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Norolojik hasari olan bir cocugun degerlendiriimesi hem tani hemde tedavi plani i¢cin cok dnemlidir.
Yillarca birgok 6lgim sistemleri ya da monitorizasyonu gelistiriimeye calisiimistir. Bu teknikler nérolojik
muayene, elektrofizyolojik monitorizasyon, noérogoériintileme ve serebral kan akimi ve
metabolizmasinin degerlendiriimesidir ve bunlar kritik ¢ocuk hastanin ydnetiminde yardimci

olabilmektedir.

Su an ki néromonitérizasyon teknikleri serebral fizyolojideki calismalarin gelismesi ve akut beyin
hasarlanmasinin patofizyolojisinin anlasilmasi sonucu gelistiriimis yeni tekniklerdir. Bu yeni teknikler,
cesitli santral sinir sistemi olaylarindaki 6rn. Travmatik beyin hasarlanmasinda (TBH), stroke, SAK ve
norocerrahi sonrasi meydaha gelebilecek primer ve sekonder hasarlanmayi yénetmede ve erken
tanimlanmasini saglamada fizyolojik ve metabolik parametrelerin olgimu ile iliskilidir. Bazi
monitdrizasyon teknikleri uzun yillardin mevcut olup hala kullaniimaktadir. Bunlar intrakraniyal basing
(IKB), serebral perfiizyon basinci (SPB) ve elektroensefalogram (EEG) idi. Hasarlanma sonrasi
meydana gelen metabolik ve hicresel bozukluklarin anlasiimasi ile beraber beyin metabolik
bozukluklarini ortaya c¢ikarmasina c¢alisan yani teknikler gelistirilmistir. Bunlar beyin doku oksijen

monitdru ve serebral mikrodiyaliz yontemidir.

Yeni néromonitér tekniklerinin gelismesinin en 6énemli nedeni, su anki kullanilan standart monitér
tekniklerin 6rn. IKB ve SBP’in, beyin hasarlanmasindaki ince noktalarini ortaya cikarmada yetersiz
veya fizyolojik parametreleri degerlendirmede yeterli bilgi verememesidir. Orn, SPB’I, serebral kan
akimi 6lgimiinde guvenli bir metod degildir. Son zamanlarda gelistirilen yeni teknikler beyin doku
oksijen gerilimi (PbtO,), juguler bulb vendz oksijen saturasyonu, (SjvO;) monitorizasyonu, serebral
mikrodiyaliz ki bu teknikler serebral metabolik fonksiyonlari konusunda daha ayrintili bilgi vermektedir.
ideali bu yeni tekniklerin néroyogunbakim Unitelerinde yatan hastalarin tedavisinde rutin kullanimi
saglamaya calismaktir. Ancak bunlarin rutin kullanimi konusunda yeterli, glvenilir bilgi ve ayni

zamanda prognozu iyilestirdigine dair glivenli ve yeterli veri de yoktur.

Buna ilaveten, bu yeni monitorler ile ilgili verilerin sayisi ve sikhdi artmakla beraber, bunlarin yorumu,
kullanimi ve ¢ok farkli metod uygulamasinin sonucunda ne olacak bilinmiyor (Tablo-1).

Tablo 1. Akut Beyin Hasarlanmasinda Monit6rizasyon Teknikleri

Norolojik Muayene Pupiller, refleksler, kas tonusu, yeni fokal defisit

Genel Sistemik Monit6rizasyon Devamli arteryel kan basinci, kalp hizi, solunum hizi, viicut

Isisl, kan gazi, laboratuar testleri




Goruntileme Teknikleri Beyin tomografisi, manyetik rezonans gérintileme,

positron emisyon tomografi, serebral anjiyografi

Cok 6zel Serebral Monitorizasyon intrakraniyal basing/serebral perfiizyon, beyin doku oksijen
basincl, juguler ven6z oksijen saturasyonu, oksijen
dengesi, elektroensefalografi, uyarilmis potansiyeller,
transkraniyal doppler, mikrodiyaliz(laktat, piruvat/glutamat),

Near-infrared spectroscopy

Norolojik Muayene

Kritik cocuk hastada en temel santral sinir sistemi metodu tekrarlayan fizik muayenedir. Kraniyal sinir,
kas glgu, duyu ve bilincin degerlendiriimesi en 6nemli basamaklardir. Yeni bir nérolojik anormalligin

saptanmasi muayene eden Kiginin tecriibesi ve deneyimi ile iliskilidir.

Kritik gocuk hastada, kraniyal sinirin muayenesinin degerlendiriimesi 6nemlidir. CUnkl bunlardaki
bozukluklar patolojinin dnceden saptanmasina neden olabilir. Yogun bakim dnitelerinde kullanilan
bircok ajan (bilhassa sedatif ve anksiyolitik) nérolojik fonksiyonlari degistirse de, ¢ok az ajan kraniyal
sinir degerlendirmesini etkiler. Kraniyal sinir I. genellikle degerlendiriimez, ve nadiren etkilenir. II. sinir
olan optik sinir, tek tarafli hasarlanmada gérme alani ilgili defektlere neden olabilir. Degerlendirmek zor
olabilir. Ancak Il. sinir pupil yanitinda énemli olup pupil yanit olarak o gézde cevap vermez. lll. sinir
hasarlanmalarinda pupil 11k reaksiyonu bozulur, siklikla serebral herniasyonda olur. IV. sinir trochlear
olup sup obligue innerve eder, hasarlanmasi diplopiye neden olur, etkilenen gbéz disariya rotasyon
olur. VI. sinir abducens olup goz disa bakamaz. V ve VII. sinir korneal refleksler degerlendirilir. VIII.
sinir isitme ve denge ayni zamanda tas bebek arazi ve soguk su ile kulak ylkamaya cevapda
degerlendirilir. IX-X. sinir yutma ve uvulanin orta hatta olup olmadigina bakilir, ayni zamanda X
otonomik fiberlarla iligkili olup kalp, damar, kan damarlari, trakea, brons, mide, ince bagirsak ve
bagirsaklarin innervasyonunda gorevli olup bozukluklarinda bradikardi, hipotansiyon ve diger

semptomlar gikabilir.

Kas gucu ve kuvveti her hastada mutlak degerlendiriimelidir. Ancak kas gevsetici veya sedasyon-

analjezik alanlarda bu zor olabilir. Tim kas gruplarinin derin tendon refleksleri degerlendirilmelidir.

Yogun bakim Unitelerinde standart olarak biling degerlendirmek igin Glasgow Koma Skalasi (GKS)
kullaniimaktadir. ilk olarak eriskinlerdeki TBH da gelistiriimis olup, bu skala gocuklarda da bilincin hizl
ve objektif dederlendirilmesini saglar. GKS, cesitli stimulus ile ya da stimulus olmadan verbal, motor ve
g6z hareketleri degerlendirilerek puanlanir. GKS’1 erigkinlerde TBi giivenilir oldugu kanitlanmig olup
cocuklarda ¢ok fazla dederlendiriimemistir. Ancak GKS’I c¢ocuklarda glvenilir olarak kabul
edilmektedir. GKS’I degerinde 3 birimden fazla dusuklik belirgin bir klinik norolojik degisiklik kabul
edilir ve tedavi gerektirir. GKS'1 preverbal ve komutlari anlamayan cocuklar igin de modifiye GKS’i

gelistirilmigtir.



Noéromiuskiiler Fonksiyon

Noéronlar ve kas hiicrelerinin intrinsik elektrikal 6zellikleri nedeniyle, néromuskiler fonksiyonlar spontan
veya gesitli stimulus sonrasi elektriksel potansiyellerin 6lgimu ile degerlendirilmelidir.

Elektroensefalogram

EEG beynin ylizeyel elektriksel aktivitesini degerlendirir. Cocugun kafatasina yerlestirilen elektrotlar
arasindaki potansiyel elektriksel farki Olger. 16-32 kanalli EEG’ler olabiliyor. Alpha, beta ve teta

dalgalari olabiliyor. Teta dalgalarini daha ¢ok kliglik ¢ocuklarda saptaniyor.

EEG aralikh veya devamli olarak uygulanabilir. EEG, ndbet veya epileptiform aktivitenin ortaya
¢ikmasinda en énemli arag olup, baskasi bunu 8lgmez. Ozellikle devamli EEG monitorizasyonu non-
konvulzif status epileptikusun saptanmasinda o6nemlidir. EEG’nin diger kullanim alani ilaglarin
indUkledigi komanin derinligini 6lgmede yararlidir. EEG non-invazif olup hasta basinda rahatlikla
sonug verir. EEG monitorizasyonu fokal lezyonlarin ortaya konmasinda, Orn. herpes ensefalitte
gorulen paroksismal lateralize epileptiform bosalma aktivitesini tanimlamasinda yardimcidir. Cogu
zaman pediatrik norolog tarafindan degerlendirilir. Son yillarda pediatrik yogun bakimcilarin deneyimi
artmigtir.
EEG’nin Klinik Uygulanimlari

1) Serebral iskeminin monitorizasyonunda EEG gold standarddir.

2) Yogun bakim uUnitelerinde konvilzif ve non-konvilzif status epileptikusun monitorizasyonunda

Oonemlidir. Subklinik nébetler fark edilmez ise nérolojik kétiilesmeye neden olabilir.

3) Komanin gidisatin prognozun takibi bakimindan énemlidir.

Uyariimig Potansiyeller

Uyarilmis potansiyeller, periferal stimulus uygulandiktan sonra ilgili beyin bélgelerinin elektriksel
aktivitelerin dlcimuddr. Stimulus uygulamalari duyu siniri ile, visuel uyari ile veya isitsel yol ile olabilir
ve impulslarin kortekse dogru iletimi 6l¢ilir. SSS’deki duyu siniri veya nikleusundaki hasarlanma

bdlgesini gdsterir.

Somatosensoriyal (SSEP), beyin sapi (BAEP) ve viziel (VEP) uygulanmis potansiyelleri klinik

prognozu etkileyen faktorler olarak saptanmistir.

Cocuklardaki TBi'de SSEP’in yoklugu kétl norolojik prognoz ile iligkili bulunmus. Buna benzer sekilde,
hipoksik komada BAEP ve VEP’in kombine kullanimi prognoz ile iligkili oldugu saptanmistir. SSEP
ayni zamanda sepsise sekonder gelisen ensefalopati ile de iligkili bulunmustur. Uyariimis

potansiyellerin en 6nemli avantaji, dalgalarin sedatif ajanlardan etkilenmemesidir. Fakat bu testler



laboratuvar kdkenli, tecribe isteyen testler olup ayni zamanda ancak aralikli yapilabilmektedir. Bazi

secilmis hastalarda yogun bakim Unitesinde yararli olabilir.

Elektromyografi.
Kaslarin elektriksel aktivitesini dlgen bir ydontemdir. Néronal veya muskiler kas fonksiyon bozuklugunu

Olcen bir sistemdir.



intrakraniyal Basing Monitorizasyonu

Cok farkl teknikler ile IKB 6lglimii yapilabilir. Monitorizasyon intraventrikiiler, parankimal,
subdural veya epidural yoldan yapilabilir. intraventrikiiler kateterin birgok avantaji olup, siklikla IKB
Olciminde altin standard yontemdir. Burr hole agilarak girilip, BOS ile dolana kadar beyin parankimine
ilerletilir. Lateral ventrikillerden birinin frontal veya oksipital kismina yerlestirilir. Uygun pozisyonda
sifirlanir ve ihtiyag halinde tekrar kalibre edilir. Diger bir avantaji BOS drenaji yapilabileceginden iKB
artisinin kontroliinde yararli olabilir. Dezavantaji infeksiyon ve beyin parankiminde hematoma veya
kanamaya yol agabilir. intraventrikiiler kateteri ok kiigiik ventrikiilleri olan ya da komprese ventrikiilleri

olan belirgin T IKB’inda yerlestirmek gok gii¢ olabilmektedir.

IKB Monitorizasyon Endikasyonlari

Kafa Travmasi: Ciddi beyin travmasi olan hastalarin 2/3’iinde IKB T (IKB>20 mmHg)
gdziikmektedir. Yapilan galismalarda IKB < 15 mmHg tutulmasi nérolojik prognozu olumlu etkiledigi
bilinmektedir. Beyin travma toplulugu ve Amerikan Beyin Cerrahi Birligi kafa travmasinda IKB
monitorizasyonunu:

1) Anormal BBT bulgusu olan ve ciddi beyin travmasinda (kardiyopulmoner resusitasyon sonrasi
GKS 3-8 olan) 6neriyor. BBT’deki anormal bulgular hematom, kontlizyon, 6dem veya basal
sistemlerin komprese olmasidir.

2) Hafif veya orta derece kafa travmasinda rutin IKB monitorizasyonu endike degildir. Yine de,
doktor travmaya sekonder kitle lezyonun yani hematom veya kontlizyonu var ise distnebilir.

SPB'in takibi, beyin travmasinda hem global hem de bdlgesel iskemiyi énlemede yararl
olabilir.

Beyin Tiimérii: Rutin IKB monitorizasyonu beyin travmasinda énemi tam olarak belli
degildir. Postoperatif ddnemde beyin 6demi gelisen hastalarda yararli olabilir.

Subaraknoid Hemoraji: Anevrizmaya sekonder gelisen SAK’larda, serebral vazospazma
bagl beyin ddeminin ve hidrosefalinin gelismesi yéniinden takip icin IKB monitorizasyonu yapilabilir.

Hidrosefali: BOS drenaji yapmak icinde beraberinde kullanilabilir.

Noéromedikal Durumlarda: Diger néromedikal durumlarin rutin kullaniminda c¢ok vyeri

yoktur.



IKB Monitorizasyon Teknigi

ilk defa 1960 yilinda Lundberg tarafindan uygulanmistir.

intraventrikiiler Kateter: Perkiitan intraventrikiiler kateter yerlestiriimesi altin standarddir.
Lateral ventrikile yerlestirilir, ya frontal, oksipital, parietooksipital veya parasagital koronal yaklagim
yapilarak kanil vyerlestirilir. Transducer eksternal meatus diizeyinde sifirlanir. intraventrikilerin
avantajlari: 1) Guvenilir, 2) intrakraniyal kompliansi 6élger, 3)Ventrikiler kateterden BOS drenaiji
yapilarak IKB azaltilabilir. invazif bir islem olup infeksiyon ve travma riski vardir. Ventriklleri
komprese olan beyin 6deminde, yerlestirilse dahi kateterin tam yerlestigine emin olunamaz. Subdural
kateterin avantaji beyine travma riski az. Dezavantaj BOS drene edilemez, infeksiyon ve

calismamasi.

Fiberoptik cihazlar: Minyatur fiberoptik kateterler su an mevcut olup, ventrikil, epidural
veya subdural veya beyin parankimine yerlestirilir. Transducerin de belli bir dizeyde sifilanmasina

gerek yok.

Anormal IKB Dalga Formlari:

Normal fizyolojik durumlarda, IKB solunum komponenti ile superimpose olmus pulsatil bir
kayit verir. Normalde solunum ossilasyonu kardiyak ossilasyondan daha biiyiiktiir, fakat IKB artisi
oldugu zaman arteriyel pulsasyon daha buyuk amplitude haline gelir. Bu iki fizyolojik fluktuasyon
disinda artmis IKB’da (i¢ tane de patolojik dalga formu olur.

A dalgasi- plato dalga, bdlgesel serebral kan akiminda degisikliklerin neden oldugu ciddi
patolojik IKB artisinda gézlenir. Ozellikle de IKB 40'in Ustiinde 5-20 dakikada devam ettiginde olur.

B dalgasi- Daha az anlaml Cheyne-Stroke solunumu ile birlikteki senkronizasyonda gorildr.

Hangi monitorizasyonu kullanirsak kullanalim, herhangi biri kér kérl dogru degeri vermez.
Basing formlari bakiimali ve pulsatil dalga formu olmaksizin 6lciilen degerler stpheli bakilmali. Trase,
arteryel dalga formu ile veya solunum degisiklikleri ile etkilenebilir, bu da sonuglar etkileyebilir.
Olgllen degerler daima diger beraberindeki parametrelerle 6rnegin  fizik muayene ile

karsilastinimalidir.



Norogoériintileme Galismalan
Cocuklarda beyni degerlendirmek igin optimal diizenlenmis olan goérintilemeler BBT ve
MRG’dir. Sut ¢ocuklugu déneminde fontanel kapanmadan 6nce kraniyal USG bize serebral hemoraji

ve malformasyonu gdsterebilir.

Bilgisayarli Tomografi (BBT)

BBT ile kan, BOS, beyin, kaftasi ve tim intrakraniyal bilesimler degerlendirilebilir. BBT nin,
kritik yogun bakim hastalarindaki monitorizasyonu tamamiyla degismistir. Hali hazirda kitle, BOS,
tumora tanimlar, stroke ve stroke tedavisinin yeterliligini degerlendirir, cerrahi muidahale
gerektirebilecek ¢oklu travmaya bagl beyin ve kafatasi hasarlanmalarini degerlendirilir. Ayni zamanda
spinal kanal kompresyonu ve kitlesini de degerlendirir. BBT'nin radyasyon ve portable olmamasi
disinda ¢ok az dezavantaji var. BBT kafatasi kemiklerini ve subaraknoid araligi degerlendirmede daha
avantajli goérulmektedir. Cogunlukla hastalar BT boélimine transport edilmesi gerekirken, artik
ginimizde hasta basi portable BT ile dederlendirme vyapilabilmektedir. Son dbénemlerde

rezolusyonlari artan yeni BBT ‘ler olsada hi¢bir zaman MRG’deki rezollisyona ulasamaz.

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Pahali bir sistem ve hastanin transport edilmesi gerekmektedir.

Positron Emisyon Tomografi (PET)
PET, BT prensipleri ile beraber beynin i¢cindeki substratlarin metabolizmasi hakkinda dnemli
bilgi veren bir ydntemdir. PET ¢ok az yerde bulunan ve hasta transportu gerekebilecegi icin pek yogun

bakim alaninda kullaniimaz.

Serebral Kan Akimi ve Metabolizmasi (SKA)

Yogun bakim unitelerinde serebral kan akiminin degerlendirilmesi 6nemli olup, 6zellikle de
stroke sonrasi reperfizyonu dederlendirme, beyin 8limini saptamada, ve ayni zamanda TBH’'da
artmis IKB'in etkiledigi beyin bélgelerinin tanimlanmasinda yararhidir. Gesitli teknikler ile serebral kan
akimini, serebral kan akimin metabolizma ile iliskisi veya beynin spesifik metabolik durumlari

degerlendirebiliriz.

Transkraniyal Doppler Ultrasonografisi (TKD)

TKD, noninvazif bir ydntem olup buyuk intrakraniyal arterlerdeki serebral kan akim hizini
Olger. TKD, ortalama serebral kan akim hizini dlger ve sistolik-diyastolik ve ortalama hizlari verir ve
akim yénunl saptar. Cocuklarda TKD, klinik kullanimi damar patensisini saptar ve intraserebral
hemorajiden sonra fokal vazospazm alanlari ortaya gikarir. Beyin 6limini desteklemek igin kullanihr
(Beyin oliminde kriter diastolik akimin olmamasi, pulsatil indeksin yiksek olmasi). TKD hastabasi

rahatlikli yapilir, ancak yapan kisinin tecriibeli olmasi gerekmektedir.



PI: (Pik Sistolik Hiz — End Diastolik Hiz / Ortalama Hiz)
IKB yiiksek iken, diastolik hiz diiser ve pulsasyon artar. Eger iIKB artisi ¢cok yiiksek olursa
Ozellikle de diyastolik kan bakincindan ylksek, sistolik kan basincindan diisik ise once bifazik dalga
olur daha sonra da intrakraniyal dolagim durur ise dalga yok olur. Kafa travmalarinda Pl ve IKB
arasinda iyi bir korelasyon mevcuttur.
TKD klinik uygulanimlan
1) Serebral kan akimini noninvazif dlger.
2) Serebral vazospazmin teshisinde yardimci olur ve kafa travmasi ve SAK'I olan hastalarin
tedaviye yanitini degerlendirmede yol gdsterir.
3) COy'in serebral vaskiiler cevabi ve SKA'nin otoregilasyonu degerlendirilir.
4) Yiiksek iKB’da intrakraniyal dolagim durumu degerlendirilir.
5) Kafa travmall hastalarda SPB’I ve hiperventilasyonu optimize etmek igin kullanilir.
Xenon BT Gérintiileme
Xenon-133 (Xe) difuzible, durgun, lipid bazli bir gaz olup serebral kan akimini
degerlendirmede kullanilir. inhale edildikten sonra (daha énce IV kullanilirken) hizlica kan beyin
bariyerine gecer ve serebral kan akimina dagilir. BBT'ye 6zel software programi eklenerek renkli
olarak serebral kan akimi izlenir. Serebral kan akimi sayiya dokulirse mL/100 gr/doku/dakikadir ve
lokal, bolgesel ve global élgiimler yapilabilir. Xenon BT isleminin fokal alanlari saptamada, serebral
otoregllasyonu degerlendirmede (seri olarak pH ve kan basinci élgimleri yapilarak) ve beyin 6limi
tanisinda kullanilir. En énemli dezavantaji yiksek maliyet, kritik gocuk hastalar igin yogun bakima

transport edilmesi gerekir. Eger uygulanabilirse, XeCT kan akimi élgimleri klinik seyri etkileyebilir.



Juguler Venéz Oksimetre (SjvO,)

Serebral kan akiminin yeterliliginin Olgllmesi igin yapilan serebral vendz oksijen
saturasyonu ile oksijenin serebral metabolik hizi hesaplanir. (A-V) D O, x SKA = CMRO,. Yukaridaki
formile goére, su sonug cikarilabilir, CMRO, sabit iken SKA’daki herhangi bir degisiklik, serebral
arterio-vendz oksijen farklihgindaki degisiklik ile iligkilidir. Normal kardiyorespiratuvar fonksiyonu
sirasinda arteryel oksijen igeriginde ¢ok az bir degisiklik olur. SKA hizi azaldiginda, CMRO, sabit ise
SjvO, de azalir.

Devaml SjvO, olgimu igin kateter retrograde yol ile internal juguler venin juguler bulb
yerine yerlestirilir. Dogru 6lcim yapabilmek icin kateterin yeri juguler bulbin 1 cm icerisinde olmalidir.
Uygun yerlestiriimez ise ekstrakraniyal O, igerigi yansitmayabilir. Aralikh olarak 6l¢gim yapilabilecegi
gibi devamli 6lgim yapilabilmektedir. Kateter uygun olarak yerlesmis ise SKA'nin yeterliligi icin en az
parametre bakilmasi lazim.

1) Juguler vendz oksijen saturasyonu

2) Serebral arteriovendz oksijen farki (A-VDO,) (arteriyel ve juguler vendz oksijen farki).

3) Serebral oksijen ekstraksiyonu (CEO,) (SaO.-SjvO,) normal ve anormal degerleri tabloda
verilmigtir.

Dusuk SjvO,, yliksek (A-V)DO, veya yiuksek CEO, artmis oksijen ekstaksiyonunu goésterir,

bu durumda serebral iskeminin erken bulgusu olabilir (Tablo-2).

Tablo-2. SjvO,den elde edilip serebral kan akiminin yeterliliginin gostergesi

SjvO, Normal: % 60-80
Hiperaemia : > % 90
Dusuk akim: < % 50

A-VDO, Normal: 5-7.5 Vol %

CMRO,(SKA) Hiperaemia : < 5 Vol %
Dusuk akim: > 7.5 Vol %

CEO, Normal: % 24-40

Hiperaemia : % 24
Dusuk akim: > % 40

SjvO,, kafa travmali hastalarda SjvO, degerinin <50 olmasi kot prognoz ile iliskilidir. Yine
hiperventilasyonun etkinliginde ve SPB’1 optimize etmek iginde kullanilabilir.

SjvO2'nin dezavantaji SKA'nin global olarak yeterliligi hakkinda bilgi verir, fakat iskemik
durumlarinda yardimci olmaz.

Beyin Doku Oksijen Monitoru (PbtO,)

Yeni gelistiriimis tekniklerden biri olan direk beyin doku oksijen geriliminin (PbtO,)

Olcimudur. PbtO, dlcimU beyinin spesifik bdlgelerinde direkt olarak fokal doku oksijen diizeyini élger.




Bu da dokudaki oksijen igerigi veya dagiimini degerlendirerek mikrovaskiler perfiizyonun bozulmasi
veya iskemi ile iligkili sekonder hasarlanmanin degerlendiriimesini saglar. Bununla ilgili iki cihaz
mevcuttur. Biri LICOX sistemi, bu sistemde prob direkt olarak beyin parankimine yerlestirilir, tahminen
duvarin 2-3 cm altina yerlestirilir, hedef alani frontal beyin dokusudur. Ayni probe ile beyin isisida
Olgulur. Ancak hala optimal yerlestirme vyeri tartisiimalhdir. Yaklasimimiz, travmatik bolgede
hasarlanmanin yanindaki en az hasarlanma alanina yerlestirmek.

PbtO, ile ilgili klinik uygulamalar ve galismalar devam etmektedir. Yinede bazi gdzlemsel
calismalarda gériilmistir ki TBi ve SAK'da spesifik PbtO, esigi kétii prognozu gosterirken diger
serebral lezyonlarda ise iyi prognozu gdstermektedir. ilk gézlenimler PbtO,’nin hastaliga spesifik
olabilecegi. Ancak PbtO, degeri verilen oksijen miktari (FiO,), serebral kan akimi ve ozelliklede
serebral perflizyon basinci ile degisebilir. Genel olarak PbtO, degeri 10-15> ise kotl prognoz olarak
degerlendiriliyor, bazi arastirmacilar ise iskemik esik degeri olarak refere ediyorlar. PET ile ilgili
yapilan bir calismada PbtO,’'nin 14 mmHg degeri kritik bir deger oldugu goértulmustdr.

Bircok deneysel calismalarda, diger beyin oksijen dlgiimleri ile korele oldugu, érnegin SjvO,
ile PbtO,, SKA ve serebral oksijen ekstraksiyonu ile bariz iligki olup, bu da serebral metabolik oksijen
hizinin degerlendiriimesinde dnemli faktor.

PbtO, élgctimleri arteryel oksijen icerigi, FiO,, ortalama arteriyel basing (OAB), SPB, SKA ve
Hgb ile pozitif korele iken, PET'deki oksijen ekstraksiyonu ve dinamik BT perflizyonundaki transit
zamani ile ters orantilidir. Hipoventilasyon PbtO, azaltir, ¢lnkl serebral vazokonstriksiyon neticesi
serebral kan akimi hizi az almasina bagli olarak. FiO, artmasini sekonder umulacak sekilde PbtO,
orani artmayabilir, bu da otoregiilasyonun bozuk oldugunu ve kétii prognozu gdsterir. IKB ile PbtO,
iliskiside degisiktir. Eger IKB T ile beraber SPB |, PbtO, |, o nedenle PbtO, ile SPB ile iligkilidir.
Belirgin olarak azalmis PbtO, degeri serebral mikrodiyaliz yontemi ile 6lgllen laktat/piruvat oraninin
yukselmesi ile iligkilidir.

Bircok gdzlemsel galisma PbtO, ile klinik prognoz arasindaki iliskiyi TBi, SAK ve daha az
olarak intrakraniyal kanamada arastirsada, su ana kadar yapilmis bir randomize kontrolli bir galisma
yoktur. Bazi galismalarda PbtO, degerinin 10-15 mmHg > TBi mortalite ve morbiditeyi artirdig
gorilmis. Bir calismada ciddi TBi'de PbtO, hedefli tedavi (PbtO, > 25 mmHg) ile IKB ve SPB hedefi
tedavi ile karsilastirildiinda daha dusuk mortalite saptamiglar. Baska ¢alismalarda ise buna benzer
sonuglar elde edilmistir. Probun yerlestiriimesi 6zellikle beyaz cevhere olsa da, fokal dlgiim yapiimasi
soru isaretidir. Ancak probunun yerlestirimesi invazif olup, buna ragmen rutih IKP ile
karsilastinldiginda daha az hemoraji ve infeksiyon komplikasyonu olur. Su an bu oélgiimlere gore

tedavi protokolu gelistitimistir (Tablo-3).



Tablo-3. Ciddi akut beyin hasarlanmasinda, PbtO,,

orani ile tedavi potokolu

intrakraniyal basing, serebral oksijen ekstraksiyon

Normal PbtO,
20-25 mmHg
e Olim riski artar
- <15 mmHg 30 dak
- <10 mmHg 10 dk
e PbtO, < 5 mmHg ylksek mortalite

e PbtO, < 2 ndronal olim

PbtO, < 20 mmHg
iKB > 20 mmHg

2
Bas elevasyonu ve pozisyonu
Havayolu ventilasyon kontrolQ
Sedasyon ve analjezi
Atesi kontrol et
Hipotansiyonu kontrol et
NObeti 6nle
BOS drenaiji
Acil BBT
Hiperosmolar tedavi
Hiperventilasyon
Barbiturat koma
Hipotermi
Kitleyi bogalt +

Dekompresif kraniektomi

PbtO, oksijen teyiti

e PbtO, < 0-20 mmHg teyiti £ 2 mmHg
e PbtO, 21-50 mmHg teyiti + % 10

e PbtO, 51-150 mmHg teyiti £ % 13
Isi teyiti: + 0.2°C

PbtO, > 20 mmHg
iKB < 20 mmHg
{
Monitorizasyona devam
Bas elevasyonu ve pozisyonu
Havayolu ve ventilasyon kontroll
Sedasyon-analjezi
Atesi kontrol et
Hipertansiyonu kontrol et

Nobeti onle

Serebral Oksijen E

kstraksiyonu Orani

Serebral O, ER < % 40

iIKB< 20 mmHg

\

Verilerin yorumu biraz zor
Bas pozisyonunu kontrol et
Ventilasyon, oksijenizasyon, 1si, kan basinci,
ndbetler ndromonitor verileri ile korele
Veya prob yer degismistir
Ya da ¢aligmiyor
bir

PbtO,’nin normal oldugu

Herhangi calismada, IKB, ylksek kan

Serebral O,ER > % 40
2
Bas elevasyonu ve pozisyonu
Havayolu ve ventilasyon kontrolu
Sedasyon-analjezi
Ates kontrolu
Hipertansiyon kontrolu
Nobet kontrolu
Acil BBT
Hiperosmolar tedavi
Hiperventilasyon

Barbiturat komasi




Hipotermi

Cerrahi kitlerin gikartiimasi

Serebral Mikrodiyaliz

Serebral mikrodiyaliz yeni bir néromonitorizasyon sistemi olup, kapiller teknik metodu ile
calisan ve beyin parankimindeki kimyasallarin konsantrasyonunu oélger ve bununla beraber primer ve
sekonder beyin hasarlanmasinda nérokimyasal degisiklikleri de ortaya koyar. En sik kullanilan sistem
CMA 600 mikrodiyaliz analizer sistemdir (isveg, Stockholm). Bu sistem yatak basinda glikoz,
glutamate, laktat, piruvat ve gliserol konsantrasyonlarini Olger. Kateterin icinde yari permeable
membran olan ince bir tiip olup difizyon metodu ile calisir. Kateter burr hole agilarak, sikliklada PbtO,
veya IKB monitoru ile beraber yerlestirilir. ideali, mikrodiyaliz kateterin hasarlanmanin penumbra
alanina ya da normal beyine yerlestirilir, direk hasarlanma yerine yerlestiriimez. islem 20-30 dakika
surer. Genellikle saatlik degerlendirme yapilir. Komplikasyon olarak serebral metabolizmada fokal
degisiklik, ki bu degerlendirmeyi zorlastirabilir. Gelismis kortikal depresyon, SKA | ve hemoraji. En
onemli kisitlamasi kateterin yerlestigi alan, ¢linki ¢ok farkli sonuglara neden olabilir. Yeri saglam doku
mu, penumbra mi yoksa hasarlanmis doku mu?

Mikrodiyaliz yontem ile en sik bakilan glikozdur. SKA belirgin azalirsa glukoz duzeyi diger,
iskemik degisikliklerde laktat/piruvat orani ve glutamat bakilirken, gliserol hicre membraninin
hasarlanmasinda degerlidir. Mikrodiyaliz yontemi daha ¢ok deneysel arastirmalarda kullanilirken son
zamanlarda kinik olarak TBi, SAK, stroke, iskemi ve perioperatif olarak kullaniimaya baglandi. Son
konsensusda mikrodiyaliz ydntemi IKB/SPB takibi gerektiren ciddi beyin travmalarinda
kullanilabilecegidir. Patolojik degisiklikler, diger néromonitorizasyon sistemleri ile 6rn. PbtO,, SjvO,,
iIKB, kan basinci, hipoksi ve SKA ile korele bulunmustur. Son yapilan calismalarda TBi ve SAK'da
artmis laktat/piruvat orani anormal laktat ve glukatamat dizeyleri kétli noérolojik prognoz ile iligkili
bulunmustur. Goodman ve ark. yaptigi blyuk bir calismada yiksek laktat/glutamat orani ve yilksek
laktat ile mortalitenin korele oldugu gdsterilmis. Glikoz ile iliskili galismalarda anlamli sonug vermistir.
Genellik tedavi yonetiminde bir protokol olusturulmasi igin daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Sonug olarak nérolojik hasarli hastalarin basarili bir yogun bakim tedavisi igin hastaligin
ilerleyisi ve komplikasyonlarinin iyi anlasiimasi gerekmektedir. No6romonitérizasyon sistemleri
hakkindaki ne teknik konusundaki bilgilerimiz tam degdil, hem de hastaya gbére ayri ayri
degerlendiriimelidir. Belki gelecekte hepsi tek bir monitdérde toplanabilecektir (Sekil-1).. Beyin doku
oksijenizasyonunun, mikrodiyalizdeki metabolik markerlarin ve devamli EEG monitorizasyonunun roli
kalici hasarlanma meydana gelmeden beyin hasari olan hastada uyguladigimizda klinik gidisati
iyilestirebilmektedir. ileride bu ve bunun gibi parametreleri uygulanmasi ile daha iyi tedavi protokolleri

cikarilabilecektir.




Beyin Fizyolojisi Beyin Gorinttleme

- IKB/SPB - BBT

- SjVOz - MRG

- Mikrodiyaliz - Serebral anjiografi
(laktat/piruvat) - PET Scan

- Transkraniyal Doppler/
SKA

- Beyin doku O, (PbtO,)

- Devamhi EEG

- Uyarilmis potansiyeller Vucut Fizyolojisi

- Kan basinci

- Vicut sis1

- Kalp hizi, solunum hiz1

- O, saturasyonu

- SvO,, CI, Fi0,

- Hgb, Cr, CO,, Na, K,
Laktat, pH

Tek bir biitiin olarak
Noromonitdrizasyon sistem

A 4

Devamli online hasta monitoru
Datalar1 depolama

Datalarin degerlendirilmesi

Klavuz ve protokollerin olusturulmasi

Sekil-l. Néromonitorizasyonun Gelecekteki Durumu
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