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OZET

BEYIN OLUMU TANISINDA YARDIMCI TANI ARACI
OLARAK SEREBRAL OKSIMETRE’NIN
ETKINLIiGi VE GUVENILIRLIGi

Amag: Beyin 0Olimi tanisinda yardimcit tam1 araci olarak serebral
oksimetre’nin etkinligi ve giivenilirliginin degerlendirilmesi ve ileride yapilacak
calismalara temel olusturmasi.

Gere¢ ve Yontem: Gozlemsel girisimsel caligma olarak planlanan bu
caligmaya beyin 6liimii siiphesi olan ve Organ Transplantasyon-Beyin Oliimii Kurulu
tarafindan degerlendirilen ve beyin Oliimii olsun veya olmasin 18 yas st tiim
hastalar caligma grubunu olusturmak {izere alindilar. Tiim hastalara NIRS 5100c
kullanilarak serebral oksimetre monitdrizasyonu en az 6 saat sliresince uygulandi ve
serebral dokunun oksijen satiirasyonu (SbOz) kaydedildi. Yapilan kayitlardan her bir
hasta i¢in SbO, bazal degerleri, 6 saat sonundaki SbO. degeri, 6 saatlik takip
stiresince elde edilen ortalama SbO2 degerleri, 6 saatlik kayit sirasinda tespit edilen
en diisiik ve en yiikksek SbO2 degerleri hesaplanarak kaydedildi. Daha sonra beyin
6limii grubu ile kontrol grubu arasinda bu parametreler karsilastirildi.

Bulgular: 93 hasta ¢alismaya uygunluk agisindan degerlendirildi ve 53 hasta
son analizde degerlendirildi. Bu hastalarin 32 tanesi beyin 6liimii grubunda iken 21
tanesi kontrol grubunda idi. Beyin 6liimii hastalarinin ortalama+SD yaslar1 54,4+20,6
iken kontrol grubu hastalarin ortalama+SD yaslar1 67,6+14,2 idi. Her ne kadar beyin
6liimii olmayan hastalarin bazal SbO> diizeyleri, beyin 6liimii hastalarindan nispeten
yiiksek saptanmis olsa da; hem sag hem sol lob ShO> bazal dlgiimleri arasindaki fark
anlamli degildi (p=0,064; p=0,17). 6 saat sonunda elde edilen son ShO: degerlerinde
de benzer durum s6z konusuydu. Bazal diizeyler ile son SbO2 degerlerinin farki
hesaplanarak bulunan SbO azalma miktar1 agisindan da gruplar arasinda fark yoktu.
Gruplarda elde edilen maksimum degerler dikkat ¢ekiciydi. Beyin 6liimii grubunda
sag lob ve sol lob maksimum SbO> degerleri; kontrol grubu hastalarindan belirgin
olarak daha diisiiktii (Sag lob i¢in p=0,015; sol lob i¢in p=0,005). Sag maksimum
SbO: i¢in belirlenen ROC egrisi altinda kalan alan 0.69+£0.07(%95C1:0.55-0.81) idi
(p=0.01). Sol maksimum SbO: i¢in belirlenen, ROC egrisi altinda kalan alan
0,72+0,07(%95Cl1:0,58-0,84) idi (p=0.002). ROC analizi sonuglarina gére 6 saatlik
takip siiresinde ulasilan maksimum SbO; seviyesi <%50 ise ¢ok biiyiik ihtimalle bu
hastalarin beyin 6liimii oldugu (+PV=%100), aksine 6 saatlik takip siiresinde ulasilan
>%90 maksimum SbO> seviyeleri hastanin beyin 6liimii olmadigimnin giivenilir bir
bulgusu oldugu tespit edildi (-PV=%2100).



Sonug: Serebral oksimetre beyin 6liimii olan hastalar1 tespit etmek igin tek
basina yeterli degildir. Bununla birlikte serebral oksimetre monitdrizasyonunda tespit
edilen maksimum SbO. degerlerinin beyin O&liimi tanisinda kullanilabilme
potansiyeli mevcuttur. 6 saatlik serebral oksimetre takibi siiresince ulasilan
maksimum SbO, degeri %90’nin {izerinde olmasi beyin Olimi tanisim
dislayabilmekte; %50’nin altinda ger¢eklesen maksimum SbO» Slglimleri ise beyin
Oliimii tanisini giiglii bir sekilde desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Beyin oliimii, acil servis, serebral oksimetre, NIRS
(Near-infrared Spektroskopi), SbO> (serebral oksijen saturasyonu)



SUMMARY

EFFICACY AND SAFETY OF CEREBRAL OXIMETER AS AN
AUXILIARY DIAGNOSTIC TOOL IN THE DIAGNOSIS OF
CEREBRAL DEATH

Objective: To evaluate the efficacy and safety of the cerebral oximeter as an
auxiliary diagnostic tool in the diagnosis of cerebral death and to provide a basis for
future studies.

Material and Method: All patients above the age of 18 years with suspected
cerebral death who were assessed by the Organ Transplantation-Cerebral Death
Board were enrolled in the observational intervention study in order to constitute the
study group, regardless of the presence of cerebral death. Cerebral oximetry
monitoring was performed for all of the patients using NIRS 5100c for at least 6
hours, and the oxygen saturation (SbO3) of the cerebral tissue was recorded. Baseline
SbO. values, SbO, value at 6 hours, mean SbhO values obtained during 6-hour
follow-up, and the lowest and highest SbO, values detected during the 6-hour
recording were calculated and recorded for each patient. Afterwards, the parameters
of the cerebral death group were compared with those of the control group.

Findings: Ninety-three patients were evaluated for eligibility for the study. In
the final analysis, 53 patients were selected for the study. There were 32 patients in
the cerebral death group, and 21 patients in the control group. The average + SD age
of the patients in the cerebral death group was 54.4+£20.6 compared to 67.6=14.2 in
the control group. Although the baseline SbO> levels were found to be relatively
higher in the patients without cerebral death compared to those with cerebral death,
the difference was not significant between the baseline SbO>measurements of both
the right and left lobes (p=0.064; p=0.17). The same was applicable for the final
SbO: values at 6 hours. There was no intergroup difference in terms of the amount of
the SbO> decrease, which was obtained by calculating the difference between the
baseline and final SbO. values. The maximum values obtained in the groups were
remarkable. The maximum SbO. values of the right and left lobes were significantly
lower in the cerebral death group than in the control group (p=0.015 for the right
lobe; p=0.005 for the left lobe). The area under the ROC curve determined for the
right maximum SbO2 was 0.69+0.07 (95% CI: 0.55-0.81) (p=0.01). The area under
the ROC curve determined for the left maximum SbO; was 0.72+0.07 (95% CI:
0.58-0.84) (p=0.002).



Based on the results of the ROC analysis, patients with a maximum SbO>
level of <50% obtained during the 6-hour follow-up were likely to have cerebral
death (+PV=%100).0On the contrary, a maximum SbO: level of >90% obtained
during the 6-hour follow-up was determined to be reliable evidence of the absence of
cerebral death in the patient (-P\VV=100%).

Result:The cerebral oximeter is not adequate alone to identify patients with
cerebral death. However, maximum SbO. values determined during cerebral
oximetry monitoring have the potential to be used in the diagnosis of cerebral death.
A maximum SbO> value of >90% obtained during the cerebral oximetry follow-up of
6 hours may exclude the diagnosis of cerebral death, whereas the maximum SbO>
measurements of <50% strongly support the diagnosis of cerebral death.

Key Words: Cerebral death, emergency department, cerebral oximetry, NIRS
(Near-infrared Spectroscopy), SbO> (cerebral oxygen saturation)
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1. GIRIS ve AMAC

Beyin 6liimii; Beyin sap1 da dahil olmak iizere tiim beyin fonksiyonlarinin
geri donlistimsiiz kayb1 ve fizyopatolojik olarak intrakraniyal dolagimin durmasidir
(1). Organ naklindeki gelismeler beyin dliimiine olan ilgiyi arttirnustir. Ik kez 1963
yilinda beyin dliimii ger¢eklesen dondrden organ nakli yapilmasi sonrasinda, beyin
Oliimii tanis1 ve tespitinde bir diizenleme yapilmasi geregi dogmustur. 1968 yilinda
Harvard raporu, ardindan 1981 yilinda Kanada rehberi, 1995 yilinda Amerikan
Noroloji Akademisi (AAN) beyin dliimii tespitinde klinik uygulama parametreleri ve
2010 yilinda bu rehberin kanita dayali giincellemesi ile beyin 6liimiiniin kesin tanisi
kriterleri belirlenmistir. Ulkemizde 2012 yilinda Saglik bakanliginca yayinlanan
yonetmelik ile iilkemizde organ nakli ve beyin 6limii kesin tanist hakkinda halen
kullanilmakta olan kriterler belirlenmistir (2).

Beyin 6liimii klinik bir tanidir. Kesin beyin 6liimii kararinin verilebilmesi igin
klinik testlerin 24 saat sonra tekrarlanmasi veya dogrulayici testler ile desteklenmesi
gerekir. Harvard raporunda elektroensefalografi (EEG) tiim beyin 6liimii kesin
tanilar1 i¢in yapilmasit gereken zorunlu bir test iken; gilinlimiiz kilavuzlarinda
dogrulayici test zorunlulugu tilkeden tilkeye degismekle birlikte baz1 6zel durumlar
disinda ortadan kalkmistir (3,4). Dogrulayic testler noronal aktiviteyi gosterenler ve
kan akimini degerlendirenler seklinde gruplara ayrilabilir. Bunlara daha az kullanilan
biyokimyasal birkag testi de eklemek miimkiindiir. Ulkemizde de dogrulayici testler
beyin 6limii kesin tanist i¢in zorunlu degildir. Noronal aktiviteyir gosteren EEG,
somatosensorial uyarilmis potansiyeller (SSEP) , beyin sap1 uyarilmis potansiyelleri
(BAEP) , gorsel uyarilmis potansiyeller (VEP) ve intrakranial akimi degerlendiren
kontrast anjiografi, single-photon emission computed tomography (SPECT),
transkranial Doppler ultrasonografisi (TCD) beyin 6liimii tanisinin dogrulanmasinda
kullanilabilecek yardimci testlerdir (2). Serebral akimi degerlendirmek icin altin
standart ise kontrast anjiografidir.

Noronal aktiviteyi degerlendiren testlerin temel sorunu belirli lokalizasyonlari
degerlendirmeleri, ilaclardan etkilenmeleri ve artefakt igermeleridir. Serebral akimi
degerlendiren testlerin temel dezavantaji ise hastayr yogun bakim disina ¢ikarma

gerekliligi ve oOzellikle de kontrast anjiografi i¢in girisim ve opak madde



kullanilmasidir. Negatif sonugta tekrarlanabilirlikleri smirhidir  (5-8). Akim
degerlendirilen diger bir teknik olan TCD’in temel dezavantaji ise temporal kemik
pencere yetersizligi nedeniyle tetkikin tam yapilamamasidir. Bunun disinda akim
hizlarmin pCO2 degisiklikleri, hematokrit ve kardiak outputtan etkilenmesi ve
tecriibe gerektirmesi diger dezavantajlaridir.

Beyin oliimii kesin tanisinda veya taninin dogrulanmasinda biyokimyasal
markerlarin rolii ise olduk¢a simirlidir. Konu hakkinda smirli sayida arastirma
gergeklestirilmis ve halen kullanimda olan bir biyokimyasal marker yoktur (9).

Organ naklinin yayginlasmasi ve bunun dogurdugu kadavra donérden organ
saglanmaya yonelik artan ihtiyag, beyin 6liimii tanisinin daha hizli ve dondre zarar
vermeden konulmasim1 gerektirmektedir. Bu da beyin Oliimii tanisinda yeni
dogrulayici testlerin arayisina neden olmaktadir.

Near infrared spectroscopy (NIRS) beynin fonksiyonlari tizerine ¢alismalar
yirlitmek {izere kullanilan yeni bir goriintileme yontemi olarak ortaya
cikmistir. NIRS teknolojisi; beynin calismasi siiresince oksijenlenmemis hemoglobin
(deoxygenated hemoglobin_ deoxy-Hb) ve oksijenlenmis hemoglobin (oxygenated
hemoglobin_oxy-Hb) yogunlugundaki degisimlerin noninvazif olarak Ol¢iimiine
olanak saglayan ve bunu kafa derisine uygulanan belirli dalga boyundaki 15181
kullanarak yapan bir sistemdir. Bu teknoloji sayesinde ucuz, non-invazif
ve goriintiileme sistemleri tasarlamak miimkiin olabilmektedir. Bu nitelikler NIRS
teknolojisini ¢esitli calisma ve egitim kosullar1 altinda beyinle iligkili hemodinamik
caligmalar i¢in elverigli kilmaktadir. Doku sabit olmas1 halinde sagilma de§ismeyen
bir frekansta olur. Ya da dokuda hareketli maddeler olmasi halinde (6r.kan
hiicreleri) sagilmanin yanisira bir Doppler Kaymasi1 (Doppler Shift) da olusur. Cogu
biyolojik dokular 700 ila 900 nm arasindaki kizilotesi frekans araligindaki 1s18a
nispeten gecirgendir. Bu dalga boylarindaki bir 151k dokuya uygulandiginda
fotonlarda thmal edilebilir bir sagilma meydana gelir. Bununla birlikte 700 nm ile
900 nm arasindaki bu “optik pencerede” oksioksihemoglobin(oxy-Hb) ve
deoksihemoglobin(deoxy-Hb) bu dalga boylarindaki 15181 yansitirlar. Bu 6zellikleri
sayesinde beynin aktivitesini gosteren bir isaret¢i gorevi goriirler. NIRS teknolojisi;
bu optik pencere i¢inde ¢ogu dokudan kolayca gegen fakat oksihemoglobin ve

deoksihemoglobinde yansiyan belirli dalga boylarindaki 15181 kullanir. Fotonlar



nispeten onceden tahmin edilebilir bir bi¢cimde sagilirlar ve deri yiizeyindeki
fotodedektorlerle oOlgiilebilirler. Emilimin nispi oranlari ile oksihemoglobin ve
deoksihemoglobinden geri sagilma miktarlar1 beyinsel aktivite hakkinda bilgi verir.
NIRS teknolojisinin beyin 6liimii tanisinda kullanimu ile ilgili yapilmis tek ¢alisma
vardir. 1999 yilinda Juha ve arkadaglar1 tarafindan sadece 6 beyin 6liimii hastasinda
NIRS teknolojisi degerlendirilmis ve kullanigli bulunmamistir (10). Ancak basta
hasta sayisinin kisithiligi olmak tiizere gecen 15 yilda NIRS teknolojisindeki

ilerlemeler g6z Oniine alinarak bu ¢alisma planlanmustir.

Calismamizda beyin Olimii siiphesi ile degerlendirilen hastalarda beyin
Olimii tamis1 alan ve almayan gruplarda serebral oksimetre degerlerinin
karsilastirilmas: ve beyin 6limii tanisinda yardimer tani yontemi olarak serebral

oksimetre kullanimi1 hakkinda yapilacak ileri c¢alismalara temel olusturmak

amaclanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Beyin Oliimii Kavram ve Tarihsel Gelisimi

Oliim ilk olarak “hayat vital sivilarin akmasi ile miimkiindiir” ilkesine
dayanarak, kardiyopulmoner fonksiyonlarin kaybolmasi olarak tanimlanmustir.
Ancak kardiyopulmoner resusitasyon tekniklerinin ve resusitasyon sonrasi yasam
desteginin gelismesi bu geleneksel tanimi zedelemistir. Ayni1 zamanda organ
transplantasyonunun gelismesi  O6liimiin  yeniden tanimlanmast gereksinimini
dogurmus ve beyin 6limii kavrami kabul gormiistiir (11).

Oliim siirecinde canlihgini ilk kaybeden organin beyin oldugu eski tibbi
yazilarda da belirtilmektedir. Ancak tarihsel siire¢ icerisinde beyin 6liimii tanimi ilk
kez 1959 yilinda Mollaret ve Goulon tarafindan mekanik ventilator destegiyle
yasamakta olan bir grup hastada “Le coma dépasse” (komanin Otesi) adi altinda
yapilmistir (12).

1950 yilindaki Kaliforniya kararlari “6liim, kalp atimi durana ve solunum
sonlana kadar olusmaz” hiikmiinii getirmistir. Ancak 1972 yilinda Virginia ve 1977
yilinda Massachusetts mahkemelerinin kararlari ile bu hiikiim degismeye baslamistir.
Beyin 6liimii tip ¢evrelerinde uzunca bir siiredir tartisilmasina ragmen bu konuda
yasal ilk deklarasyon 1970 yilinda Amerika Birlesik Devletleri Kansas eyaletinde
olmustur. Bu deklarasyonla dolasim ve solunum fonksiyonu veya beynin tiim
fonksiyonlarmin (beyin sapini da icerecek sekilde) geri doniisiimsiiz olarak durmus
oldugu kisi 6lii olarak tanimlanmustir (13).

Vericiden organ c¢ikariminda kardiyak arrestin zorunlu oldugu 1960’h
yillarda, bu zorunlulugun organ transplantasyonunda basariy1 kisitladigi ve vital
organ gereksinimini giindeme getirdigi goriilmiistiir. Her gecen giin artan organ
transplantasyonu gereksinimi de, kurumlar1 beyin fonksiyonlarinin kayboldugu
slireci, 6limden ayirmaya yoneltmistir (14).

Beyin 6liimii tanimlanmasinin 6nemi, 1967°de Cape Town’daki Groote Shuur
Hastanesinde Dr. Christian Barnard basari ile kalp naklini gergeklestirdiginde agikga

ortaya ¢cikmistir. Bu islem 1954’te uygulanan yasayan hastadan alinan bobrek veya



1960’larda ortaya konulan kadavra bobrek naklinden ¢ok farklidir, ¢iinkii bu kez
verici kalbi atan bir beyin 6liimii olgusudur (11).

Beyin oliimiinlin mesru bir medikal kavram oldugunun kabul edilmesindeki
ilk bliylik adim Massachusetts hastanesinde beyin Sliimiiniin tanimini arastirmayi
amaglayan bir komitenin kurulmasi ile atilmigtir (11). Bu komite beyin o6liimiinii,
beyin sap1 da dahil olmak {izere beyinin geri doniisii olmayacak sekilde hasar
gormesi olarak benimsemistir. Komite ilk kez 1968 yilinda, beyin Oliimiini
tanimlamak i¢in Harvard Tip Okulu Ad Hoc Komitesi adi altinda bir rapor
yaymlamig ve Oliimiin tespiti i¢in yeni bir kriter olarak geri doniisiimsiiz komanin
tanimina duyulan ihtiyact nedenleriyle belirtmistir (15). Bu kriterler “Harvard
Kriterleri” adi altinda yayinlanmig ve daha sonraki gelismelerin baslangi¢c noktasi
olmustur (16).

Komite, raporunda yukarida sayilan tiim testlerin 24 saat sonra tekrarlanmasi
gerektigini belirtmistir. Geri doniisiimsiiz beyin hasarin1  gdsteren kriterlerin
gecerliligi iki durum disinda kabul edilmistir. Bunlardan birincisi hipotermi (viicut
isisinin 32.2°C’nin altinda olmasti), ikincisi barbitiirat gibi santral sinir sistemini
baskilayan ilaglarin alinmis olmasi durumudur (15).

Harvard Kriterlerindeki beyin 6liimii tanist i¢in uygulanan testlerin 24 saat
sonra tekrarlanmasi gereksinimi, bir¢ok potansiyel dondriin kaybedilmesine veya
organ fonksiyonlarinin bozulmasina neden olmustur. Harvard kriterlerinin artik
gereginden fazla kati oldugu diisiiniilmektedir fakat daha sonraki gelismelerin
dayanag1 olacak bir baslangi¢ noktas1 olarak goriilebilir. Beyin 6liimii kriterleri 1981
yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) President’s komisyonu tarafindan
standardize edilerek bir kilavuz seklinde yaymlanmistir. Bu kilavuz gozlem stiresini
azaltmak i¢in destekleyici testleri onermistir. Fakat anoksik beyin hasarli hastalar
icin 24 saatlik bir bekleme siiresi sonunda klinik testlerin yeniden yapilmasi ve sok
durumunun ekarte edilmesi gerektigini bildirmistir (13,17).

Beyin &liimiine ingilizlerin yaklagimi ise farklidir. 1976 yilinda Kraliyet Tip
Kolejleri ile bunlara baglh fakiiltelerin beyin 6liimii teshisi i¢in koyduklar1 kriterlerde
Harvard Kiriterlerinden farkli olarak testin tekrarlanmasi klinik duruma bagh
tutulmustur ve kesin bir kural degildir. Ayrica teshis hakkinda; yogun bakim, kaza ve

ilk yardim tinitelerinde deneyimli klinisyenlerin 6zel bir yardima ihtiya¢ duymadigi



ancak primer teshis silipheliyse noroloji ya da ndrosirurji uzmaninin
konsiiltasyonunun gerekliliginden bahsedilmistir. Ayrica beyin 6limii teshisi i¢in
EEG’nin hastanin takibinde erken donemde bir degere sahip oldugu bunun haricinde
gerekli olmadig1 belirtilmistir. Ingilizlerin beyin 6liimiine yaklasimindaki ana fark
ise; yalnizca beyin sap1 fonksiyonlarinin geri doniisiimsiiz kayb1 durumunda da beyin
Olimii gelismis oldugunu kabul etmeleridir. Kortikal fonksiyon kaybinin gdsterilmesi
beyin Oliimii kriterleri arasinda yer almamustir (18). Bu fark Ingiltere’de hala
mevcuttur. Biitliin bu kriterlerin yayinlanmasi beyin 6liimii kavraminin kabulii i¢in
zemin olusturmus ama hekimler arasindaki en biiylik kusku beyin 6liimiiniin yasal
cergevede gegerliligi olmustur.

Ulkemizde; Beyin &liimiine dair yasal diizenleme ilk kez Prof.Dr. Mehmet
Haberal’in ¢abalariyla 1979 yilinda 29.05.1979 tarihli 2238 sayili Organ ve Doku
Alinmasi, Saklanmasi ve Nakli Hakkinda Kanun’da yapilmistir. Giiniimiize kadar
yogun bakim ve organ transplantasyonun Oniinii agacak yeni diizenlemeler yapilarak
pek cok degisiklik yapilmustir.

18 Ocak 2014’te Resmi Gazetede yaymnlanan Saglik Bakanligi ve Bagh
kuruluglarin teskilat ve gorevleri hakkinda kanun hiikmiinde kararname ile bazi
kanunlarda degisiklik yapilmasina yonelik kanun tasarisinda madde 40: 29.05.1979
tarthli ve 2238 sayili organ ve doku alinmasi, saklanmasi, asilanmasi ve nakli
hakkinda kanunun 10. maddesi; “Organ ve doku alinmasi, tasinmasi, saklanmast,
asilanmast ve nakli ile yurt disindan temin edilmesi, Saghik bakanliginca
yetkilendirilmis gerekli uzman ve personel donanimina sahip kurumlarca yapilir”
olarak degistirilmistir. Ayn1 kanun tasarisinin 41. Maddesinde 2238 sayili kanunun
11. maddesi; ‘Tibbi 6liim gerceklestiginde biri Norolog veya Norosirurjen, digeri de
Anesteziyoloji ve Reanimasyon veya Yogun Bakim uzmanindan olusan iki hekim
tarafindan kanita dayali tip kurallarina uygun olarak oy birligi ile karar verilir’ olarak
degistirilmistir.

Ulkemizde 01 Subat 2012 tarihinde 28191 say1 ile resmi gazetede yaymlanan
Organ ve Doku Nakli Hizmetleri Yonetmeligi’nde beyin oOliimii kriterleri

belirtilmistir. Buna gore:



1) Beyin 6liimii klinik bir tanidir ve tiim beyin fonksiyonlarinin tam ve geri
doniisiimii olmayan kaybidir. Beyin 6limi tanisinda gereken 6n kosullar asagida

belirtilmistir.

e Komanin nedeninin belirlenmis olmasi,

e Beyin hasarinin yaygin ve geri doniisiimsiiz oldugunun belirlenmis
olmasi,

e Santral viicut 1s1s1 >32°C olmasi,

e Hipotansif sok tablosu olmamasi,

e Komadan geriye donlisim saglanabilecek ilag etkileri ve
intoksikasyonlarin diglanmis olmast,

e Beyin hasarindan bagimsiz sekilde klinik tabloyu aciklayabilecek

metabolik, elektrolit ve asit-baz bozukluklarinin olmamasi

2) Birinci fikrada yer alan tiim kosullarin tespiti halinde beyin 6limii tanisi

icin agagidaki hususlar aranir:

e Derin komanin olmasi (Tam yanitsizlik hali; Santral agrili uyaranlara
motor cevap alinamamast),
e Beyin sap1 reflekslerinin alinmamast;
= Pupiller parlak 1518a yanitsiz, orta hatta ve dilatedir (4-9 mm),
= Oktilosefalik ve Vestibulo-okiiler refleks yoklugu,
= Kornea refleksi yoklugu,
= Faringeal ve trakeal reflekslerin yoklugu.
e Spontan solunum ¢abasinin bulunmamasi ve apne testinin pozitif

olmasi

3) Apne testi yapilabilmesi i¢in normotermi, normotansiyon ve normovolemi
on kosullar saglanir. Bu kosullarda hastaya uygun mekanik ventilasyon yaklagimi ile
PaCO2’nin 35-45 mmHg ve PaO2’nin 200 mmHg {izerinde olmasi saglanmalidir. Bu
kosullar saglandiktan sonra hasta mekanik solunum desteginden ayrilarak

intratrakeal oksijen uygulanmalidir. Test sonunda PaCO2 >60 mmHg ve/veya PaCO>



bazal degerine gore 20 mmHg veya daha fazla yiikselmesine ragmen spontan

solunumu yoksa apne testi pozitiftir.

4) Pnomotoraks, pndmomediastinum gibi apne testinin yapilmasinin miimkiin
olmadig1 tibbi durumlarda, hekimler kurulunun belirleyecegi beyin dolasiminin
durdugunu degerlendiren bir destekleyici test yapilir ve test sonucu beyin 6limii

tanisi ile uyumlu ise beyin dliimii tespiti tamamlanir.
5) Asagidaki bulgular beyin 6liimii tanisina engel olusturmaz.

e Derin tendon reflekslerinin alinmasi,

e Yiizeyel reflekslerin alinmasi,

e Babinski isaretinin bulunmasi,

e Spinal refleks ve otomatizmalarin olmasi,

e Terleme, kizarma, ates ve tasikardi bulunmasi,

e Diabetes insipitus olmamasi.

6) Beyin 6liimii tanis1 konan vakalarda;

a) Beyin olimii tanisinin konuldugu birinci ndrolojik muayenedeki klinik
tablonun; yeni doganda (2 aydan kiiciik) 48 saat, 2 ay-1 yas arasi 24 saat, 1 yas ve
tizerindeki ¢ocuklarda ve yetiskinlerde 12 saat ve anoksik beyin dliimlerinde 24 saat

sonra yapilan ikinci nérolojik muayenede de degismeden devam ettigi gozlenmelidir.

b) Klinik beyin 6liimii tanis1 almis vakalarda, yeni dogan (2 aydan kiigiik)
grubunda iki adet destekleyici test, 2 ay ve lizerindeki diger vakalarda ise hekimler

kurulunun uygun gorecegi bir laboratuvar yontemi ile beyin 6liimii tanisi teyit edilir.

¢) Klinik olarak beyin 6liimii tanis1 konulan vakalar i¢in beyin dolasimini
degerlendiren bir destekleyici test yapilmis ve yapilan bu test beyin Olimii ile

uyumlu ise ikinci nérolojik muayene igin beklemeye gerek kalmaz.



2.2. Beyin Oliimiiniin Nedenleri

Beyin oliimii tanis1 konmadan oOnce, beyin Oliimiine neden olan durum
belirlenmelidir.  Erigkinlerde beyin Olimiiniin en sik nedenleri arasinda;
kardiyopulmoner arrest sirasinda anoksik beyin hasarlanmasi, travmatik beyin
hasarlanmasi, intraserebral kanama, subaraknoid kanama ve iskemik inme sayilabilir.
Biitiin bu patolojik durumlar belirgin beyin 6demi olusturur ve intrakraniyal basinci
arttirarak beyin sapinda herniasyona neden olur. Ayrica intrakraniyal basing,
ortalama arter basincini astiginda serebral perfiizyon basincinin kaybma ve beyin
sapinda infarkt olusmasina neden olur. Beyin 6liimii daha az siklikta ise fulminant
ensefalit, bakteriyel menenjit sonrasi olusabilir. Cocuklarda goriilen en sik nedenleri

Ise motorlu arag kazalari, asfiksi ve cocuk suistimalidir (16).

2.3. Beyin Oliimiiniin Klinik Tanist

Klinik muayenede esas olan derin koma ve beyin sap1 reflekslerinin kaybidir.

Koma ve yamitsizhik: Beyin 6liimii teshisi i¢in ilk kriter spontan yolla ya da
uyariyla herhangi bir hareket olmamasi ile karakterize serebral yanitsizlik
durumudur. Deserebre, dekortike postiirii ve beyin sap1 aktivitesini gosteren diger
hareketi olan hastalara ise beyin 6liimii teshisi konulamaz. Buna Karsilik uyart ile
ayagin g¢ekilmesi gibi spinal kord reflekslerinin goriilmesi beyin 6liimii tanisindan
uzaklastirmaz (13).

Beyin sapr reflekslerinin olmamasi: Beyin sap1 reflekslerinin
degerlendirilmesi mezensefalon, pons ve medulla oblangatadan gegen reflekselerin
muayenesini (pupiller, géz hareketleri, fasiyal duyu ve motor yanitlar, faringial-
trakeal refleksler) ve apne testini kapsar (16).

Pupiller; Beyin sap1 arefleksi durumunda pupillerin 1s18a refleksi yoktur,
parlak, fiks ve dilatedir (4-9 mm arasinda olabilir).

GOz hareketlerini degerlendirmek i¢in de okiilosefalik ve okiilovestibiiler
refleksler degerlendirilir.

Okiilo-sefalik refleks; Bu refleksi degerlendirebilmek i¢in servikal vertebrada
kirik ya da instabilite olmamasi gerekir ve bu nedenle pek ¢ok travma hastasi bu test

icin uygun degildir. Bu test basin hizli bir sekilde orta hattan her iki yana 90°



cevrilmesi (horizontal) ve ¢enenin aniden asagi-yukar1 hareket ettirilmesi (vertikal)
ile uygulanir. Normal kisilerde 6nce ¢evrilen tarafin tersine dogru goz hareketi olur,
daha sonra gbz yavas yavas baslangi¢c pozisyonuna déner. Ancak beyin 6limiinde
gozlerin horizontal ve vertikal hareketleri yoktur, gozler bas ile ayni1 yonde hareket
eder ve orbita i¢inde goz hareketi olmaz (tas bebek gozii bulgusu) (13,16).

Okiilo-vestibiiler refleks; Bu refleksi degerlendirmek i¢in bas 30° yukari
kaldirilmali, dis kulak yolu temiz, yabanci maddelerden arindirilmis olmali ve
timpanik membran saglam olmalidir. Her bir kulak yolu 30-50 ml buzlu suyla
yikanarak uygulanir. 60 saniye sonra gozlerde horizontal hareket olup olmadigi
gozlenir. Normalde gozler buzlu su ile yikanan tarafa dogru hareket eder. Beyin
olimi gergeklesmisse bu hareket olmaz. Petroz kemigin bazal kirigi kalorik yaniti
tek tarafli bozar. Bu nedenle her iki kulaga da uygulanmalidir. Ancak her iki taraf
uygulamasi arasinda en az 5 dakika olmalidir (13,16).

Fasial duyu ve motor yanitlarin muayenesinde;

a) Pamukla korneaya dokunuldugunda goéz kirpma hareketinin (kornea
refleksi) olmadigi,

b) Ceneye parmakla vurma sonucu ¢igneme seklindeki yanitin (jaw refleksi)
olmadig,

c) Tirnak yatagina, supraorbital veya temporomandibuler ekleme derin basi
uygulandiginda yiizde burusma, eksime (grimasing) olmadigi tespit edilir (13).
Faringial ve trakeal refleksler de beyin 6liimii olan hastalarda bulunmaz. Posterior
farenksin uyarilmasina yanitsizlik (gag refleksi yoklugu) olusur. Endotrakeal tiip
icerisinden yapilan brons aspirasyonu sonrasi oksiiriik refleksi olusmaz (16).

Beyin oliimii gerceklesmis olmasina ragmen medulla spinalis aracili
refleksler hala var olabilir. Bu kas hareketlerinin olusmasina yol agan hiicreler beyin
ve beyin sap1 noronlar1 degil, spinal kordda lokalize ndronlardir. Bu refleksler; derin
tendon refleksleri, yilizeyel karin refleksleri, ti¢lii fleksiyon yaniti olmasi ve babinski
refleksidir. Bir baska kalic1 isaret spinal kord aracili refleks “lazarus isareti”’dir. Bu
isaret ekstremitelerde hafif abduksiyon/ekstansiyon hareketi, kafanin 40-60°
kalkmasi, kollar1 gekme veya sirt hareketlerini igerir. Farmakolojik destek olmaksizin
normal kan basinci veya kan basincinda ani yiikselme, terleme, kizarma ve tasikardi

olabilir. Spinal refleks yanitlar genglerde yaslilara gore daha fazla goriiliir (13,16).
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Apne testi: En 6nemli beyin sap1 refleksi solunumun kontroliidiir. Beyin sap1
fonksiyonunun kaybi solunum ve vazomotor kontroliin kaybi ile apneye neden olur.
Bu nedenle beyin sap1 fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde apne testinin ¢ok
onemli bir yeri vardir. Apne testinin uygulanabilmesi igin; viicut 1s1s1 36,5°C’nin,
sistolik kan basinct 90 mmHg nin {izerinde olmali, hipovolemi olmamali, PaCO, ve
PaO; degerleri normal olmalidir. Tercihen teste baslarken PaCO, 40 mmHg ve tizeri
olmali, teste baslamadan oOnce 10-30 dakika siire ile %100 oksijen ile hasta
solutulmal1 ve PaO, 200 mmHg’ nin iizerine ¢ikarilmalidir. Isleme baslamadan énce
bazal kan gazi alinir. Daha sonra hasta ventilatérden ayrilir. Endotrakeal tiip ya da
trakeostomi kaniiliinden trakea igine veya tercihen karina {izerine yerlestirilen bir
kaniil ile 6 litre/dakikadan %100 oksijen uygulanir (apneik oksijenasyon). Klinik
olarak solunum hareketleri gozlenir. Test sirasinda hi¢ solunum hareketi olmamasi
ile PaCO2 degerinin 60 mmHg nin iizerine ¢ikisi veya bazal degere gore 20
mmHg’lik bir artis1 varsa test pozitif kabul edilir. Test sirasinda sistolik kan basinci
90 mmHg’nin altina inerse, pulse oksimetre ile anlamli oksijen desaturasyonu
saglanirsa ve kardiyak aritmi gelisirse test hemen sonlandirilmalidir. Kronik
hiperkarbili hastalarda, apne testi i¢in hedef PaCO> degeri 60 mmHg iistiinde olabilir.
Bu nedenle bu hastalara beyin olimii tanisini dogrulayici testlerin uygulanmasi
gereklidir (13,16).

Atropin testi de beyin Olimi tanisim1 destekler. 2 mg atropin siilfat IV
verildikten sonra 1 dakika i¢inde kalp atim hizinda %10’dan fazla bir artis olmuyorsa
test pozitiftir (13,16).

Beyin 6liimii tanist konulmasi i¢in hastanin klinik muayenesinin degismedigi
belirli bir stireyle takip edilmeli, bunun sonunda tekrar bir muayene yapildiktan sonra
tan1 konulmalidir. Bu siire tllkeler arasinda farklilik gostermektedir. Avrupa’da bu
stirenin en uzun oldugu filkeler 12 saat ile Tiirkiye, Almanya ve Avusturya’dir.
Belgika, Finlandiya, Fransa, Liiksemburg, Hollanda ve Ingiltere’de bu bekleme
stiresi zorunlu degildir. Amerika Birlesik Devletleri’nde de her merkezde ve her
eyalette farkli bekleme siireleri belirlenmistir. S6zii edilen bu zaman birimleri geri
doniisii olmayan koma tablosunun etiyolojisinin belli oldugu durumlarda gegerlidir.

Eger etiyoloji bilinmiyorsa bu stireler iki veya ii¢ katina kadar ¢ikarilir (19).
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Tablo 1: Beyin Oliimii Tanmisinda Yasa Gore Klinik Muayeneler Aras1 Gecmesi
Gereken Siire

Yas Grubu Klinik muayeneler aras1 gegmesi gereken
sure
Yenidogan 48 saat
2 ay-1 yas 24 saat
1-18 yas 12 saat
18 yas tistii 6-12 saat

2.4. Beyin Oliimii Tamisinda Kullanilan Dogrulayici Testler

Beyin olimi tanisini koyarken klinik bulgularin yani sira bazi testlerin
yapilmasinin amaci beyin 6liimii ile karigsan durumlar1 ekarte etmek ve tanit koymak
icin gecirilecek siireyi en aza indirmektir (20).

Yonetmelikte 2012 yilindaki revizyon ile dogrulayict testler dolasimi
degerlendirenler ve digerleri seklinde ayrilmistir. Dolasimi degerlendiren testlere bir
istlinliik saglanarak apne testinin yapilamadigr durumlarda dolasimi degerlendiren
testler yapilmasi gerekliligi vurgulanmis ve dolagimi degerlendirilen test yapildiysa
ikinci muayene siiresini beklemeye gerek kalmadig: belirtilmistir. Son yonetmelikte
dikkat ceken diger iki onemli nokta ise ikinci muayene i¢in bekleme siiresi ve
destekleyici test sayisi agisindan vakalarin yas gruplarina bolinmesidir. Derlemenin
konusuyla ilgisi agisindan 6zetlenirse destekleyici testlerde 2 aylik alti gocuklarda iki
test gerekirken 2 ayliktan biiyiik vakalarda tek test yeterli goziikmektedir (2).

Klinik muayeneler ile beyin 6liimii tespit edildikten sonra, dogrulayici testlere
gecilir. Beyin 6liimii tanisinda kullanilan testler invaziv olmamali, hastanin bakimina
engel olmamali, kisa slirede tamamlanabilir olmali, tekrarlanabilir olmali, sonuglar
santral sinir sistemi depresanlarindan etkilenmemeli ve maliyeti yiiksek olmamalidir
(20).

Beyin 6liimii tanisin1 dogrulamak i¢in kullanilan metodlar iki gruba ayrilir:

1- Beynin biyoelektrik aktivitesinin kaybini tespit eden metotlar

2- Serebral dolagim arrestini tespit eden metotlar
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2.4.1 Serebral Dolasim Arrestini Tespit Eden Metotlar

Beyin oliimi varligin1 gosterebilecek en kesin bilgi beyin kan akiminin
olmadigimin gosterilmesi ile elde edilmektedir. Beyin kan akiminm1 6lgmek amaciyla
uygulanan g¢esitli yontemler vardir. Ancak bunlarin her birinin klinik ve teknik
ozelliklerinin iyi bilinmesi gerekir. Ornegin konvansiyonel dért damar anjiyografisi
hastanin bir radyoloji iinitesine transferini gerektirir ve uygulamasi uzun siire
almaktadir. Subintimal enjeksiyon veya arteriyel trombozis durumlarinda da beyin
kan akimi olmadig1 goriileceginden yaniltict olur. Ayrica kontrast madde
enjeksiyonu ile film c¢ekme zamanlamasinin 1iyi yapilmasit gerekmektedir.
Tekrarlayan kontrast madde enjeksiyonlarinin nefrotoksisite riski yaratabilecegi,
intraarteriyel olarak enjekte edilen kontrast maddenin 6zellikle zedelenmis serebral
dokuda bilinen histotoksik etkisinin, hayatta kalma sans1 olabilecek bir hastada ek
harabiyete neden olabilecegi unutulmamalidir (13).

Beyin sap1 reflekslerinin muayenesinin tam yapilmasina engel bir durum veya
muayene konusunda siiphe varliginda, apne testi icin dnkosullar saglanamiyor veya
test tamamlanamiyorsa, koma tablosuna sedatif ve benzeri ilaclarin katkis
kestirilemiyor veya ilaclarin eliminasyon yart Omriinlin 5 kati bir sure
beklenemiyorsa, kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasi ve benzeri hipoksik iskemik
hasar olgularinda, 1 yas ve altindaki olgularda kullanilacak destekleyici test serebral

kan dolagimini degerlendirmeye yonelik olmalidir.

2.4.1.1. Serebral Anjiyografi

Beyin olimii tanisinda beyin kan akimimnin goriintiilenmesinde altin
standarttir(Dort damar serebral anjio). Invaziv bir girisimdir ve radyoloji
departmanina transport gerektirir. Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarin kan
basinct mutlaka monitorize izlenmelidir (19). Beyin 6liimii durumunda serebral
anjioda karotis bifurkasyonu ve Wills poligonunda akim goériilmez. Eksternal karotis
sistemi belirgin olmalidir. Az sayida olguda kontrast stazina bagli intrakraniyal
arterlerde gecikmis dolum goriilebilir. Intrakranial basing cerrahi olarak
diisiiriildiiglinde, travma, ventrikuler sant ve infantlarda yanlis negatif sonuglar

alinabilir (20).
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2.4.1.2. Serebral Sintigrafi

Beyin 6liimii tanisint dogrulamak i¢in sintigrafi ¢ekilmesinin amaci, serebrum
ve beyin sapmin tiim fonksiyonlarimin beyin kan akimimi degerlendirerek geri
donilisiimsliz  olarak durdugunu gostermektir. Non-invaziv, pahali olmayan,
taginabilen kameralar varliginda yatak basinda da yapilabilen bir tetkiktir. Ancak,
sintigrafi fonksiyonel bir goriintiileme yontemidir ve anatomik detay yeterli degildir.
Posterior fossa degerlendirmesi bu nedenle sintigrafi ile her zaman kolay olmayabilir
(20).

2.4.1.3. SPECT (Single Photon Emission Tomography)

Serebral kan akimi ve serebral perfiizyonun belirlenmesinde konvansiyonel
dort damar anjiyografisine oranla daha gilivenilir bulunmaktadir. Radyoaktif madde
(Tc99m HMPAOQO) ile beyin perflizyonu arastirilir. Beyin dokusunda radyoaktif
madde tutulumunun olmamasi, beyin perfiizyonunun olmadigini gosterir ve kesin
beyin 6liimii tanist koydurur. Beyin i¢in tipki tomografi gibi kesitsel goriintii elde
edilen sintigrafik bir goriintiileme teknigidir. Ozellikle posterior fossa ve beyin sap1

icin daha iyi degerlendirme yapilmasini saglar (20).

2.4.1.4. Bilgisayarh Tomografi

Hem kan akimin1 degerlendirme hem de altta yatan intrakraniyal hastaliklar
gosterme avantajina sahiptir. Kontrastli ¢ekilen tomografilerde kontrast artis:
olmamasi beyin 6limiinii destekler. Ancak kontrast madde kullanilan yontemlerde,
bu ajanlarin bobrek fonksiyonlarini olumsuz etkileyebilecegi unutulmamalidir. Eger

hasta bobrek igin donor olacaksa 6zellikle dikkat edilmelidir (16).

2.4.1.5. MRI (Manyetik Rezonans Imaging) Anjiyografi
Serebral dolagimi ¢ok 1iyi gosteren bir yontemdir fakat ventilatordeki

olgularda uygulama zorlugu vardir (19).
2.4.1.6. Transkraniyal Doppler Ultrasonografi (TDU)

Serebral sirkiilasyon hakkinda bilgi veren degerli bir testtir. Bu yontemle her

iki karotid arter ile baziller arter akimi hakkina bilgi edinilebilir. Bu yontemin
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noninvaziv olmasi, hizli uygulanabilmesi, yatak bagina taginabilir olmas1 ve nispeten
ucuz olmasi gibi avantajlar1 vardir. Spesifitesi %100, sensivitesinin %91-99 arasinda
oldugu bildirilmistir. Bu yontemde yanlis pozitifli§i en aza indirmek i¢in her iki
hemisferde hem anterior hem de posterior dolagimin gosterilmeye calisilmasi gerekir.

Bu test sistolik kan basinct 100 mmHg tizerinde ise uygulanmalidir (16).

2.4.2. Beynin Biyoelektrik Aktivitesinin Kaybim Tespit Eden Metotlar

2.4.2.1. Elektroensefalografi (EEG)

Beynin biyoelektrik aktivitesinin skalp ilizerinden dl¢iilmesini kapsayan bir
testtir. Bu konuda ilk yillardan beri en ¢ok kullanilan testtir. Fakat EEG bize sadece
beyin korteksi hakkinda bilgi verir, beyin sap1 hakkinda bilgi vermez. Ayrica yogun
bakimlarda elektriksel donanimin fazlalig1 nedeniyle saglikli bir trase elde etmenin
zorlugu ve hipotermi gibi durumlarda yalanci negatif trase verebilmesi nedeniyle ¢ok

giivenilir bir yontem degildir (16).

2.4.2.2. Beyin sap1 isitsel uyandirilmis potansiyeli (Brainstem Auditory Evoked
Potential, BAEP)

Gilinlimiizde beyin sap1 uyarilmis potansiyel kayitlarinin beyin 6liimii tanisini
desteklemek i¢in EEG’ye tercih edilecek bir test oldugu goriisii agirlik
kazanmaktadir. Hasta basinda uygulanabilen ve hastaya zarar vermeyen bir testtir.
Eldeki yontemler arasinda beyin sap1 néron aktivitesi hakkinda en iyi fikri, koklear
sinirin beyin sapindaki ndronlarinin uyarilmasi ile elde edilen yanitlarin incelenmesi
vermektedir. Kulaga belirli desibel siddetinde uyar1 verildikten sonra beyin sapindaki
isitme yollarinda ortaya cikacak dalgalarin kaydedilmesi yontemine dayanan bu test
hasta basinda rahatlikla uygulanabilir ve alinan kayitlarin degerlendirilmesinde
biiyiikk bir zorlukla karsilasilmaz. Ayrica barbitiirat ve diger santral sinir sistemi
deprese edici ilaclarin etkilerine de duyarsizdir. Ancak hastada koklear iletim
yolunda patolojik durum, VIII. kraniyal sinir kesisi, pons hemorajisi ve gecirilmis

posterior fossa operasyonu mevcutsa testin yapilmasi kontrendikedir. Bu durumlarda
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kaydin verecegi negatif sonu¢ yaniltici olabileceginden baska bir testin kullanilmasi

zorunludur (13).

2.5. Beyin o6liimii Tanisinin Konulmasinda Dikkat Edilmesi Gereken Durumlar

Ciddi yiiz travmasi, énceden mevcut olan pupiller anormallikler, sedatif,
aminoglikozid, trisiklik antidepresanlar, antikolinerjik, kemoterapotik, ndromiiskiiler
blokerler gibi bazi ilaglarin asir1 dozda alinmasi, kronik CO2 retansiyonuna neden
olabilecek obstriiktif apne sendromu veya ciddi pulmoner hastaliklar beyin 6limii
tanis1 koyarken dikkat edilmesi gereken durumlardir. Ayrica beyin Sliimiinii taklit
eden birtakim durumlarla da karsilasilabilir. Barbitiirat ve alkol zehirlenmesi, asir1
doz sedasyon verilmesi, asir1 doz kas gevsetici verilmesi, primer hipotermi,
hipoglisemi, hipovolemik sok gibi durumlar beyin 6liimiinii taklit edebilirler (Tablo
2). Boyle yaniltici durumlarda hastanin klinigi beyin 6liimii ile uyumlu olmasina
karsin beyne kan ulasmadigini ve geri doniilmez oldugunu gosteren dogrulayici

testler gerekir (19).

Tablo 2:Komanin Geri Dondiiriilebilir Nedenleri

Ilaglar Metabolik ve Endokrin Diger Nedenler
Intravenoz anestezikler Adrenokortikal yetmezlik  Beyin sap1 ensefalti
Opioid analjezikler Diabetik ketoasidoz Hipotermi
Kas gevseticiler Karaciger yetmezIligi Sok
Antikolinerjikler Hiponatremi Guillain Barre sendromu
Trisiklik antidepresanlar Panhipopituitarizm Besin zehirlenmesi
Benzodiazepinler Hipoglisemi Locked-in sendromu
Yiiksek doz bretilyum Uremi
Trikloretilen Reye sendromu
Alkol Hiperkalsemi
Meprobramat Miksddem
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2.6. Serebral Oksimetre

2.6.1. Serebral Oksimetre Nedir?

Teknolojide goriilen ilerlemeler santral sinir sisteminin goriintiilleme
teknikleri igin de gegerlidir. Ancak bu goriintiileme teknikleri nérolojik, anatomik ve
yapisal bozukluklar konusunda ileriye gitmistir. Santral sinir sisteminin fonksiyonlari
konusunda istenilen seviyeye heniiz gelinememistir.

Serebral oksijenasyonun monitorizasyonu ig¢in serebral oksimetre (SO) ve
Near-infrared spektroskopinin (NIRS) potansiyel kullanimi ilk defa 1977 yilinda
Jobsis tarafindan ortaya atilmistir (21). NIRS kizil 6tesi 15181 kullanan, teknik olarak
nabiz oksimetre (NO) ile benzer 6zellikleri olan, canli dokulara niifuz eden ve beyin
dokusu oksijenasyonunu pigment iceren doku tarafindan absorbe edilen kizil Gtesi
15181 Olgme yolu ile hesaplayan, beyin oksijenasyonunun devamli ve non-invazif
goriintlilenmesine izin veren bir optik tekniktir.

SO, 15181n bir noktada yayildigi ve biyolojik doku gibi bir ortamdan gectikten
sonra ikinci bir noktada bir detektor tarafindan algilandigi NIRS teknolojileri
temellidir (21). NO’dan farkli olarak pulsatil akim gerekmez ve bu nedenle aygit
kardiyopulmoner arrest ve diger pulsatil olmayan durumlarda da ¢alismaktadir (22).
SO, serebral dokunun oksijen satiirasyonunun (SbO2) devamli ve es zamanli olarak
monitdrizasyonunu miimkiin kilan, NIRS temelinde, bir non-invazif optik tekniktir.
SbO,, arteriyel ve vendz kanlarin bir karigimini i¢eren mikrovaskiiler beyin dokusu
icinde kan oksijen saturasyonu ve serebral oksijen arz ve talebi arasindaki dengeyi
gostermektedir (23). Beynin her iki yarimkiiresindeki SbO, degerlerinin saglikli
deneklerde 6l¢iimii, bilateral sensor dl¢limleri sonucunda benzer ¢iktigr gosterilmistir
(24).

NIRS gibi optik tekniklerin ¢ok sayida avantajlar1 vardir. Hem néronal hem
de hemodinamik aktiviteyi ve bazi vakalarda anatomik detaylar1 goriintiileyebilirler.
Giivenlidirler, ¢ok sayida deneysel ve pratik durumlara adapte edilebilirler.
Tasnabilir ve elektrofizyolojik, néromagnetik ve MR goriintiileme metodlar1 gibi

diger tekniklerle kombine edilebilirler.
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2.6.2. Serebral Oksimetrede Fiziksel Prensipler

Renkli (veya kromofor) bir bilesigin ¢oOzeltisinden gecen 151k bilesik
tarafindan absorbe olur ve ¢ikan 1s18in yogunlugu bundan dolayr azalir (21).
Goriilebilir 151k (450-700 nm dalga boyu) yaklasik 1 cm’den biiyiik bir kalinlikta
biyolojik dokunun iginden gecemez ¢iinkii doku 6geleri tarafindan giiclii absorpsiyon
ve sagilmayla giiglii olarak zayiflatilir (25). Cogu biyolojik dokular 700 ila 900 nm
arasindaki kizilotesi frekans araligindaki 1siga nispeten gecirgendir. Bu dalga
boylarindaki bir 151k dokuya uygulandiginda fotonlarda ihmal edilebilir bir sagilma
meydana gelir. Bununla birlikte 700 nm ile 900 nm arasindaki bu “optik pencerede”
oksioksihemoglobin(oxy-Hb)  ve  deoksihemoglobin(deoxy-Hb) bu  dalga
boylarindaki 15181 yansitirlar. Bu 6zellikleri sayesinde beynin aktivitesini gosteren bir
isaret¢i gorevi goriirler. NIRS teknolojisi; bu optik pencere i¢inde ¢ogu dokudan
kolayca gegen fakat oksihemoglobin ve deoksihemoglobinde yansiyan belirli dalga
boylarindaki 15181 kullanir. Fotonlar nispeten onceden tahmin edilebilir bir bigimde
sacilirlar ve deri ylizeyindeki fotodedektorlerle dlciilebilirler. Emilimin nispi oranlari
ile oksihemoglobin ve deoksihemoglobinden geri sagilma miktarlar1 beyinsel aktivite
hakkinda bilgi verir. Tipik olarak bir 1s1k kaynagi (dokuya 1s181 uygulayan) ve
dokuyla etkilesen algilayan bir 151k dedektoriinden olusan bir aparat kullanilir (25).
Oksihemoglobin, deoksihemoglobin ve okside sitokrom oksidazin konsantrasyonlari
serebral perfiizyon ve oksijenasyondaki degisiklikler sirasinda hizli degisme
egilimindedir. Bu degisimlerin ger¢ek zamanli dl¢iimlerine izin veren dogru teknik
serebral monitér olarak kullanilabilir. Bu nedenle, bu teknik, yatak basinda hem
serebral oksijen saturasyonu hem de kan hacminin siirekli olarak dl¢iilmesini saglar.
Bu, inotrop inflizyonlar gibi klinik miidahalelerin beyindeki etkilerinin gercek
zamanli degerlendirilmesine izin verir (26).

Serebral oksijenasyonun non-invazif bir monitorii olarak NIRS 1n potansiyeli
ilk olarak 1977°de sekillendirilmis ve o zamandan itibaren yenidogan ve yetiskin
tibbinda genis uygulama firsati bulmustur. Yetiskinlerde, problar genellikle
ulagilabilirlik nedeniyle alina yerlestirilir ve bu anterior serebral sirkulasyonu
gosterir. Bununla birlikte, yenidoganlarda kendisini gecen 151k demetiyle basin
cogunun illumine oldugu aciktir ve NIRS sinyali bir veya her iki hemisferde daha

tipiktir. Hemodinamik degiskenlerin 6l¢limiinde ilk zamanlardaki ¢aligmalarin ¢ogu
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yenidoganlarda  yapildi.  Yenidoganlarda ~ basin  nonserebral  dokusu
yetiskinlerdekinden ¢ok daha ince oldugundan kafa derisi ve kafatasinda 151k kayb1
daha azdir, teorik olarak eriskinlere kiyasla daha az ekstrakraniyal etkilesime maruz

kalirlar ve sonuglar daha giivenilirdir (21).

2.6.3. Near-infrared Spektroskopinin Calisma Sistemi

Soma sensor vasitasiyla diyot, kizildtesine yakin 1s1k sagar. Zararsiz kizilGtesi
151k hastanin alnindan kafatasini ve sag¢ derisini gecer. Biyolojik dokunun yiiksek
1sikta  Ozelliklerinin sagilimmin bir sonucu olarak, az miktarda 151n sensor
detektoriine ulasmaktadir. Sagilan 151k 30 mm uzaklikta bulunan yiizey fotodedektorii
ve 40 mm uzaklikta bulunan derin fotodedektorii olmak iizere iki tane fotodedektor
tarafindan algilanir. Isik kaynagindan farkli mesafedeki iki dedektor ile iki
penetrasyon derinligi olgiiliir. Bu Ol¢timlerdeki farklilik her ikisinde de ortak olan
sinyalleri ortadan kaldirarak extrakranial dokulardaki degisiklikleri minimize eder.
Sinyal doniisleri sensorlerin altindaki beyin korteksindeki kanin SbO2’sini tespit
etmek icin alinir ve incelenir. Bu sayisal bilgi olarak cihazin ekraninda goriintiilenir
(Resim 1, Figir 1,2,3,4). Sensorden yayilan 1sin, yaklasik olarak % 70-% 30
oraninda olan vendz/arteriyel kan hacminin katkisiyla, mikro damar yapisina sahip
(6rnegin; arteriyoller, veniiller ve kapiller) kan1 incelemektedir (23,24). Bu ylizden,
serebral doku kan oksijen satiirasyonu degerleri genellikle arteriyel oksijen
satiirasyonu degerlerinden veya nabiz oksimetre SpO2 degerlerinden diisiik ve beyin
vendz oksijen satiirasyonu (Ornegin, sefal kateter, internal jugular oksijen

satiirasyonu) degerlerinden yiiksektir.
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Resim 1. NIRS 5100c (Serebral Oksimetre) Cihazinin Genel Goriiniisii

Figiir 1. NIRS 5100c¢ Proplarmin Genel Gériiniisii

The INVOS® Cerebral Oximeter System

SOMANETICS
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Figiir 2. NIRS 5100c¢ Proplarinin Derin ve Yiizeyel Fotodedektorleri

The INVOS® Cerebral Oximeter System

SOMANETICS

Figiir 3. NIRS 5100c Proplarinin Derin ve Yiizeyel Fotodedektorleri

The INVOS® Cerebral Oximeter System

SOMANETICS
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Figiir 4. NIRS 5100c Proplarinin Alina Yerlestirilmesi

2.6.4. Near-infrared Spektroskopinin Kullanim Faydalar:

Giliniimiiz yogun bakim standardi, ameliyatta ve sonrasinda uygun serebral
perfliizyon ve oksijenasyon i¢in Onceden belirlenmis aralikta kan basincinin
korunmasi temeline dayanir. Buna ek olarak kan basinci yeterince saglansa da beyin
oksijenasyonu Yyeterli olmayabilir (27). SO olumsuz nérolojik sonuglart 6nemli
derecede azaltan, hasta giivenligi takip monitorii ve yonetim cihazidir. Beyin kan
oksijen saturasyonunun siirekli takibi ve beyin oksijen eksikliklerinin
diizeltilmesinde basit miidahaleler i¢in yegane non-invazif yontemdir. Kalp ameliyati
sirasinda SO kullanilan 265 hastayr kapsayan bir prospektif, randomize klinik
caligmada, uzamis intraoperatif beyin desaturasyonunun koroner arter by-pass grefti
sonras1 anlamli olarak artmis biligsel azalma riski ve ayn1 zamanda uzamis hastanede
kalma siiresi ile iligkili bulunmus (28). 2279 kardiyak ve torasik ameliyat hastasini
kapsayan kontrollii ve retrospektif bir ¢alisma NIRS kullanilmasmin kalici inme

durumunda %50 azalma sagladigini, ekstiibasyon zamanini azalttig1, uzamis mekanik
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ventilator ihtiyacini azalttigini ve hastanede kalma siiresini kisalttigini gostermistir.
Risk azalmasi en ¢ok kardiyak cerrahi hastalarinda gosterilmistir (29). Bu ve diger
klinik caligmalar SO kullaniminin 1iyilestirilmis sonuglar verdigini noérolojik
komplikasyonlar1 azalttigin1 ve hastane masraflarini disiirdiigiinti gostermistir. NIRS
yatak basi serebral kan dolagimi Slgiimleri i¢in klinik bir arag olarak ve yapi ile
fonksiyonu gosteren bir serebral goriintiileme yaklagimi olarak gelecek igin umut

vaadeden bir tekniktir (30).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Dizaym ve Plani

Calismamiz 14/07/2014 tarih ve 05 karar no'lu Karadeniz Teknik Universitesi
(KTU) Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul onay1 ayrica 04.08.2015 tarih ve
1779279-1842937 karar no’lu Tiirkiye Ila¢ ve Tibbi Cihaz Kurumu onay1 alindiktan
sonra, Trabzon KTU Tip Fakiiltesi biinyesindeki yogun bakimlar ve acil serviste

gerceklestirildi.

3.2. Katihmc1 Secimi

Bu arastirma 18 yas ve flzeri beyin Olimii siiphesi olan ve Organ
Transplantasyon-Beyin ~ Oliimii Kurulu tarafindan degerlendirilen hastalarda
gbzlemsel girisimsel ¢aligsma olarak planlandi. Calismamiz, tek merkezli bir ¢alisma
olarak Ocak 2014 ve Haziran 2015 tarihleri arasinda yapildi. Calismaya alinan
hastalarin varsa kanuni temsilcileri yoksa yakinlarina bilgilendirilmis goniilli olur
formu okutuldu ve anlatildi, gerekli izin yazili olarak alind1.

Arastirmamizda beyin 6liimii siiphesi olan ve Organ Transplantasyon-Beyin
Oliimii Kurulu tarafindan degerlendirilen ve beyin 6liimii olsun veya olmasimn 18 yas
istii tiim hastalar ¢alisma grubunu olusturmak tizere alindilar. Bu hastalardan beyin
Oliimii degerlendirmesinin yapilabilmesi i¢in gerekli 6n sartlar1 saglamayan hastalar

calisma disinda tutuldu. Bu 6n sartlar asagidaki sekildedir.

Calismanin hari¢ tutma kriterleri;

e Komanin nedeninin belirlenememis olmasi,

e Beyin hasarinin yaygin ve geri doniisiimsiiz oldugunun belirlenmemis
olmasi,

e Santral viicut 1s1sinin 32°C nin altinda olmasi,

e Hipotansif sok tablosu olmasi,

e Komadan geriye dOniisim saglanabilecek ilag  etkileri ve

intoksikasyonlarin diglanamamis olmast,
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e Beyin hasarindan bagimsiz sekilde klinik tabloyu aciklayabilecek

metabolik, elektrolit ve asit-baz bozukluklarinin olmasi

Bu diglama kriterlerine sahip olmayan tiim hastalar beyin 6liimii kesin tanisi
i¢in kullanilan mevcut beyin oliimii kriterleri ile degerlendirildi (2). Beyin oliimii
kesin tanis1 organ transplantasyon ve beyin dliimii kurulu tiyesi 4 doktor (anestezi,
kardiyoloji, noroloji, ndrosirurji) tarafindan koyuldu. Kullanilan beyin 6liimii kesin

tan1 kriterleri asagida belirtildi.

1- Beyin oliimi klinik bir tanidir ve tiim beyin fonksiyonlarinin tam ve geri
donligimii  olmayan kaybidir. Beyin Oliimii tanisinda gereken On kosullar

calismamizda dislama Kkriterleri olarak kullanilmistir.

2- Birinci fikrada yer alan tiim kosullarin tespiti halinde beyin oliimii tanisi i¢in

asagidaki hususlar aranir.

a) Derin komanin olmasi (Tam yanitsizlik hali; Santral agrili uyaranlara

motor cevap alinamamast),
b) Beyin sap1 reflekslerinin alinmamas;
1) Pupiller parlak 1518a yanitsiz, orta hatta ve dilatedir (4-9 mm),
2) Okiilosefalik ve Vestibulo-okiiler refleks yoklugu,
3) Kornea refleksi yoklugu,
4) Faringeal ve trakeal reflekslerin yoklugu.
c¢) Spontan solunum ¢abasinin bulunmamasi ve apne testinin pozitif olmasi.

3- Apne testi yapilabilmesi i¢in normotermi, normotansiyon ve normovolemi 6n
kosullar1 saglanir. Bu kosullarda hastaya uygun mekanik ventilasyon yaklagimi ile
PaCO2’nin 35-45 mmHg ve PaO2’nin 200 mmHg {izerinde olmasi saglanmalidir. Bu
kosullar saglandiktan sonra hasta mekanik solunum desteginden ayrilarak
intratrakeal oksijen uygulanmalidir. Test sonunda PaCO2 >60 mmHg ve/veya PaCO>
bazal degerine gore 20 mmHg veya daha fazla yilikselmesine ragmen spontan

solunumu yoksa apne testi pozitiftir.
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4- PnOmotoraks, pnomomediastinum gibi apne testinin yapilmasinin miimkiin
olmadig1 tibbi durumlarda, hekimler kurulunun belirleyecegi beyin dolasiminin
durdugunu degerlendiren bir destekleyici test yapilir ve test sonucu beyin Sliimi

tanisi ile uyumlu ise beyin dliimii tespiti tamamlanir.
5- Asagidaki bulgular beyin 6liimii tanisina engel olusturmaz.
a) Derin tendon reflekslerinin alinmasi,
b) Yiizeyel reflekslerin alinmast,
c¢) Babinski isaretinin bulunmasi,
¢) Spinal refleks ve otomatizmalarin olmasi,
d) Terleme, kizarma, ates ve tasikardi bulunmasi,
e) Diabetes insipitus olmamasi.
6- Beyin 6liimii tanist konan vakalarda;

a) Beyin olimi tanisinin konuldugu birinci noérolojik muayenedeki klinik
tablonun; yeni doganda (2 aydan kiiciik) 48 saat, 2 ay-1 yas arasi 24 saat, 1 yas ve
tizerindeki ¢ocuklarda ve yetigkinlerde 12 saat ve anoksik beyin dliimlerinde 24 saat

sonra yapilan ikinci nérolojik muayenede de degismeden devam ettigi gozlenmelidir.

b) Klinik beyin 6liimii tanis1 almis vakalarda, yeni dogan (2 aydan kiigiik)
grubunda iki adet destekleyici test, 2 ay ve tizerindeki diger vakalarda ise hekimler

kurulunun uygun gorecegi bir laboratuvar yontemi ile beyin 6liimii tanisi teyit edilir.

c¢) Klinik olarak beyin 6liimii tanis1 konulan vakalar i¢in beyin dolasimini
degerlendiren bir destekleyici test yapilmis ve yapilan bu test beyin olimii ile

uyumlu ise ikinci nérolojik muayene igin beklemeye gerek kalmaz.

Beyin 6liimii tanist koyulmadan 6nce halihazirda rutin olarak uygulanmasi
gereken; herhangi bir nedenle entiibe takip edilen hastanin sedasyonu kesildikten (48
saat sonra) sonra glaskow koma skoru 3 ise bu hastalar beyin Olimi
degerlendirmesine alinmasi; tiim hastalarda normotermi (35,5-37.0 °C) ve

normotansiyon saglanmasi, elektrolit ve asit baz dengesizlikleri diizeltilerek stabil
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duruma getirilmesi gibi islemlerin kayit altina alinmasi planlandi. Beyin 6limii tanisi
icin agrili uyarana yanitsizlik, yutkunma refleksi, 151k, kornea  refleksleri,
okiilosefalik ve okiilovestibiiler reflekslerin  degerlendirilmesi gibi rutin

uygulamalarinda kayit altina alinmasi planlandi.

3.3. Calisma Protokolii ve Gruplarin Olusturulmasi

Bu degerlendirmenin sonunda beyin 6liimii kesin tanisi koyulmus 40 hasta
beyin 6liimii grubu ve beyin 6liimii tespit edilmeyen 38 hasta kontrol grubu olmak
lizere toplamda 78 hasta ile ¢alisma gruplar1 olusturuldu. Calisma siiresince izlenen

akis Figiir 5°te gosterildi.

Bilgilendirilmis onamin alinmasindan sonra tiim hastalara Somanetics 5100c
(Invos oximeter serebral/somatic Troy, MI, USA) serebral oksimetre kullanilarak
NIRS monitdrizasyonu en az 6 saat siiresince uygulandi. Bu amagcla 6zel bir sekilde
dizayn edilmis kendinden yapiskanli iki adet sensor hastanin alin kismina sag ve sol
frontal bolgeye gelecek sekilde yerlestirildi (Figiir 1,2,3,4). Bu sekilde iki adet sensor
kullanilarak serebral dokunun oksijen satiirasyonunu (SbO;) 6 saat siiresince kayit

alindi.

3.4. Ol¢iim Sonuglan

SO cihaz ile 6 saat boyunca kesintisiz 6 saniye (sn) araliklarla 6lgtimler
alinarak cihaz hafizasina kaydedildi. Yapilan kayitlardan her bir hasta i¢in SbO>
bazal degerleri, 6 saat sonundaki SbO> degeri, 6 saatlik takip siiresince elde edilen
ortalama SbO: degerleri, 6 saatlik kayit sirasinda tespit edilen en diisiik ve en yiiksek
SbO: degerleri hesaplanarak kaydedildi. Daha sonra beyin 6liimii grubu ile kontrol

grubu arasinda bu parametreler karsilagtirildi.

3.5. istatistiksel Analiz

Arastirmamizda serebral oksimetre tarafindan 6 sn araliklarla yapilan
Olctimlere ait veriler cihaz hafizasina kaydedilip, cihaz ile birlikte verilen yazilim

programi (INVOS Analytics Tool-Version 1.2) vasitasiyla Excel dosyasi haline
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cevrildi. Gergeklestirilen istatistiksel analiz i¢in SPSS 13.0 ve MedCalc programlari
kullanildi. Numerik ve kategorik verilerin normal dagilima uygun olup olmadiklar
Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Bagimsiz gruplarda normal dagilima uyan
numerik verilerin karsilastirilmasinda Student-T testi kullanildi. Kategorik verilerin
karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanildi. Numerik veriler ortalama ve %95 giliven
araliklar1 ile, kategorik veriler yiizde degerleri ile verildi. Yapilan analizlerde

anlamlilik diizeyi 0.05 olarak alindi.
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Figiir 5: Cahsma Siiresince izlenen Akis

Beyin o6liimii siiphesi bulunan potansiyel hastalar (n=93)
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Beyin hasarindan bagimsiz sekilde klinik
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4. BULGULAR

Arastirmamiz belirtilen tarihler arasinda beyin Oliimii siiphesi bulunan
potansiyel 93 hasta iizerinde gerceklestirildi. Bu hastalardan baglangic agsamasinda
bakilan diglama kriterleri olan 15 hasta [Komanin nedeninin belirlenememis olmasi
(n=1), beyin hasarmin yaygin ve geri doniisiimsiiz oldugunun belirlenmemis olmasi
(n=1), santral viicut 1sisinin 32°C nin altinda olmasi (n=1), hipotansif sok tablosu
olmast (n=4), komadan geriye doOniisim saglanabilecek ila¢ etkileri ve
intoksikasyonlarin diglanamamis olmasi (n=2), beyin hasarindan bagimsiz sekilde
klinik tabloyu agiklayabilecek metabolik, elektrolit ve asit-baz bozukluklarinin

olmasi (n=6)] ¢alisma grubundan ¢ikarildi.

Daha sonra beyin oliimii kesin tanisi agisindan organ transplantasyon ve
beyin 6liimii kurulunca degerlendirilen hastalara NIRS monitorizasyonu uygulandi. 6
saatlik monitdrizasyonu tamamlayamayan 25 hasta [6len (n=11), baska bir hastaneye
nakledilen (n=6), SO ile ilgili problem olan (n=2), tetkik vb nedenlerle NIRS
monitdrizasyonuna ara verilen hastalar (n=6)] calisma grubundan ¢ikarildi.

Bu degerlendirmenin sonunda organ transplantasyon ve beyin Olimii
kurulunca beyin 6liimii kesin tanis1 koyulmus 32 hasta beyin 6limii grubu ve beyin
Oliimii tespit edilmeyen 21 hasta kontrol grubu olmak iizere toplamda 53 hasta ile
calisma gruplari olusturuldu.

Caligma grubunun temel demografik 6zellikleri ve koma nedenleri Tablo 3’de
gosterildi. Bu tabloya gore, calismaya alinan beyin 6liimii hastalarinin ortalama+SD
yaslar1 54,4+20,6 iken kontrol grubu hastalarin ortalama+SD yaglar1 67,6+14,2 idi.
Beyin 6liimii hastalarinda en sik goriilen koma nedeni spontan subaraknoid kanama
(SAK) (n=17,%53,1) olmakla birlikte diger nedenler sirasiyla iskemik inme
(n=5,%15,6), intraparankimal hematom (n=4,%12,5), akut koroner sendromlar
(n=2,%6,3), diger nedenler (pndmoni, sepsis, akut bobrek yetmezligi, elektrik yanigi,
mezenter iskemi) (n=2,%6,3), travmatik SAK (n=1,%3,1), travmatik subdural
hematomdur (n=1,%3,1).
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Tablo 3. Calisma Grubunun Temel Demografik Ozellikleri ve Koma Nedenleri

Beyin 6liimii grubu Kontrol grubu
(n=32) (n=21)

Yas (mean = SD) 54.4+20.6 67.6+14.2 p=0,008
Cinsiyet (n, %) p=0,196
Erkek 14 (%43,8) 13 (%61,9)
Kadin 18 (%56,3) 8 (%38,1)
Koma nedeni(n,%)
Spontan SAK 17 (%53,1) 7 (%33,3)
Travmatik SAK 1 (%3,1) -
Intraparankimal Hematom 4 (%12,5) 4 (%19)
Intrakranial Kitle - 2 (%9,5)
Iskemik Inme 5 (%15,6) 2 (%9,5)
Akut Koroner Sendrom 2 (%6,3) 1 (%4,8)
Travmatik Subdural Hematom 1(%3,1) -
Travmatik Epidural Hematom - 1 (%4,8)
Diger 2 (%6,3) 4 (%19)

INVOS 5100c SO cihaz1 ile 6 saat boyunca kesintisiz 6 saniye araliklarla
Olgtimler alinarak yapilan kayitlardan her bir hasta i¢in ShO> bazal degerleri, 6 saat
sonundaki SbO: degerleri, 6 saatlik takip siiresince elde edilen ortalama SbO>
degerleri, 6 saatlik kayit sirasinda tespit edilen en diisiik ve en yiikksek ShO> degerleri
hesaplanarak gergeklestirilen degerlendirmede, beyin 6liimii grubu ile kontrol grubu
arasinda karsilastirma sonuglar1 Tablo 4’de sunuldu.

Bu tabloya gore, her ne kadar beyin 6liimii olmayan hastalarin bazal SbO;
diizeyleri, beyin oliimii hastalarindan nispeten yliksek saptanmis olsa da; hem sag
hem sol lob ShO- bazal dl¢limleri arasindaki fark anlamli degildi (p=0,064; p=0,17).
Figiir 6-7°de beyin dlimii ve kontrol grubuna ait sag ve sol bazal ShO2 6l¢iimleri
gosterildi.

6 saat sonunda elde edilen son SbO: degerlerinde de benzer durum soz
konusuydu (Figiir 8,9).

Bazal diizeyler ile son SbO2 degerlerinin farki hesaplanarak bulunan SbO:

azalma miktar1 agisindan da gruplar arasinda fark yoktu.
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Dolayist ile bu sonuglarimiza gére bazal SbO», 6 saat sonundaki son SbO> ve
bu ikisi arasinda olusan ShO farki beyin 6liimii hastalarini ayirt etmede kullanigh
gorilmemekteydi.

Ancak, gruplarda elde edilen maksimum degerler dikkat g¢ekiciydi. Beyin
Olimii grubunda sag lob ve sol lob maksimum SbO, degerleri; kontrol grubu
hastalarindan belirgin olarak daha disiiktii (Sag lob icin p=0,015; sol lob igin
p=0,005) (Figiir 10,11).

Tablo 4. Calisma Grubunun SbO2 Degerlerinin Karsilastirilmasi

SbO:z levels mean (%95 CI)

Beyin 6liimii grubu

Kontrol grubu

Sag Lob Basal ShO; 58,5 (53,85-63,14) 65 (59,95-70,04)  p=0,064
Sol Lob Basal ShO; 61,00 (56,09-66,09) 66,19 (60,89-71,48)  p=0,17

Sag Lob Son  ShO> 59,71 (55,29-64,14) 64,95 (60,43-69,46)  p=0,109
Sol Lob Son  SbO> 61,78 (57,53-66,03) 67,38 (63,14-71,61)  p=0,073
Sag Lob Ortalama SbO, 59,64 (55,28-63,99) 66,12 (61,52-70,72)  p=0,047
Sol Lob Ortalama SbO, 61,40 (57,04-65,76) 67,50 (63,09-71,91)  p=0,048
Sag Lob Minimum ShO> 53,50 (49,22-57,96) 58,23 (53,23-63,23)  p=0,163
Sol Lob Minimum ShO2 55,68 (50,97-60,40) 58,52 (53,1-63,94)  p=0,428
Sag Lob Maksimum SbO, 65,21 (60,58-69,85) 73,42 (69,11-77,73)  p=0,015
Sol Lob Maksimum ShO; 66,4 (62,04-70,76) 75,95 (71,15-80,74)  p=0,005
Sag Lob (Basal-Son) ShO, -1,21 (-3,82-1,38) 0,04 (-2,11-2,2) p=0,482

Sol Lob (Basal-Son) SbO> -3,28 [-6,36-(-0,20)]

Sag ve sol lob ShO; dl¢iimlerinde saptanan maksimum degerlere gore ¢izilen
ROC egrisi Figiir 12, 13’de sunuldu. Sag maksimum ShO: igin belirlenen ROC egrisi
altinda kalan alan 0.69+0.07(%95C1:0.55-0.81) idi (p=0.01). Sol maksimum SbO;
icin belirlenen, ROC egrisi altinda kalan alan 0,72+0,07(%95C1:0,58-0,84) idi
(p=0.002). Buna gore beyin 6liimii hastalarini ayirt etmede kullanilabilecek olasi cut-
off degerleri Tablo 5’de verildi.

Sag ve sol lob SbO; 6l¢iimlerinde saptanan minimum degerlere gore gizilen
ROC egrisi Figiir 14, 15’de sunuldu. Sag minimum SbO; i¢in belirlenen ROC egrisi
altinda kalan alan 0.6+0.08(%95C1:0.45-0.73) idi (p=0.2). Sol minimum SbO: i¢in
belirlenen, ROC egrisi altinda kalan alan 0,56+0.08(%95C1:0.41-0.69) idi (p=0.45).
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ROC analizi sonuglarina gore 6 saatlik takip siiresinde ulagilan maksimum
SbO> seviyesi <%50 ise ¢ok biiyiikk ihtimalle bu hastalara beyin 6liimii demek
miimkiindiir (+PV=%100). Aksine 6 saatlik takip sliresinde ulasilan >%90
maksimum SbO; seviyeleri hastanin beyin 6liimii olmadiginin giivenilir bir bulgusu

kabul edilebilir (-PV=%100).

Tablo 5: Beyin Oliimii icin Kullanilabilecek Olas1 Cut-off degerleri

Sag maksimum SbO; i¢in

LR +PV -PV

Ort. Max SbhO- Sensivite (%95CI) Spesifite(%95Cl)

87 96.8 (83.7-99.5) 9.2(1.5-304) 033 62 66.7
68* 59.2(40.7-76.3) 76.2(52.8-91.7) 053 792 552
50 18.75(7.3-36.4) 100(83.7-100)  0.81 100 44.7

Sol maksimum SbO: i¢in

Ort. Max SbO2  Sensivite(%95CI)  Spesifite(%95CI) LR +PV -PV

91 100(89-100) 14.2(3.2-36.4) 0 64 100
68* 62.5(43.7-78.9) 80.95(58.1-94.4) 0.46 83.3 586
48 6.25(0.9-20.8) 100(83.7-100)  0.94 100 41.2

*optimal cut-off degeri
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Figiir 6. NIRS ile Olciilen Sag SbO2 Bazal Degerleri
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Figiir 7. NIRS ile Olciilen Sol ShO2 Bazal Degerleri
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Figiir 8. NIRS ile Olgciilen Sag SbO2Son Degerleri
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Figiir 9. NIRS ile Olgiilen Sol SbO2 Son Degerleri
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Figiir 10. NIRS ile Olgiilen Maksimum Sag SbO: Degerleri
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Figiir 11. NIRS ile Olgiilen Maksimum Sol SbO:z Degerleri
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Figiir 12. Sag Maksimum SbO:2 icin ROC Egrisi
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Figiir 14. Sag Minimum SbOz2 i¢in ROC Egrisi
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Figiir 15. Sol Minimum SbO: i¢in ROC Egrisi
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5. TARTISMA

Mevcut bilgilerimize goére NIRS teknolojisinin yani bir baska deyisle SO’nin
beyin Oliimii tanisinda degerlendirildigi en bliyilk ve en kapsamli c¢alisma olan
arastirmamizda elde ettigimiz sonucglara gore; SO beyin Olimil kesin tanisinda
kullanilmak ve beyin 6limii olan hastalar1 tespit etmek icin yeterli degildir. Bununla
birlikte SO monitorizasyonunda tespit edilen maksimum SbO, degerlerinin beyin
6limii tanisinda kullanilabilme potansiyeli mevcuttur. 6 saatlik SO takibi siiresince
ulagilan maksimum SbO; degeri %90’nin {izerinde olmasi beyin 6limii tanisini
dislayabilmekte; %50°nin altinda ger¢eklesen maksimum SbO» Slglimleri ise beyin
6limii tanisin1 giiclii bir sekilde desteklemektedir.

NIRS’1n ilk ticari versiyonun kullanildigi insan ¢aligmalari 1991 yilinda
yayinlanmistir (31). Teknik olarak; bir adet 15181 yayan kizilotesi kaynak ve iki adet
alici sensorden olusmaktadir. Ilk versiyonunda alici sensorler kizil &tesi 1s1k
kaynagindan 1.0cm ve 2.7cm uzakta yerlesmislerdir. Giincel versiyonda ise bu
mesafeler 3cm ve 4cm olarak diizenlenmigstir. Yayici ve alict problar lineer bir
diizlemde yerlesmistir. Proksimal alicitya ulagsan 1518in non-serebral yiizeyel
dokulardan gectigi diisiintiliirken, distal alic1 15181 beyin dokusundan gecerken saptar.
Ikisinin oran1 serebral oksijen saturasyonu i¢in ortalama bir deger verir. NIRS’in esas
avantaj1 non-invazif olmasidir. Ekipman yatak basinda kullanilabilir, bu sayede kritik
hastalarin uzak merkezlere transferi gerekmez. NIRS’mn diger bir yaran
radyoniiklidlere ihtiya¢c duyulmamasidir. Son olarak, veriler 6 saniyede bir
gerceklestirilen Olciilerle gercek zamanli bir temelde saglanmaktadir. NIRS ilk
ciktiginda hareketle prob duyarliligin1 azaltan dizaynlar1 ve ortam 1s181min etkileri
gibi etkiler problem olarak goriilmiistiir. Gliniimiizde bu problemler ¢ozilmistiir ve
hareket, ortam 15181 gibi etmenler sensor duyarliligini etkilememektedir (21).

NIRS’deki oksijen saturasyonu kapillerler, arterler ve venlerden olusan bir
alandan koken alir. Benni ve arkadaglari serebral kan akimimin %30 arteryel kan,
%70 venoz kandan ibaret oldugu ifade etmektedir (32). Yine Buchvald ve arkadaslari
serebral damarlardaki kan dagiliminin %20 arteriyel kan, %5 kapiller kan ve %75
vendz kan oldugunu bildirmislerdir (33). Hesaplanan saturasyon arteryel ve vendz

kanlarin kombine saturasyonundan elde edilir (yaklasik olarak %25 arteryel kan,
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%75 vendz kan) (34). Kilcal damarlari, arteriyolleri, vendzleri ve hesaplanmig
oksijen satiirasyonunu ig¢eren bir doku alanini izleyen NIRS karigik, mikrovaskiiler
bir oksijen satlirasyonunu gosterir. Bu yilizden, serebral doku kan oksijen satiirasyonu
degerleri genellikle arteriyel oksijen satiirasyonu degerlerinden veya nabiz oksimetre
SpO2 degerlerinden diisiik ve beyin vendz oksijen satiirasyonu (Ornegin, sefal
kateter, internal jugular oksijen satiirasyonu) degerlerinden yiiksektir (23,24).

NIRS teknolojisi ve serebral oksimetrenin beyin 6liimii tanisindaki etkinligi
hakkinda gercgeklestirilen ilk ¢alisma 1999 yilinda Kyttd ve arkadaslar1 tarafindan
gerceklestirilmistir. Bu ¢aligmada; dort SAK, iki serebral kontiizyo nedeniyle beyin
olimii gerceklesen hastada serebral ve periferik oksijen saturasyonlart monitdrize
edilmigtir. Hastalarin hem SbO; degeri, hem de SpO. degerleri hasta mekanik
ventilatdrden ayrildiktan sonra 5 dk siiresince gbzlenmistir. Bu islem 6ncesinde stabil
olan iki degerde hasta ventilatorden ayrildiktan sonra diislis gostermistir. Bu
durumun kafa derisini besleyen ekstrakranial dolagimdan kaynaklandigini ve serebral
oksimetrenin aslinda sadece intrakranial degil, ekstrakranial dolagimdan da
etkilendigini ve bu nedenle SbO2 ve SpO2’nin birlikte diisiis egiliminde olduklarini,
dolay1 ile serebral oksimetrenin beyin Olimi tanisinda kullamisli olmadigini
belirtmiglerdir (35). Bu ¢alisma 1999 yilinda daha eski bir model olan ve bazi teknik
dezavantajlart olan INVOS 3100 isimli SO cihaz1 ile gergeklestirilmistir. Bizim
caligmamizda ise daha yeni ve daha teknolojik bir model olan INVOS 5100c isimli
SO cihazim kullanildi. Kullandigimiz cihazin Kyttd ve arkadaslarinin kullandiklar
cthaza gore bazi teknik avantajlart  s6z konusuydu. Eski modelde ylizeyel
fotodedektorler 151k kaynagindan 10mm, derin fotodedektdrler 27mm uzaklikta olup,
yiizeyel kan dolagimindan etkilenme potansiyeli daha yiiksekti. Kullandigimiz
cihazin ise yiizeyel fotodedektorleri 151k kaynagindan 30 mm, derin fotodedektdr,
151k kaynagindan 40 mm uzakliktaydi. Bu sayede kafa derisindeki kan dolagiminin
sonuglar {izerine etkisi azalmaktaydi (36). Buna ragmen ¢alismamiz sonuglarina gore
giiniimiiz NIRS teknolojisi ile gergeklestirilen SO dl¢limleri beyin 6liimii tanisinda
kullanilmak tizere yeterli degildir ve bu durum, her ne kadar ¢aligmamizda periferik
saturasyon ile ilgili bir degerlendirme yapmamis olsak bile, muhtemelen kafa derisi
kan dolagiminin hala sonuglar iizerinde O©nemli derecede etkili olmasindan

kaynaklaniyor olabilir. Bunun yani sira calismamizda degerlendirmeye tabi
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tutmadigimiz  hemoglobin diizeyi, kafatas1 ve kafa derisi kalinligi, BOS ve
subaraknoid mesafe gibi baz1 diger faktorlerde sonuglarimizda etkili olabilir. Ciinkii,
Kenji ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada SbO> degerlerinin kafatas1 ve kafa
derisi kalinlig1, hemoglobin konsantrasyonu ve BOS’ tabakasindan etkilenebilecegi
daha once belirlenmistir (37). Her ne kadar primer olarak beyin oliimii hakkinda
yorum yapmak amaci giidiilmese de Homajaun ve arkadaslar1 9 spontan subaraknoid
kanamali hastalarda SO degisimlerini inceledikleri ¢alismalarinda; hastalardan
birinde yogun bakimdaki takibinin ikinci giiniinde beyin oliimii gelismis ve bazal
Olgtimii %63 olan SbO> degerinde herhangi bir diisiis olmayip, 60-70 arasinda
seyretmistir (38). Yazarlar bu durumu literatiirde paylagsmislar ve SO’nin beyin
Olimi tanis1 i¢in kullamighh olamayacagini diisiinmiislerdir. Calismamizda daha
kapsamli1 olarak tiim hastalar minimum 6 saat takip edilmis olup 6 saatlik Slgiimler
tizerinden analizler gergeklestirilmis ve bazal diizeyler, 6 saat sonundaki SbO>
degerleri ve bazal deger ile son SbO> degerlerinin farki hesaplanarak bulunan SbO>
azalma miktar1 acisindan gruplar arasinda fark izlenmemistir. Ancak her ne kadar bu
lic parametrede anlamli fark tespit edememissek bile; 6 saatlik takip sirasinda elde
ettigimiz sonuglarimiza gére beyin 6liimii hastalarinda SbO: diizeyleri beyin 6liimii
olmayanlara gore daha diisiik seyretmektedir. 6 saatlik takip sirasinda beyin Sliimii
hastalarinda tespit edilen SbO2 degerlerinin ortalamasi beyin 6limii olmayanlara
gore anlamli derecede diistiktiir. En dikkat c¢ekici ve potansiyel olarak kullanigh
olabilecek bulgumuz ise 6 saatlik takipte beyin Oliimii hastalarimin ulasabilecegi
maksimum SbO> seviyeleri beyin 6liimii olmayanlara goére anlamli sekilde diistiktiir.
Schwartz ve arkadaslar1 gergeklestirdikleri ¢alismalarinda 18 6lii denekte serebral
oksimetre Ol¢timleri yapmislar ve saglikli bireylerle karsilagtirmiglardir. Sonuglarina
gore saglikli grubun ortalama SbO. diizeylerinin %68+5, 6lii deneklerin SbO>
diizeylerinin %51£27 oldugu bulunmustur. Arastirmacilar 18 6lii denegin altisinda
SbO> degerlerinin sagliklilar igin tespit edilen en diisiik degerden daha yiiksek
oldugunu gostermislerdir (39). Calismamizda ise beyin 6liimii olmayan hastalarda
hem sag lob, hem sol lob SO ortalama ShO: 6l¢iimleri beyin 6limii hastalarindan
anlaml derecede yiiksek saptanmustir.

Slater ve arkadaslar1 diisiik SbO. degerlerinin hipoksik iskemik hasar igin

prediktor olabilecegini savunmuslardir (40). Yaptiklart prospektif ¢caligmada koroner
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bypass operasyonu gegiren hastalar1t NIRS yontemi ile takip etmisler ve preoperatif,
postoperatif erken donem ve postoperatif 3. ayda noérokognitif fonksiyonlarini
incelemislerdir. SbO. degerlerinin baslangi¢ degerinden %20°den fazla azalmasi
veya %50°den daha diisiikk SbO> degerlerini intraoperatif desaturasyon kriteri olarak
almiglar ve bu sekilde gecirilen siireyi kaydetmislerdir. Calismanin sonucunda
intraoperatif desaturasyon siiresi uzun olan hastalarda erken postoperatif nérokognitif
bozukluk gelisme ihtimalini ve hastanede kalis siiresini yiiksek bulmuslardir.
Calismamizda 6 saatlik takip siiresince elde edilen SbO; azalmasi hipoksik ve
iskemik hasarin en yogun oldugu beyin 6liimii hastalarinda, beyin 6liimii olmayan
hastalardan anlamli derecede farkli degildi. Ancak, yaklasik %50 olarak tespit
ettigimiz beyin Oliimii tanisinda kullanilabilecek cut-off deger bu calisma ile
uyumluydu. Calismamiz beyin 6liimii olan ve beyin oliimii olmayan ancak GKS
(Glaskow Koma Skalasi) diisik koma durumundaki hastalar {izerinde
gerceklestirilmistir. Gruplar arasinda 6zellikle bazale gore meydana gelen azalmada
farklilik tespit edilmemesinin bir sebebi kontrol grubunun bu karakterinden dolay1
olabilir.

5.1. Kisithhiklar

Calismamiz icin ilk kisithlik, calisma dizaynindan ziyade kullanilan NIRS
teknolojisinin halihazirda kendisinden kaynaklanan bir kisitliliktir.  Saglikh
bireylerde SbO; igin standart bir normal araliktan bahsetmek tam olarak miimkiin
degildir. Caligmalarda elde edilen degerlerin normal degerlerle karsilastiriimasindan
ziyade, bazal degere gore meydana gelen degisikliklerin karsilagtirilmasi daha ¢ok
uygulanan yaklagimdir.

SO ile elde edilen degerler sadece sensoriin altindaki bolgeye ait dl¢timlerdir.
Diger bolgeler ile ilgili degisikliklere yeterince duyarli olmayabilir. Cihaz problari
frontal bolgeye yerlestirildiginden anterior serebral arterin besledigi bolgedeki
serebral saturasyonu daha iyi Olgmekte, orta serebral arterin besledigi bolge ise
kismen degerlendirilebilmektedir.

Frontal bolgedeki subaraknoid, subdural, intraparankimal kompartmanlarda
bulunan ekstravaskiiler kan sinyallerin kaybina veya degisimine neden olabilir. Yine

kafatas1 kalinligi, kafa derisi kalinligi ve BOS miktar1 6nemli degiskenlerdir.
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Calismamizda bu degiskenleri standardize edebilmek veya sonuglarimizda onlara
bagli olusan etkileri ortadan kaldirabilmemiz miimkiin olmamustir.

Her ne kadar yeni cihazlarda sonuglar iizerine olan etkisi azaltilmis olsa da,
giiclii ortam 1siklar1 NIRS o6l¢iim sonucglarimi etkileyebilir. Calismamizda ortam
1s181na yonelik 6zel bir 6nlem alinmamuistir. Ayrica cilt {izerindeki boya, kir, kan gibi
etkenler sonuglara tesir edebilir. Bunu ortadan kaldirmak igin sensorlerin

yerlestirilecegi yerler 6zel temizleyici aparat ile temizlenmistir.
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6. SONUC

Serebral oksimetre beyin oliimii olan hastalari tespit etmek i¢in tek basina
yeterli degildir. Bununla birlikte serebral oksimetre monitérizasyonunda tespit edilen
maksimum SbO; degerlerinin beyin oliimii tanisinda kullanilabilme potansiyeli
mevcuttur. 6 saatlik serebral oksimetre takibi siiresince ulasilan maksimum ShO;
degeri %90’nin iizerinde olmasi beyin Olimil tamisim1 diglayabilmekte; %50’nin
altinda gergeklesen maksimum SbhO; Sl¢iimleri ise beyin Olimii tanisini giiglii bir

sekilde desteklemektedir.
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