir. (P=0,14)

Tablo 4:Kabul Oncesi Kardiyak Arrest Gelismis Olgular ile Arrest Gelismemis Olgularin Smiflamasi

Yatig Sebebi Kisi Sayisi (n) Yizde (%)
Kardiyak Arrest 17 24,3
Travmatik Beyin Hasar1 36 51,4
Solunum Yetmezligi ya da Sok 5 7,1
Vaskuler Patolojiler 1 1,4
SSS Enfeksiyonu 4 5,7
Beyin TUmori 4 5,7
Diger 3 4.3
Toplam 70 100

Olgularin gelisinde hesaplanan PRISM (pediatrik risk score of mortality)
skorlamas1 hastanemizde ve literatiirde en cok kullanilan mortalite skorlamasidir.
PRISM skorunun ortalamasi 28,6 (£5,98) olarak saptanmistir. Beklenen 6liim orani
ise ortalama %71,1 (£ %22,44) olup, ortanca degeri %80 (min. %9, max %98) olarak
saptanmuistir.

Daha 6nce hastalig1 var olan olgularda beklenen 6liim orani ortalama %61 (+
31,6) oldugu gozlendi. Hastaligi olmayanlar ile olanlarin aralarinda anlamli fark
gozlenmedi. (P =0,18), PRISM skorlar1 arasinda da anlamli fark gdzlenmemistir. (P =
0,36)

Tablo 5: Beklenen Oliim Oran1 ve PRISM Skorlarinin Daha Once Hastaligi Olan ve Olmayan Olgular
ile Karsilastiriimasi

Daha Once Hastalig1 Daha Once Hastalig1
Olan Olgular (n:9) Olmayanlar Olgular (n:61)
Ortalama (+ Standart Ortalama (z Standart
Sapma) Sapma)
PRISM skoru (P =0,36) 26,8 (£9,5) 28,8 (£ 5,3)
Beklenen 6liim orani (P =0,18) 61,6 (+ 31,6) 72,4 (= 20,9)
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Yillara gore dagiliminda ise, 2009 yilinda 3 olgu (%4,3), 2011 yilinda 4 olgu
(%5,4),2012 y1linda 8 olgu (%11,4), 2013 yilinda 4 olgu (%5,7), 2014 yilinda 12 olgu
(%17,9) 2015 yilinda 8 olgu (%11.,4), 2016 yilinda 7 (%10), 2017 yilinda 8 olgu
(%11,4), 2019 yilinda 5 olgu (%7,1), 2020 yilinda 11 olgu (%15,7) mevcutken, 2010

yilinda ve 2018 yilinda beyin 6liimii tanist konulan olgumuz mevcut degildir.
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Grafik 2: Yillara Gore Kisi Sayisindaki Dagilim

Aylara gore dagiliminda, ocak ayinda 6 (%8,6) olgu, subat ayinda 1 (%1,4)
olgu, Mart ayinda 3 (%#4,3) olgu, Nisan ayinda 6 (%8,6) olgu, mayis ayinda 6 (%8,6)
olgu, Haziran ayinda 7 (%10) olgu, Temmuz ayinda 9 (%11,8) olgu, Agustos ayinda
7 (%]10) olgu, Eyliil ayinda 7 (%10) olgu, Ekim ayinda 7(%10) olgu, Kasim ayinda 5
(%7,1) olgu, Aralik ayinda 6 (%8,6) olgu belirlenmistir.
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Grafik 3: Aylara Gore Dagilimi

Olgularmn yatis sebepleri gruplandirilma yapildiginda 49 “u (%70) ndrolojik
patoloji kaynakli, 8’i (%11,4) solunum sistemi kaynakli patolojiler, 4’i (%5,7)
onkolojik patolojiler, 4 ‘i (%5,7) kardiyak hastaliklar, 5 ‘i (%7,1) diger sistemlerden
kaynaklanan patolojiler icermektedir.

Gelislerinde yapilan Glasgow Koma Skorlamasi (GKS) degeri en fazla olarak
% 61,4 oraninda 43 olgudaki saptanan degerle 3 olmustur. Olgularin 5’inde (%7,1) ile
GKS:4, 12’sinde (%17,1) ile GKS :5, olgularin 5’inde (%7,1) GKS :6, olgularin
2’sinde (%2,9) GKS:7, olgularin 2’sinde (%2,9) GKS:8, olgularin 1’inde (%1,4) GKS
10 olarak  saptanmistir. GKS  parametrelerinden olan gbz agmanin
degerlendirilmesinde 1 puan olarak degerlendirilen olgu sayis1 63 (%90)’ tiir. Motor
yanitin degerlendirilmesinde 1 olarak puan olan olgu sayis1 43 (%61,4) olurken, verbal
yani uyarana sesli cevap olarak 1 puan degerini olan olgu sayis1 69 (%98,6) ‘dur.

Olgularin gelis vital bulgularmin degerlendirilmesi yapildiginda kardiyak
nabiz, sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, solunum sayisi, viicut sicakligi
parametreleri degerlendirilmistir. Kardiyak nabiz ortalama dakikada 126 (£28,4) olup,
ortanca degeri 130 (min 65, max 180) ; Sistolik kan basinci, mmHg cinsinden ortalama
81,6 (£27,3) olup, ortanca deger 75 (min 32, max 167) ; Diastolik kan basinci, mmHg

cinsiden ortalama 45,2 (£18) olup, ortanca deger 45 (min 17, max 110); Solunum
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sayist ortalama dakikada 27 (+3) olup, ortanca deger 28 (min 20,max 32) ; Vicut

sicakligi santigrat derece (°C) olarak ortalama 35,7 olarak saptanmustir.

Tablo 6: Gelis Vital Degerleri

Vital Bulgu Ortalama Standart Or'Eanca Min. Maks. Birimi
Sapma (x) | Deger

Kardiyak Nabiz 126 28,4 130 65 180 / dakika

Sistolik Kan Basinci 81,6 27,3 75 32 167 mmHg

Diastolik Kan Basinci 45,2 18 45 17 110 mmHg

Solunum Sayisi 27 3 28 20 32 /dakika

Gelis kan gazi parametrelerinde ise; pH, PCO2 (parsiyel kabondioksit), HCO3
(Bikarbonat) ve laktat degerleri incelenmistir. pH degeri ortalama olarak 7,21 (+0,16)
olup, ortanca degeri 7,24 (min 6,6, max 7,5) ; PCO2 degeri mmHg birimden ortalama
45,7 (x15,3) olup, ortanca degeri 48 (min 19, max 97) ; HCO3 degeri mmol/L birimde
ortalama olarak 14,5 (£ 4,1) saptanmis olup, ortanca degeri 15 (min 4, max29)’dir.
Laktat degeri mmol/L biriminde ortalama 5,7(£3,8) olup, ortanca degeri 4 (min. 1,

max 19) olarak saptanmustir.

Tablo 7: Olgularin Gelisinde Alinmig Kan Gazi ve Hemogram Parametreleri

e ooty - Ortalama Stahadi Or}anca Minimum | Maksimum | Birimleri
parametreleri sapma deger

Kan Gaz1 Parametreleri

pH 7,21 0,16 7,24 6,6 7,5

Pco2 457 15,3 48 19 97 mmHg
HCO3 14,5 4,1 15 4 29

Laktat 5,7 3.8 4 1 19 mmol/l
Hemogram parametreleri

Hemoglobin 10,4 2,56 10,85 4,3 16,5 Gr/dl
Lokosit 15,53 9,754 15,4 0,4 40,820 1073/ul
Trombosit 257 112 249,5 24 534 1073/ul

Gelislerinde alinan hemograma gore; hemoglobin, beyaz kure hicresi
(I6kosit), kan pulcuklart (trombosit) degerlendirilmistir. Hemoglobin degeri gr/dl

cinsinden degerlendirildiginde ortalama 10,4 (£2,56) saptanmis olup, ortanca degeri
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10,85 (min 4,3, max 16,5) ; lokosit degeri 1073/pl birimi olarak ortalama 15,532
(£9,754) saptanmis olup, ortanca deger olarak 15,4 (min 0,4, max 40,820) ; trombosit
degeri 1073/pl birimi olarak ortalama 257 (£112,), ortanca degeri 249,5 (min 24,max

534) olarak bulunmustur.

Gelis biyokimyasal parametrelerinden kanda; karaciger patolojilerini
degerlendirmede yardimci olan serum oksaloasetik transaminaz (SGOT) olarak da
bilinen Aspartat Aminotransferaz testi (AST), serum glutamik piruvik transaminaz
(SGPT) olarak da bilinen Alanin Aminotransferaz (ALT), Gama Glutamil Transferaz
(GGT), albumin ; bobrek ile ilgili patolojileri géstermeye yardimci olan kreatinin, Ure,
urik asit; pankreatik patolojilerin belirteci olarak kullanilan amilaz, lipaz; kas ile ilgili
patolojilerde kullanilan kreatinin kinaz (CK), kalp kasi kaynakli Kreatinin kinaz
enzimi olan CK-MB, kalp ile ilgili rahatsizliklarda kullanilan Troponin -T,NT- pro
beyin natri Uretik peptid (BNP); kan sekeri, iyonlar (sodyum (Na), potasyum (K), klor
(CI), fosfor (P), kalsiyum (Ca), magnezyum (Mg)) ; enfeksiyon ve inflamasyon
durumlarin belirteci olarak kullanilan C-Reaktif protein (CRP) ; hiicresel enzim olan
laktat dehidrogenaz (LDH) degerleri incelenmistir

Karaciger ile ilgili belirtecler; AST degeri laboratuvar birimi U/L olarak
degerlendirilmesinde ortalama 212 (+£339) olup, ortanca degeri 80 (min 17, max 1718)
olarak saptanmigtir. ALT degeri laboratuvar birimi U/L olarak ortalama 96,5 (£158,2),
ortanca degeri 41 (min 5, max 916)’dir. GGT degeri U/L birimine gore ortalama 18,1
(£16,8), ortancasi 13,5 (min 3, max 108) olarak tespit edilmistir. Albiimin parametresi
g/L birimi ile ortalamasi 33(+11), ortanca degeri 32 (min 10, max 50) saptanmistir.

Bobrek fonksiyonlarint gosteren tetkikler; Kreatinin mg/dl birimi ile
ortalamasi 0,62 (£0,29) olup, ortanca degeri 0,6 (min 0,2; max 2) olarak saptand1. Ure
mg/dl laboratuvar birimi ile ortalama degeri 30 (+13,6), ortanca degeri 28 (min 12,
max 78)’ dir. Urik asit degeri birimi mg/dl olup, ortalama degeri 5,8 (£2,4), ortancasi
5,6 (min 2, max 13) tespit edilmistir.

Pankreatik enzimlerden amilaz mg/dl biriminde ortalama degeri 110,5
(¥126,2), ortanca deger 75,5 (min 15, max668); lipazin ise mg/dl biriminde ortalama
53,6 (£38,7), ortancasi 51 (min 11, max 180) olarak belirlenmistir.

Kas enzimi olan CK IU/L biriminde ortalama degeri 1716 (£2063), ortanca
degeri 895 (min 73, max 7490) © dir. Kalp kaynakli kreatinin kinaz enzimi CK-MB
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laboratuvar birimi pg/L Olarak ortalama 130 (x233), ortanca 58 (min 3, max 1330)
olarak saptanmustir.

Kardiyak enzimlerden Troponin -T ‘nin ng/L birimi ile yapilan
degerlendirmede ortalama 113,1 (£129,9), ortanca degeri 71,5 (min 13, max 618)
olarak saptandi. NT-pro BNP ise ng/L birimi ile ortalama deger 1501,3 (x 2625),
ortanca 398,5 (min 41, max 10138) ‘tir.

Kan sekeri vendz degeri, mg/dl birim olarak kullanilarak ortalamasi 235 (£
127), ortancasi 238,5 (min 15, max 573) olarak degerlendirilmistir.

Iyon parametrelerinden Na icin mEq/L birimi ile ortalama degeri 140,5 (+ 5,7),
ortanca 140 (min 123, max 157) ; K i¢in mEg/L birimi ile ortalama 3,78 (= 0,98),
ortanca 3,55 (min. 2, max 7,4), Cl icin mEg/L birimi ile ortalamas1 108,4 (£8,03),
ortanca deger 108 (min 91, max 131) olarak saptanmistir. Ca i¢in mg/dl birimi
kullanilmis olup, ortalama 8,16 (+ 1), ortanca 8,3 (min 5,7, max 10) ; P i¢in mg/dl
biriminde ortalama 4,57 (¥2,14), ortanca 4,6 (min 1, max 12) ; Mg i¢in mg/dl birimi
ile ortalama deger 1,93 (£ 0,33), ortanca deger 2 (min 1, max 2,9) olarak saptanmigtir

LDH enziminde kullanilan U/L olmakla birlikte saptanan ortalama 817
(£679,3), ortanca degeri 564 (min 224, max 3381) olarak sonu¢lanmustir.

Olgularda koagiilopatinin gostergesi olarak protrombin zamanini gdsteren
Uluslararasi1 Diizeltme Oran1 (INR) ile aktive parsiyel tromboplastin zaman (aPTZ)
degerlerinden; INR ortalamasi 1,69 (+0,78) ortanca deger 1,4 (min 1, max 5) olarak
saptandi. aPTZ ‘nin ise birimi saniye olup, ortalamast 39,2 (+ 13,89), ortanca deger
35,8 (min 22,3; max 100) * dir.

Olgularda geliste gonderilen idrar dansitesi ortalama olarak 1016,4 (7),
ortanca deger ise 1015 (min 1005,max1050) * tir.
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Tablo 8: Olgularin Gelisinde Alinmig Biyokimya Parametreleri

Laboratuvar . Ortalama Standart Or}anca Min. Maks. Qirimle
parametreleri sapma deger ri
Karaciger Fonksiyon Testleri

AST (SGOT) 212 339 80 17 1718 U/L
ALT (SGPT) 96,5 158,2 41 5 916 U/L
GGT 18,1 16,8 13,5 3 108 U/L
Albumin 33 11 32 10 50 g/L
Bdbrek Fonksiyon Testleri

Kreatinin 0,62 0,29 0,6 0,2 2 mg/dI
Ure 30 13,6 28 12 78 mg/dI
Urik asit 58 2,4 5,6 2 13 mg/dl
Pankreas Enzimleri

Amilaz 110,5 126,2 75,5 15 668 mg/dl
Lipaz 53,6 38,7 51 11 180 mg/dI
Kas ve Kardiak Enzimler

CK 1716 2036 895 73 7490 1U/L
CK-MB 130 233 58 3 1330 pg/L
Troponin-T 113,1 129,9 71,5 13 618 ng/L
NT-pro BNP 1501,3 2625 398,5 41 10138 ng/L
Kan sekeri

Glukoz 235 127 238,5 15 573 Mg/dl
Iyonlar

Na 140,5 5,7 140 123 157 mEqg/L
K 3,78 0,98 3,55 2 7,4 mEg/L
Cl 108,4 8,03 108 91 131 mEqg/L
Ca 8,16 1 8,3 5,7 10 mg/dI
P 4,57 2,14 4,6 1 12 mg/dI
Mg 1,93 0,33 2 1 2,9 mg/dI
LDH 817 679,3 564 224 3381 U/L
Koagulasyon Testleri

INR 1,69 0,78 14 1 5

aPTZ 39,2 13,89 35,8 22,3 100 Sn
idrar

Idrar dansitesi 1016,4 7 1015 1005 1050

Olgularda operasyon olma orani %61,4 (n:43), bu operasyonlarin %79,1 (n:34)
‘1 Sadece beyin cerrahisinin yaptig1 operasyon yaptigi olgulardir. %7 (n:3) ‘si ¢ocuk
cerrahisi, %11,6 (n:5) ‘s1 hem beyin cerrahisi hem de ¢ocuk cerrahisinin opere ettigi
olup, sadece 1 olgu (%2,3) kalp damar cerrahisi tarafindan opere edilmistir.

Beyin cerrahisi tarafindan opere edilen olgularin sayis1 39 olup, bunlardan 37
(%94,8) ‘sine dekompresif kraniektomi (beyinde basinci hafifletmek i¢in yapilan
kafatas1 kemiklerinin bir kismmnin ¢ikarilma iglemi) yapilmis olup, diger 2 (%S5,1)

olguya Eksternal ventrikiler drenaj (EVD) operasyonu yapilmaistir.

40



Olgularin izleminde beyin 6demi tablosu 66 (%94,3) olguda gozlenmis olup,
olgulara % 89,7 oraninda hasar1 azaltmak i¢in medikal tedavi olarak mannitol ve % 3
Nacl tedavisi verilmis olup, geriye kalan olgulara deksametazon tedavisi de
eklenmistir.

70 olgunun, 54 ‘iine (%77,1) antiepileptik tedavi baglamistir. 54 olgunun
%47,1 ‘ine (n:33) levatrasetam tedavisi,% 27,1’ine (n:19) fenitoin tedavisi, %1,4 (n:1)
“line levatrasetam ve fenitoin tedavisi geriye kalan 1 olguya da fenobarbital tedavisi
baslanmuistir.

Olgularda diabet insipitus gelisme riski artmasi nedenli tespit edilebilmesi igin
hipernatremi durumu, diurez ve desmopressin tedavisi kullanimlarina bakildi.
Gozlenen hipernatremi olgusu 67 (%95,7) olarak saptandi. Olgularda Na degeri
ortalama 162,8 (+9,38) (min 140, max 190) olarak belirlendi. Diiirez ortalamasi 5,8 (+
1,7) cc/kg/saat olup (min 3,max 9) olarak saptandi. Diyabet insipitus durumunda
gonderilen idrar dansitesi ortalamasi 1006 (£2,9) (min 1002, max 1015) olarak tespit
edildi. Olgularin 51 ‘i1 (%72,9) diabet insipit olarak degerlendirilip, desmopressin
tedavisi verilmistir.

Olgularda stres durumunda ve hasarla birlikte olusabilen hiperglisemi
saptanmasi tizerine, 67 (%95,7) olguda bu durum gdzlenmis olup, insiilin tedavisi
baslandig tespit edilmistir.

70 olgununda hepsine kardiyak ve dolasim bozuklugu olmasi nedenli
estekleyici

inotrop tedavileri baslandi. %100 ‘iine ilk baslanilan ajan adrenalin oldugu,
2.s1iklikla 9%91,4 (n: 64) noradrenalin tedavisi eklendigi gozlendi. Eklenen diger bir
inortropik ajan dopamin %87,1(n:61) olurken, dobutamin %40 (n:28) olarak
belirlenmistir.

Ozellikle direngli septik sok tedavisinde tercih edilen hidrokortizon 34 %48,6)
olguda kullanilirken, 6ncesinde alinan kan ACTH (Adrenokortikotropik hormon) ve
kortizol hormon dizeyleri gonderilmektedir. Saptanan ACTH dizeyi ortalama 55,4
(#41,1), ortanca deger 62,5 (min 6, max 135) ; kortizol diizeyi ortalama 23,5 (+9,84),

ortanca 21 (min 12, max 49) olarak belirlenmistir.
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Tablo 9: Steroid Tedavisi Baslamadan Once Olgulardan Gonderilmis ACTH -Kortizol Degerleri

Laboratuvar parametresi | Ortalama Standart Or} anca Minimum | Maksimum
sapma deger

ACTH 55,4 41,1 62,5 6 135

Kortizol 23,5 9,84 21 12 49

Bagvurularda olgularin %62,9 (n:44) ‘una kan iriinii replasmani yapildi.
Bunlardan 40 (%57,1) ‘ma eritrosit siispansiyonu, 25 (%35,7) ‘ine trombosit
stispansiyonu ve 18 (%25,7) ‘sine taze donmusg plazma replasmani yapildigi tespit
edilmistir.

Olgularin 22 (%31.,4) ‘sinde enfeksiyon etkeni liremesi mevcuttur. 8 (%36,3)
kiside tespit edilen etkenler igerisinde ilk sirada s.aureus tiremesi olmus, 2. etken ise 7
(%31,4)‘sinde goriilen pseudomonas aeroginasa Uremesidir. Etkenlere yonelik
antibiyotik degisimi yapilmasina ragmen, etken saptanmadan once 69 (%98,6) ‘sina
ampirik olarak antibiyoterapi baslanmistir. %47,1 (n:33) ‘ine 3. Kusak sefalosporin
grubu antibiyotik tercih edilmistir.

Beyin olimi tanist koymanin zor olmasi, olgulari sedoanaljezik tedavileri
altinda izlemini kolaylastirmak ve beyin oliimii tan1 koymada yardimci olan BIS
(Bispektoral indeks) monitorizasyonu {initemizde yaygin olarak yapilmaktadir. BIS
degerinin rakamsal olarak ‘0’ ‘sifir’ olma zamani beyin 6liimii tanisinin konulmasinda
testlerin yapilmasinda yardimci olmaktadir. Olgularda BIS gostergesinin sifir oldugu
giinler yatis giinlerinde gore bakildiginda ilk 24 saatlik periyotta % 64,3 (n:45), 2.gln
%11,4 (n:8), 3.gln % 4,3 (n:3), 4.guin %5,7 (n:4), 5.gln %1,4 (n:1), 6.gln %2,9 (n:2),
7.9ln %2,9 (n:2), 8.gln %4,3 (n:3), 10.gun %1,4 (n:1) ve 22. Gun %1,4 (n:1) olarak
saptanmigstir. Olgular cinsiyetlere gore BIS monitoriiniin sifir olmasi kiz olgularda giin
olarak 3,5 (£ 4,4), erkeklerde ise 1,7(+ 1,5) giin saptanmasi {izerine bagimsiz 6rneklem

T- testi ile yapilan analiz ile p<0,01 saptanmasi ile anlamli olarak analiz edilmistir.
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Grafik 4: BIS Sifirlanma Zamanina Gore Olgu Sayilarinin Dagilimi

Tami igin kullanilan testler transkranial doppler ultrasonografi (USG),
bilgisayarli tomografi (BT) manyetik rezonans grafi (MRG), niikleer tipta perfiizyon
sintigrafisi ve BT anjiyografi kullanilmistir. Olgularin tan1 konulmasi igin kullanilan
gorinttleme yontemlerinden transkranial doppler USG % 94,3 (n:66) kullanilmistir.
Transkranial doppler USG ile tan1 konulmayan olgulara Radyoniikleer sintigrafi gibi
yontemler kullanilmakta, olgularimizin 5 (%7,1) ‘inde tanida yardimci olan
yontemdir. Olgularin tan1 i¢in ya da yatista tanilarina yardimci olarak kullanilan
radyolojik gorintilemelerden BT %85,7 (n:60), MRG % 12,9 (n :9), BT anjiyografi
% 58,6 (n:41) olarak tespit edilmistir. Beyin 6liimii tanist i¢in olgulara yapilacak
radyolojik goriintiilemeler say1 olarak farklilik gosterebilmektedir.

Dekompresif kraniektomi gibi operasyon sonrasinda olgularda beyinde
devamlilig1 olmaktadir. Ancak olgularin klinik olarak beyin 6liimii tanis1 konulurken
radyolojik desteklemede yalanci negatiflik ile tani konulma siiresinde gecikme
yasanabilmektedir. Olgulara tan1 koymak igin yapilan testlere bakildiginda, ilk seferde
tan1 konulan olgu sayis1 18 (%25,7) olup, opere olanlarin 2 (%2,9) ‘diir. Tan i¢in 2.
sinde tan1 konulma oran1 %40 (n:28) ve bunlardan opere olanlar arasinda 12 (%17,1)
saptand1. 3 kez test edilen olgu sayis1 20 (%28,6) olup, opere olanlar 17 (%24,2)
kisidir. 4 kez test edilen olgularin 5 (%7,1) ‘inin hepsinin operasyonu mevcuttu. 5 kez
tani igin test edilen 1 (%1,4) olgu olup, bu olgumuzda opere edilmisti. Yapilan Ki-kare
(chi-square) testi ile opere olan 37 olgu ile 33 olgunun karsilastirilmasi ile p<0,001
olarak saptandi. Boylelikle olgularin opere edilen olgularin tanisinin geciktigi ve tani

i¢in test sayist arttig1 belirlenmistir.
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Kraniektomi operasyonu yapilan olgularda ilk teste baslama ile beyin 6liimii
tanis1 konulmasi arasinda opere olan olgularda ortalama 48,4 (£36,9), ortanca deger
38 (min 1, max 123), kraniektomi olmayan olgularda ortalama 25,8 (+ 33,3), ortanca
19 (min 0,5, max 168) saat olarak saptandi. Mann -Whitney testi kullanilarak p=0,006
olarak saptanarak aralarinda anlamli fark bulunmustur.

Kraniektomili olgularda beyin 6liimii ile kardiyak 6liim arasindaki saat farkina
bakildiginda ise ortalama 94,1 (£82,2), ortanca 92 (min 1, max 270) saat olurken,
kraniektomi yapilmayan olgularda ortalama 94,5 (= 117,3), ortanca 49 (min 1, max
496) olarak saptandi. P = 0,702 olarak saptandi. Aralarinda anlamli fark
saptanmamigstir.

Kraniektomi operasyonu ile olgularin yatis ile beyin 6limii tanist siiphesi ile
ilk testin yapilma zamanlari siire olarak karsilastirildiginda ortalama 49 (£96,2),
ortanca 15 (min 0, max 522) saat, opere olmayanlarda ortalama 55,4 (£68,2), ortanca
deger 27 (min 1, max 199) saat olarak saptandi. Istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamamustir (P =0,191).

Kraniektomi operasyonu olan olgularin PRISM skoru ve beklenen 6liim
oranlari karsilastirildiginda ise ; PRISM skoru opere olanlarda ortalama 28,5 (+ 6,3),
ortanca 30 (min 14, max 44) ; opere olmayanlarda ortalama 28,6 (+ 5,7), ortanca deger
30 (min 12, max 38) sonuglandi. Beklenen 6liim oranlara bakildiginda ise, opere
olan olgularda ortalama % 70,6 (+23,4), ortanca % 80 (min 13, max 98); opere

olmayanlarda %71,5 (+ 21,6), ortanca deger 80 (min 9, max 95) olarak saptanmustir.
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Grafik 5: Dekompresif Kraniektomi Operasyonu Olan Olgular ile Yapilmayan Olmayanlarin
Karsilagtirilmasi

Beyin 6liimii tanis1 konulmada tiim vakalara gecikmeye bakildiginda ortalama
saat olarak 37,6 (+ 37,6), ortanca deger 25,5 (min 6, max 168) saat olarak belirlendi.

Beyin 6liimii ile tiim hayati fonksiyonlarin kaybedildigi 6liim saati arasindaki
farka bakildiginda ortalama 89 (+ 95) saat olup, ortanca deger 49,5(min 1, max 498)
saat olarak saptandi.

Olgularin apne testi ile beyin 6liimii desteklenmistir. Apne testi tim olgulara
yapilmis olup, testin pozitif saptanmasi 5,9 (£2) (min 2, max 10) dakika olarak
saptanmuistir.

Beyin 6liimii tanist icin gerekli testler ve goriintiilemeler sonrasinda tani i¢in
2014 yilindan 6nce yasa geregi 4 uzman gerekli iken 2/1/2014 tarihinden sonra en az
2 alanin uzmani olmasi gerekli olmustur. Olgularin uzman goriisleri sikligina
bakildiginda % 64,3 (n :45) ‘inde Noroloji bilim dali, %70 (n :49) Anestezi ve
Reanimasyon bilim dali, %81,4 (n:57) Beyin Cerrahisi bilim dali olarak belirlenmistir.
2014 yilindan 6nce ve sonra uzman sayisindaki farklilik taninin siiresinde kisalma

yarattig istatistiksel olarak P= 0,021 degeri saptanmis olup, anlamli kabul edilmistir.
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Tablo 10: Beyin Oliimii Tan: Siiresindeki Gecikme Uzerinde Uzman Sayisinin Etkisi

2014 Yihindan Once 4 Uzman 2014 Yilindan Sonra 2
ile Tam (n:19) Uzman ile Tam (n:51)
Tamda Gecikme Siiresi
(P=0,021) 52,7 (£ 47,1) saat 32 (£31,2) saat

Unitemizde beyin 6liimii gergeklesen olgularm %30 (n:21) ‘unun ailesi organ
bagisin1 kabul etti. 21 olgunun 3 ‘linlin dondr olarak organ bagisi koordinatorliigii
tarafindan uygun olmadigi saptanmistir. Bu 3 olgunun 1°i anaplastik astrositom tanili
grade 3 beyin tiimorii olan olgu, 1’1 metabolik hastalik tanis1 daha konulamamis bir
olgu,diger 1 olgu ise Hirsburg tanili olup organ nakli i¢in vakaya alinmig ancak
organlarin nekroze oldugu gozlenmesi iizerine nakil i¢in uygun olmadig1 gozlenmistir.
Klinigimizde organ bagisi ger¢eklesen 18 olgu mevcut olup, organ bagist oran1 %25,7

olarak saptanmustir.
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70%

Grafik 6: Beyin Oliimii Olan Olgularda Organ Bagis1 Oranlar1

Pediatrik yogun bakim iinitemizin Ocak 2009- Aralik 2020 tarihleri arasinda
yatis1 yapilan hasta sayis1 4192 olup, 6liim sayis1 513 olarak saptanmigtir. 513 olgunun
70’ 1 beyin Oliimii olarak degerlendirilmis, beyin oliimi yiizdesi % 13,6 olarak

bulunmustur
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Grafik 7: Unitemizdeki Beyin Oliimii Vakalarinin ve Donasyon Sayilarinin Yillara Gére Dagilimi
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5. TARTISMA

Pediatrik vakalarda beyin 6liimii tanis1 koymak hem yas grubu olarak hem de
mevcut hastaliklarin erigkin popiilasyona gore farkliliginin olmasi nedenli zorluk
gosteren bir durumdur. Tiirkiye’de yapilan c¢alismalarda pediatrik yogun bakim
unitelerinin yatak kapasiteleri, calisma sartlar1 ve hasta yas grubu dagiliminin homojen
olmamasi, varilan sonuglarda farkliliklara sebep olmustur.

Ege Universitesi’nin 17 yatak kapasitesine sahip cocuk yogun bakim
initesinde yatmis olan olgularin degerlendirildigi bu ¢aligsma, Tiirkiye’deki istatiksel
verilerin azligina dikkat ¢cekmek ve farkindaligin artirilmasi amaclanarak yapilmistir.

Beyin 6liimiiniin hastane mortalite oranlari lizerinde yapilan ¢alismalarda yas
gruplart ve iilkeler arasinda farklilik gosterdigi gézlenmistir. Cocuk yogun bakim
tinitemizde saptanan 11 yillik mortalite oran1 %12,2 olarak saptanmis olup, bu
Olimlerin %13,6°s1n1 beyin 6limii vakalar1 olusturmaktadir. 2015 yilinda yapilan
gelismekte olan iilkelerdeki beyin oliimii sebeplerini igeren bir calismada pediatrik
yogun bakim iinitesinde mortalite oran1 %12,9 iken, beyin 6liimii vakalarinin 6len
bireylerin %8,1 ‘ini olusturdugu saptanmustir (22). Avrupa ve Amerika c¢alismalari
karsilagtirildiginda ise mortalitelerin %7,5-27 si arasinda beyin oOlimi olgular
olusturmaktadir (8,122,123). Tiirkiye’de yapilan ¢aligmalarda ¢ocuklarda bu oranlar
% 10,7 - 19 olarak degiskenlik gostermektedir (11,124,125). Pediatrik yogun bakima
yatan olgularimizin toplam sayisi ile beyin 6liimii gelisen olgularimizin orani %1,6
olarak saptanmistir. Geligsmis iilkelere bakildiginda bu oran %1-2 arasinda degisiklik
gostermektedir (126). Ulkemizde yapilmis olan calismalarda pediatrik beyin 6liimii
oranlart %1-2,2 arasinda degisiklik gostermektedir (124,125,127,128).

Pediatrik vakalarin bulundugu calismamizda beyin Olimii gergeklesen
hastalarin yas ortalamasi1 6,83 (£ 5,66) yil olarak belirlenmistir. Kiz ve erkek olgu
sayilart karsilastirlldiginda kiz /erkek orani 1:1,41°dir. 2019 yilinda Amerika’da
yapilan genis kapsamli bir ¢alismada kiz/erkek orami 1:1,42 olarak saptanmis bizim
calismamizla benzer sonuglanmistir. Yapilan caligmalarda erkek cinsiyetteki olgularin
sayisinin daha fazla oldugu gozlenmistir. Ulkemizde yapilan calismalarda kiz erkek
oranlarinda 1: 1,05 ile 1:2,5 arasinda degiskenlik gostermekte iken, ortalama yas
olarak 5,6-9,7 yil arasinda bildirilmistir (14,118,124,127-129). Yas grubu olarak Cin’

de yapilan caligmanin yas ortalamasi 3,7 yil olup, Amerikan, Kanada, Arjantin ve
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Ispanya verileri yas grubu olarak bizim ile benzerlik gdstermektedir (120,123,130-
132).

Pediatrik vakalarda iilkeler arasinda farklilik olmasina ragmen, yogun bakim
initelerine yatislar1 olan ve mortaliteleri bulunan hastalik grubundaki olgularla ilgili
bircok ¢alisma yapilmistir. Calismamizda beyin oliimii gergeklesen hastalarimizda
yatis nedenleri incelendiginde en ¢ok travmatik beyin hasar1 %51,4 (n:36) ile en sik
neden iken ikinci siklikta kardiak arrest sonrasinda gelisen beyin hasar1 (%24,3)
bulunmaktadir.

Amerika’da 2019 yilinda ve Cin’ de 2020 yillarinda yapilan giincel ¢aligmalar
degerlendirildiginde beyin 6liimii tanis1 alan hastalarin yogun bakim yatis nedenlerin,
% 65,3 ile kardiak arrest sonrasinda meydana gelen hipoksik hasar, %20 siklikta
travmatik beyin hasarinin oldugu goriilmektedir (9). Cin’ de yiiriitillen galismada,
kardiak arrest goriilmesi sonrasi beyin 6limi orani %40,9 olup, travmatik beyin
hasarma bagli orani ise %13,6°dir (131). 2013 yi1linda Kanada ‘da yapilmis diger bir
calismada ise beyin 6liimii tanisi alan hasta grubunda ise travmatik beyin hasar1 %44,
kardiak arrest sonrasi vakalar % 19 oraninda bildirilmektedir (130). Bizim
calismamizin verileri Kanada verileri ile benzerlik gostermektedir. Tiirkiye’ de son
yillarda yapilmig beyin o6liimi ile ilgili ¢alismalara bakildiginda travmatik beyin
hasarma bagli beyin 6liimii vakalar1 % 16,7-73 arasinda degiskenlik gostermektedir
(11,124,125, 127,128, 129,133). Beyin oOlimii vakalar1 aylara  gore
degerlendirildiginde en ¢ok da %31,8 oraninda yaz mevsiminde ger¢geklesmistir. Hasta
grubumuzda en sik beyin 6liimii nedeninin travmatik beyin hasar1 olmasi ve travmatik
beyin hasarina yol agan nedenler arasinda arag i¢i ve arag dis1 trafik kazalar1 olmasinin,
ozellikle seyahatin daha sik oldugu yaz aylarinda beyin 6liimii tan1 oranlarinin artmasi
ile iliskili oldugunu diisiinmekteyiz.

Pediatrik yogun bakim {initesine yatis1 yapilan kritik hastalig1 olan ¢ocuklarin,
hem gelismekteki hem de gelismis iilkelerde morbidite ve mortalite riski yiiksektir.
Cocuk yogun bakima kabuliiniin ilk 24 saati i¢inde yapilan ve hastalarin mortalite
riskini saptamay1 hedefleyen cesitli prognostik skorlama sistemleri gelistirilmistir
(134,135).

Calismamizda hastalar ilk 24 saat igcinde PRISM skorlamasi ile
degerlendirilmistir. Bu skorlama sisteminde; sistolik kan basinci, diastolik kan basinci,
kalp atim hizi, solunum sayisi, ilk gelis kan gazindaki parsiyel oksijen degeri ile

desteklenen oksijen degerinin orani, kan gazindaki pariyel karbondioksit degeri,
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koagulasyon testlerinde kullanilan aPTZ, INR, kan biyokimyasinda total bilirubin
degeri, kalsiyum degeri, potasyum degeri, glukoz degeri, kan gazindaki bikarbonat
degeri, pupilla reaksiyonu, gelis GKS gibi tiim organ ve sistemlerin fonksiyonlar
degerlendirilmektedir. Bu skorlamanin olgularda hayatta kalis siliresini tahmin
edemedigi ancak olgunun beklenen 6liim orani hakkinda bilgi verdigi gdsterilmistir
(136, 137).

Calismamizda saptadigimiz PRISM skoru ortalamasi 28,6 olup, beklenen 6liim
orant %71,1 olarak saptanmistir. Kirchen ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada
cocuk yogun bakim iinitesinde takip edilen ve beyin oliimii tanisi olanlarda PRISM
skoru ortalama 61 saptanirken, beyin 6liimii disindaki nedenlerle 6len hastalarda
PRISM skoru 7 (8), Ozmert ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada beyin 6liim{
tanili olgularda 22 olarak saptanmistir (138). Calismamizda daha 6nce hastaligi olan
olgular ile daha 6nce saglikli olan hastalar arasinda saptanan beklenen 6liim oran1 ve
PRISM skoru arasinda anlamli fark gozlenmemistir.

Beyin 6liimi olgularinin ¢ogunda gozlendigi gibi bizim vakalarimizda da
hemodinamik bozukluk, hiperglisemi ve diabet inspitus gozlenmistir. Hemodimanik
bozukluga yonelik olgulara inotrop ajan kullanimi oran1 %100 olup, ilk baslanan ajan
adrenalin olmustur. Noradrenalin ise %91,4 vaka da tercih edilmistir. Olgularin
%48,6’sma adrenal yetmezlik On tanis1 disiiniilerek hidrokortizon tedavisi
eklenmistir. Arjantin de 2018 yilinda yapilmis calismada beyin 6limi tanisi alan
cocuk hastalarin %63,2 sine inotrop destegi verildigi bildirilmistir (123). Tiirkiye’ de
2019 ve2020 yillarinda yapilmis erigkin ¢aligmalarinda tiim olgulara en az 1 adet
inotropik ajan baglanmis olup, ilk baglanan ajan dopamin oldugu bildirilmistir
(139,140). Bizim g¢alisgmamizda hiperglisemi gdzlenen olgu sayist ise %95,7,diabet
insipitus olan olgu sayist %72,9 olarak saptanmuistir.

Calismalarda bu oranlar farklilik géstermektedir. Hiperglisemi oranlart %39-
79 oranlarinda gbzlemlenirken, diabet insipitus %27-89 oraninda genis bir aralikta
saptanmustir (123-125,127,128,133,141).

Kan glukoz degeri stres durumlarinda artis gostermektedir. Kritik hastalarda
hiperglisemi mortalite ile iliskili bulunmustur (141).Bu nedenle kan glukoz diizeyi <
180 mg/dl seviyesinde tutulmasi hedeflenmektedir. Saatlik idrar ¢ikist 5 cc/kg/saatin
Uzerinde idrar dansitesi <1005 ve kan sodyum degeri >145 mmol/l g6zlenen olgulara
santral diabetes insipitus desmopressin tedavisi Onerilmektedir. Calismaya alinan

hastalarimizda poliiiri saptanmasi halinde kan ve idrar 6rnekleri alindiktan sonra
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desmopressin tedavisi uygulanmistir. Hipotalamo-pituiter aksin bozulmasi nedenli
beyin 6liimii olan santral diabetes insipitus orani %9-100 arasinda degiskenlik gosterip
ortalama %49 olarak bildirilmektedir (142). Hipernatremi durumunda (kan Na> 145
mmol/l) olgularda tan1 konulmasi konusunda olgularda en ¢ok karsimiza ¢ikan sebep
olan diabet insipit ile iyatrojenik olarak artan kan sodyum degerleri tan1 koymada
zorluklar yaratmaktadir.

Yapilan ¢alismalarda kan sodyum degerinin >160 mmol/l {izerinde olmasi ile
alic1 karacigerde greft kaybi ile sonuglanmasi s6z konusu olabilecegi bildirilmektedir
(143).

Hipernatremi durumunda vakalarda tedavi icin desmopressin ile hipotonik
stvilarin kullanimi1 Onerilmektedir. Hastalarda hipotonik sivi kullanimi sirasinda
hemolize bagl ani hemoglobin diisiikliigii gelisebilecegi akilda tutulmali, gerekirse
haptoglobulin gibi testler ile hemoliz varliginin degerlendirilmesi 6nerilmektedir.

Beyin 6liimii vakalarinin tanisinin konulmasi i¢in en ¢ok kullanilan test apne
testidir. Caligmamizda tiim vakalara apne testi yapilmistir. Apne testi
tamamlayamayan olgumuz bulunmamaktadir. Yapilan calismalarda testin
tamamlanama orani %64 ‘e kadar ulagmaktadir (11). Testin yapilmasini engelleyen en
onemli sebeplerden hemodinamik stabilizasyonun olmamasi olarak belirtilmektedir
(5,56).

Olgulara beyin 6liimii tanis1 konulmasi icin kullanilan yardimer goriintiileme
testlerinden en ¢ok kullandigimiz bispektoral indeks (BIS) monitdrizasyonu EEG’nin
komponenti olarak bilinmektedir. Hem ¢ocuk hem eriskin hastalarda sedoanaljezik
tedavi ile birlikte ndromuskuler bloker ajan uygulanmas: halinde sedasyon diizeyini
degerlendirmek amacl kullanilmaktadir. Ayrica beyin hasar1 oldugu bilinen olgularda
beynin elektriksel aktivitesinin degerlendirilmesi igin kullanilmaktadir.

Olgularimizin hepsinin BIS monitorizasyonu yapilmistir. Hastalarin izleminde
elektriksel aktivitenin beklenenin iizerinde diisiik olmasi beyin 6limi agisindan
uyarict iken beklenenin iizerinde yiiksek olan BIS degerleri de nonkonvulzif status
epileptikus agisindan uyarici olmalidir. Bir¢ok ¢alismada noninvaziv olmasi ve kolay
ulasilabilir olmasi nedenli tam1 koymada ilk kullanilan yardimci test olarak
anilmaktadir. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda EEG kullanimi1 ve tan1 koymasini
saglama oran1 %41,7 —100 olarak degiskenlik gostermektedir (125). Olgularimizda
BIS sifir olmasi ¢alismamizda klinik olarak siipheli olgularda testlere baslamak ve

beyin 6liimii tan1 siirecini baslatmak i¢cin 6nemli bir gosterge olmustur. Kiz olgularda

51



BIS sifir olma zamani erkek olgulara gore daha gec¢ olarak gozlenmemistir. Erkek
cinsiyet olmak genel olarak birgok calismada da gosterilmistir ki mortalite ve
morbitenin pediatrik yogun bakimlarda risk faktoriidiir (144).

Olgularimizda BIS sifir olmas1 bizim olgularimizda testlere baslamak ve beyin
Olimii tanisin1 baslatmak icin 6nemli bir gosterge olmustur. EEG’nin tan1 konulma
asamasinda yanlis negatiflik oranin olmasi nedenli yardimci diger testlerin kullanimi
gereksinimi mevcuttur (76).

Calismamizda yardimer tani testlerinden en ¢ok kullanilan test transkranial
doppler USG % 94,3 olarak saptanmistir. En ¢ok kullanilan diger serebral kan akimini
gosteren test BT anjiyografi %58,6 olarak saptanmistir. Calismamizda beyin 6liimii
tanis1 konulmasinda primer tani araci olarak kullanilmamistir. Yener ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada tiim vakalara ilk test olarak transkranial doppler USG ile yardimci
test olarak kullanilmistir (133). Duyu ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada
ise dogrulama testi olarak ilk sirada % 82,6 oraninda BT anjiyografi yer almaktadir
(124).

Transkranial doppler USG, tecriibeli bir uzman radyolog tarafindan yapilmasi
gerekcesi nedeniyle her merkezde ilk tercih edilebilecek yardimei test olarak
kullanilamamaktadir (5,68,101). Ulkemizdeki calismalardan da anlasildigi iizere
yardimct test i¢in ilk sirada yer almasi gereken yontem iizerinde fikir birligi
bulunmamaktadir.

Klinik olarak beyin 6liimii tablosunda olan, fakat kesin tan1 koyma asamasinda
yasanan en biiylik zorluk 6zellikle travmatik beyin hasari olan hastalara ilk bagvuru
sirasinda uygulanan operasyonlar ve agir beyin 6demi nedeniyle kurtarma tedavisi
olarak uygulanan dekompresif kraniektomidir (119). Dekompresif cerrahinin amaci,
kafa i¢i basing artigina bagl olabilecek beyin perfiizyonun azalmasini engellemektir
ve yapilan calismalarda %25 gibi bir oranla beyin Oliimiinii azaltip mortaliteyi
engelledigi belirtilmistir (113).

Dekompresif kraniektomi uygulanan ve izlemde klinik olarak beyin 6limu
saptanan hastalarda, yardimer test olarak kullanilan transkranial doppler USG ve BT
anjiyografi yalanci negatiflik olmasi yani kan akiminin devam ettigi gériilmesi tani
slirecinin uzamasina sebep olmaktadir (84).Yapilmis calismalara bakildiginda
literatiirde bu tarz vakalarin azimsanmayacak kadar ¢ok oldugu belirtilmistir
(5,113,117,120,121). Klinik olarak beyin dliimiinden siiphelenilerek tanisal testlere

baslama ile kesin tan1 alma siireleri karsilastirildiginda bu siire dekompresif cerrahi
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uygulanan olgularda ortalama 48,4 saat iken opere olmayanlarda 25,6 saat olarak
saptanmigtir.  Yapilan calismalarda bu siirenin fark olarak 2 giinli bulabildigi
bildirilmektedir (113).

2019 yilinda klinik olarak beyin Oliimii siiphesi ile tetkik edilen eriskin
hastalarin degerlendirildigi bir ¢alismada, dekompresif kraniektomi operasyonunun
beyin perflizyon sintigrafisi tetkiki {izerine etkisi arastirilmistir. Bu ¢aligma ile beyin
perflizyon sintigrafisinin dekompresif kraniektomi operasyonundan etkilenmedigi ve
bu hasta grubunda kullanilabilecegi gosterilmistir (116). Bizim c¢alismamizda
dekompresif cerrahi uygulanmis hastalarda perflizyon sintigrafisi ile degerlendirme
yapilmugtir. Ik kullanilan yéntem olarak transkranial doppler USG uygulanan ve
serebral kan akimi saptanan 5 olgu, beyin perfiizyon ile degerlendirilmis ve 4 olguda
beyin oliimii tanist almistir. Ancak 1 olguda dilate kardiyopati Oykiisii olmasi ve
ekstremitelerinde tromboz dykiisii mevcut olmasi nedenli beyin 6liimii tanisi ig¢in 6nce
BT anjiyografi sonrasinda niikleer tip goriintiilemesi yapilmistir. Bu konu ile ilgili
olarak Amerika’da yapilan bir ¢alismada perfiizyon sintigrafisinin daha etkin tanm
koydugu ancak tan1 zamanlamasi, ¢ekim siiresi ve maliyet agisindan diger yontemlere
gore dezavantaja sahip oldugu belirtilmistir (73,77).

Izleyen ekip tarafindan beyin 6liimii siiphesi ile tetkik edilen hastada tam
stirecini etkileyen bir diger faktoriin onay veren hekim sayisi ile iligkili olabilecegine
iliskin hipotezimize yonelik yapilan degerlendirmede, 2014 yili sonrasinda
giincellenen kilavuza gore degerlendirilen hastalarda tani siiresinin istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha kisa oldugu calismamizin sonuglari arasindadir. Tam
strecindeki gecikmelerle ilgili yapilan caligmalar incelendiginde, tani siirecinde
gecikme yasanan ailelerde daha az oranda organ bagisi orani saptanmustir (145,146).
Ozellikle organ bagisinin az oldugu iilkelerde, bagis oranlarinin az olmasini etkileyen
faktorlerin saptanmasi ve bu etkenlerin ortadan kaldirilmaya calisilmast oldukca
onemlidir.

Beyin oOlimii tanisinin  kesinlesmesine kadar olan silire¢ dekompresif
kraniektomili hastalarda anlamli olarak daha uzun iken, tan1 konulmasi ile kardiyak
arrest gelisimine kadar olan siire her iki grup arasinda benzer saptanmistir.
Calismamiza dahil edilen hastalarin yatis1 ile kardiyak oOliimiin ger¢eklesmesi
arasindaki siire ortalama 5,9 giin olarak saptanmustir. Tiirkiye’de yapilan diger
calismalarda ortalama siire 5,6-13,1 giin arasinda bildirilmistir (138). 2019 yili
Amerika’ da yiiriitillen ¢alismada bu siire 2,5 giin (8), Kanada ‘da 1,3 giin (131),
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Cin’de 8,5 giin (132) olarak saptanmistir. Amerika ve Kanada gibi iilkelerde beyin
6limdii tanis1 alan hastalarda, ailelerin donasyonu kabul etmemeleri durumunda is giicti
kayb1 ve maliyet g6z onilinde bulundurularak uygulanan destek azaltilmaktadir.
Bildirilen siirelerin daha kisa olmas1 bu yaklasim ile iliskilendirilmistir.

Tiirkiye istatistiklerine bakildiginda 2009-2020 yillar1 arasinda toplam beyin
olumii gerceklesen ve kayitlara girilen 19.724 vaka bulunurken, aileleri tarafindan
donasyona izin verilen hasta sayis1 5232°dir. Tiim yillarin istatistikleri bakildiginda
ortalama organ bagisi oran %26,4 olarak tespit edilmistir (7). Bu rakamlar eriskin ve
cocuk olacak sekilde toplam vaka sayilart olup, ¢ocuk hastalarla ilgili verilerin yetersiz
olmasi nedenli tam rakamlara ulagilamamustir.

Saglik bakanligi verilerine gore Aralik 2020 tarihi itibari ile organ nakli
bekleyen

24,599 kisi mevcutken, organ naklinin kadavradan naklinin gerg¢eklesme
oranlarinin %10 oldugu gortilmektedir (7).

Ulkemizde dondr olma agisindan kesin kontredikasyonlarla ilgili bir veri
bulunmamaktadir. Ancak bizim vakalarimizdan 1’1 aile izni olmasina ragmen grade 3
anaplastik  astrositom  tanist  nedeniyle organ nakline uygun olarak
degerlendirilmemistir.

Bu durumla ilgili literatiire bakildiginda merkezi sinir sistemi (MSS)
maligniteleri olan dondrlerden alinan organlarin kullanimi tartigsmalidir. Avustralya ve
Yeni Zelanda’da beyin tiimorlii dondrlerden greft alan 958 alicinin izlemde iig
glioblastoma multiforme tanis1 aldig bildirilmistir (147,148). Amerika’da yapilan bir
caligmada 25081 dncesinde malignite tanisi olan vericilerden yapilan toplam 113,167
organ transplantasyonunu degerlendirilmistir. Malignite 6ykisu olan hastalar ve
alicilar incelendiginde glioblastoma multiforme tanili 1 hastadan 3 aliciya, melanom
tanil1 1 hastadan 1 alicitya malignite transmisyonu saptanmistir (149). 2006 yilindaki
bir ¢alismadaki verilere gore toplam 1020 beyin tiimorlii vakadan organ nakli yapilmus,
17 vakada kadavradan aliciya tiimor gegisi tespit edilmis. Malignite tanisi olan
hastadan donasyon karari, gelisebilecek malignite riski, alic1 hastanin aciliyeti ve diger
secenekler degerlendirilip kar zarar oran1 hesaplanarak verilmelidir (150). Uruguay’da
2020 yilinda yapilan bir ¢aligmada olgularda beyin tiimoriiniin evresine gore olgularda
oncelikli olarak kranial MR ¢ekilmesi Onerilmekte, metastazi degerlendirmek icin

PET-BT cekilmesi Onerilmektedir (151).
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Yapilan calismalar sonucu belirlenen, Diinya Saglik Orgiitii'niin evrelerine
gore evre I-II tiimorleri olan organ bagisina uygun dondr olarak kabul edilmektedir.
Evre II-IV tiimorleri olanlarin ventrikiiloperitoneal veya ventrikiiloatriyal santi
olanlar, gecirilmis timor cerrahisi (komplike olmayan biyopsi disinda) olanlar,
radyoterapi ve veya kemoterapi tedavisi almig olanlar, ekstranoral metastazlari olan
yiiksek ihtimalle alictya tiimor tasima riski olarak kabul edilir. Istisnai durumlar
disinda bu donérlerin organlari nakledilmemesi 6nerilmektedir. Nakil durumlarinda,
standart bir perioperatif degerlendirmeye ek olarak, organlarin alinmasi
tamamlandiktan hemen sonra ve nakilleri gerceklestirmeden hemen once bir otopsi
yapilmasi tiim bu islemi gergeklestiren ekibin rapora sahip olmasi dnerilir (152). Alict
kisiye, tiimor patolojisinin 6zelliklerinin ayrintili olarak aciklandigi ve alicinin tiimor
aktartmi ile ilgili risk-fayda dengesinin saglandigi bilgilendirilmis bir onam
imzalanmasiyla organ aktarimi tamamlanmasi 6nerilmektedir.

Calismalara bakildiginda maligniteye sahip dondrlerden alinan organlarin
kullanilmast organ ihtiyacinin her gecen giin artmasi nedeniyle nadir degildir ve dondr
havuzunun genisletilmesinde dnemli bir rol oynamaktadir. Calismalara yiiksek riskli
olarak degerlendirilen maligniteler aktif olan evre 0’dan biiyiilk meme kanserleri, aktif
olan evre 0’dan biiyiik kolon kanseri, koriyokarsinoma, ventrikiiloperitoneal veya
ventrikuloatrial santli olan herhangi bir beyin tiimorii, merkezi sinir sistemi dig1
metastatik yayilimi olan tiimérler, WHO evrelemesine gére grade I11-1V olan beyin
tmorleri, I6semi veya lenfoma, malign melanom 6ykausu, kiigiik hicreli néroendokrin
timor oykisu Metastatik karsinoma, sarkoma, akciger kanseri (evre I-1V), renal
hicreli karsinoma >7 cm veya evre I1-1V olarak saptanan olgulardir (153).

Ayrica karaciger dondrii olarak segilen vakalarin steatotik karaciger, hepatit B
viriisii (HBV) ve hepatit C viriisii (HCV) i¢in seropozitifligi olan, ileri yash olan
olgularin olmamas1 gereklidir (154).

Ailelerin donasyon onay:1 verdigi vakalarimizdan birisi metabolik hastalik
tanis1 ekarte edilemedigi i¢in nakil agisindan uygun olmamis olup, bir diger olgu ise
organlar1 operasyon sirasinda uygun olmadigi goriilmiis ve siire¢ sonlandirilmistir.
Operasyon sirasinda gézlenen patolojiler acisindan biyopsi alinmasi 6nerilmektedir
(155).

Calismamizda beyin 6liimii tanis1 alan hastalarimizda %31,4 oraninda alinan
kiiltiirlerinde mikroorganizma {iremeleri saptanmigtir. Aktif enfeksiyonlar ve

donasyon siireci ile ilgili ¢alismalar incelendiginde, pozitif kiiltiir sonucunun olmasi
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ile dondriin sistemik enfeksiyon kanitlandig1 ancak, karaciger ve bdobrekten atilimi
saglanan profilaktik antibiyotikler ile nakil isleminin giivenle yapilabilecegi
belirtilmektedir. Sistemik enfeksiyon, organ bagisi i¢in bir kontrendikasyonun

olusturmamaktadir (156).
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Grafik 8: Ulkemizde Beyin Oliimii Sayilar1 ve Aile izninin Yillara Gére Dagilimi (7)

Ulkemizdeki organ bagisi ve beyin 6liimii tanisi alan olgulara akildiginda beyin
6liimii tanist i¢in 2011 ve 2014 yillarindaki kilavuz giincellemesi ile hekimlerin tam
koyma sureci ile farkindaliginin arttig1 goriilmektedir. 2020 yilindaki beyin 6limii ve
organ bagisindaki diisme sebebi covid-19 pandemisi oldugu diisiintilmektedir.
Ulkemize ait veriler eriskin hastalara ait olup pediatrik olgulara ait istatistikler
verilerin yetersizligi neden ile elde edilememistir. Ulkemizdeki verilere bakildiginda
bugiine kadar yaklasik 50 bin kadar nakil yapilmis olup ve bu organ nakillerinin sadece
%10 ‘un kadavradan yapilmis organ nakilleridir. Ulkemizde 25.000 hasta organ nakil
bekleme listesindedir.

Gelisen teknoloji ve farkindalik ile donér havuzunun genisletilmesi ile

kadavradan organ nakil oranlarmin arttirtlmasi hedeflenmelidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

1- Beyin o6limii tanisi, pediatrik vakalarda lizerinde daha fazla titizlikle

durulmasi gereken bir durumdur.

2- Tani koymada karsilasilan zorluklar i¢in metabolik ve endokrinolojik
sebepler, santral sinir sistemini deprese eden veya néromuskuler bloke eden ilag
kullanimi, Guillain-Barré sendromu, zehirlenmeler sayilabilir. Calismalarda
karsilagilan kararsizlik durumuna diisiiren metabolik sorunlardan birisi hipernatremi
konusundur.

Literatiirde serum Na> 160 mmol/L iizerinde olmasinin organ nakil sonrasi
alicida karacigerde greft kaybina sebep oldugu belirtilmektedir. Hipernatreminin
sebebi olan diabet insipitusta desmopressin ve hipotonik sivilardan fayda
goriilebilecegi lizerinde durulmustur. Tan1 konulmasi sirasinda iyon dengesizligi, ilag
kullanimi, zehirlenme nedenli yatis1 olan vakalarda yanlis tani konulmasindan
kag¢inilmalidir.

3- Beyin oliimii tanisinda kullanilan en 6nemli test olan apne testidir. Apne
testi yapilmadan once tam hazir olunmali, olgulara en az zarar verecek sekilde testin
yapilmasi saglanmalidir.

4- Norolojik muayene beyin 6liimii tanisinin altin standarttir. Yapan kisinin
muayeneyi yaparken daha o6zenli olmali, yardimci tani araglarinin kullanmasinin
muayene ve testlerin bulgularina gore sekillenecegi akilda tutulmalidir.

5- Beyin 6liimii tanis1 konulmasi sirasinda 2014 kilavuzunda da belirtildigi
gibi 1 yasin altindaki olgulara yardimer tani araglar1 kullanimi tan1 konulmasi i¢in emil
olunmasi i¢in onerilmekte, ancak vakalara yardimci test kullanimi agisindan daha ¢ok
calisma yapilmasi gereklidir.

6- Muayene ve apne testini onaylayicisi olarak yapilan testlerden en invaziv
olmayan, en kolay ulasilan, en dogru tan1 koyan test altin standart olmalidir. Hal& bir
fikir birligine varilamamistir. Daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag vardir.

7- Tani konulma siiresini uzatan bir sebep olan, tan1 koymasi gereken uzman
sayisinda azalma ile tan1 konulma siiresi daha kisa siireye ulagmaktadir. Boylece
zamana bagli olabilecek organ bagisindaki azalmanin da kismen Oniine gegilmistir.

8- Tam1 koymasin1 geciktiren ve yalanci negatifliklere sebep olan

dekompresif ~ kraniektomi  operasyonu yapilan vakalar oldugu akilda
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bulundurulmalidir. Bu vakalarda tan1 siiresinde gecikme mevcuttur. Bu durumla ilgili
olarak caligmalar yapilmis ve yapilmaya devam etmektedir.

9- Calismamizda ailelerin organ bagisina izin oram1 %30 olarak saptanmis
olup, 3 olgumuzda nakil i¢in organlarda uygunsuzluk olmasi nedenli
gerceklestirilememistir.

Organ naklinde; tanis1 olmayan hastaliklarda, bulasici hastaligi olanlarda, baz
malignitelerde olgularin dondr olma 6zellikleri kaybolmaktadir. Donér olma 6zelligi
genellikle kar -zarar oranina bakilarak topluma en uygun siire¢ lizerinde vaka
duzeyinde karar verilmelidir.

10- Calismamizda hasta sayimiz Tiirkiye ‘de ¢ocuk yogun bakim iiniteleri
arasmda yapilmis beyin 6liimii ¢alismalarina gore fazladir. Unitemizde organ bagist
orani %25,7 saptanmis olup, calismada sayimizin az olmasina bagli yiliksek ¢ikmis
olabilir. Ayni zamanda izmir il olarak Tiirkiye ‘de en fazla organ bagisinin yapildig
il olmasi1 nedenli yiiksek olabilecegini diisiinmekteyiz.

11- Calismamizda vurgulanmak istenen, beyin oliimii tanist konulmasinin
zorlu siire¢ oldugu, yasal sorumluluk gerektirdigi i¢in titizlik gosterilmesi gereklidir.
Tan1 konulma asamasinda ailelerin yeteri kadar olayin farkindaliginin artiriimasi
saglanmal1 ve tanisinin kesin oldugu, tani sonrasi geri doniisiimsiiz oldugu ayrintili
anlatilmalidir.

Ailelere organ bagist konusunda Onemli bir karar mercii olduklar
hatirlatilmalidir.

12- Ulkemizde ve diinyada organ bekleyen kisi sayisinin her gegen giin arttig
unutulmamalidir.

13- ‘Organ bagis1 hayat kurtarir’ sézli her zaman hatirlatilmali, toplumun

bilinglenmesi i¢in daha ¢ok caligsma yapilmalidir.
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A. DEMOGRAFIK BILGILER:
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e YAS:
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C.iZLEMINDE KULLANILAN TEDAVILER:
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e ANTIEPILEPTIK TEDAVISI: VAR/YOK

e GELISEN DIABETES INSIPITUS DURUMU: VAR / YOK
DESMOPRESSIN KULLANIMI: VAR /YOK

e HIPERNATREMI: VAR/ YOK:NA DEGERI :

e IDRAR DANSITESI : DIUREZI :

e HIPERGLISEMI : VAR/ YOK

INSULIN INFUZYON KULLANIMI: VAR/YOK

e INOTROP DESTEGI: VAR /YOK :

VAR ISE HANGISI VE DOZLARI:

ADREANLIN: NORADREANLIN :

DOPAMIN: DOBUTAMIN : HIDROKORTIZON :
e ENFEKSIYON DURUMU: VAR / YOK

e ANTIBIYOTIK KULLANIMI: VAR/ YOK TURU:
e KULLANILAN KAN URUNU: VAR/ YOK

VAR ISE: TDP : PLT: ERT :

BEYIN OLUMU TANISI KONULMASI ASAMASINDAKI TESTLER VE
GORUNTULEMELER:

BISS MONITORIZASYONU: VAR/ YOK

SIFIR (0) OLMA ZAMANI:

BEYIN OLUMUNDEN SUPHELENIP BEYIN OLUMU TANISI KONULMASI
ICIN TESTLERININ YAPILMAYA BASLAMA TARIHI VE SAATI:

BEYIN CERRAHISTI GORUSU: VAR /YOK

(VAR ISE: KLINIK OLARAK BEYIN OLUMU: VAR/YOK)

APNE TESTI: VAR/YOK KACINCI DAKIKADA POZITIF:

TANI ICIN KULLANILAN TESTLER: VAR / YOK

KAROTIS DOPPLER USG: VAR/ YOK
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VARSA BULGULAR:

KRANIAL GORUNTULEMELER (VARSA BULGULAR BULGULARI):

MR: VAR / YOK

BT: VAR /YOK

EEG: VAR /YOK

DIGER: ......

TANIYI KESINLESTIRMEK ICIN HANGI TESTLER KAC KEZ
TEKRARLANMIS :1-/2-/-3 DEN FAZLA

e BEYIN OLUMUNUN KESINLESME TARIH VE SAATI:

e BEYIN OLUMU SONRASINDA KARDIAK ARREST GELISENE KADAR
GECEN SURE:

e AILENIN DONASYONU KABUL ETME DURUMU: VAR/YOK
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Ek 3: Bilgilendirilmis Olur Formu

BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ!!!
Bu ¢aligmaya katilmak {izere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almayi1 kabul
etmeden Once g¢aligmanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararmizi bu
bilgilendirme sonrast Ozgiirce vermeniz gerekmektedir. Size 0Ozel hazirlanmis bu

bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza acik yanitlar isteyiniz.

Bu ¢alismanin adi ne?
Cocuk yogun bakim iinitesinde beyin 6liimii ger¢ceklesen olgularin degerlendirilmesi ve

cocuklarda organ bagist sikliginin belirlenmesi

Bu calismanin amaci ne?
Cocuk yogun bakim tinitesinde beyin 6liimii ger¢eklesen olgularin tan1 konulmasi sirasinda
karsilasilan patolojiler, 6liim sebepleri ve cocuklarda organ bagisi sikliginin belirlenmesi

amaclanmaktadir.

Size nasil bir uygulama yapilacak?
Olgularin beyin 6liimii gergeklesen aileleri olarak daha 6nceden vefat eden ¢ocuklari igin
calisma yapilacagi bilgisi verilip olgularin ailelerinden durum hakkinda anlasilir bir anlatim

yapilip yazili onam alinacaktir.

Arastirma gruplarina rastgele atanma olasihigi nedir?

Yoktur

Ne kadar zamaninizi alacak?

Bilgi verilip onam alinacaktir. En fazla 5 dk. kadar strebilir.

Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini goniillii sayis1 kactir?
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Sizden almacak biyolojik materyallere ne olacak ve analizler nerede yapilacak?
(Analizlerin yurtdisinda yapilmasi durumunda biyolojik materyallerin nereye
gonderileceginin aciklanmasi),

Biyolojik materyal kullanilmayacaktir.

Sizden beklenen nedir? Sizin sorumluluklariniz nelerdir?
Aragtirma ile ilgili olarak aragtirmacinin onerilerine uymak sizin sorumlulugunuzdur. Bu
kosullara uymadiginiz durumlarda arastirici sizi uygulama dis1 birakabilme yetkisine

sahiptir.

Calismaya katilmak size ne yarar saglayacak?
Tiirkiye’de ki organ bagis1 sikliginin arastirilmasi ve olgularla farkindaligin artirilmasi

saglanilmasi
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Arastirmaya katiliminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar nelerdir?

yoktur

Calismaya katilmak size herhangi bir zarar verebilir mi?

Hayir

Eger katilmak istemezseniz ne olur?

Tez igine dahil edilmeyecektir.

Size uygulanabilecek olan alternatif yontemler nelerdir?

Bulunmamaktadir.

Bu ¢alismaya katildigim icin bana herhangi bir iicret 6denecek mi?

Bu ¢alismada yer almaniz nedeniyle size bir Gicret 6denmeyecektir.

Bu ¢alismaya katildigim icin ben herhangi bir iicret 6deyecek miyim?
Yapilacak her tiir tetkik - diger arastirma masraflar1 size veya giivencesi altinda

bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

Bilgilerin gizliligi: Tiim kisisel ve tibbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel amaglarla

kullanilacaktir. Arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli kalacaktir.

Bu ¢calismanin sorumlusunun iletisim bilgileri
1. Ady, soyadr: Biilent Karapiar
2. Ulasilabilir telefon numarasi
3-Gorev yeri: Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklart AD Cocuk
Yogun Bakim BD

Yardimci arastirmaci iletisim bilgileri
1. Adi, soyadi: Betil Ekici
2. Ulasilabilir telefon numarasi:

3. Gorev yeri: Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi1 ve Hastaliklar1 AD

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baslanmadan once goniillilye verilmesi gereken
bilgileri gosteren okudum ve s6zli olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya
sordum, yazili ve sozli olarak bana yapilan tim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig
bulunmaktayim. Caligmaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli
zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer
edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiritiiclisiine yetki veriyor ve s6z konusu
arastirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik

bir gonalluluk icerisinde kabul ediyorum. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim
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zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. Bu formu
imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.
Bilgilendirilmis goniillii olurunun imzali ve tarihli bir kopyasinin bana verilecegini

biliyorum.

GONULLUNUN IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Arastirma ekibinde yer alan ve arastirma hakkinda bilgilendirmeyi ,
o IMZASI
yapan yetkin bir aragtirmacinin

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH
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Ek 4: Tez Benzesim Raporu

ORIJINALLIK RAPORU

%3 %3 %1 %1

BENZERLIK ENDEKSI INTERNET KAYNAKLARI  YAYINLAR OGRENCI ODEVLERI

BIRINCIL KAYNAKLAR

acikerisim.dicle.edu.tr < 1
internet Kaynag %
Olib.net

internet Kaynagi <%1
www.selcukmedj.org

internet Kaynagi <%1
caybdergi.com

internet Kaynagi <%1
paperzz.com

internet Kaynag <%1

H acikerisim.ybu.edu.tr:8080 2o
internet Kaynag %
docplayer.biz.tr “

internet Kaynagi <%

n acikerisim.deu.edu.tr i
internet Kaynagi %

Submitted to Biilent Ecevit Universitesi
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Ogrenci Odevi

n <%1
Submitted to Saglik Bilimleri Universitesi

Ogrenci Odevi 8 <%1
libratez.cu.edu.tr

internet Kaynag| <%1
scolarite.fmp-usmba.ac.ma

internet Kaynagi P <%1
www.medicalpark.com.tr

internet Kaynagi P <%1
www.nepjol.info

internet Kayna% <%1

YENIEL, A.O., ERDOGAM, M. and ZEYBEK, B.. - 1
"Preeklamptik gebelerde sistolik-diyastolik kan ;
basinci degerleri, idrar protein miktari ve
doppler bulgularinin perinatal sonuglara
etkisi", Ege Universitesi, 2010.
Yayin
fsclassic.gcnet.com

internet Kaynag(lq <%1
www.jowd.ru

internet KJaynagu <%1

Ayse TORUN, Sua SUMER, Onur URAL, Nazlim <%1

AKTUG DEMIR. "Distribution and Evaluation of
Vancomycin Resistant Enterococci Seen in
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Selcuk University Medical Faculty Hospital
between 2012 and 2015", Flora the Journal of
Infectious Diseases and Clinical Microbiology,

2017

Yayin

—
O

dspace.espoch.edu.ec

Internet Kaynag

<o

N
()

issuu.com

Internet Kaynag)

<o

=
—_—

klinikmikrobiyoloji2013.org

internet Kaynag

<o

=
N

newday83.blogfa.com

Internet Kaynag

<%1

N
w

www.elsevier.es

Internet Kaynag

<o

N
=

www.transparency.it

Internet Kaynag

<o

N
Ul

WWW.yumpu.com

internet Kaynag

<o

Alintilar gikart Kapat Eslesmeleri gikar

Bibliyografyay! Cikart Uzerinde
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