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ABSTRACT

Amag: Bu calisma, akut yapisal beyin hasari olan komatoz hastalarda norolojik
izlem protokolii kullanimi 6ncesi ve sonrasi beyin olimii tami oranlarim
karsilastirmay1 amaclad.

Gereg ve Yontem: Akut yapisal beyin hasar1 ve Glasgow koma skoru <8 ile
eriskin yogun bakim tinitelerine kabul edilen komatoz hastalar degerlendirildi.
2018-2019 aras1 “donem 1”, norolojik izlem protokoliiniin kullamildigr 2019-
2020 aras1 “donem 2” olarak incelendi.

Bulgular: Dénem-1’de 92 hasta, donem-2’de 83 hasta takip edildi. Dénem-1’de
klinik beyin 6liimti tan1 orani % 3,3 iken donem-2’de klinik beyin 6liimii tam
oranmt % 20,5 (p=0,001) idi. Dénem-1"de beyin oliimii deklarasyon oram1 % 1,1
iken donem-2'de beyin 6liimii deklarasyon oran1 % 13,3 idi (p=0,001). Yogun
bakim mortalitesi ise donem-2’de daha dustiktii (donem-1'de % 73,9, donem-
2’de % 60,2), ancak bu diistiikliik istatistiksel olarak anlaml1 degildi (p=0,054).

Sonug: Bu calismada norolojik izlem protokolii uygulanmasi ile donem-2'de
beyin 6limii deklarasyon oranlarmin belirgin olarak arttig1 gosterildi. Ayrica
protokol uygulanmasi ile yogun bakim mortalitesinde diistis gozlendi. Bu
bulgular ile vardigimiz sonug, akut beyin hasar1 olan hastalarda hastanelerin
kendi 6zel stratejilerini gelistirmesi ve komat6z hastalarm belirli bir protokol
cercevesinde takip edilmesi faydali olacag: seklindedir.
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Materials and Methods: The comatose patients admitted to adult intensive
care units with acute structural brain injury and Glasgow coma score <8 were
evaluated. The period between 2018-2019 was analyzed as “period 1”, and
the period between 2019-2020, where the neurological monitoring protocol
was used, as “period 2”.

Results: 92 patients in period-1 and 83 patients in period-2 were followed up.
While the clinical brain death diagnosis rate in period-1 was 3.3%, the clinical
brain death diagnosis rate in period-2 was 20.5% (p=0.001). While the rate of
brain death declaration was 1.1% in period-1, the rate of brain death
declaration was 13.3 % in period-2 (p=0.001). Intensive care unit mortality was
lower in period-2 (73.9% in period-1, 60.2% in period-2), but this decrease was
not statistically significant (p=0.054).

Conclusion: In this study, it was shown that the rate of brain death
declaration in period-2 increased significantly with the use of the neurological
monitoring protocol. In addition, a decrease in intensive care unit mortality
was observed with the use of the protocol. Our conclusion with these findings
is that it would be beneficial for hospitals to develop their own special
strategies for patients with acute brain injury and to follow comatose patients
within the framework of a certain protocol.
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Organ nakli, son dénem organ yetmezligi olan
hastalarin 6liimiinii engellemek, yasam kalitesini korumak
veya iyilestirmek icin gereklidir (1). Ancak,
transplantasyon igin bekleyen hasta sayis1 siirekli artmakta,
siireg uzadikca bekleyen hastalarda oliim orami da artig
gostermektedir (1-2). Ulkemizde organ naklinin éniindeki
en biiyiik engel kadavra kaynakli organ nakil oranlarimnin
diisiik olmasidir. Potansiyel donérlerin tamnmadan
kaybedilmesi, beyin Olimuniin taninmasindaki
gecikmeler, yetersiz dondr bakimi, ailelerin bagisi
reddetmeleri; diisiik orana yol agan sebeplerdir (3-4).
Potansiyel donorlerin ve beyin 6liimiiniin erken taninmasi
icin bazi {iilkelerde planlamalar yapilmis ve protokol
kullamimlar1  degerlendirilmistir. Bu planlamalar ve
protokol kullanim1 sonucu beyin 6liimii tespit oranlarinda

artis saglandig: belirtilmistir (1-5).

Beyin oliim oranlari, taniya ve hastane ozelliklerine gore
degismektedir. Beyin oliimiine neden olan en sik tanilar
arasinda intraserebral hemoraji, travmatik beyin hasari,
subaraknoid hemoraji, inme ve beyin tiimorleri yer
almaktadir (6). Bu nedenle, yapisal beyin hasari olan
hastalara daha ¢ok odaklanilmalidir. Ozelikle akut dénem

kritiktir. Glasgow koma skorundaki (GKS) diisiistin
genellikle hastaneye basvurudan sonraki ilk 3 giinde
oldugu gosterilmistir (7). Beyin olimiiniin ise % 50
oraninda ilk 24 saatte gelistigi belirtilmistir (6). Bu nedenle
yapisal beyin hasari olan hastalarin akut dénemde bir
protokol ile beyin oliimii agisindan yakin takip edilmesi

onemlidir.

Bu calismada amacimiz; akut yapisal beyin hasari
olan komatoz hastalarda norolojik izlem protokolil
kullanim1 6ncesi (2018-2019) ve sonras1 (2019-2020) beyin

Oliimii tar oranlarini karsilagtirmaktir.
GEREC VE YONTEM
1) Calisma popiilasyonu ve veri toplama

Universitemiz etik kurulundan calismanin etik
kurul onay1 alindi (tarih ve sayw: 10/03/2020-1726). Calisma
popiilasyonunu Agustos 2018 ve Agustos 2020 tarihleri
arasinda 2. basamak ve 3. basamak yogun bakim
iinitelerinde (YBU) takip edilen norokritik hastalar
olusturdu. Bu hastalarin hastane otomasyon sistemindeki
ve veri tabamumizdaki bilgileri retrospektif olarak
degerlendirildi. Erigskin YBU’lerinde akut yapisal beyin



hasar1 tanusi ile kabul edilen, 18 yas tizerinde, GKS<8 olan
komatoz hastalar ¢alismaya dahil edildi. Baska bir saglik
kurumuna sevk edilen hastalar c¢alismadan c¢ikarildi.
Hastalarin yasi, cinsiyeti, YBU’ye kabul tarihi, koma
nedeni, YBU’ye basvurusu sirasindaki GKS, kraniyal
goriintilleme bulgulari, vazopressor/inotrop destegi ve
intravendz antihipertansif tedavi uygulamalari, mekanik
ventilasyon destegi, norosirurjikal operasyonlar, antiddem
tedavi, YBU takiplerinde noérolojik muayenede ve kraniyal
goriintilemede kotillesme (“radyolojik progresyon”)
varlig1, hastane ici mortalite ve yogun bakim mortalitesi,
Klinik beyin 6liimii tanisi, beyin 6liimii deklarasyonu veri
toplama formuna kaydedildi. 1 Agustos 2018 ve 1 Agustos
2019 arast “dénem 1”7, norolojik izlem protokoliiniin
kullaruldig1 1 Agustos 2019 ve 1 Agustos 2020 aras1 “d6énem

2” olarak degerlendirildi.

2) Agustos 2019 ve Agustos 2020 tarihleri arasinda
hastanemizin komatéz hastalarda norolojik izlem

protokolii

Diisitkk Glasgow koma skoruna (GKS<8) sahip
akut yapisal beyin hasari olan hastalar, YBU’ye kabulii
sonrast ilk 1 hafta boyunca giinde en az bir kez néroloji
kokenli yogun bakim hekimi tarafindan degerlendirildi.
GKS izlemi ise en az 6 saatte bir tekrarlandi. Skorda diisme
durumunda GKS takibi saatte bir yapildi.

Koronaviris Hastaligt (COVID-19) pandemisi
sirasinda COVID-19'1u olgularin artmasi ve pandeminin
getirdigi is yiikil nedeniyle norolojik izlem protokoliiniin
uygulanmasina ara verildi. 1 Agustos 2020 ve 1 Agustos
2021

uygulanmadi.

tarihleri arasinda norolojik izlem protokolil

3) Klinik beyin 6liimii, radyolojik beyin 6liimii ve beyin

oliimii deklarasyonu

Agir beyin hasar1 olan komat6z hastalarda beyin
oliimii icin 6n sartlar degerlendirilmektedir. On sartlari
saglayan hastalarda ikinci asamaya gecilmektedir. Koma
bulgular1 ve beyin sap1 arefleksisi agisindan norolojik
muayene yapilmakta ve apne testi uygulanmaktadir.
Muayenenin ve testlerin beyin olimi ile uyumlu
bulunmas: durumunda “klinik beyin O6limi” tanisi

konulmaktadir. Tiirk Noroloji Dernegi Beyin Oliimii Tar
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Kilavuzu'nun Onerileri (8) dogrultusunda hastalara
destekleyici test yapilmakta, hastanemizin imkanlar
dogrultusunda verilen karar ile hastalara bilgisayarl
tomografi  anjiografi —uygulanmaktadir.  Bilgisayarl
tomografi anjiografi bulgularimin “radyolojik beyin dliimii
tamust” ile uyumlu olmasi durumunda, hastalar beyin
olimii nihai karart i¢in degerlendirilmektedir. Noroloji
veya beyin ve sinir cerrahisi uzmani ve anesteziyoloji ve
reanimasyon veya yogun bakim uzmamindan olusan iki
hekim tarafindan beyin 6liimii karar1 verildikten sonra
Norolojik

muayene bulgular1 ve apne testi beyin olimii ile uyumlu

beyin oOliimii deklarasyonu yapilmaktadir.

olan ancak destekleyici test uygulanmadan 6nce eksitus
olan ya da bilgisayarli tomografi anjiografi bulgular
radyolojik beyin o6liimii ile uyumlu olmayan hastalara
klinik beyin 6liimii tanus1 konulmakta ancak beyin 6limii

deklarasyonu yapilmamaktadir.
4) Istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler “SPSS for Windows version
22.0” paket programinda yapild1. Veri analizinde kategorik
degiskenler frekans ve yiizde ile ifade edildi. Siirekli
degiskenler medyan (minimum-maksimum) deger olarak
verildi. Sayisal degiskenlerin normalligi Kolmogorov
Smirnov testi ile incelendi. Normal dagilim gosteren
stirekli degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda
kullanild.
saglanmadig siirekli degiskenler i¢cin Mann-Whitney U-

bagimsiz gruplarda t testi Normalligin
testi kullamildi. Kategorik verilerin degerlendirmesinde ki
kare ve fisher exact testi yapildi. Anlamlilik diizeyi p<0,05

olarak alindi.
BULGULAR

Hastanemiz eriskin 2. ve 3. basamak YBU'lerine
Agustos 2018 ve Agustos 2020 tarihleri arasinda 830
norokritik hasta takip edildi. Bu hastalardan akut yapisal
beyin hasari tarsi ile takip edilen, 18 yas lizerinde, GKS<8
olan ve bagka bir saglik kurumuna sevk edilmeyen 175
hasta calismada degerlendirildi. Klinik beyin 6limi tan
orant % 11,4 (20/175), beyin 6liimii deklarasyon orant % 6,9
(12/175) idi. Yogun bakim mortalitesi % 67,4 (118/175) idi.
Beyin oliimii, akut yapisal beyin hasari olan komatoz
olgularda yogun bakim mortalitesinin %10,2sini (12/118)
olusturdu. Dénem-1"de 92 hasta, dénem-2’de 83 hasta takip



edildi. Gruplarin demografik, klinik, goriintilleme ve

tedavi verileri Tablo 1 ve Tablo 2’de 6zetlendi.

Tablo-1 Hasta gruplarinin demografik, klinik ve tedavi verileri
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Toplam Donem 1 Donem 2

(n=175) (n=92) (n=83) P
Yas, medyan yil (min-maks) 68 (18-95) 70 (18-95) 62 (18-94) 0,047
Erkek, % (n) 54,3 (95) 55,4 (51) 53 (44) 0,748
Komaya neden olan tam
Travmatik beyin hasari, % (n) 41,1 (72) 37 (34) 45,7 (38) 0,282
Iskemik inme, % (n) 28 (49) 35,9 (33) 19,3 (16) 0,015
Hemorajik inme, % (n) 22,3 (39) 23,9 (22) 20,5 (17) 0,716
SAK' ve/veya IVK", % (n) 5,1(9) 2,2(2) 8,4 (7) 0,087
Diger, % (n) 3,4 (6) 1,1(1) 6 (5) 0,103
YBU""'ye basvuru bulgular
GKSt, medyan (min-maks) 7 (3-8) 6,5 (3-8) 7 (3-8) 0,074
Vazopressér/inotrop destek, % (n) 20,6 (36) 22,8 (21) 18,1 (15) 0,437
[Vt antihipertansif uygulama, % (n) 8,6 (15) 6,5 (6) 10,8 (9) 0,308
Tedavi ve YOnetim
Antiédem 7,7 (136) 66,3 (61) 90,4 (75) 0,001
Norosirurjikal operasyonlar 32 (56) 21,7 (20) 43,4 (36) 0,002
Mekanik ventilasyon, % (n) 87,4 (153) 84,8 (78) 90,4 (75) 0,266
YBU takipleri
Norolojik progresyon, % (n) 43,4 (76) 51,1 (47) 34,9 (29) 0,031
Radyolojik progresyon, % (n) 47,2 (68) 56,7 (38) 39 (30) 0,033

SAK'=Subaraknoid kanama

IVK”=intraventrikiiler kanama

YBU*“=Y0gun Bakim Unitesi
GKSt=Glasgow Koma Skoru
IVi=Intravenoz



Tablo-2 Hasta gruplarinin YBU’ye basvuru 6ncesinde gekilen kraniyal goriintiileme bulgular1
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Toplam Doénem 1 Doénem 2
(n=175) (n=92) (n=83) v
0,371
Kortikal sulkuslarda silinme, % (n) 82,9 (145) 80,4 (74) 85,5 (71)
Bazal sisternalarda silinme, % (n) 41,7 (73) 33,7 (31) 50,6 (42) 0,024
5 mm’den fazla orta hat sjfti, % (n) 23,4 (41) 18,5 (17) 28,9 (24) 0,104
3. ventrikiile basi, % (n) 17,1 (30) 14,1 (13) 20,5(17) 0,266
4. ventrikiile basi, % (n) 6,9 (12) 6,5 (6) 7,2 (6) 0.853
SAK' ve/veya IVK", % (n) 46,9 (82) 40,2 (37) 54,2 (45) 0,064
Epidural kanama basisi, % (n) 4(7) 7,6 (7) 0 0,015
Subdural kanama basisi, % (n) 9,7 (17) 8,7 (8) 10,8 (9) 0,632
Hidrosefali, % (n) 4(7) 2,2(2) 6 (5) 0,259

SAK"=Subaraknoid kanama

iVK™*=intraventrikuler kanama

Gruplar sonlanim agisindan karsilastirildiginda (Tablo
3); yogun bakim mortalitesi ve hastane igi mortalite donem-
1’'e gore donem-2'de diisiikk saptandi, ancak bu fark
istatistiksel ~olarak anlamli degildi (yogun bakim
mortalitesi donem-1'de % 73,9’a karsilik donem-2'de %
60,2), (hastane i¢i mortalite donem-1'de % 77,2"ye karsilik
dénem-2'de % 67,5), (sirasiyla p=0,054, p=0,151). Dénem-
1’de klinik beyin 6limii tan1 oran1 % 3,3 (3/92), beyin dliimii
deklarasyon orani % 1,1 (1/92) idi. Dénem-2’de klinik beyin
olimii tani orant % 20,5 (17/83), beyin 6liimii deklarasyon
orant % 13,3 (11/83) idi. Dénemler klinik beyin dliimii ve
beyin 6liimii deklarasyonu agisindan karsilastirildiginda,
norolojik izlem protokoliiniin uygulandigr dénem-2’de
donem-1'e gore klinik beyin olimii ve beyin oliimi
deklarasyonu agisindan anlamli bir artis saptandi (hepsi
icin p=0,001). Dénem-1'de beyin o&liimii, yogun bakim
mortalitesinin % 1,5'ini (1/68) olusturdu. Dénem-2’de beyin
olimii, yogun bakim mortalitesinin % 22’sini (11/50)
olugturdu.



Tablo-3 Sonlanim
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Toplam Donem 1 Donem 2

(n=175) (n=92) (n=83) ’
YBU" mortalitesi, % (n) 67,4 (118) 73,9 (68) 60,2 (50) 0,054
Hastane i¢i mortalite, % (n) 72,6 (127) 77,2 (71) 67,5 (56) 0,151
Klinik beyin 6limii 11,4 (20) 3,3(3) 20,5(17) 0,001
Beyin 6liimii deklarasyonu 6,9 (12) 1,1(1) 13,3 (11) 0,001

YBU*=Y0gun Bakim Unitesi

Calismaya dahil edilen hastalar disinda donem-
1’de beyin 6liimii tanis1 konulan olgu yoktu. Dénem-2’de
YBU’ye bagvuru sirasinda GKS 12 olan, YBU takiplerinde
norolojik progresyonu olan bir hastaya ve anoksik
ensefalopati tanisi ile izlenen bir hastaya beyin 6liimii tanisi
konuldu. Sonugta dénem-2’de toplam 2 hasta daha beyin
ald1

kriterlerine uymadigr icin calismaya dahil edilmedi.

olimii  tarusi ancak bu hastalar dahil edilme
Norolojik izlem protokoliiniin uygulanmadiglr Agustos
2020 ve Agustos 2021 tarihleri arasinda toplam 2 hastaya
beyin oOlimii deklarasyonu yapildi. Bu hastalar da
¢alismaya dahil edilmedi.

TARTISMA

Calismamizda akut yapisal beyin hasar1 ile
YBU’ye kabul edilen ve GKS<8 olan 175 hasta
degerlendirildi. Norolojik izlem protokoliiniin uygulandigt
donem-2'de Kklinik beyin &liimii % 3’ten % 21’e, beyin
olimii deklarasyon orani % 1’den % 13’e yiikseldi. Ek
olarak, donem-2’de yogun bakim mortalitesinin % 74'ten %
60’a distigii gorildii. Ancak bu diisiikliik istatistiksel
olarak anlamli degildi. Ayrica donem-2'de ndrolojik
muayenede progresyon orani % 51’den % 35’e, radyolojik
progresyon orami % 57'den % 39’a diistiigii saptandi.
Norolojik progresyon ve yogun bakim mortalitesi azalirken
beyin Oliimii tamsinda artisa neden olan faktorlerden
birinin akut yapisal beyin hasari olan komatoz hastalar i¢in
uyguladigimiz klinik izlem protokoliiniin oldugunu

diistiniiyoruz.

Koma, uyaniklik ve farkindalikta ciddi bir bozulma ile
karakterizedir. Nadiren 4 haftadan fazla siirer. Bu siirenin
sonunda biling diizelir ya da vegetatif durum, minimal
bilinglilik durumu veya beyin oliimii gibi fenomenolojik
acidan farkli durumlara doniisiir (9). Komanin yaygin
hastalik,
noroinfeksiydz veya noroinflamatuvar hastaliklar, beyin

yapisal nedenleri; serebrovaskiiler

travma,

timorleridir  (9). Ayrica hipoglisemi, hiperglisemi,
hipernatremi, akut
panhipopituitarizm, akut {iremi, hiperamonyemi,
metabolik-endokrin bozukluklar ve
jeneralize tonik klonik nobet, intoksikasyonlar, malign
diffiiz

disfonksiyonlar: komaya neden olabilir (10). Yapisal beyin

hiponatremi, akut hipotiroidizm,

hiperkapni gibi

noroleptik  sendrom  gibi fizyolojik  beyin
hasar1 nedeniyle komat6z hastalarin degerlendirildigi
¢alismamizda en sik koma nedenleri travmatik beyin hasar1
(% 41), iskemik inme (% 28), hemorajik inme (% 22),
subaraknoid kanama ve/veya intraventrikiiler kanama (%
5) olarak bulundu. Komat6z hastalarin degerlendirildigi
Bodi ve ark.’mn yaptiklari ¢calismada (7), komanin en sik
nedeni hemorajik inme (% 27) iken, bunu travmatik beyin
hasari (% 25), iskemik inme (% 17), anoksik ensefalopati (%
13), subaraknoid kanama (% 11) izlemistir. Komatoz
hastalar1 degerlendiren diger calismalarda da anoksik
ensefalopati komaya yol agan en sik nedenlerden bir tanesi
olarak gosterilmistir (1,5,11). Ancak ¢alismamiza anoksik
ensefalopatili hastalar dahil edilmedi.



Akut yapisal beyin hasari olan hastalarin biling

durumunun yakindan izlenmesi ve beyin sap:
reflekslerinin sik takip edilmesi hem uygulanan tedavinin
yonetimi hem de progresyon durumunda beyin 6limi
tarus igin 6nemlidir. Takipte klinik izlem yontemleri ve
monitorizasyon yontemleri kullarulabilir. Klinik izlem
yontemlerinden en sik kullarulan GKS ve FOUR (full
(12).

Monitorizasyon yontemleri arasinda intrakraniyal basing

outline  of  unresponsiveness)  skorudur
monitorizasyonu, beyin dokusu oksijeni monitdrizasyonu,
elektroensefalografi, bispektral indeks monitdrizasyonu ve

hasta durum indeksi yer almaktadir (13,14,15).

Biz, hastanemiz imkanlar1 dogrultusunda akut
yapisal beyin hasar1 olan komatoz hastalar icin klinik izlem
klinik

protokollerinin kullamimu ile beyin 6limii tanisinda artisin

protokolii  olusturduk.  Literatiirde izlem

gorlildiigli calismalar mevcuttur. Mizraji ve ark.
calismasinda (1), akut beyin hasari ile YBU’ye kabul edilen
ve GKSs<8 olan 1120 hasta degerlendirilmistir. Protokol
kullamimu ile beyin 6liimiinde % 200'liik bir artis saglandigt
gosterilmistir. Ancak bu ¢alismada beyin 6liimii tamsinda
destekleyici test kullanilip kullamilmadig: belirtilmemis,
klinik baglik

degerlendirilmemistir. (1). Calismamizda ise hem klinik

beyin olumleri ayri altinda
beyin olimii hem de beyin oliimii deklarasyonunda,
norolojik izlem protokoliiniin uygulandigr doénem-2’de

artis saglandi.

Calismamizda yogun bakim mortalitesi % 67
olarak tespit edildi. Beyin oliim{i, akut yapisal beyin hasar1
olan komatdz olgularda yogun bakim mortalitesinin %
10’'unu olusturdu. Hastalarm % 901 kardiyopulmoner
arrest nedeniyle kaybedildi. Benzer hasta popiilasyonunun
degerlendirildigi diger galismalarda ise dlen hastalarin %
15 ila % 27’sinde mortalitenin sebebi beyin oOliimiidiir
(1,11,16).  Bu
calismamizdaki % 10'luk oranin daha disiik oldugu
Ancak,

uygulanmast ile hem yogun bakim mortalitesi diismiis hem

caligmalarla karsilastirildiginda,

agikardir. norolojik  izlem  protokoliiniin

de beyin dliimii sayis1 artmistir. Boylelikle sadece donem-2

degerlendirildiginde, bu oran % 22’ye yiikselmistir.
Norolojik

donem-2 ile donem-1"i karsilastirdigimizda hasta gruplar:

izlem protokoliiniin  uygulandigi
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arasinda demografik, klinik, goriintileme ve tedavi
verilerinde bazi farkliliklar goze carpmaktadir. Dénem-
2’de yas daha diisiik, iskemik inme tanili hasta orani daha
diisiik, norolojik muayenede progresyon daha diisiik iken
antiddem uygulanma oram daha yiiksek ve norosirurjikal
operasyon uygulanma orant daha yiiksek olarak saptandi.
YBU’ye

goriintilemede bazal sisternalarda silinme dénem-2’de

basvuru Oncesinde cekilen kraniyal

daha yiiksek idi. Kontrol kraniyal goriintiilemede donem-
2’de daha

farkliliklarin ¢alismaya gesitli yansimalar: olabilir.

diisik progresyon orani saptandi. Bu

Donem-2'de yasin daha diisiik olmas1 beyin
olimi tani1 oraminda artisa katki saglamis olabilir. Beyin
hastalarin

olimii gelisen ve gelismeyen komatoz

karsilastirildigr  calismalarda beyin olimi  gelisen
hastalarin daha geng yasta oldugu tespit edilmistir (7-16).
Donem-2’de iskemik inme oranimin diisiik olmasi da beyin
olimi tam oranlarina etki etmis olabilir. Beyin o6limii
tarus1 konulan 1844 olguyu degerlendiren kapsamli bir
¢alismada beyin oliimiiniin en sik nedeni intraserebral
kanama, travmatik beyin hasari, subaraknoid kanama
olarak tespit edilmis, inme % 9’luk oran ile 4. sirada yer
almigtir (6). Intrakraniyal basing artigimin indirekt
radyolojik gostergeleri arasinda orta hat sifti, 3. ventrikiile
basi, hidrosefali, yaygin édeme bagli sulkuslarda silinme,
bazal sisternalarda silinme yer almaktadir (17-18). Dénem-
2’'de bazal sisternalarda silinme oramimn yiiksek olmasi, bu
grubun intrakraniyal basing artisi ve beyin Olimi
daha riskli bir

diistindiirmektedir. Dénem-2’de nérolojik izlem protokolii

agisindan popiilasyon  oldugunu
uygulamas1 ve intrakraniyal basing artisinin radyolojik
bulgulari, hekimleri tarafindan daha agresif medikal ve
cerrahi tedavi karar1 alinmasina sebebiyet vermis olabilir.
Buna bagli olarak dénem-2’de daha yiiksek antiodem ve
norosirurjikal operasyon uygulanma oraru ile karsilasmis
olabiliriz. Hem hastalarin belli bir protokol ¢ergevesinden
hem de

degisiklikler dénem-2'deki diisiik norolojik kotiilesmeyi

yakindan izlenmesi tedavi yoOnetimindeki

aciklayabilir.

kasithiliklar:
Bunlardan en Onemlisi retrospektif olmasidir. Kardiyak

Calismamizin  gesitli mevcuttur.

arrest ya da anoksiyi takiben diisiik GKS’ye sahip hastalar
¢alismaya dahil edilmedi. Ancak bu popiilasyonda beyin
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olim{i sikligimn nispeten yiiksek olmasi (11), galismamizin
ikinci kisitliligini olusturdu. Bu hastalarin norolojik izlem
protokolii kapsaminda degerlendirilmesi muhtemelen
beyin o6limi sayilarimizi arttiracaktir. Uctincii kasitlilik
YBU’ye bagvuruda GKS>8 olup yogun bakim izleminde
progrese  olan  hastalarin  protokol  kapsaminda
degerlendirilmemesidir. Protokol kapsaminda
degerlendirilmese de donem-2'de YBU’ye bagvuru
sirasinda GKS 12 olan travmatik beyin hasarli bir hastaya
ve anoksik ensefalopatili bir hastaya beyin oliimii
deklarasyonu yapildi. Donem-1'de ise ¢aligmaya dahil
edilen hastalar disinda beyin olimii tanis1 konulan olgu
yoktu. Muhtemelen dénem-2'de protokol kullamimi ile
artan farkindalik sayesinde bu hastalara takiplerinde beyin
olimii tarist konuldu.

COVID-19'lu olgularin artmasi ve pandeminin
getirdigi is yiikil nedeniyle norolojik izlem protokoliiniin
uygulanmasina ara verildi. Agustos 2020 ve Agustos 2021
tarihleri arasindaki 1 yillik siirecte sadece 2 hastaya beyin
olimii deklarasyonu yapildi. Benzer bir diisiis sadece
hastanemizde degil Tiirkiye’de ve tiim diinyada
gozlenmistir (19).

Sonug olarak, bu calismada norolojik izlem
protokolii uygulanmasi ile dénem-2'de hem klinik beyin
olimii tam oranlarinin hem de beyin 6liimii deklarasyon
oranlarimin belirgin olarak arttigi gosterildi. Ayrica
protokol  uygulanmasi ile donem-2'de  ndrolojik
progresyonda anlamli bir azalma saglandi ve yogun bakim
mortalitesinde istatistiksel a¢idan anlamli olmasa da bir
diistis gozlendi. Bu bulgular ile vardigimiz sonug; akut
beyin hasari olan hastalarda hastanelerin kendi ozel
stratejilerini gelistirmesi ve komatdz hastalarin belirli bir
protokol cercevesinde takip edilmesi hem uygulanan
tedavinin yonetimi hem de progresyon durumunda beyin
olimdii agisindan faydali olacag: seklindedir.

Cikar Catismasi: Herhangi bir ¢ikar ¢atismasi yoktur.
Finansal Destek: Calismamiz igin hi¢bir kurum ya da

kisiden finansal destek alinmamustir.
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