noroloji

Beyin olimii kavrami ve tanisi, tipdaki yeni ge-
lismeler nedeniyle son 10 yilda bir ¢ok medikal ko-
mitenin {izerinde durdugu bir konudur. Beyin 6limii-
niin tanimi ilk olarak Parisli iki ndrolog, Mollart ve
Goulan tarafindan 1959'da yapildi ve bu hastalara
komanin Otesinde anlamina gelen "Coma-depasse"
deyimi kullanildi. Bundan 10 yil sonra bir anestezi
profesdrii olan Henry Beecher baskanliginda ndorolog
beyin cerrahi, hukukg¢u ve din adamlarinin da katildi-
g1 bir komite ile, beyin olimi tanim: i¢in Amerika
Birlesik Devletlerinde Harvvard kriterleri tanimlandi.
(Report of the ADD Committee of Harvvard Medical
School, 1968).

Halen giintimiizde ¢esitli medikal komitelerin
(ANA—American Neurological Association, ICA —
Inter Agency Committee, Royal Collage of Medicine
and their Faculties) beyin 6liimi i¢in sunduklari kri-
terler birbirinden farklidir. Ozellikle son yillarda ileri
teknik gelismeler kaydeden norofizyolojik yontemler,
bu kriterlerin tanimlanmasinda yeni adimlar getirmek-
tedir ve bu nedenle de komitelerin sundugu kriterler
heniiz tartigsmaya agiktir.

Yeniden canlandirma ve yogun bakim iinitelerin-
deki biiyiik gelismelerden Once, tipta 6liimjkalbin ve
solunumun durmasi seklinde tanimlaniyordu. Bu iki
fonksiyonun durmasi eger —yeniden canlandirma—
yontemleri ile karsilanamiyorsa, normotermik sartlar-
da beyinde bir dakika i¢inde biiyiik harabiyetler olu-
sacaktir. Bugiin i¢in beynin 6liimii,beyin sapinin tim
fonksiyonlarini yitirmesi ile tanimlanmakta'beyin sa-
p1 dlmiisse, beyin o6lidiir, bu da kisinin dlimidiir,de-
nilmektedir. (Conferance of Medical Royal Collages
and their Faculties of U.K. 1979).

Fizyolojik arastirmalar integre kortikal fonksi-
yonun ancak assendan retiikiiler formasyon yolu ile
beyin sapindan iletimle miimkiin olabilecegini goster-
mektedirler. Buradaki bir kopukluk beynin gerek
elektriki, gerekse metabolik fonksiyonunda Onemli
hasarlar yaratacaktir. Devamli bakim iinitelerinde kar-
diyovaskiiler ve respiratuar fonksiyonlar yerinde
tutulmaya c¢alisilarak sayisiz insan hayati kurtarilmak-
ta, fakat biitiin bunlara ragmen, beynin anoksiye kar-
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s1 asir1 duyarliligi bu ileri yéntemlerin basarisini et-
kilemektedir.

Uzun siire kardiyorespiratuar arrestte kalmis has-
talarda pulmoner ve kardiyak resussitasyon yapilsa bi-
le, biling ve yiiksek serebral fonksiyonlar geri donme-
mektedir. Biitin diinyada yogun bakim {initelerinde
boyle ancak teknik olarak yasatilabilen viicutlara rast-
lamak sik goriilir hale gelmistir. Bilinmektedir ki,
beynin ve beyin sapinin fonksiyonlari siiresiz olarak
durdugunda, diger organlarin korunmasi yetersizdir.
Bu alanda gereksiz insan giici ve maddi olanaklar1 kul-
lanip yasami siirdiirmek, gerek maddi gerekse hastanin
¢evresinin ruhsal durumu g6z Oniine alindiginda ne
derece dogru olabilir?

Beyin oliimii tanim: ve kararindan tamamen ayri,
ancak boyle bir karar verildiginde ortaya ¢ikan bir
konu da organ nakli ve dondrlerdir. Son yillarda
organ nakli cerrahisindeki gelismeler ve dondr sorunu,
beyin olimiiniin ¢ok daha detayli, ciddi ve kesin kri-
terlerle tanimini gerektirmektedir. Eger vaka beyin
6limii tanisini alirsa ve donor olarak legal ve medikal
yonden uygunsa, transplantasyon amaciyla organlar
mekanik ventilator durdurulmadan c¢ikarilmalidir.

Hangi sartlarda beyin dliimii
diisiiniilmelidir?

Derin komada, mekanik ventilatdre bagli beyin
sap1 harabiyeti testlerle tesbit edilmis, harabiyetin
etyolojisi, nedeni kesin olarak aydinliga kavusmus
vakalarda beyin 6liimi tams: diisiiniilmelidir.

Hastalarda komaya neden olabilecek metabolik
ve endokrin faktorler gozden gegirilmelidir. Hastanin
narkotik, hipnotik, trankilizan gibi santral sinir sis-
temi depresyonuna neden olan ilaglarin etkisinde
olup olmadigi dikkatle arastirilmalidir. Ornegin fen-
toin gibi antikonviilzanlann beyin sap: fonksiyonlar:
izerindeki depresan etkisi hatirda tutulmalidir. Beyin
o0limii disiliniilen hastalar genellikle yapay solunum
aletine baglidirlar, bu nedenle verilmis olabilen, néro-
miiskiiler blokaj yapan ilaclarin etkisi diistiniilmelidir.

Vakalarin ag¢lik kan sekeri, serum elektrolitleri
ve pH'lan normal degerler i¢inde olmalidir.

Karadeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Bilim Dah 6gretim Uyesi.
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Beyin 6limii tanisi alan vakalarin yarisindan ¢o-
gunu kafa travmalari olusturmaktadir. Vakalar hasta-
neye ulagmakta iken solunum yetmezligi meydana
gelebilir. Ayrica alkol, hipotansiyon ve hipoksi bu va-
kalarda komplikasyon yaratan faktorlerdir. Bunlari
takiben intrakraniyel hematom ve beyin 6demi gibi
sekonder komplikasyonlar ortaya ¢ikar. Hastalarin
1/3 tinde hadise intrakraniyel veya subaraknoid kana-
malardir. Bir kisim vakalar ise tedaviye cevap verme-
mis apse, timor, ensafalit gibi intrakraniyel hastalik
lardir ki, bunlar daha az siklikla goriilmektedirler. Be-
yin 6limi vakalarinda diger bir grubu da yeniden can-
landirma yoOntemlerine cevap vermeyen, veya dolasim
saglanmis olsa bile beynin korunmas: i¢in ge¢ kalin-
mi1s kardiyak arrest ve sistemik hipotansiyon vakalari
olusturmaktadir. Hipoksinin siddetine ve devam siire-
sine gore bu vakalarda beyin olimii veya vejetatif du-
rum meydana gelecektir.

Beyin 6limi disiinilen bir hastada iki ayrt klinik
tablo, ayirict tani amaciyla her zaman akilda tutulma-
lidir:

1— Vejetatif durum (Apallik sendrom, akinetik

mutizm, bitkisel hayat)

2 Locked— in (ige kilitlenme) sendromu

Vejetatif durum genellikle kafa travmalari, elek-
trik ¢arpmalart veya benzer olaylar sonucu kardiyak
arrest ve hipoksi ile meydana gelmektedir. Burada
serebral korteks harabiyete ugramistir, fakat beyin
sap1 ve subkortikal baglantilar korunmustur. Hasta
uyanik olmasina ragmen g¢evre ile anlamli hi¢ bir
iliski kuramamaktadir, bir anlamda cevapsizdir. Fa-
kat nefes almakta, yutabilmekte, hatta anlamsiz, ses-
ler ¢ikarmaktadir. Bu hastalar yeterli destekleyici
medikal ve hemsire bakimi ile yillarca yasayabilir-
ler. Uzun yillar vejetatif durumda kaldiktan sonra
iyilesen gen¢ hastalar bile yayinlanmistir (Rosenberg,
Johnson, Brenner, 1977). Locked—in sendromu ise
vejetatif durumdan tamamen farkli olarak 1972 yi-
linda Plum ve Posner tarafindan tanimlandi. Burada
patoloji beyin sapinda ve secici olarak ventral ponsta-
dir. Yiksek serebral fonksiyonlar korunmustur ve ve-
jetatif durumun tam tersine bilin¢ ag¢iktir. Hasta ko-
matdz gorinimli ve tetraplejik olmasina ragmen, yal-
nizca varolan vertikal g6z hareketleri ile ¢evreyle ilis-
ki kurabilmektedir. Bu tip hastalarin, gelismis mer-
kezlerde alfabeler gelistirilerek c¢evre ile her tirli ile-
tisgimleri dahi saglanabilmektedir. Hastalar dikkatle
izlenmedikc¢e sendrom atlanabilir ve hasta derin ko-
mada sanilabilir.

Bugiin i¢in elektrofizyolojik yontemlerle her iki
durumunda beyin o6limi ile ayirici tanist yapilabil-
mektedir.

TANI KRIiTERLERIi

1977 de Walker, daha 6nce ANA ve IAC medikal
komitelerinde bu alandaki kriterlerini g6zOniine ala-
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rak beyin O6limi tanisi i¢in bir tablo hazirladi. Buna

gore:
1— Hasta normotermik®, normotensif ve apneik
olmali,
2— Pupiller ——
Korneal

Odiyookiiler « refleksler alinmamali
Okiiiosefalik —

3— Hastanin bu durumu en az 3 giindir devam
ediyor olmali,

4— Hasta en az 30 dakika boyunca asagidaki su
bulgular1 gostermelidir.
a) EEG de, elektroserebral inaktivite
b) Serebral kan akimi yetersizligi**
e) Serebral metabolizmanin durmasi***

Tam: Yontemleri

1- BEYIN SAPI REFLEKSLERI

a) Pupiller sabit olmali ve 1s18a reaksiyon
vermemelidir. Gorme yolu ; retina, genikulat cisim,
superior kollikulus boyunca test edilmelidir (bu mua-
yene, elektroretinogram ve vizuel uyarilmis potansi-
yeller ile tamamlanir). Derin komadaki hastada pupil-
ler 5 mm den kiigiik oldugu zaman, intoksikasyon
tablosu g6z Oniine alinarak kandaki ilag seviyesi ve
serebral dolasim tayini mutlaka yapilmalidir. Daral-
mi1s (Konstrikte) pupillere neden, genellikle, Doriden
(Glutethimide) ve Scopalamine disindaki santral si-
nir sistemi depresanlan intoksikasyonudur.

b) Her iki kulaga takriben 2U mi buzlu su
yavasca verilerek yapilan irrigasyonda nistagmus olug-
mamalidir. Bu test 8. sinirin vestibuler dali igindir.
Test uygulanmadan o6nce dis kulak yolunun busonla
tikalt olup olmadigi kontrol edilmelidir. Pluir ve Pos-
ner bu testin beyin Olimii kararinda en 6nemlilerin-
den biri oldugunu savunmaktadir.

* Hipotermi serebral aktiviteyi, arefleksiyi ve EEG
bulgularin1 etkileyebileceginden rektal tempera-
tir 32'C'in  ve sistolik kan basinct 80 mmilg'
nin tizerinde olmalidir.

**  Serebral kan akimi yoklugu kantitatif BOS o6l-
¢limii, 4 damar anjiyografisi, veya orta hat ECHO
su yokluguna bagli olarak verilebilir.

*¥*% Serebral metabolik 0, hizi (5MO,H) 1 ml/gr
dak. az ise veya beyindeki arteriovendz 0, farki
i2'den dusikse veya laktik asit seviyesi 6 mEq/
it den biiyiikse bu karar verilmelidir.

¢) Kornea refleksi alinmamalidir.

d) Genellikle hastada takilt bulunan endotre-
keal tiip yoluyla orofarenks veya trekea uyarildiginda
yutma refleksi alinmamalidir.

e) Basin hizli lateral rotasyonunda okiiiosefalik
refleksler alinmamalidir.

Beyin sapi reflekslerinin kaybolmasindan sonra
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hasta uzun siiredir ventile edilmekte ise, spinal kord-
daki refleks aktivitesi korunmus olabilir ve ekstremi-
telerde refleks hareketler gézlenebilir. Bu reflekslerin
varligi beyin 6liimi tanisini etkilememektedir (Janett
1981).

2  RESPIRASYON

Hasta ventilatorden ayrildiktan sonra solunum
hareketlerinin olup olmadig: gézlenmelidir. Bu testin
dogrulugu ig¢in, testden 10 dakika Oncesine kadar
PaCU2 seviyesinin normal olup olmadig1 (normalde
45 mmlig) arteriyel kan gazlar1 dlgiilerek bakilmali-
dir.

Arteriyel kan gazlar1 bakilabilen merkezlerde.

a) PaCO< seviyesi 6kPa (45 mniHg) nin iizerin-

de olmalidir,

b) Hasta Ve 100'luk 0, ile 15 dakika ventile

edilmelidir,

¢) Hasta ventilatorden ¢ekilmeli,

d) 6 1t/dk 0<2 trekea yolu ile verilmelidir.
Arteriyel kan gazlarina bakmak mimkiin degilse:

a) % 100'lik 0, ile hasta 10 dakika kadar
ventile edilmeli,

b) 0, iginde % 5 lik CO, ile hastayr 5 dakika

ventile etmeli,

¢) Hasta ventilatorden ¢ekilmeli,

d) 6 1t/dk C2 trekeadan verilmeli ve

e) Hasta 10 dakika gdzlenmeli ve spontan venti-

lasyon olup olmadigina karar verilmelidir.

3 - ELEKTROFIZYOLUJIK YONTEMLER.
Elektroensefalogra.fi (EEG):

EEG serebral kortikal fonksiyonlar i¢in bir indi-
katdor olduguna gore bu fonksiyonlarin bozuklugunu
ortaya koyacaktir.

ilk defa 1959 da Fishgold ve Mathis, derin koma-
daki bir hastalarinda kafatasi elektrotlar1 ile yapilan
kayitlarda EEG potansiyellerini alamadiklarini bildir-
diler ve bu durumu —serebral sessizlik—olarak adlan-
dirdilar.

Daha sonralari ayni bulguyu ortaya koyan kafa-
tast kayitlari, ¢esitli caligmacilarca degisik terimlerle
adlandirildi.

1977 de Schaffatter "isoelektrik", 1968 de Pam-
glioni ve Harden "Equivepotential”, 1969 da Silver-
man "elektroserebral sessizlik" terimini kullandilar.
Halen ortak literatiirde 1974 de Chatrian'in ortaya at-
tig1 "Elektro serebral inaktivite" deyimi tercih edil-
mektedir. Medikal organizasyonlar ve arastirmacilar,
ozellikle son yillarda EEG'nin beyin 6limi kararinda-
ki yeri iizerinde anlagmazlik i¢indedirler.

Ingiltere'de, Royal Collage of Medicine bildiri-
leri, beyin o6liimiinde beyin sapinin tiim fonksiyonla-
rinin kaybinin s6z konusu oldugunu, EEG nin ise an-
cak kortikal fonksiyonlar hakkinda bilgi verebilecegi-
ni One sirerek, bu konudaki gereksizligini savunmak-
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tadirlar (Jenett 1981). Beyin sapinin tiim fonksiyon-
larin1 yitirmesinden sonra dahi beyinden rezidiiel ak-
tivite kaydedilebilmektedir, beyin sapinin bu yaygin
harabiyetine ragmen korteksde, izole bdlgelerde fizi-
kokimyasal aktivitenin devam ettigi gosterilmistir.
Kafatas1 elektrotlar1 ile kayitlarda EEG de elektrose-
rebral inaktivite olustugu zaman, derin elektrotlarla
yapilan kayitlarda talamusdan halen aktivitenin ali-
nabilecegi de bildirilmistir (Pallis 1981).

Yukarida bahsedilen biitiin bu agiklamalara rag-
men, Amerikan Noroloji ve EEG organizasyonlari, en
azindan ayirict tanidaki Onemli katkilarindan dolayi,
EEG'nin beyin o6limi kararinda mutlaka geregini
savunmaktadirlar.

Beyin olimiiniin klinik tablosu ile karisabilecegi
bildirilen vejetatif durumdaki hastalarda EEG, disiik
voltajli delta aktivitesinden, normal uyaniklik ve uyku
ritmine kadar ¢ok cesitli aktiviteler gosterebilir. Yine
bu hastalarda giiniin degisik zamanlarinda ¢ekilen
EEG'ler degisiklik gosterebiUr.

Locked —in (i¢e Kilitlenme) sendromlu hastalar-
da ise, EEG normaldir, hatta uyar: testlerine normal
cevap vermektedir. Burada beyin sapinin segici olarak
tutulmasina bagl yiiksek serebral fonksiyonlar korun-
maktadir, biling agiktir ve bu hastalarda EEG ¢ok
onemli tanisal deger tasimaktadir.

Beyin 6limi kararinda EEG'de goriilmesi bekle-
nen elektroserebral inaktivite gecici olarak ayrica,

A) Santral sinir sistemi depresanlar1 ile intok-

sikasyonda,

B) Hipotermide,

C) Kardiyovaskiiler sokta goriilebilmektedir.

Elektroserebral aktivite kaybina neden olan ilag-
lar barbitiratlar, diazepam, methaqualon, meprobo-
mate ve trichloroethylene olarak bilinmektedir. EEG
aktivitesi kardiyovaskiiler sokta da, diisiik serebral
perfiizyon basincindan dolayi azalabilir ve kan basinci
sok seviyesinin iizerine getirildiginde tekrar diizeltile-
bilir. Bahsedilen bu ii¢ klinik durumun disinda, elekt-
roserebral inaktivitenin geri ddéniisiinden hemen hig
bahsedilemez. Ancak bu karara, komadan ve apneden
birka¢ saat sonra c¢ekilen EEG'leri gordiikten sonra
varilmalidir, ¢iinkii anestezi almamis insanlarda, se-
rebral olaylar1 takiben gelisen katostrofik durumlarin
hemen akabinde ¢ekilen EEG'lerde yeterli ve gercek
bilgi alinamayabilir (Walker 1977).

Beyin 6limi vakalar1 kararindaki EEG ¢ekimi ve
degerlendirilmesindeki bir diger zorluk da artefakt-
lardan ileri gelmektedir. Bunlar: Hastaya bagli olan
elektrokardiyografi monitdrii, kardiyak pil, diyaliz
initesi gibi aletlerden dogan elektriki potansiyeller ve
hastanin bizzat kendisinden gelen respiratuar, miiskii-
ler ve kardiyovaskiiler kaynakli ekstraserebral potan-
siyellerdir.

Amerikan Noroloji Dernegi ve EEG ¢aligmacilar:
yukarda anlatilan yan faktorler ekarte edilebildiginde
komamn noérolojik bulgulari, refleks yoklugu ve spon
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tan solunum yoklugu ile birlikte elektro serebral in-
aktivite beyin O6limiiniin kesin tanisi olarak kabul edi-
lebilir demislerdir. 1976 da bu komite tarafindan, be-
yin 6limii siiphesi olan vakalarda EEG ¢ekiminde mi-
nimum teknik standartlar saptanmaistir:

1— En az 8 kafatasi ve 2 kulak memesi referans
elektrodu olarak kullanilmalidir.

2— Elektrot impedans ol¢iimii 10.000 Olim'un
altinda, 100 Olim'un iizerinde olmalidir.

3— Elektrotlar arasi mesafe en az 10 cm olmali-
dir.

4— Cekim siiresi en az 30' olmalidir.

5— EEG ¢ekimi boyunca isitsel ve gorsel uyari
ile reaktivite testi yapilmalidir.

6— Zaman sabiti (time constant) 0,3 — 0,4 s ol-
malidir.

7— Duyarlilik (sensitivity) normal degeri olan
7—7,5 (jV/mm den 2 /uV/mm ye ¢ikarilmali-
dir.

8— Elektroserebral inaktivite siiphe ile karsilan-
diginda ¢ekimin 6 saat ara ile tekrarlanmasi
o6nerilmektedir.

Bu sartlardaki bir EEG kaydinda 2 jxV iizerinde
aktivitenin olmayis1 elektroserebral sessizlik olarak
degerlendirilir (Resim 1).

Son yillarda bilgisayarli sistemler kullanilarak
EEG analizleri yapilmaktadir. Ayrica standart telefon
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sistemi ile herhangi bir yerde ¢ekilen EEG ve EK G ve-
rileri bu merkezlere iletilerek kayitlarin amaci genisle-
tilmekte, ve bu merkezlerde daha tecriibeli ellerde de-
gerlendirilmeleri saglanmaktadir.

Kortikal ve derin kayitlar:

Serebral kortekse implante edilen veya beyin do-
kusuna bizzat sokulan elektrotlarla derin kortikal ka-
yitlar yapilabilmektedir. Fakat hayatla 6lim arasinda
bir hastada beyin dokusuna elektrotlarin yerlestiril-
mesi zor bir konudur ve destegi ¢ok gerekli olmadik-
¢a pek uygulanan bir yontem degildir.

Uzak bélge (Far field) Uyarilmis Potansiyelleri:

Bunlar arasinda beyinsapi uyarilmis potansiyel-
leri (BSUP) ve kisa latansli somatosensoriyel uyaril-
mis potansiyoller beyin oOliimii kararinda uygulanan
yontemlerdir.

EEG ve kortikal uyarilmis potansiyeller primer
olarak serebral aktiviteyi yansitirlar, beyin sapinin
fonksiyon ve integritesi hakkinda ancak indirekt bilgi
verirler.

Son anlayista, beyin o&limii denilince beyin sapi
fonksiyonlarinin geri donmeyen kaybi tanimlandigina
gore, beyin sapt fonksiyonlarinin objektif olarak
O0lgiilmesi gerekmektedir.

Beyin sapi1 potansiyelleri uzak bolge kayitlaridir.
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Derin komada, spontan respirasyonu ve beyin sapi refleksleri olmayan bir vakada EEG de Elek troserebral
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1971 yilinda Jevvett tarafindan tanimlanmislardir.
Her iki kulaga verilen isitsel (klik sesi) uyar1 ile, ka-
fatas1 elektrotlari kullanilarak, bilgi sayarli yontemler-
le kaydedilirler ve kohleadan talamusa kadar oditer
yolun fonksiyonunu o&lgerler. Normalde isitsel uyari
ile beyin sapindan 7 ayr1 potansiyel kaydedilmekte-
dir (Resim 2). Potansiyellerin kayit iglemi 15 dakika
kadar kisa bir siirede ve yatak basinda yapilabilmek-
tedir.

I i Iv v vl VI

Cz-Ai

10msn

Resim 2 a: Normal bir vakada Beyin sap1 uyarilmis potan-

siyelleri

BSUP'lerin EEG ve kortikal uyarilmis potansi-
yellere bir ustinligi de, uyku, anestezi ve S.S.S.
deprasanlarindan  etkilenmemeleridir. Intoksikasyon
nedeniyle komadaki bir hastada EEG'de serebral in-
aktiviteye ragmen BSUP'lerin tamamen normal ola-
bilmesi ayirict tanida 6nem kazanmaktadir.

Yaygin kortikal anoksik harabiyetlerden dolay:
deserebre veya dekortike durumlarda bile, eger beyin
sapt korunmugsa BSUP ler normal latans ve amplitiid-
te kaydedilmektedirler.

Beyin olimi kriterleri tam olarak yerlestiginde
BSUP'lerde
sadece 8. sinirin oditer dalint temsil eden 1. kompo-

biitiin komponentler kaybolmakta veya

nent uzun latansli ve disiik amplitidlii olarak kayde-
dilmektedir.

BSUP'ler beyin sap1 lezyonlarinda, lezyonun yay-
ginligt ve yapisal harabiyeti hakkinda bilgi vermekte,
aynt zamanda prognozun takibinde de deger tasimak-
tadir.

Bunlardan baska viziiel uyarilmis potansiyeller,
elektroretinogram, elektrokohleogram da beyin 6limi
tanisinda destekleyici yontemler arasinda
kullanilmaktadir. Fakat bu teknikler heniiz bu alanda
tam olarak degerlendirilmis degildirler ve klinik uygu-
lamalar beklemektedirler.
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2b: Resim 1'deki ayni vakanin beyin sap1 uyarilmis
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