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OZET

Amag: Bu calismanin amaci, acil servise bagvuran ve beyin BT’sinde intrakranial kanama
(IKK) tanis1 konulan hastalarda, bagvuru ve 6. saatte alinan arter kan gazi parametrelerinin (pH,
PaO., PaCO., laktat, baz agi1g1, iyonize kalsiyum) mortaliteyi ongdrmedeki prognostik degerini

degerlendirmektir.

Yontem: Retrospektif ve kesitsel tasarima sahip olan ¢alismamizda, 01/01/2020-23/04/2025
arasinda acil servise basvuran ve ¢alismaya dahil kriterleri saglayan 299 hasta analiz edilmistir.
Demografik veriler, klinik bulgular, gdriintiileme sonuclar1 ve bagvuru ile 6. saat arter kan gazi
parametreleri kaydedilmistir. Veriler, mortalite ile iliskilendirilmis ve parametrelerin

prognostik performanst Mann-Whitney U testi ve ROC analizi ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya intrakranial kanama tanis1 alan toplam 299 hasta dahil edilmistir. ilk yedi
giin icinde mortalite oran1 %7 olarak bulunmustur. Bagvuru aninda alinan arter kan gazi
parametreleri incelendiginde, ilk yedi giin icinde mortal seyreden hastalarda laktat diizeyleri
[2,50 (1,50—4,10) mmol/L] ve baz acig1 [—4,30 ((—7,45)—(—1,20))] yasayanlara gore anlamli
olarak yiiksek saptanmistir (p=0,016; p=0,014). Buna karsin pH, PaCO., PaO. ve iCa*
diizeyleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir (p>0,05).
Basvuru sonrasi 6. saatte alinan ikinci arter kan gazi 6l¢limlerinde, mortal seyreden hastalarda
pH [7,33 (7,20-7,42)] ve baz aci1g1 [—6,80 ((—12,10)—(—1,90))] degerleri anlaml sekilde diisiik
bulunmustur (p=0,002; p=0,001). Ayrica laktat diizeyleri [3,50 (1,90—4,35) mmol/L]
yasayanlara gore belirgin olarak yiiksek saptanmistir (p<0,001). Ancak PaCO, PaO: ve iCa**

parametrelerinde iki grup arasinda anlamli farklilik goriilmemistir (p>0,05).

Sonuc: Calismamiz, IKK hastalarinda basvuru ve erken donemde odlgiilen arter kan gazi
parametrelerinin, 6zellikle laktat ve baz ac¢igimin mortaliteyi dngormede anlamli prognostik
belirtecler oldugunu gdstermektedir. Bu parametrelerin acil serviste erken degerlendirilmesi,
risk stratifikasyonu ve klinik karar siireclerini destekleyerek hizli tan1 ve tedavi stratejilerinin

belirlenmesinde yol gosterici olabilir.

Anahtar Kelimeler: intrakranial Kanama, Arter Kan Gazi, Beyin BT, Mortalite

Vi



ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to evaluate the prognostic value of arterial blood gas
parameters (pH, PaO2, PaCO., lactate, base deficit, ionized calcium) measured at the time of
admission and at 6 hours in patients who presented to the emergency department and were

diagnosed with intracranial hemorrhage (ICH) on brain CT scans.

Method: In our retrospective and cross-sectional study, 299 patients who visited the emergency
department between January 1, 2020, and April 23, 2025, and met the inclusion criteria were
analyzed. Demographic data, clinical findings, imaging results, and arterial blood gas
parameters at the time of presentation and at 6 hours were recorded. The data were correlated
with mortality, and the prognostic performance of the parameters was evaluated using the

Mann-Whitney U test and ROC analysis.

Findings: A total of 299 patients diagnosed with intracranial hemorrhage were included in the
study. The mortality rate within the first seven days was found to be 7%. When arterial blood
gas parameters were analyzed at the time of admission, lactate levels [2.50 (1.50—4.10) mmol/L]
and base deficit [-4.30 ((—7.45)— (—1.20))] were significantly higher than those in survivors
(p=0.016; p=0.014). However, no statistically significant differences were observed between
the groups in terms of pH, PaCO-, PaO., and iCa** levels (p>0.05). In the second arterial blood
gas measurements taken 6 hours after admission, pH [7.33 (7.20-7.42)] and base deficit [-6.80
((=12.10)~(—1.90)] values were significantly lower in patients with a fatal outcome (p=0.002;
p=0.001). Additionally, lactate levels [3.50 (1.90—4.35) mmol/L] were significantly higher in
patients who died compared to those who survived (p<0.001). However, no significant
differences were observed between the two groups in terms of PaCO., PaO., and iCa*"

parameters (p>0.05).

Conclusion: Our study shows that arterial blood gas parameters measured at admission and in
the early period, particularly lactate and base deficit, are significant prognostic markers for
mortality in patients with IKK. Early assessment of these parameters in the emergency
department may guide rapid diagnosis and treatment strategies by supporting risk stratification

and clinical decision-making processes.

Keywords: Intracranial Hemorrhage, Arterial Blood Gas, Brain CT, Mortality
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1. GIRIS ve AMAC

Intrakranial kanama (IKK), serebral parankim ve ¢evresindeki meningeal bosluklar
basta olmak iizere, kranial kavite icerisinde herhangi bir bolgede gelisen kanamalar1 kapsayan
genel bir terimdir (Caceras & Goldstein, 2012). IKK’larmn ortaya ¢ikmasinda hipertansiyon,
arteriovendz malformasyonlar, anevrizma riiptiirli, kranial travmalar, neoplazmlar ve
antikoagiilan ila¢ kullanimi1 gibi pek cok risk faktorii etkili olabilir (Jain, Malhotra, &
Payabvash, 2021). Bu klinik tablo, ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden dnemli bir acil
durumdur. Diinya genelinde IKK nedeniyle hastaneye basvuru sayilarinda artis gozlenmesine
ragmen, bu duruma bagli mortalite oranlarinda belirgin bir azalma saglanamamistir (Qureshi

ve ark., 2009).

Amerika Birlesik Devletleri'nde yilda yaklasik 67.000 IKK vakasi bildirilmektedir. Bu
olgularda 30 giinlik mortalite oranlarmnin %35 ile %52 arasinda degistigi raporlanmistir.
Hayatta kalan bireylerin ise yalnizca yaklasik %20’sinin, alt1 ay igerisinde tam biligsel ve

fonksiyonel iyilesme gosterebildigi tahmin edilmektedir (Jain, Malhotra, & Payabvash, 2021).

IKK’I1 hastanin tedavisinde sonucu iyilestirmede kan oksijenasyonunu saglamak ve
sistemik kan basmcinin beyni besleyecek seviyede tutmak onemlidir (American College of
Surgeons, 2018). Saglikli bir beyinde, intrakranial basing (IKB) ve hacmin dengelenmesini
saglayan cesitli fizyolojik mekanizmalar mevcuttur. Bu mekanizmalarin temel amaci, sistemik
arteriyel basing (SAB) ve serebral metabolik ihtiyaclardaki dalgalanmalara ragmen serebral kan
akimini (SKA) sabit tutarak beyin dokusuna yeterli oksijen ve besin destegini siirdiirebilmektir.
Bu denge, basta vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon olmak {izere, serebrovaskiiler direnci
diizenleyen bir¢cok norohiimoral ve metabolik faktor araciligiyla saglanir (Kinoshita, 2016).
Fizyolojik kosullar altinda SKA, transmural duvar gerginligindeki degisimlere verilen
otoregiilatuvar yanitlar, damar genisletici ve daraltic1 faktorler arasindaki denge ile diizenlenir.
Arteriyel karbondioksit parsiyel basincindaki (PaCO:) diizeyindeki artiglar, serebral
vazodilatasyona neden olarak, pH diisiikliigiiyle iliskili vaskiiler diiz kas gevsemesi iizerinden
serebral perflizyonun artmasina katki saglar (Stetter, Weidner, Lilla, Weiland, Kunze, Ernestus,

Muellenbach, & Westermaier, 2021).

Beyin hasar1 olan hastalarda arteriyel oksijen parsiyel basing diizeyi (PaO:) serebral
perflizyonda etkendir. Oksijen destegi, doku hipoksisini diizeltmeyi ve bdylece hiicresel

canliligi, organ fonksiyonlarini ve genel sagkalimi artirmay1 hedeflemektedir. Ancak oksijen



tedavisinin kontrolsliz uygulanmasi, hastalarin fizyolojik gereksinimlerinin iizerinde oksijen
verilmesine neden olabilir. Bu durum beyin hasar1 olan bireylerde dnemlidir; ¢linkii yapilan
caligmalar, hipoksemi ve hiperoksinin altt aylik mortalite ile iliskili olabilecegini

gostermektedir (Rezoagli ve ark., 2023).

Kan gazinda ¢aligabildigimiz iyonize kalsiyum (iCa*™) diizeyleri travmatik beyin hasari
ve kanama hastalarinda mortalite ile baglantili bulunmus, erken donemde saptanan
hipokalseminin kotii klinik sonuglarla iliskili oldugu gosterilmistir (Koltka ve ark., 2022).
Benzer sekilde, arteriyel laktat diizeyleri sistemik hipoperfiizyon ve anaerobik metabolizmanin
duyarli gstergelerinden biri olup, IKK sonras: yiiksek diizeylerin mortaliteyi dSngdrmede giiglii
bir biyobelirte¢ oldugu bildirilmistir (Stewart ve ark., 2013). BE diizeyleri de organizmanin
metabolik durumunun degerlendirilmesinde yararlt olup artist prognozda yol gosterici

olabilmektedir (Bloom ve ark., 2014).

Bu calismada, acil servise IKK ile bagvuran hastalarda arter kan gazi parametrelerinin

erken donem mortaliteyi ongérmedeki prognostik degerini ortaya koymay1 amagladik



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Bas Anatomisi

Kranial yapi, anatomik olarak bes ana bilesen seklinde siniflandirilabilir: cilt, kemik
yap1, meninks, beyin dokusu ve beyin omurilik sivis1 (BOS) (Germann, Jamal, & Al Khalili,
2023).
2.1.1. Kafa derisi

Kafatasin1 ¢evreleyen deri ve subkutan dokular, bes katmandan olusur: epidermis,
subkutan tabaka, epikranial aponevroz, gevsek bag dokusu ve periosteum. Bu katmanlardan ilk
ticii birbirine sikica tutunmus olup, genellikle tek bir linite gibi birlikte hareket eder (Germann
ve ark., 2023).
2.1.2. Kranium
Kafatasi, aksiyal iskeletin en iist boliimiinde yer almakta olup toplamda 22 kemikten olusur. Bu
kemikler, norokranium(beyni ¢evreleyip koruyan yapi) ve visserokranium (yiiz iskeletini
olusturan yapi) olmak iizere iki ana boliimde smiflandirilir. Kafatasi, hem yapisal destek
saglayan hem de merkezi sinir sistemi bilesenlerini ¢evresel etkenlere karsi koruyan ¢ok yonlii
bir yapidadir. Ayn1 zamanda, kas ve tendonlarin tutunmasina olanak taniyarak yiiz kaslar ile
sacli deriye destek olur, noérovaskiiler yapilarin gilivenligini saglar ve kranial siniisler
araciligiyla IKB degisimlerine uyum saglar (Anderson ve ark., 2023).
2.1.3. Meninksler
Meninksler, merkezi sinir sistemini g¢evreleyen ve koruyan ii¢ katmanli yapilar olup,
sirastyla pia mater, araknoid mater ve dura mater olarak adlandirilir. Bu katmanlar, beyin ve
omuriligi mekanik travmalardan korumanin yani sira, beyin omurilik sivisinin dolagiminda da
onemli rol oynar (American Association of Neurological Surgeons, n.d.; Medscape, 2023).
2.1.4. Beyin

Beyin temel olarak ii¢ ana anatomik boliime ayrilir: serebrum, beyin sap1 ve serebellum.
Beyin sapy, iist servikal omurilik diizeyinden baslayarak diensefalona kadar uzanir ve medulla
oblongata, pons ile mezensefalon (orta beyin) olmak iizere {i¢ ana kisimdan olusur. Beyin
sapinin  posteriorunda, = motor  koordinasyon = ve  denge  islevlerinde  rol
oynayan serebellum (beyincik) yer alir (Medscape, 2023).
2.1.5. Beyin Omurilik Sivisi

BOS, santral sinir sistemi igerisinde yer alan ventrikiiler sistemde ve beyin ile omuriligi
cevreleyen subaraknoid boslukta dolagan, berrak ve renksiz bir sividir. BOS; travmaya karsi

koruma, metabolik atiklarin uzaklastirilmasi, iyon dengesinin saglanmasi ve beyin ile



omuriligin mekanik desteklenmesi gibi ¢esitli gorevler iistlenir. Normal kosullarda {iretim ve
emilim arasinda dinamik bir denge vardir; ancak bu denge bozuldugunda, IKB degisiklikleri ve
hidrosefali gibi klinik tablolar ortaya cikabilir (American Association of Neurological
Surgeons, n.d.; Medscape, 2023).
2.1.6. Ventrikiiller

Ventrikiiler sistem, beyin icerisinde yer alan dort ana bosluktan (ventrikiil) ve bunlar
birbirine baglayan kanallar ile deliklerden olugan karmasik bir yapidir. Bu sistem, BOS iiretimi,
dolasim1  ve yeniden emilimini diizenleyen merkezi bir rol istlenir. BOS,
buradan Luschka ve Magendie acikliklar1 aracilifiyla subaraknoid bosluga gecerek beyin ve
omuriligi ¢evreleyen sistemde dolagimini siirdiiriir. Ventrikiiler sistem, BOS’un akisini
saglayarak santral sinir sistemi i¢in hem mekanik koruma hem de homeostatik destek saglar
(American Association of Neurological Surgeons, n.d.).
2.1.7. Damarlar

Beyin, iki ana arteriyel sistem araciligiyla kanlanir: internal karotid arterler ve vertebral
arterler. Internal karotid arterler, anterior serebral arter, orta serebral arter ve posterior
komiinikan arterlere dallanarak beynin 6n ve orta boliimlerinin kanlanmasim saglar. Ote
yandan, vertebral arterler birleserek baziler arteri olusturur; bu damar da posterior serebral
arterler ile superior serebellar arterleri verir. Bu ana damarlar, anterior komiinikan arter ve
posterior komiinikan arterlerle birlikte, beynin tabaninda yer alan ve 6nemli bir kollateral
dolagim ag1 olan Willis Poligonu’nu meydana getirir. Bu arterler subaraknoid bosluk icerisinde
seyreder ve serebral anevrizmalarin en sik goriildiigii alanlardan biridir. Vendz doniis ise,
yiizeyel kortikal venler ile derin serebral venlerin birlesimiyle olusur. Bu vendz yapilar dura
icerisindeki vendz siniislere bosalir ve nihayetinde internal juguler ven aracilifiyla
brakiyosefalik venlere, oradan da superior vena kavaya ulasarak kalbe déner (Medscape, 2023).
2.1.8. intrakranial basin¢

Kafatas1 genisleyemeyen, rijit bir yapt oldugundan, intrakranial igeriklerin toplam
hacminin sabit kalmasi gerekir. Bu sabit hacmin asilmas1 durumunda, IKB artis1 meydana gelir.
Kranium i¢i basing artisi, serebral perfiizyonu azaltarak iskemiye yol agabilir veya mevcut
iskemik siireci siddetlendirebilir. Dinlenme halindeki bireylerde normal IKB yaklagik 10
mmHg civarindadir. IKB’nin 22 mmHg nin {izerine ¢ikmasi, 6zellikle bu durum kalic1 hale
gelir ve tedaviye direng gosterirse, kotii klinik sonuglarla iliskilendirilmistir (American College

of Surgeons, 2018).



2.2. Kan Gazi

Kan gaz1 analizi, hastanin metabolik durumu, oksijenasyonu ve ventilasyonunun
degerlendirilmesinde kritik neme sahip bir laboratuvar testidir. Arteriyel kan gaz1 (AKG); pH,
Pa02, PaCO2, oksijen doygunlugu, bikarbonat, laktat, baz eksisi (BE) gibi parametreleri
Olgerek asit-baz dengesi ile kanin oksijen tasima kapasitesine dair dnemli bilgiler sunar
(Adrogué & Madias, 2005; Kraut & Madias, 2001; Yildiz, Yildirim, & Ozhasenekler, 2019).
Venoz kan gazi ise daha ¢ok asit-baz durumu hakkinda bilgi verir (Aygencel, 2014).

AKG, solunum fonksiyonunu degerlendirmede hizli ve diisiik maliyetli bir yontem olup,
acil kliniklerde yaygin olarak tercih edilir (Montero-Salinas ve ark., 2021). PaO2, dokulara
taginan oksijen miktarint yansitirken, PaCO2 solunumun etkinligini ve asit-baz dengesini
etkiler; hiperventilasyon veya hipoventilasyon durumlarinin degerlendirilmesinde kullanilir
(Gattinoni, Pesenti, & Matthay, 2018). Kan gazi sonuglarinin yorumlanmasi sistematik bir
yaklagim gerektirir; burada asit-baz bozukluklarinin derecesi, siiresi ve metabolik ya da
solunum kaynakli olup olmadig1 analiz edilir (Larkin & Zimmanck, 2015; Urso, Brucculeri, &

Caimi, 2015).

Arter kan gazi analizinin normal degerleri; (Bloom, Grundlingh, Bestwick, & Harris,

2014; Aygencel, 2014; Koltka ve ark., 2022).

pH: 7,35-7,45
PaO:: 80-100 mmHg
PaCO:: 35-45 mmHg
Laktat: 0,3-1,3 mmol/L

Iyonize kalsiyum:

Baz eksisi:

1,1-1,3 mmol/L

+3 mmol/L



2.2.1. Kan gaz1 parametreleri

pH

pH, kandaki ve wviicut sivilarindaki hidrojen iyonu konsantrasyonunun negatif
logaritmas1 olarak tanimlanir ve bu iyonlarin yogunluguna bagli olarak sivilarin asidik veya
bazik &zelliklerini yansitir. Insan organizmasinda yasamla uyumlu kabul edilen pH aralig
yaklagik 6.8 ile 7.8 arasindadir; bu aralik H* iyon konsantrasyonu bakimindan 160 ile 16
nmol/L’ye tekabiil eder. Normal arteriyel kanda pH degeri 7.35-7.45 arasinda degisirken, bu
deger yaklasik 36-44 nmol/L H* konsantrasyonuna karsilik gelir. Vendz kanda ise pH, arter
kandan genellikle 0.01-0.02 birim daha diisiik Ol¢iiliir. pH degeri 7.45’in lizerine ¢iktiginda
alkalemi olarak adlandirilan bazik durum ortaya ¢ikar; bunun aksine diisiislerde asidik durum
olan asidoz gelisir. Bu asit-baz dengesindeki degisiklikler, hiicresel fonksiyonlarda ve organ
sistemlerinde ciddi fizyolojik etkiler yaratir ve klinik olarak alkaloz ya da asidoz olarak
simiflandirilir (Aygencel, 2014; Day & Pandit, 2011).

PaCO:

PaCO., arteryal kanda ¢oziinmiis karbondioksitin parsiyel basincini ifade eder ve esas
olarak alveolar ventilasyonu yansitir. Hipoventilasyon durumunda PaCO: diizeyleri artarken,
hiperventilasyonda azalir. Normal fizyolojik aralik 3545 mmHg’dir. PaCO-, PaO: ve oksijen
doygunlugu ile birlikte akcigerlerdeki gaz degisiminin biitiinciil olarak degerlendirilmesinde
kullanilir (Aygencel, 2014).

Pa0O:

Pa0., arteryal kandaki ¢oziinmiis oksijenin parsiyel basincini ifade eder ve kanin
oksijenlenme diizeyini gosterir. Oksijenasyonun degerlendirilmesinde temel parametrelerden
biridir. Normal fizyolojik aralik 80-100 mmHg’dir. PaO., PaCO: ve oksijen doygunlugu
birlikte degerlendirildiginde akcigerlerdeki gaz aligverisi hakkinda kapsamli bilgi saglar
(Bloom, Grundlingh, Bestwick, & Harris, 2014; Aygencel, 2014).

Laktat

Laktat, doku hipoksisinin dolayli bir biyobelirteci olarak kabul edilmekte olup, oksidatif
fosforilasyonun yetersiz kaldig1 anaerobik kosullarda, glukozun glikoliz yoluyla piriivata,
ardindan da laktata doniismesi siirecinde tiretilmektedir (Shapiro ve ark., 2009). Hipoksemi ve
hipoperfiizyon gibi doku oksijenlenmesinin bozuldugu durumlarda laktat diizeyleri artar.
Plazma laktat >2 mmol/L, doku oksijen ihtiyacinin karsilanamadigini gosterebilir.Laktat klinik
stabilite bozulmadan 6nce yiikselebilir ve kisa donem prognozun 6ngoriilmesinde degerli bir

parametre olarak kullanilabilir (Vanni ve ark., 2011).



Kandaki laktat konsantrasyonu 5 mmol/L'nin iizerinde ve pH <7.35 oldugunda, laktik
asidozdan stiphelenilir. Bu tablo genellikle laktat iiretiminin, yikimindan fazla oldugu
durumlarda gelisir ve doku hipoksisinin bir gostergesidir (Buchalter, Crain, & Kreisberg, 1989).
Beyin gibi yiiksek metabolik talep gdsteren organlarda hipoksi gelistiginde anaerobik glikoliz
devreye girer ve laktat liretimi artar. Bu siirecte olusan laktat, ayni1 zamanda alternatif bir enerji
substrati olarak da kullanilabilmektedir (Hung & Nelson, 2004; Bruhn ve ark., 1989).

Iyonize kalsiyum

Kalsiyum, hem hiicre i¢i hem de hiicre dis1 ortamlarda bulunan, fizyolojik agidan kritik
oneme sahip iki degerlikli bir katyondur. Serum kalsiyumunun yaklasik %55°1 albumin ve sitrat
gibi proteinlere bagl iken, yalnizca %45°1 serbest (iyonize) formda bulunur ve biyolojik olarak
aktif kismi olusturur (Koltka ve ark., 2022). Hiicre dist sivida yer alan iCa++, toplam
ekstraseliiler kalsiyumun yaklagik %50’sini temsil eder; geri kalan kismin %40’1 plazma

proteinlerine, %10’u ise fosfat, sitrat ve diger anyonlara baglidir (Magnotti ve ark., 2011).

Kritik hastalarda sik gozlenen hipokalsemi, 6zellikle agir travma, masif hemoraji veya
yanik gibi durumlarda metabolik dengenin bozuldugunu gosteren 6nemli bir parametre olarak
kabul edilmektedir. Hiicre i¢i kalsiyum dengesizligi ¢esitli ¢aligmalarda hiicresel hasar ve
olumle iliskilendirilmistir. Ayrica, diigikk iCa™ diizeylerinin hipotansiyon ve artmig mortalite

riski ile iligkili oldugu bildirilmistir (Magnotti ve ark., 2011).

iCa*™ kas kasilmasi, noromiskiiler ileti, hormon sekresyonu ve 6zellikle pihtilasma
kaskadinin diizenlenmesinde temel rol oynamaktadir. AKG analizleri ile kolaylikla 6l¢iilebilen
iCa™’nin normal referans araligi genellikle 1,1-1,3 mmol/L arasinda kabul edilmektedir
(Koltka ve ark., 2022).
Baz eksisi

BE oksijene doymus bir kan 6rneginin, 37 °C’de ve standart pCO- basincinda, pH’nin
7.40’a ulagmasi i¢in gerekli olan asit ya da baz miktarini tanimlar. Bu parametre, organizmanin
metabolik durumunun degerlendirilmesinde kritik bir rol oynar (Bloom ve ark., 2014). Klinik
olarak, BE degerinin -3’lin altinda olmasi metabolik asidoz, +3’lin {izerinde olmasi
ise metabolik alkaloz durumuna isaret eder. Yapilan ¢alismalarda, 6zellikle kritik hastalarda,
baz fazlaliginin prognozu dngdérmede anlamli bir biyobelirte¢ oldugu bildirilmistir (Hajjar ve

ark., 2011).



2.3. Intrakranial Kanama

IKK, c¢esitli nedenlerle kafatasi icerisinde herhangi bir anatomik bélgede kan
birikiminin meydana gelmesi durumudur (An ve ark., 2017; Unnithan, Das, & Mehta, 2023).
2.3.1. Intrakranial kanama epidemiyoloji ve etiyoloji

IKK lar, sebep olan mekanizmaya bagli olarak travmatik intrakranial kanama (T-IKK)
veya spontan intrakranial kanama (S-IKK) seklinde iki ana grupta incelenir (Jain, Malhotra, &

Payabvash, 2021).

Travmatik intrakranial kanama: Yiiksek mortalite oranlar1 ve ciddi komplikasyonlar1
nedeniyle hem hastalar hem de saglik sistemleri i¢in 6nemli bir yiik olusturmaktadir. Vakalarin
biiylik bir kismi, 6zellikle erken donemde 6liimle sonuglanmakta olup, bu nedenle hastalarin
kisa vadeli prognozlarinin dogru tahmin edilmesi hayati dneme sahiptir. Literatiirde, travmaya
bagl beyin hasari1 gelisen hastalarda oliimlerin siklikla travmanin ilk 6 ile 24 saati arasinda

zirve yaptig1 bildirilmektedir (Lee ve ark., 2023).

Bag yaralanmalari, travma tiirleri arasinda en yaygin goriilen grubu olusturur ve agir
beyin hasar1 olan bir¢ok hasta hastaneye ulasamadan yasamini yitirmektedir. Hastane oncesi
donemde gerceklesen travmaya bagl 6liimlerin yaklasik %90’ min beyin yaralanmasi ile iligkili
oldugu bilinmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nden elde edilen giincel veriler, her yil
yaklasik 1.7 milyon vakanin gergeklestigini; bunlarin yaklagik 275.000’inin hastaneye
yatirildigimi ve 52.000’inin 6liimle sonug¢landigini gostermektedir (American College of

Surgeons, 2018).

Spontan intrakranial kanama: Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik goriilme sikligi
100.000 kisi-y1l basina yaklasik 24,6 olup, bu da yilda tahmini 40.000 ila 67.000 yeni vakaya
karsilik gelmektedir. Otuz giinliik mortalite oran1 %35 ile %52 arasinda degismekte olup, alt1
ay sonunda tam fonksiyonel iyilesme orami yalmzca %20 civarindadir. Oliim vakalarmin
yaklagik yarisi ilk 24 saat iginde meydana geldiginden, acil servislerde hizli ve etkili miidahale
hayati 6nem tasimaktadir (Caceras & Goldstein, 2012).

S-IKK, iskemik inmeden sonra ikinci en sik goriilen inme alt tipidir ve siklikla ciddi
norolojik sekellerle veya Sliimle sonuglanan agir bir klinik tabloya neden olur. iskemik inme
ile karsilastirildiginda, mortalite oranlar1 daha yiiksek olup, hastalarda daha belirgin ve kalict
norolojik defisitler gelisme riski tasir (An, Kim, & Yoon, 2017).

S-IKK etiyolojisinde; damar yapisindaki malformasyonlar, anevrizmalar gibi anatomik

faktorler onemli rol oynamaktadir. Bunun yani sira, hipertansiyon gibi hemodinamik



bozukluklar, pihtilasma sistemiyle iligskili hemostatik bozukluklar ve bazi ilaglar, madde
kullanimi ya da tiimdrler gibi diger sistemik faktorler de kanama riskini artirmaktadir. IKK
gelisiminde en belirgin risk etmenleri arasinda ileri yas ve hipertansiyon (akut veya kronik) yer
almaktadir. Yapilan c¢aligmalarda, bu hastalarin yaklasik %72—-81’inde hipertansiyon
Oykiisiiniin bulundugu rapor edilmistir (Brott, Thalinger, & Hertzberg, 1986; Warlow ve ark.,
2011).
2.3.2. intrakranial kanama klinik ve tam

IKK gelisimini takiben ortaya cikan klinik belirtiler, kanamanmn lokalizasyonuna,
yaygimlhigina ve biiyiikliigiine bagli olarak degiskenlik gosterebilir. En sik karsilasilan
semptomlar arasinda bas agrisi, bulanti, kusma, konfiizyon, ndbetler, gérme bozukluklari,
biling diizeyinde azalma (parsiyel veya tam biling kaybi1), hemiparezi ile birlikte konusma ve
yutma giicliigli yer almaktadir (Macellari, Paciaroni, Agnelli, & Caso, 2014; Menon &
Janardhan, 2021; Ko, Choi, & Lee, 2012). Bas agris1 genellikle zonklayic1 veya bigak saplanir
tarzda olup, fiziksel ya da zihinsel aktiviteyle artis gosterebilir. Klinik tablo, hastanin biling
durumu ile degiskenlik gdsterir; bazi hastalar sikayetsiz ve suuru agik olarak bagvurdugu halde,

bazilar1 koma gibi agir ndrolojik durumlarla acil servise gelebilir (Brend, 1941).

Fizik muayenede detayli norolojik degerlendirme sarttir. Bu kapsamda hastanin biling
diizeyi, oryantasyonu, Glasgow Koma Skoru (GKS), kas giicii, motor ve duyu fonksiyonlari,
kranial sinir muayenesi, pupil refleksleri, goz hareketleri, konugma yetisi, yiirime ve denge
durumu ile meningeal irritasyon bulgusu sistematik olarak incelenmelidir (Shahrokhi &
Asuncion, 2024). IKK nin yol agtig kitle etkisi, 6zellikle kafa travmalarina eslik eden kiriklar
gibi ikincil patolojilerle birlikte, sinir sisteminde islev bozukluklarina neden olabilir. Bu durum
motor ve duyusal fonksiyonlarda kayiplar, denge ve koordinasyon sorunlari gibi klinik

bulgularla kendini gosterebilir (Granacher, 2000).

Klinik bulgularin siddeti, kanamanin yeri, biiyiikliigli ve beraberindeki ikincil
komplikasyonlarin varligina gore dnemli dlclide farklilik gdsterebilir. Bu nedenle, hastalarin

yakin takibi ve kapsamli degerlendirilmesi, tan1 ve tedavi siirecinde kritik 6nem tagimaktadir.

IKK’nin tanisinda, kanamanin anatomik yerlesimi énemli bir belirleyici unsur olarak
one ¢ikmaktadir (Naidech, 2011). Bu hemorajiler anatomik lokalizasyonlarina goére dort ana
gruba ayrilmaktadir: epidural kanama, subdural kanama, subaraknoid kanama ve
intraparankimal kanama. Bu kanama tipleri; etiyoloji, klinik seyir, tedavi yaklagimlar1 ve

prognoz acisindan 6nemli farkliliklar gostermektedir. Her bir kanama tipi, etkilenen anatomik



yapiya bagh olarak farkli klinik bulgularla seyredebilir ve bu durum, tan1 ve tedavi siirecinin

yonetiminde belirleyici rol oynamaktadir (Tenny & Thorell, 2024).

IKK tanisinda gériintiileme ydntemleri merkezi bir rol oynar. Bilgisayarli tomografi
(BT), %89’a kadar duyarlilikla kanamay1 saptayabilen ve 6zellikle erken donemde tercih edilen
temel tan1 yontemidir (Gil-Garcia ve ark., 2022). Bununla birlikte manyetik rezonans
goriintiileme (MR), %81°e kadar duyarlilik orantyla 6zellikle subakut ve kronik kanamalarin
saptanmasinda BT ye gore daha iistiin kabul edilmektedir (Hemphill ve ark., 2015; Kidwell &
Wintermark, 2008). Her iki yontem de yiiksek sensitiviteye sahip olmakla birlikte, BT'nin hizl
uygulanabilirligi ve yaygin erisilebilirligi nedeniyle halen altin standart yontem olarak kabul

edildigi belirtilmektedir (Gil-Garcia ve ark., 2022; Brazzelli ve ark., 2009).

Kontrastsiz BT, IKK nin hacmini, yerlesimini ve komplikasyonlarimi (sift, herniasyon,
intraventrikiiler kanama, hidrosefali) belirlemede hizl1 ve pratik bir yéntemdir. Ozellikle T-
IKK larda, coup-contrecoup tarzi lezyonlar, kortikal kontiizyonlar, kdprii damar yirtiimalari ve
eslik eden kafatasi kiriklart gibi bulgular goriintiileme ile tespit edilebilir (Cordonnier,
Demchuk, Ziai, & Anderson, 2018; Freeman & Aguilar, 2012; Magid-Bernstein, Girard,
Polster, Srinath, Romanos, Awad, & Sansing, 2022). Ayrica, eger altta yatan bir vaskiiler
patolojiden siipheleniliyorsa, tan1 siirecine Bilgisayarlt Tomografi Anjiyografi (BTA) da dahil
edilmelidir. BTA, vaskiiler anormalliklerin belirlenmesinde yiiksek sensitivite ve spesifiteye

sahip olup, tedavi planlamasini dogrudan etkileyebilir (Hemphill ve ark., 2015).

Tan siireci yalnizca goriintiileme ile sinirli olmayip kapsamli klinik degerlendirmeyi de
icerir. Hastadan miimkiinse ayrmtili bir dykii alinmali; bilincin kapali oldugu durumlarda
taniklardan olayin baslangi¢c zamani, travma ya da nobet Oykiisii, biling kaybinin siiresi gibi
bilgiler edinilmelidir. Ayrica hastanin kullandig1 antitrombotik veya antikoagiilan ilaglar, tibbi-
cerrahi 6zgecmisi, alerji Oykiisli ve sosyal aligkanliklar sorgulanmalidir (Freeman & Aguilar,

2012).

IKK tam siirecinde laboratuvar testleri de dnem tagir. Kan sayimu, elektrolitler, bobrek
fonksiyon testleri, glukoz diizeyi, koagiilasyon parametreleri (pt, aptt, inr) ve trombosit sayist
degerlendirilmelidir. Dogurganlik ¢agindaki kadinlarda gebelik testi ihmal edilmemelidir.
Uyusturucu veya toksik madde kullanimindan siiphelenilen vakalarda ise toksikolojik tarama

yapilmasi klinik yonetimi yonlendirmede 6nemlidir (Freeman & Aguilar, 2012).
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Epidural kanama:

Siklikla pterion bolgesine, kulagin tistiindeki lateral kafatasina uygulanan kiint kuvvet
travmasinin sonucu yirtilan orta meningeal arterden kaynaklanir. Bu arteriyel kanama, dura
mater ile kafatas1 arasinda bulunan potansiyel epidural boslukta hizla birikir ve sutiir hatlarin

geemez (Anderson, Kortz, Black, & Al Kharazi, 2023).

Epidural kanamaya 6zgii olarak tanimlanan “lucid interval” klinik bulgusu; travma
sonrasi kisa siireli biling kaybi, ardindan biling aciklig1 dénemi ve tekrar gelisen biling kaybi
seklinde ortaya c¢ikar; ancak bu bulgu hastalarin yalnizca %20’sinde goriilmektedir (Cayl ve
ark., 1997; Tenny & Thorell, 2024).

Epidural kanama, digerlerine kiyasla daha diisiik insidansa sahiptir (Onodera ve ark.,
2020). Epidural kanamalar, tim travmatik beyin hasar1 vakalarmin yaklasik %2’sinde
goriilmekle birlikte, bu kanamalarin yaklasik %85°1 travmatik beyin hasar1 sonucu gelisir ve
oliimciil kafa travmalarinin %5-15’inde tespit edilmektedir (Brazzelli ve ark., 2009; Giiner
Menekse, Gezercan & Okten, 2018; Tenny & Thorell, 2024; Marhold ve ark., 2023). Travmatik
nedenlerin disinda koagiilopati, bag doku hastaliklari, vaskiiler frajilite artis1, enfeksiyonlar ve
kranial invaziv girisimler gibi pek ¢ok faktdr epidural hematoma yol agabilir (Giiner Menekse,

Gezercan & Okten, 2018).

BT goriintiistinde klasik olarak hiperdens, lens seklinde (bikonveks) bir lezyon izlenir
ve tedavi genellikle acil kraniyotomi ile hematomun bosaltilmasidir (Anderson, Kortz, Black,
& Al Kharazi, 2023). Tedavi edilmediginde yiiksek morbidite ve mortaliteye yol acabilirken,
izole epidural kanama hastalarinda zamaninda ve giivenli cerrahi tahliye genellikle olumlu
sonuclar saglar (Rahimi ve ark., 2022). Kiiciik ve asemptomatik vakalar konservatif tedavi ve
stk1 norolojik izlemle ydnetilirken, biiylik ve semptomatik vakalarda GKS puani, pupil
muayenesi, BT bulgular1 ve IKB durumu gibi faktdrlere dayanarak acil cerrahi miidahale
gereklidir; cerrahi uygulanmayan hastalar yakin takip ve 4-6 saat icinde tekrarlayan BT ile
izlenmelidir (Bullock ve ark., 2006; Zakaria ve ark., 2013).

Subdural kanama:

Dura mater ile araknoid zar arasindaki subdural bosluga kan sizmasiyla olusan IKK
tiriidiir (Weiss & Goodnough, 2005; Kpelao ve ark., 2016). Bu bosluk normalde ¢ok az sivi
icerirken, kan birikimiyle genisleyerek artmis IKB’a neden olur (Bullock ve ark., 2006).
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Subdural kanamanin insidansi yasla birlikte artis gostermektedir (Bullock ve ark., 2006;
Karibe ve ark., 2014). ABD verilerine gore travmatik subdural kanamanin insidans1 1993’te
6,7/100.000 iken 2006’da 14,7/100.000’e yiikselmistir (Kalanithi ve ark., 2011). Subdural
kanamanin en sik nedeni travmadir; 6zellikle yaslt bireylerde beyin atrofisine bagli olarak
vendz yapilar daha kirilgan hale geldiginden, minor travmalar dahi subdural kanamayla
sonuclanabilir (Yang ve ark., 2012; Mehta ve ark., 2018). Travmatik subdural kanama, ciddi
kafa travmasi gegiren bireylerin %10-29’unda saptanmistir (Bullock ve ark., 2006; Karibe ve
ark., 2014). Bunun disinda, serebral anevrizma riiptiirii, alkolizm, uzun siireli antikoagiilan veya
antiplatelet kullanimi, koagiilopatiler, trombositopeni, intrakranial hipotansiyon, neoplazmlar,
vaskiiler malformasyonlar ve ventrikiiloperitoneal sant veya lomber ponksiyon gibi terapdtik
girisimler de subdural kanama nedenleri arasinda sayilmaktadir (Sahyouni ve ark., 2017;

Kolcun ve ark., 2017).

Subdural kanama, klinik siirecine gore akut, subakut ve kronik olarak siniflandirilir.
Akut subdural kanama, travmayi izleyen ilk 14 giin ig¢inde ortaya cikan olgular i¢in
kullanilirken, kronik subdural kanama 14. giinden sonra gelisen vakalar1 ifade eder (Bullock ve
ark., 2006). BT bulgularmma dayanan smiflamalarda ise akut subdural kanama hiperdens,
subakut subdural kanama izodens ve kronik subdural kanama hipodens olarak izlenir (Sahyouni

ve ark., 2017).

Subdural kanama tedavisinde en kritik asama cerrahi gerekliligin belirlenmesidir.
Cerrahi kararinda kanamanin boyutu, kitle etkisi, orta hat sifti, hastanin yasi, komorbiditeleri
ve ndrolojik durumu dikkate alinir (Sharma ve ark., 2020). Genisligi 10 mm’den fazla veya orta
hat sifti 5 mm’yi gecen akut subdural kanamalarda cerrahi dekompresyon onerilmektedir
(Bullock ve ark., 2006). Stabil, iyi nérolojik durumda olan ve kii¢iik hematomu bulunan hastalar
ise konservatif tedavi ve yakin izlem i¢in uygundur; bu yaklasimda hastanin yasi,
komorbiditeleri ve radyolojik bulgular 6nem tasir (Kpelao ve ark., 2016; Feliciano & De Jesus,
2008).

Subaraknoid kanama

Travmaya bagli kortikal damar yaralanmasi sonucu subaraknoid bosluga kan sizmasidir;

travmatik olmayan subaraknoid kanama ise en sik serebral anevrizmanin yirtilmasi ile olugur

(Tenny & Thorell, 2023).
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Orta ve siddetli travmatik beyin hasarinda subaraknoid kanama %33-60 oraninda
goriiliir (Armin ve ark., 2006; Modi, Agrawal, & Sinha, 2016). Spontan subaraknoid kanama
olgularinin yaklagik %85°1 anevrizma riiptiiriine baghdir, diger nedenler arasinda arteriyovendz
malformasyonlar, koagiilopatiler ve bazi tiimdrler yer alir (Etminan & Macdonald, 2017;
Abraham & Chang, 2016; Maher, Schweizer, & Macdonald, 2020; Muehlschlegel, 2018).
Hipertansiyon, sigara ve madde kullanimi ise 6nemli degistirilebilir risk faktorleridir (Abraham

& Chang, 2016).

Subaraknoid kanamanin en karakteristik belirtisi ani ve siddetli “gok giiriiltiisii bas
agris1”’dir (Etminan & Macdonald, 2017; Lawton & Vates, 2017). Bu bas agrist hastalarin
%40’ 1nda tek semptom olabilir (Suarez, Tarr, & Selman, 2006).

Tani i¢in ilk ve altin standart yontem kontrastsiz BT olup, o6zellikle ilk 3 giin %100
sensitiviteye sahiptir (Lawton & Vates, 2017). Semptomlarin baglamasindan sonraki 5-7 giin
icinde BT nin duyarlilig1 diiser (Suarez, Tarr, & Selman, 2006). BT negatif ancak klinik siiphe
devam ediyorsa lomber ponksiyon yapilmalidir (Abraham & Chang, 2016). Anevrizma tanist
ve cerrahi planlama i¢in BTA kullanilir (Lawton & Vates, 2017).

Intraparankimal kanama

Beyin dokusu icine olan kanamalar1 ifade eder ve beyin fonksiyonlarini dogrudan
etkileyerek ciddi sonuglara yol acabilir. ABD’de yilda yaklasik 79,500 vaka ile inmelerin
%10’unu olusturmakta ve kiiresel insidans1 100,000 kisi basina yaklasik 24,6’dir (Greenberg
ve ark., 2022; Montafio, Hanley, & Hemphill, 2021). Intraparankimal kanamanin baslica
nedenleri arasinda hipertansiyon, arteriyovenéz malformasyonlar, amiloid anjiyopati,
anevrizma riiptiirti, timorler, koagiilopati, enfeksiyonlar, vaskiilit ve travma yer almakta olup,
ozellikle kronik hipertansiyon, amiloid anjiyopati ve travma one ¢ikmakta; bu baglamda
hipertansiyon modifiye edilebilir en énemli risk faktoriidiir (Tenny & Thorell, 2023; Kirshner
& Schrag, 2021). Diger risk faktorleri arasinda koagiilopati, ileri yas, erkek cinsiyet, diabetes
mellitus, kronik bobrek hastaligi, sigara ve alkol kullanimi ile bazi narkotik ve uyarici maddeler
sayilabilir (Gil-Garcia ve ark., 2022; Hemphill & Lam, 2017; Magid-Bernstein ve ark., 2022;
Manoel ve ark., 2016).

Intraparankimal kanama, yiiksek morbidite ve mortalite ile iliskilidir; 1 aylik mortalite
yaklasik %40, 1 yillik ise %50 civarindadir (Montafio ve ark., 2021; Sheth, 2022). Amerikan
Kalp Dernegi 2024 raporuna gore, 2021°de kiiresel intraparankimal kanama prevalansi 16,61

milyon ve 6liim sayis1 3,38 milyon olarak bildirilmistir (Martin ve ark., 2024).

13



Tanida kontrastsiz BT altin standart olup, hem hassas hem de spesifiktir (Magid-
Bernstein ve ark., 2022). Altta yatan vaskiiler patoloji siiphesinde BTA kullanilmalidir
(Montatfio ve ark., 2021).
2.3.3.1. intrakranial Kanamada Gériintiilleme Bulgularinda Progresyon

IKK’larda radyolojik olarak kanama hacminde artis, genellikle olaym ilk 6 saati
icerisinde meydana gelir ve kotli prognozun dngoriiciilerinden biri olarak kabul edilmektedir.
Literatiirde, IKK hastalarinin yaklasik %20 sinde ilk 24 saat icinde hematom hacminde belirgin
artis gozlemlenmistir. Bu durum, hematom progresyonu ya da yeniden kanama olarak
tanimlanir ve genellikle klinik kotiilesme ile iliskilidir (Jain, Malhotra, & Payabvash, 2021).

Kanama artiginin patofizyolojik temelini agiklamak amaciyla one siiriilen modellerden
biri olan “c1g modeli”, baslangictaki kanamanin ¢evredeki serebral damarlarda mekanik
gerilime yol acarak, bu damarlarin ikincil olarak hasarlanmasina ve yeni kanama odaklarinin
olusmasina neden oldugunu ifade etmektedir. ilk pihtinin zamanla ¢ziinmesiyle ortaya ¢ikan
par¢alanma tirinleri—o0zellikle hemoglobin ve demir—Ilokal inflamatuar yanit1 siddetlendirir,
bu da hematom ¢evresindeki néral dokuda sekonder hasari artirir. Bu siireg, “ikincil beyin
hasar1” olarak tanimlanir (Jain, Malhotra, & Payabvash, 2021).

2.3.3. Intrakranial kanama patofizyoloji

Monro—Kellie Doktrini: IKB dinamiklerini agiklayan temel ve kritik bir ilkedir. Bu
doktrine gore, rijit bir yap1 olan kafatasi igerisindeki toplam hacim sabittir ve bu hacmi; beyin
dokusu, BOS ve intrakranial kan olusturmaktadir. Bu bilesenlerden herhangi birinin hacminde
meydana gelen artis, digerlerinin yer degistirmesiyle telafi edilmedigi takdirde, IKB’de
yiikkselmeye neden olur. Baslangicta, kompansatuar mekanizmalar devreye girerek BOS ve
vendz kan hacminde azalma yoluyla belirli bir tamponlama saglar. Bu sayede, drnegin bir
hematomun erken donemde hacimce biiyiimesi IKB'yi hemen etkilemeyebilir. Ancak
kompanzasyon sinirmnin agtlmasi durumunda, IKB hizli ve kontrolsiiz bir sekilde artis gosterir

(American College of Surgeons, 2018).

Prekapiller serebral damarlar, ortalama arteriyel basingtaki (OAB) degisimlere karsi
refleks olarak daralma veya genisleme kapasitesine sahiptir. Klinik agidan, serebral perflizyon
basmci (SPB), OAB’den IKB’nin ¢ikarilmasiyla hesaplamir (SPB = OAB-iKB). Normal
kosullarda, yaklagik 50—-150 mmHg arasindaki OAB diizeylerinde SKA, otoregiilasyon
mekanizmasi sayesinde sabit tutulur. Ancak, ciddi beyin kanamasi bu otoregiilatuvar yaniti
bozarak, SPB 'deki degisikliklere kars1 beynin uyum yetenegini sinirlar. OAB degerinin asir1

diismesi durumunda, yeterli perfiizyon saglanamaz ve iskemik hasar veya enfarktiis gelisebilir.
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Yaralanmay1 takiben gozlenen diisiik SKA diizeylerinin, beyin dokusunun metabolik
gereksinimlerini karsilamada yetersiz kaldigmi gdsteren bulgular giderek artmaktadir. Ote
yandan, asir1 yiiksek OAB diizeyleri, artmis IKB esliginde yaygin beyin édemine yol agabilir
(American College of Surgeons, 2018).

Fizyolojik kosullarda SKA, damar duvarindaki transmural basing degisimlerine yanit
olarak gelisen serebral otoregiilasyon ile kontrol edilir. Bu siire¢, vazodilator ve vazokonstriktor
mediyatorlerin dengeli etkilesimi araciligiyla damar tonusunun dinamik olarak ayarlanmasini
saglar (Stetter ve ark., 2021). Serebral damarlar, PaO. ve PaCO: diizeylerindeki degisikliklere
karst da kemoreseptor aracilifiyla yanit verir ve bu yanitlar vazodilatasyon veya
vazokonstriksiyon seklinde gerceklesir. Bu kimyasal diizenleme mekanizmasi sayesinde SKA,
metabolik gereksinimlere uyum saglar. Hipoksi, hiperkapni, hipotansiyon veya iatrojenik
hipokapni gibi durumlar, otoregiilasyonu bozarak beyin hasarina neden olabilir (American

College of Surgeons, 2018).

Beyin rijit kafatas1 i¢erisinde sinirl bir alanda yer aldigindan, hacim artigi olusturan her
tiirlii patoloji —hematom, 6dem ya da vazodilatasyona bagli kan hacmi artisi— IKB
yiikselterek serebral perfiizyonun bozulmasina neden olabilir. Bu dengenin siirdiiriilebilmesi
icin serebral otoregiilasyon, arteriyel basing ve metabolik ihtiyaclar dogrultusunda kan akimini
diizenleyen temel bir mekanizmadir. Otoregiilasyon, yalnizca transmural basinca degil, ayni
zamanda PaCO: gibi kimyasal uyaricilara da yanit verir (Frisvold, Coppola, Ehrmann,

Chiumello, & Guérin, 2023).

Arteriyel PaCO., IKK’I1 hastalarda SKA, 6dem ve iskemiyi dogrudan etkileyen giiclii
bir vazomodiilatordiir. PaCO- diizeyindeki degisiklikler serebral vazoreaktivitenin yoniinii
belirler: hiperkapni serebral vazodilatasyona yol acarak kan hacmini ve IKB artirirken,
hipokapni vazokonstriksiyon olusturarak SKA’y1 azaltir ve IKB’yi diisiiriir (Oppong, Wrede,
Miiller, Santos, Rauschenbach, Dinger, Ahmadipour, Pierscianek, Chihi, Li, Deuschl, Sure, &
Jabbarli, 2021; Stetter ve ark., 2021).

Bu fizyolojik yanitlar klinik a¢idan hem koruyucu hem de zararli olabilir. Hafif
hipokapni, 6zellikle yiiksek IKB ataklarinda kisa siireli kontrol saglamada etkili iken, asir1
hiperventilasyon ile PaCO:’nin 30 mmHg altina diistirtilmesi serebral iskemiyi derinlestirerek
kot klinik sonuglara yol agabilmektedir. Bu nedenle ge¢miste sik uygulanan agresif

hiperventilasyon gilinlimiizde terk edilmistir (Oppong ve ark., 2021; Wettervik ve ark., 2020).
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Literatiirde PaCO:s i¢in net bir hedef aralik tanimlanmamis olsa da, bazi ¢alismalar 30—
38 mmHg araliginda tutulan degerlerin IKK sonrasi daha diisiik mortalite ve diisiik kotii
sonlanim oranlariyla iliskili olabilecegini gdstermistir (Oppong ve ark., 2021). Ozellikle 30-34
mmHg arasindaki hafif hipokapni, serebrovaskiiler reaktiviteyi korurken serebral enerji
metabolizmasini bozmadan IKB’nin diisiiriilmesine katki saglayabilir. Ancak bu etkinin

hastadan hastaya degiskenlik gosterebilecegi unutulmamalidir (Frisvold ve ark., 2023).

Ote yandan, hiperkapniye bagli SKA artis1, eger es zamanl olarak ventrikiiler drenaj
veya diger yontemlerle IKB kontrol altma almabilirse, ge¢ dénemde gelisebilecek iskemik
komplikasyonlarin 6nlenmesine yardimet olabilir (Frisvold ve ark., 2023). Buna karsilik, IKK
sonras1 goriilen vazospazm doneminde hiperventilasyona bagl ek vazokonstriksiyonun, distal

serebral arterlerde iskemi riskini artirabilecegi belirtilmektedir (Stetter ve ark., 2021).

Sonugta, PaCO. ydnetimi IKK’l1 hastalarda kritik bir denge unsurudur. Hem asir1
hipokapniden hem de belirgin hiperkapniden kaginmak, kafa i¢i basincin dengelenmesi ve
sekonder beyin hasarinin azaltilmasi agisindan 6nemlidir. Giincel kilavuzlar kesin bir hedef
aralik sunmamakta; bireysellestirilmis, dikkatli ve siirekli izleme dayali bir yaklagim

onermektedir (Oppong ve ark., 2021).

PaCO: artis, viicut sivilarinda asidifikasyona yol agarak pH degerinin diigmesine neden
olur. Bu diisiis, vaskiiler diiz kas hiicrelerinde gevsemeye sebep olarak serebral damarlarin
vazodilatasyonunu tetikler (Stetter ve ark., 2021). Buna karsilik, hiperventilasyon durumunda
ortaya c¢ikan hipokapni, BOS’da ikincil olarak pH artisina neden olur ve bu alkalizasyon,
serebral vazokonstriksiyonu tetikleyerek SKA azalmasina yol agar. Sonug olarak, serebral kan

hacminde azalma meydana gelir ve bu durum IKB diismesini saglar (Wettervik ve ark., 2020).

PaO., de serebral hemodinami iizerinde ¢ift yonlii etkiye sahip kritik bir parametre olup
yonetimi  serebral otoregiilasyon ve metabolik denge ile dogrudan iligkilidir.
Hipoksi durumunda beynin oksijen tasima kapasitesindeki azalma, hiicresel enerji iiretimini
sekteye ugratir ve kompansatuar olarak SKA artar. Bu yanit, 6zellikle otoregiilasyonun
bozuldugu durumlarda kontrolsiiz vazodilatasyona yol agarak IKB’nin yiikselmesine ve

sekonder beyin hasarinin tetiklenmesine neden olabilir (Frisvold ve ark., 2023).

Buna karsilik, hiperoksi vazokonstriktér etkisiyle SKA’y1 paradoksal bigimde

azaltabilir. Bu durum iskemik bdlgelerde oksijen sunumunu bozarak norolojik iyilesmeyi
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geciktirebilir ve reaktif oksijen tiirlerinin birikimiyle oksidatif hasari artirabilir (Catalano,
Savage, Olaussen, Gantner, & Mitra, 2025). Hiperoksemiye maruziyetin potansiyel zararlarini
gosteren c¢alismalar, PaO>’nin 200 mmHg’ nin iizerindeki diizeyleri ile olumsuz ndrolojik

sonuclar arasinda iligki bildirmistir (Smit ve ark., 2021).

Giincel literatiir, hem hipoksi hem de asir1 hiperoksi ile olumsuz klinik sonug riskinin
arttigini, bu nedenle kritik hastalarda PaO: hedeflerinin dikkatle belirlenmesinin hayati 6nem
tasidigini ortaya koymaktadir. Ozellikle travmatik olmayan subaraknoid kanama olgularinda
hiperoksiye maruziyetin fonksiyonel sonuclar1 kdtiilestirebilecegi vurgulanmaktadir (Catalano

ve ark., 2025).

Bazi retrospektif verilerde 150200 mmHg araliginin daha iyi sonuglarla iligkili
olabilecegi One siiriilmiisse de; giincel kanitlar, PaO:’nin diisiik-normal aralikta (yaklasik 80—
120 mmHg) tutulmasiin, hipoksemiye bagl iskemi riskini azaltirken hiperoksemiye bagh
vazokonstriktif ve oksidatif zararlardan korunma sagladigini1 gostermektedir. Ancak kesin
hedefler konusunda halen fikir birligi bulunmamakta, ileriye doniik randomize caligmalara

ihtiya¢ devam etmektedir (Frisvold ve ark., 2023; Smit ve ark., 2021; Catalano ve ark., 2025).

IKB dinamikleri ve serebral otoregiilasyon mekanizmalar1, PaO., PaCO. ve pH gibi gaz
degisim parametreleri iizerinden beyin perflizyonunu dogrudan etkiler. Ayrica bu siiregte
IKK’ya bagl gelisen hipoksi ve perfiizyon bozuklugu, hiicresel enerji metabolizmasinda
anaerobik glikolize kayma, laktat birikimi ve baz acig1 degisiklikleri ile sistemik diizeyde de

kendini gosterir. (Liu ve ark., 2020).

IKK ve buna bagl serebral hipoksi gibi patolojik durumlarda, enerji metabolizmasinda
onemli degisiklikler meydana gelir. Fizyolojik kosullarda beyin, yeterli oksijen varliginda
glukozu tam oksidasyonla su ve karbondioksite ¢evirerek enerji ihtiyacini karsilar. Ancak IKK
gibi serebral perfiizyonun bozuldugu hipoksik durumlarda metabolizma anaerobik glikolize
kayar ve bu siirecte laktat tiretimi belirgin sekilde artar. Laktat bir yandan hiicresel Adenozin
trifosfat (ATP) iiretiminin siirdiiriilmesine katki saglarken, diger yandan dokuda asidoz yiikiinii
artirarak patofizyolojik siireci derinlestirir. Ayrica laktat, sadece metabolik bir yan iirlin degil,
ayni zamanda serebral kan akiminin diizenlenmesi ve vaskiiler tonusun modiilasyonu iizerinde
etkili bir medyatordiir. Bu nedenle, beyin dokusunda laktat birikimi, hipoksiye bagli metabolik
disfonksiyonu yansitarak kotli prognozla iliskilendirilmektedir (Liu ve ark., 2020).
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Sistemik perfiizyonun dolayli bir belirteci olan BE’nin da IKK’li hastalardaki
prognostik roliinii ele aldigimizda, ciddi kafa travmasi geciren pediatrik olgular ilizerinde
yapilan bir calismada Stewart ve arkadaslari, BE mortaliteyle olan iligkisini incelemistir.
(Calismada hayatta kalanlarin ortalama BE degeri 5,3 + 0,6 mEqg/L iken, mortal seyreden
hastalarda bu deger 12,6 + 1,6 mEq/L olarak bulunmustur. Daha yiiksek BE diizeylerinin artmis
olim riskiyle anlamli sekilde iliskili oldugu gosterilmistir. Arastirmacilar, bu bulgunun
hipoksiye bagli gelisen sekonder beyin hasarina isaret edebilecegini belirtmis (Shallwani ve

ark., 2015).

Travma sonrasi gelisen iyonize kalsiyum (iCa?") diizeylerindeki degisiklikler, hem
koagiilasyon siireglerinde kritik rol oynamalar1 hem de hiicresel diizeyde néronal hasari
etkilemeleri nedeniyle patofizyolojide Onemli bir yer tutmaktadir. Literatiirde iCa*
diizeylerinin mortalite ve morbidite ile iliskisini ortaya koyan ¢esitli ¢alismalar mevcuttur.
Vinas-Rios ve arkadaslar1 (2015), orta ve siddetli TBI hastalarinda ii¢ilincii giinde 6l¢iilen serum
iCa?* diizeylerinin prognozu 6ngdérmede anlamli oldugunu bildirmis; 6zellikle 0,95 mmol/L’nin
altindaki degerlerin en kotli prognozla, 1,11 mmol/L’nin altindaki degerlerin ise yiiksek oranda
olumsuz sonugla iligkili oldugunu gostermistir. Bu bulgular, hiicre i¢i kalsiyum artigina bagl
gelisen noronal hasar ile agiklanmistir. (Vinas-Rios, Sanchez-Aguilar, Sanchez-Rodriguez,

Muruato-Araiza, Meyer, Kretschmer, & Heinen, 2015)

Benzer sekilde, Koltka ve arkadaglarinin (2022) pediatrik travma hastalarinda yaptigi
calismada, hayatta kalanlarin bagvuru iCa*" diizeylerinin daha yiiksek oldugu; 6zellikle <1
mmol/L iCa?" diizeyi olan hastalarda mortalitenin %50’ye ulastig1, buna karsin >1 mmol/L
diizeyinde mortalitenin yalnizca %12,6 oldugu saptanmistir. Magnotti ve ark. (2011) ise erigkin
travma popiilasyonunda diisiik kabul iCa?* diizeylerinin artmig mortalite ile iligkili oldugunu ve

bu durumun hastane dncesi hipotansiyonun da bir gostergesi olabilecegini vurgulamistir.

Bu veriler birlikte degerlendirildiginde, T-IKK’da ve S-IKK hastalarinda erken
donemde gelisen hipokalseminin kotii prognoz ve artmis mortalite ile iliskili oldugu, iCa?*
diizeylerinin ise hem hemodinamik instabilite hem de beyin hasarinin 6ngoriilmesinde degerli
bir biyobelirte¢ olabilecegi anlasgilmaktadir (Vinas-Rios ve ark., 2015; Koltka ve ark., 2022;
Magnotti ve ark., 2011).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1

Bu calisma, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi Cihaz
Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 2024/4285 sayili karar ile etik kurul onay1 alindiktan
sonra ¢alismaya baslanmistir. Arastirma, Helsinki Bildirgesi (2013) ve lyi Klinik Uygulamalar
(GCP) rehberine uygun olarak retrospektif tasarimda gergeklestirilmistir. Hasta verileri
yalnizca hastane otomasyon sistemi iizerinden, kimlik bilgilerinden arindirilarak analiz edilmis;
kisisel mahremiyeti ve gizliligi ihlal etmeyecek sekilde ¢aligilmistir.
3.2. Arastirma Yeri ve Zamani

Calisma, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip
Anabilim Dali biinyesinde faaliyet gosteren Eriskin Acil Servisi’nde gergeklestirilmistir.
Arastirma siiresi, 1 Ocak 2020 ile 23 Nisan 2025 tarihleri arasindaki zaman dilimini
kapsamaktadir. Bu tarih araliginda acil servise basvuran ve beyin BT sinde IKK tanis1 alan tiim
olgular retrospektif olarak degerlendirilmistir.
3.3. Hasta Se¢imi ve Kapsam

Calismaya, 1 Ocak 2020 ile 23 Nisan 2025 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram T1p Fakiiltesi Acil Servisi’ne bagvuran ve basvuru sirasinda cekilen beyin
BT raporunda ‘‘epidural kanama, subdural kanama, subaraknoid kanama, intraprankimal
kanama’’ beyani igermesi ile IKK tanisi alan hastalar arasindan dahil edilme kriterlerine uyan
vakalar dahil edilmistir. Toplam 2038 hasta retrospektif olarak taranmistir. Bu hastalar, hastane
bilgi sistemi ve PACS goriintilleme arsivinden incelenmistir. Calismaya alinan hastalarin
dosyalarinda bagvuruda ve 6. saatte yapilmig arter kan gazi analizleri kayitli ve eksiksiz
olmalidir.

Calismaya alma/dahil edilme kriterleri:

o Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Acil servise travmatik ya da spontan
nedenlerle gelisen, cesitli sikayetler ile basvuran ve beyin BT raporunda IKK ifade
edilen hastalar

e 18 yas ve iizeri olan hastalar

Calismaya almama/dislanma Kriterleri:

e 18 yasindan kiiciik hastalar

e Toraks ve/veya batin travmasi (Multitravma) saptanan hastalar
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e Daha onceden edinilmis beyin hasari1 bulunan hastalar (6rn. eski travma sekeli, timor,
hidrosefali)

e Acil servise gelmeden once kardiyak arrest gegiren hastalar

e Acil servise entiibe olarak kabulii olan hastalar

e Verilere ulagilamayan dis merkeze sevkli hastalar

e Hemorajik sok tanisi alan hastalar

e Arter kan gaz1 (bagvuru ve/veya 6. saat Ol¢limleri), diger laboratuvar verileri ya da
goriintlileme verilerinde eksiklik olmast

e Kronik obstriiktif akciger hataligi (KOAH), astim vb. solunumsal yetmezlik tanisi olan
hastalar

e Gebe veya emziren hastalar

e Bogulma veya asilma gibi 6zel travma mekanizmalar1 bulunan hastalar

o Diyabetik ketoasidoz gelismis hastalar

Calisma evreninde izole IKK hastalarinin dahil edilmesi hedeflendiginden, arter kan
gazi parametrelerini dogrudan veya dolayli olarak etkileyebilecek klinik durumlar dislama
kriteri olarak kabul edilmistir. Ozellikle toraks travmasi ya da KOAH, astim gibi solunumsal
yetmezlik durumlar1 gibi gaz degisimini dogrudan etkileyen durumlar ¢alisma dis1 birakildi.
Ciddi i¢ kanamalar hipovolemi ve buna bagli perfiizyon bozukluklarina neden olabileceginden,
(laktat diizeyi ve BE gibi dolasim-perfiizyon iligkisi) batin travmasi ¢alisma dis1 birakildi.
Hemorajik sok tanisi alan hastalarda da benzer sekilde doku hipoperfiizyonuna bagli olarak
arter kan gazi bilesenlerinde anlamli degisiklikler beklenebilecegi icin g¢alismaya dahil

edilmemistir.

Daha onceden edinilmis beyin hasari1 olan hastalar (6rnegin; eski travma sekeli,
intrakranial tiimor, hidrosefali gibi) ise mevcut santral patolojilerin mortalite iizerinde dogrudan
belirleyici olabilecegi diisiiniilerek ¢alisma dig1 birakilmistir. Ayrica acil servise bagvurmadan
once kardiyak arrest geciren ve resiisitasyon uygulanan hastalarda dolasimin ani ve ciddi
bozulmasi nedeniyle arter kan gazi degerlerinin sistematik olarak sapmasi s6z konusu

olabileceginden, bu grup da degerlendirme dis1 tutulmustur.

Bogulma veya asilma gibi 6zel travma mekanizmalarina sahip olgular ile diyabetik
ketoasidoz tablosunda olan hastalar, farkli solunum paternleri ve metabolik-solunumsal denge
degisiklikleri nedeniyle arter kan gazi bilesenlerinde ¢alismanin geneline kiyasla farklilik

gosterebileceginden dislanmistir. Gebe ve emziren hastalar ise fizyolojik solunum ve dolagim
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degisiklikleri ile kan gazi parametrelerini etkileyebilecegi gerekcesiyle degerlendirmeye
alimmamigstir. Buna ek olarak, acil servise entiibe olarak kabul edilen hastalar da mekanik
ventilasyon desteginin solunum paternlerini ve gaz degisimini dogrudan etkilemesi nedeniyle

caligmaya dahil edilmemistir.

Son olarak, bagvuru ve/veya 6. saat arter kan gazi verileri ile birlikte laboratuvar
verilerinde eksiklik bulunan olgularin da veri biitiinliigiinii saglamak adina ¢aligmaya dahil

edilmedigi belirtilmelidir.

Acil servise bagvuruda beyin
BT de intrakranial kanama
bulgusu olan 2038 hasta

18 yas alt1 346 hasta

* Eslik eden toraks ve/veya batin travmasi olan 278 hasta

Edinilmis beyin hasar:1 olan 218 hasta

l Pulmoner yetmezlik tanil1 114 hasta
1082
I Kardiyak arrest sonrasi gelen 47 hasta
* Hemorajik sok tablosunda 9 hasta
1026
Acil servise entiibe olarak kabulii olan 256 hasta
|
l Arter kan gazi, diger laboratuvar verileri eksik olan 451
319
1 Di1s merkeze sevk edilen 11 hasta
l Kendi istegi ile acil servisten taburcu olan 3 hasta
305
I Gebe veya emziren 5 hasta
v
Asi1 sonrasi Ozel travma iliskili 1 hasta
299

Sema 1: AKis semasi

Sonu¢ olarak, akis semasinda da gosterildigi {izere uygunluk kriterlerini
karsilamayan 1739 hasta ¢alisma dis1 birakilmas, kriterleri karsilayan 299 hasta tez ¢alismasina
dahil edilmistir.

3.4. Calisma Tasarim ve Protokolii
Bu calisma, retrospektif ve tanimlayici bir nitelik tasimaktadir. Dahil edilen hastalara ait
veriler hastane bilgi sistemi ve PACS arsivinden elde edilmistir. Her hastaya ait su degiskenler

kaydedilmistir:

o Demografik bilgiler: Yas, cinsiyet

o Komorbidite
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e Bagvuru vital degerleri: Sistolik ve diyastolik kan basinci, kalp hizi, oksijen
satiirasyonu, solunum sayisi, viicut 1s1s1, GKS

e Arter kan gazi parametreleri: Bagvuru ve 6. saat arter kan gaz1 6rneklerinden elde edilen
pH, paCOz, pa0O., iCa*, BE ve bunlarin delta degerleri

e Diger laboratuvar bulgulari: hgb, plt, inr, aptt, glukoz

e IKK’nin hangi mekanizma ile gelistigi (travmatik/spontan)

o BT bulgulart: Kanamanin tipi (intraparankimal, subaraknoid, epidural, subdural), beyin
BT de shift olup/olmadigi, 6.saatte kontrol beyin BT ¢ekilip ¢ekilmedigi. Kontrol beyin
BT cekilen hastalarda progresyon olup olmadigi

e Operasyon: Operasyon olup olmadigi, operasyon olmus ise zaman araligi.

e Sonlanim Degiskenleri: Yogun bakim ihtiyaci, servise yatis, taburculuk durumu, acil

serviste exitus, hastane sonlanimi.

Hastalarin arter kan gazi 6rnekleri, bagvuru aninda ve takiben 6. saat civarinda arteriyel
kateter veya radial arter ponksiyonu ile alinmis olup, analizler hastanenin acil laboratuvarinda,
otomatik kan gazi analiz cihazlari ile yapilmigtir. Caligmada degerlendirilen beyin BT bulgular1
ise uzman radyolog tarafindan raporlanan veriler iizerinden elde edilmistir.

3.5. Istatistiksel Analiz

Tiim istatistiksel analizler SPSS versiyon 22.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) programi
kullanilarak yapildi. Sayisal veriler normal dagilima uygunluk agisindan Histogram grafigi,
Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile degerlendirildi. Normale uygun veriler
ortalama + standart sapma, uygun olmayanlar medyan (%25-%75) olarak ifade edildi.

Kategorik veriler ise say1 ve ylizde (%) seklinde 6zetlendi.

e Normal dagilima uyan verileriniki zaman noktas1 arasindaki karsilastirmalari
icin Bagimli Orneklem t Testi, iki grup karsilastirmalart igin Bagimsiz Orneklem
student t Testi kullanild1.

e Normal dagilima uymayan veriler i¢in iki grup karsilastirmalari ise sirasiyla Wilcoxon
testi ve Mann—Whitney U testi tercih edildi.

e Normal dagilima uymayan veriler i¢in ikiden ¢ok bagimsiz grubun karsilastirilmasinda
Kruskal-Wallis testi kullanildi.

« Birden fazla 6l¢iim yapilan verilerin gruplar arasi karsilastiriimasinda Tekrarli Olgiimler

Varyans Analizi Testi uygulandi.
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o Kategorik degiskenler arasinda iligki saptamak amaciyla Ki-kare testi veya gerekirse

Fisher’s Exact Test uygulandi.

Calismada Olgiilen delta degerlerinin  mortaliteyi 6ngdérme  performansini
degerlendirmek amaciyla ROC (Receiver Operating Characteristic) analizi uygulanmistir. Egri
altinda kalan alan (AUC) degerleri hesaplanarak degiskenlerin ayirt edicilik giicleri
belirlenmistir. En uygun sinir (cut-off) degerleri Youden indeksi (J = sensitivite + spesifite-1)
yontemi ile saptanmis; bu degerlere karsilik gelen sensitivite ve spesifite oranlari

raporlanmustir.

Istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Caligmamiza dahil edilen toplam 299 hastanin yas ortalamas1 56,45+21,18 y1l olarak
saptanmistir. Cinsiyet dagilimi incelendiginde, %68,6 (n=205) hasta erkek, %3 1,4 (n=94) hasta
ise kadin idi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin yas1 ve cinsiyeti dagilimi

n=299 Y%
Yas (Medyan£SS) 56,45+21,18
Cinsiyet
Erkek 205 68,6
Kadin 94 314

Hastalarm komorbiditelerine gore IKK etyolojisi incelendiginde, hipertansiyon varligi
S-IKK grubunda anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Benzer sekilde kardiyak
patoloji varligi da S-IKK hastalarinda T-IKK hastalarma gére daha sik saptanmistir (p=0,001).
Diyabet, malignite ve bobrek yetmezligi varligi S-IKK grubunda gérece daha yiiksek olmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemistir (p=0,073; p=0,227; p=0,051).
Bobrek yetmezligi olan hastalarda S-IKK orani belirgin sekilde yiiksek bulunmus ve bu farklilik
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,031) (Tablo 2).

Calismaya dahil edilen 299 hastanin kanama etyolojisine bakildigindan %54,5°1
(n=163) T-IKK, %45,5’i (n=136) S-IKK olarak siiflandirilmistir (Tablo 3).

Hastalarda kanama tipi epidural hematom %5,6 (n=27), subdural hematom %34
(n=165), subaraknoid kanama %25,4 (n=123) ve intraparankimal hemoraji %35 (n=170)
oraninda saptanmistir (Tablo 3). Shift bulgusu, toplam hastalarin %28,4’tinde (n=85)
gozlenmigtir. Takipte 6. saatte kontrol BT ¢ekilen 98 hastanin %46,9’unda hematom

progresyonu gozlenmistir (Tablo 3).

Hastalarin 169’una (%56,5) cerrahi miidahale uygulanmis olup, bunlarin %64,5
(n=109)’1 bagvuru sonrasi ilk 6 saat i¢cinde sonra opere edilmistir. Tiim hastalarin 3’i (%1,0)

operasyona uygun kabul edilmemis, 1’1 (%0,3) de operasyonu reddetmistir (Tablo 3).

Cerrahi uygulanan hastalarin 91°1 (%53,8) hastane yatis1 sirasinda hayatini kaybetmistir.
Cerrahi uygulanmayan 126 hastanin yan1 sira operasyonu kabul etmeyen ve inoperabl olarak

degerlendirilen toplam 4 hasta (n=130) arasinda ise 36’s1 (%27,7) exitus olmustur.
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Tablo 2. Hastalarin komorbiditelerine gére IKK etyolojisinin karsilastiriimas:

Komorbidite Tumllastalar S-IKK (n=136) T-IKK (n=163) p
(n=299)
Var 125 80 (%58,8) 45 (%217,6)
Hipertansiyon <0,001
Yok 174 56 (%41,2) 118 (%72,3)
Var 55 31 (%22,8) 24 (%14,7)
Diyabet 0,073
Yok 244 105 (%77,2) 139 (%85.3)
Kardiyak Var 70 44 (%32,4) 26 (%15,9) 0.001
o b
patoloji Yok 229 92 (%67,6) 137 (%84,1)
Var 12 8 (%5.9) 4 (%2,5)
Malignite 0,227
Yok 287 128 (%94,1) 159 (%97.,5)
Bobrek Var 11 9 (%6,6) 2 (%1,2) 0.031
yetmezligi Yok 288 127 (%93,4) 161 (%98,8) ’
Hematolojik V& 7 6 (%4.,4) 1 (%0,6) .
hastalik vk 292 130 (%95.6) 162 (%99,4)
Tablo 3. IKK ile ilgili bilgiler
n %
Kanama etyolojisi
S-IKK 136 45,5
T-IKK 163 54,5
Kanama tipi
Epidural 27 5,6
Subdural 165 34
Subaraknoid 123 25.4
Intraparankimal 170 35
Beyin BT de shift varhg: 85 28,4
6. saatte kontrol BT c¢ekilen hasta 98 32,8
Kontrol BT de progresyon varhgi 46 46,9
Opere olan hasta 169 56,5
Ik 6 saatte opere olan hasta 109 64,5
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Kanama etyolojisine gére hastalarin yasi géz oniine alindiginda; S-IKK grubunun yas
ortanca degeri 65 yil olarak saptanirken, T-IKK grubunun yas ortanca degeri 52 yil idi. Iki grup
arasindaki yas farki istatistiksel olarak anlamli bulundu (p < 0,001) (Tablo 4).

Kanama etyolojisine gore cinsiyet dagilimi incelendiginde; S-IKK grubunda erkek hasta
sayis1 83 (%61,0), kadin hasta sayis1 53 (%39,0) olarak saptandi. T-IKK grubunda ise erkek
hasta sayis1 122 (%74,8), kadin hasta says1 41 (%25,2) idi. iki grup arasindaki cinsiyet dagilimi
farki istatistiksel olarak anlamli bulundu (p = 0,010) (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin IKK etyolojisine gore yas ve cinsiyet dagilimi

-IKK (n=1 T-IKK (n=1
Parametreler (n=299) S ( Meil(;)an (%25-%75) (n=163) P
Yas* 65 (54-76) 52 (24-68) <0,001
Cinsiyet **
Erkek 83 (%61,0) 122 (%74,8) 0.010
Kadin 53 (%39,0) 41 (%25,2) ’

*Mann-Whitney U testi ve **Ki-kare testi kullanildl.

IKK etyolojine gére kanama tipine bakildiginda S-IKK grubunda en sik intraparankimal
hemoraji (%45,6) goriiliirken, bunu subdural (%26,7) ve subaraknoid (%26,2) kanama
izlemistir. Epidural kanama nadir olup yalnizca 3 hastada (%1,5) saptanmustir. T-IKK grubunda
ise subdural kanama (%39,4) en sik gozlenen kanama tipi olup, intraparankimal (%27,2),
subaraknoid (%24,7) ve epidural (%8,6) kanama bu siray1 takip etmistir. Gruplar arasinda
kanama etyolojisi ile goriintiileme bulgular1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (p<0,001) (Tablo 5).

Hastalar IKK etyolojisine gére shift varligi acisindan degerlendirildiginde, S-IKK
grubunda hastalarin %36,0’1inda shift saptamirken, T-IKK grubunda bu oran %22,1 olarak
bulunmug ve bu oran istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,008). (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarda kanama etyolojisine gore kanama tipi ve shift varlig1 analizi

S-IKK T-IKK p

Kanama tipi

Epidural 3 (%l,5) 24 (%8,6)

Subdural 55 (%26,7) 110 (%39,4)

. p<0,001

Subaraknoid 54 (9%26,2) 69 (%24,7)

Intraparankimal 94 (%45,6) 76 (%27,2)
Shift

Var 49 (%36,0) 36 (%22,10) 0,008

Yok 87 (%64,0) 127 (%77,90)
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Calismaya dahil edilen 299 hastanin acil servis sonlanimina baktigimizda, 284 hasta
(%95,0) yogun bakim {initesine, 14 hasta (%4,7) servise devredilmis. Acil serviste takip

siiresince 1 hasta (%0,3) yasamini kaybetmistir.

Tiim hastalarin hastane sonlanimi degerlendirildiginde, toplam 126 hasta ex olmus olup
bunlarm 76’sin1 S-IKK olgulari olusturmustur. Hastane sonlanimi agisindan S-IKK ve T-IKK
gruplari karsilastirildiginda, mortalitenin S-IKK grubunda anlamli olarak daha yiiksek oldugu
goriilmistiir (p<0,001) (Tablo 6).

[lk yedi giinliik sonlanim incelendiginde 21 hastanin mortal seyrettigi, bu hastalarin 11°i
S-IKK grubunda olup bu durum T-IKK’ya kiyasla S-IKK’da mortalitenin daha yiiksek
seyrettigini ortaya koymaktadir (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin hastane sonlanimina gore degerlendirilmesi

Tiim hastalar ~ S-IKK T-IKK p
Hastane sonlanim exitus 126 76 50
p <0,001
Hastane sonlanim taburcu 173 60 113
ik 7 giinde exitus olanlar 21 11 10

Hastalarda yedi giinliik mortalite kanama etyolojisine gore degerlendirildiginde, S-IKK
hastalarin %8,1 (n=11)’i mortal seyrederken, T-IKK hastalarin %6,1 (n=10)’u mortal seyretmis
olup ilk yedi giinliik sonlanim analizinde anlaml1 bir fark saptanmadi (p = 0,667) (Tablo 7).

Hastalarda yedi giinliik mortalite kanama tiplerine gore degerlendirildiginde istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamaistir (p=0,741) (Tablo 7).

Hastalarda yedi giinliik mortalite shift varligina gore degerlendirildiginde; ilk yedi
giinde mortal olanlarin %38,1°de shift saptanirken, mortal olmayanlarin %27,7’sinde shift

saptanmakla beraber fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p = 0,443) (Tablo 7).

Yedi giinlik mortaliteye gore kontrol beyin BT de progresyon degerlendirildiginde
kanama progresyonu saptanan hastalarin 5’1 ilk yedi giinde exitus olurken, progresyon
izlenmeyen hastalarin yalnizca 1’1 exitus olmustur bu fark istatistiksel olarak anlamlilik sinirina

yakin saptanmistir (p=0,065 ) (Tablo 7).
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Tablo 7. Hastalarda yedi giinlik sonlanima gore shift, kanama etyolojisi, kanama tipi ve

progresyon degerlendirmesi

Kanama etyolojisi

ik yedi giinde

mortal olan

ik yedi giinde p

mortal olmayan

n=21 (%7,02)

n=278 (%92,98)

S-IKK 11 (%53,4) 125 (%44,9) 0.667
T-iKK 10 (%47,6) 153 (%55,1) ’
Kanama tipi
Epidural 2 25
Subdural 13 152
0,741
Subaraknoid 13 110
Intraparankimal 12 158
Shift
Var 8 (%38,1) 77 (%27,7)
0,443
Yok 13 (%61,9) 201 (%72,3)
Kontrol BT cekilen hastalar
BT progresyon var 5 (%83,3) 41 (%44,6) 0.065
BT progresyon yok 1 (%16,7) 51 (%55,4) '

Hastalarda IKK etyolojisine gore vital bulgular karsilastirildiginda, S-IKK grubunda
sistolik tansiyon ortanca degeri 165 (130-186) mmHg iken, T-IKK grubunda 120 (133-157)

mmHg’dir, diyastolik tansiyon degerlerine baktigimizda ise S-IKK grubunda 84 (70-95)
mmHg, T-IKK grubunda 77 (70-88) mmHg idi ve her iki deger de S-IKK grubunda istatistiksel

olarak anlaml yiiksek saptandi. (p < 0,001; p < 0,001). Nabiz degerlerinde ise T-IKK grubunda
94/dk olup, S-IKK grubundan (84/dk) anlaml diizeyde yiiksek gozlenmistir(p = 0,022). Ates,

satlirasyon ve GKS degerleri agisindan ise iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p >

0,05) (Tablo 8).

Hastalarda IKK etyolojisine gdre laboratuvar degerleri incelendiginde S-IKK

hastalarinin platelet degerleri T-IKK’dan anlamli diizeyde diisik gozlenmis olup diger

laboratuvar degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin vital, GKS ve laboratuvar degerlerinin analizi

Parametreler Tiim hastalar(n=299) S-iKK (n=136) T-IKK (n=163) p
Medyan (%25-%75)

Sistolik tansiyon 141 (121-175) 165 (130-186) 133 (120-157) <0,001
Sitamialis mnsyan 80 (70-95) 84 (70-95) 77 (70-88)  <0,001
Nabiz 88 (76-98) 84 (74-95) 04 (78-99) 0,022
Ates 362 (362-363)  362(362-363) 362(362-363) 0350
Satiirasyon 95 (93-97) 95 (92-97) 95(93-97) 0279
GKS 13 (7-15) 13 (6-15) 13(8-15) 0,763
Hemoglobin 13,7(11,9-15.1) 134 (115-14.9) 13.9(123-154) 0,130
Platelet 236 (195-279) 229 (180-260) 251 (205-292) 0,005
Aptt 234 (21.8260) 229 (21.0-264) 23.6(222-257) 0.176
INR 1,07 (1,00-1,16) 1,05 (0,99-1,15) 1,08 (1,01-1,17) 0,144
Glukoz 144 (120-187) 141 (109-196) 144 (122-180) 0,663

Hastalarda ilk yedi giinliik mortaliteye gore vital bulgular1 degerlendirildiginde sistolik
tansiyon, diyastolik tansiyon, nabiz, ates ve spO2 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmazken, mortal seyredenlerin GKS’den aldiklar1 puan yedinci giin sonunda yasayanlara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktii (Tablo 9).

Hastalarin yedi giinliik mortaliteye gore laboratuvar degerleri incelendiginde hastalarin
platelet, aptt, kan sekeri degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,821;
p=0,059; p=0,272; p=0,246). Hemoglobin ve inr diizeylerini degerlendirdigimizde mortal
seyreden grupta hemoglobin degerleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik gozlenirken,

inr degerleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksekti (p=0,036; p=0,003) (Tablo 9).

Hastalarda hastane sonlanimima gore arter kan gazi parametrelerinin mortalite ile
iliskisini inceledigimizde exitus ve taburcu gruplarinda pH degisiminde anlamli fark
gorinmemektedir (F=0,143; p=0,706). PaCO: inceledigimizde her iki grupta hafif diisiis
gbzlenmistir ancak bu degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (F=0,048; p=0,827).
PaO: degisimini degerlendirdigimizde exitus grubunda daha fazla olarak her iki grupta simirh
artig gozlenirken istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir (F=0,019; p=0,892). Laktat degeri
exitus olan hastalarda ilimli artis, taburcu olanlarda iliml diisiis gozlenirken bu fark istatistiksel
olarak anlaml saptanmamistir (F=3,060; p=0,081). Exitus olan ve yasayanlara baktigimizda
iCa™ diizeyleri zaman i¢inde azalma gostermistir ancak gruplar arast fark anlamli
bulunmamistir (F=2,036; p=0,155). Hastane sonlanimi taburcu hastalarda BE degerleri exitus

grubunda daha negatif degerlere yonelirken, taburcu olanlarda daha diisiik negatif degere
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degisim gostermis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir (F=5,591; p=0,019 (Tablo
10).

Tablo 9. Hastalarda ilk yedi giinliilk mortaliteye gore vital, GKS ve laboratuvar degerlerinin
analizi

Parametreler (n=299)  1lk yedi giinde mortal olan ilk yedi giinde mortal p
(n=21) olmayan (n=278)
Medyan (%25-%75)

Sistolik tansiyon 138 (115-165) 144 (121-177) 0,119
Diyastolik tansiyon 75 (70-87) 80 (70-96) 0,789
Nabiz 95 (81-114) 88 (75-97) 0,051
Ates 36,2 (36,2-36,4) 36,2 (36,2-36,3) 0,939
Satiirasyon 95 (92-99) 95 (93-97) 0,682
GKS 7 (3-12) 13 (8-15) 0,001
Hemoglobin 11,8(10,1-14,9) 13,7 (12,2-15,1) 0,036
Platelet 2420 (173,5-327,0) 236,0 (196,5-279,0) 0,821
Aptt 24,8 (23,3-26,9) 23,3 (21,6-25,9) 0,059
INR 1,12 (1,07-1,26) 1,06 (1,00-1,15) 0,003
Glukoz 149,3 (118,5-236.,5) 143,7 (119,8-181,0) 0,272

Tablo 10. Hastalarin hastaneden sonlanim durumlarina gore ilk arter kan gazi ve altinci saat

arter kan gazi parametrelerinin degisimlerinin karsilagtirilmasi

Ortalama+SS I
Exitus (n=126) Taburcu (n=173) P
pH(1) 7.3840,09 7.4140,07 0,143 0706
pH(2) 737010 7.4140,07 : :
PaCO:(1) 37.13£8.36 36.33+22.70 0,048 0527
PaCO1(2) 36,16+8,63 35,83+6,38 : ’
Pa0s(1) 116,99£51,70  104.64+36,17 0010 0,592
Pa0:(2) 118,09459.49  104,81+31,19 : :
Laktat (1) 2534223 1.91+1,02
I
Laktat (2) 2,7742,29 1,76+1,16 3,060 0.08
iCa™ (1) 1,1520,12 1,1420,16
2 I
iCa™ (2) 1,09+0,14 1,1140,14 ;036 0.155
BE (1) 22,59+4,00 2.5313.63
5,591 0,019
BE (2) -3,02+5,23 11,86+3,86 :
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Hastane sonlanimi exitus ve taburcu gruplarinda pH degisimini yansitan grafik

incelendiginde zaman i¢inde anlamli fark goériinmemektedir (Sekil 1).

hasta sonu

cu

7411

7,401

7,39

7,387

T
ILK PH

T
SON PH

hastaneden
sonlanim
— exitus
——taburcu

Sekil 1. Tim hastalarin hastaneden sonlanim durumlarina gore pH degisimlerinin
karsilastirilmast

Hastane sonlanimi exitus ve taburcu gruplarinda PaCO: degisimini gorsel olarak

yansitan grafik incelendiginde, her iki grupta benzer egilimde azalmalar olmakla beraber

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (Sekil 2).

hasta sonucu

37,201

37,004

36,80

36,60

36,40

36,20

36,007

35,80

hastaneden
sonlanim
— exitus
——taburcu

T
ILK PaCO2

PacO2 DEGigiMi

T
SON PaCO2

Sekil 2. Tim hastalarin hastaneden sonlanim durumlarina goére PaCO: degisimlerinin
karsilastirilmast

Hastane sonlanimi exitus ve taburcu gruplarinda PaO: degisimini yansitan grafik

incelendiginde exitus olanlarda hafif bir yiikselme egilimi, taburcu olanlarda ise sabit bir seyir

izledigi goriilmektedir. Ancak grafiksel farkliliga ragmen, istatistiksel analiz sonuglar1 bu

degisimlerin gruplar arasinda anlamli bir fark olusturmadigini gostermektedir (Sekil 3).
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hasta sonucu

120,00

115,007

110,00+

105,00+

-

hastaneden
sonlanim
— exitus
——taburcu

iLK F’aOZ SON :i’a02
Pa0O2 DEGISiMi

Sekil 3. Tim hastalarin hastaneden sonlanim durumlarina goére PaO; degisimlerinin
karsilastirilmast

Hastane sonlanimi exitus ve taburcu gruplarinda laktat degisimini yansitan grafik

incelendiginde exitus olan grupta laktat diizeyi zaman igerisinde artig gosterirken, taburcu

olanlarda azalma egiliminde oldugu gozlenmistir (Sekil 4)

hasta sonucu

2,751

2,501

2,25+

2,007

1,759

/

. T T
ILK LAKTAT SON LAKTAT

hastaneden
sonlanim

— exitus
—taburcu

Sekil 4. Tim hastalarin hastaneden sonlanim durumlarina goére laktat degisimlerinin
karsilastirilmast

Hastane sonlanimi exitus ve taburcu gruplarinda iCa™ degisimini yansitan grafik

incelendiginde exitus olan hastalarda daha belirgin olmakla birlikte her iki grupta zaman iginde

azaldig1 goriilmektedir (Sekil 5).
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hasta sonucu

" hastaneden
118 sonlanim

— exitus
—taburcu

1,144

1,107

o}

iLK iICa" SON :Ca“
iCa*+ DEGiSiMi

Sekil 5. Tim hastalarin hastaneden sonlanim durumlarma goére iCa*™ degisimlerinin
karsilastirilmast

Hastane sonlanimi exitus ve taburcu gruplarinda BE degisimini yansitan grafik
incelendiginde exitus olanlarda daha negatif degerlere diiserken, taburcu olan hastalarda zaman

icinde anlaml1 bir sekilde artis egilimi gosterdigi goriilmektedir (Sekil 6).

hasta sonucu

hastaneden

1807 sonlanim

/ — exitus
/ ——taburcu

-2,004 /*

2,201 :

-2,407]

-2,60

2,807

-3,00 ©

3,20

T T
ILK BE SON BE

Sekil 6. Tiim hastalarin hastaneden sonlanim durumlarma goére BE degisimlerinin
karsilastirilmast

Hastalarin ilk yedi gilinlik mortaliteye gore bagvuruda alinan arter kan gazi
parametreleri degerlendirildiginde ilk yedi glinde mortal seyreden hastalarin ortalama laktat
2,50 (1,50-4,10) mmol/L ve BE -4,30 [(-7,45)- (-1,20)] mmol/L saptanmis olup istatistiksel
olarak anlamli diizeyde mortal seyretmeyenlerden yiiksek bulunmustur (p=0,016; p=0,014).
Buna karsin pH, PaCO., PaO. ve iCa*" diizeyleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,085; p=0,828; p=0,616; p=0,288) (Tablo 11).
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Hastalarin ilk yedi giinliik mortaliteye gore basvuru sonrasi 6. saatte alinan ikinci arter
kan gazi parametreleri degerlendirildiginde ilk yedi giinde mortal seyreden grupta ortalama pH
7,33 (7,20-7,42) ve BE -6,80 [(-12,10)- (-1,90)] mmol/L saptanmis olup istatistiksel olarak
anlamli diizeyde mortal seyretmeyenlerden yiiksek bulunmustur (p=0,002; p=0,001). Laktat
diizeyleri ise ilk yedi giinde mortal seyreden grupta 3,50 (1,90-4,35) mmol/L olup yasayanlara
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptanmistir (p<<0,001). Ancak PaCO:, PaO: ve iCa**
parametrelerinde gruplar arasinda anlaml fark gézlenmemistir (p=0,816; p=0,635; p=0,263)
(Tablo 11).

Tablo 11. Tiim hastalarin ilk yedi giinliilk mortaliteye gore ilk ve altinci saat arter kan gazi
degerleri

Ik yedi giinde mortal olan  ilk yedi giinde mortal p
Parametreler (n=299) (n=21) olmayan (n=278)
Medyan (%25-%75)

Ik
pH 7,37 (7,31-7,44) 7,41 (7,36-7,45) 0,085
PaCO, 33,30 (30,30-40,00) 35,00 (30,88-39,00) 0,828
PaO, 93,90 (80,80-154,00) 92,60 (81,98-123,00) 0,616
Laktat 2,50 (1,50-4,10) 1,80 (1,20-2,60) 0,016
iCa*™ 1,10 (1,02-1,20) 1,15 (1,08-1,21) 0,288
BE -4,30 (-7,45)- (-1,20) -2,30 (-4,60)- (-0,10) 0,014

Altinci saat
pH 7,33 (7,20-7,42) 7,41 (7,35-7,45) 0,002
PaCO, 35,50 (29,20-40,75) 36,05 (31,48-39,90) 0,816
PaO, 93,40 (83,10-107,00) 96,30 (82,60-124,00) 0,635
Laktat 3,50 (1,90-4,35) 1,55 (1,00-2,60) <0,001
iCa*™ 1,07 (0,95-1,19) 1,12 (1,04-1,18) 0,263
BE -6,80 (-12,10)- (-1,90) -1,85 (-4,83)- (0,60) 0,001

[lk yedi giinliik mortaliteye gore hastalarin bagvuru anindaki ve 6. saat sonundaki arter
kan gaz1 degerleri arasindaki degisim (delta) analiz edildiginde mortal seyredenlerde ortalama
delta pH -0,030 iken hayatta kalan hastalarda delta pH medyan1 0,000 olarak istatistiksel olarak
anlamli bulunmugstur (p=0,028). Delta laktat degerine baktigimizda da exitus olan grupta
ortalama delta laktat 0,30 mmol/L iken hayatta kalanlarda ortalama delta laktat -0,10 mmol/L
saptanmis olup istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,043). Delta PaCO:, PaO., iCa*" ve BE
parametrelerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmemistir (sirastyla

p=0,901; p=0,311; p=0,684; p=0,110).(Tablo 12).
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Tablo 12. Ilk yedi giinliik mortaliteye gore hastalarm arter kan gazi delta parametreleri

ik yedi giinde mortal ik yedi giinde mortal

Parametreler (n=299) olan (n=21) olmayan (n=278) P
Medyan (%25-%75)

Delta pH -0,030 (-0,130)- (0,005) 0,000 (-0,040)- (0,040) 0,028
Delta PaCO: 0,60 (-3,75)- (5,30) 0,30 (-3,63)- (4,43) 0,901
Delta PaO, -18,5 (-32,3)- (27,7) 10,5 (-20,3)- (18,3) 0,311
Delta Laktat 0,30 (-0,15)- (0,90) -0,10 (-0,70)- (0,53) 0,043
Delta iCa** -0,01 (-0,11)- (0,03) -0,03 (-0,12)- (0,02) 0,684
Delta BE -1,70 (-2,95)- (0,85) 0,20 (-1,40)- (1,80) 0,110

Yedi giinliik mortaliteye gore S-IKK hastalarinda ilk arter kan gazi parametrelerinin
degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (tiim p>0,05) (Tablo13).

Yedi giinliik mortaliteye gore T-IKK hastalarinda ilk arter kan gazina baktigimizda
mortal seyreden hastalarda pH 7,35 (7,28-7,38) olup hayatta kalanlara gore anlamli diizeyde
diisiik saptanmistir (p=0,005). BE degerine baktigimizda mortal seyredenlerde -7,35 [(-7,65)-
(-5,28)] mmol/L olup hayatta kalanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti
(p=0,001). PaCO, Pa0O,, laktat ve iCa™ parametreleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,745; p=0,053; p=0,060; p=0,658) (Tablo13).

Tablo 13. ilk yedi giinliik mortaliteye gore S-IKK ve T-IKK hastalarinin ilk arter kan gazi
parametreleri degerlendirilmesi

Degiskenler Ik yedi giinde mortal olan  ilk yedi giinde mortal olmayan p
Medyan (%25-%75)

S-IKK n=11 n=125
pH 7,44 (7,34-7,47) 7,42 (7,36-7,46) 0,804
PaCO; 33,3 (28,6-47,0) 35,80 (32,95-40,85) 0,534
PaO, 90,4 (75,2-112,0) 93,5 (81,5-120,0) 0,315
Laktat 2,10 (1,30-5,10) 1,80 (1,20-2,80) 0,112
iCa*™ 1,10 (1,02-1,19) 1,16 (1,08-1,21) 0,277
BE -2,20 (-4,30)-(-0,30) -1,40 (-3,80)- (0,80) 0,342

T-IKK n=10 n=153
pH 7,35 (7,28-7,38) 7,40 (7,35-7,45) 0,005
PaCO; 34,7 (31,0-39,6) 34,4 (30,3-38,8) 0,745
PaO; 154,0 (84,8-175,0) 91,7 (82,0-131,0) 0,053
Laktat 2,70 (1,65-4,10) 1,80 (1,20-2,55) 0,060
iCa*™ 1,13 (0,96-1,21) 1,15 (1,07-1,20) 0,658
BE -7,35 (-7,65)-(-5,28) -3,30 (-5,20)-(-1,20) 0,001

Yedi giinliik mortaliteye gore S-IKK hastalarinda ikinci arter kan gazi parametrelerinin
degerlendirilmesinde mortal seyredenlerde laktat 2,40 (1,90-4,30) mmol/L. olarak hayatta
kalanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur (p=0,002). pH, PaCO,,
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PaO, iCa* ve BE parametreleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,165; p=0,285; p=0,436; p=0,965; p=0,090) (Tablo14).

Yedi giinliik mortaliteye gore T-IKK hastalarinda ikinci arter kan gazina baktigimizda
mortal seyredenlerde pH 7,26 (7,12-7,35) olup hayatta kalanlardan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diislik iken, mortal seyredenlerde laktat 4,20 (2,05-6,18) mmol/L ve BE -8,45 [(-
16,08)-(-6,30)] mmol/L olup hayatta kalanlardan anlamli diizeyde yliksek saptanmistir
(p=0,001; p=0,005; p=0,001). PaCO, PaO> ve iCa*™ parametreleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,416; p=0,828; p=0,119) (Tablo 14).

Tablo 14. ilk yedi giinliik mortaliteye gore S-IKK ve T-IKK hastalarmin ikinci arter kan gaz
parametreleri degerlendirilmesi

Degiskenler Ik yedi giinde mortal olan ik yedi giinde mortal olmayan p

Medyan (%25-%75)

S-iIKK n=11 n=125
pH 7,40 (7,30-7,44) 7,43 (7,37-7,46) 0,165
PaCO, 33,0 (25,3-41,1) 35,8 (30,9-39,6) 0,285
Pa0O; 92,5 (74,0-107,0) 91,8 (80,0-121,0) 0,436
Laktat 2,40 (1,90-4,30) 1,60 (1,10-2,65) 0,002
iCa* 1,09 (1,02-1,20) 1,13 (1,03-1,19) 0,965
BE -2,50 (-9,50)-(0,90) -0,90 (-3,80)~(1,80) 0,090

T-IKK n=10 n=153
pH 7,26 (7,12-7,35) 7,39 (7,34-7,44) 0,001
PaCO, 38,6 (305-41,2) 36,5 (31,7-39,9) 0,416
Pa0O; 103,5 (83,7-126,8) 102,0 (83,8-129,0) 0,828
Laktat 4,20 (2,05-6,18) 1,50 (1,00-2,40) 0,005
iCa*™ 0,97 (0,87-1,19) 1,11 (1,05-1,17) 0,119
BE -8,45 (-16,08)~(-6,30) -2,70 (-5,35)-(0,00) 0,001

Hastalarin opere olma durumuna gore arter kan gazi delta degerleri karsilastirildiginda,
delta laktat degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p = 0,001).
Post-hoc analizde, ilk 6 saatte opere olan hastalarda laktat diizeylerindeki degisim opere
olmayanlara gére daha yiiksek izlendi(p < 0,001). Delta pH, delta PaCO., delta PaO., delta
iCa*™ ve delta BE degerlerinde ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p > 0,05) (Tablo 15).
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Tablo 15. Tiim hastalarin operasyon olup olmamasina gore arter kan gazi delta parametreleri

Opere olmayanlar  1lk 6 saatte opere 6 saatten sonra
Parametreler (n=130) olanlar (n=109) opere olanlar P
(n=299) (n=60)
Medyan (%25-%75)
0,00 -0,01 0,01
Delta pH (-0,03)-(0,03) (-0,08)-(0,04) (-0,04)-(0,04) 0,076
-0,05
0,55 0,30 ’
Delta PaCO; (2.73)- (3.93) (5.10)46.75) (-4,25)-(3,48) 0,648
-0,05 (-15,40)- -4,70 (-28,50)- 6,35 (-12,88)-
Delta PaO, (11,63) (20,10) (34.38) 0,051
0,001
-0,30 0,20 0,00 1-2
Delta Laktat 33 23) (-0,40)-(1,15) (-0,70)-(0,38) Post-hoc
p<0,001
s -0,01 -0,04 -0,01
Delta iCa (-0,08)-(0,04) (-0,14)-(0,02) (-0,13)-(0,04) 0,118
Delta BE 0,35 -0,40 0,30 0,120

(-1,10)-(2,23)

(-2,70)-(1,45)

(-1,48)-(1,60)

Tablo 16 ve Sekil 7°de goriildiigii lizere, ilk kan gazinda laktat i¢in belirlenen 2,45

mmol/L sinir degeri orta diizeyde bir sensitivite (%52,4) ve daha yiiksek bir spesifite (%72,3)

saglamaktadir. ROC analizinde AUC degeri 0,658 olup istatistiksel olarak anlamli bulunmusgtur

(p=0,016). Egri incelendiginde, laktat degerinin artis1 ile mortalite riskinin yiikseldigi, ancak

duyarliligin smirli kalmas1 nedeniyle 6ngdrii giiciiniin daha c¢ok ozgiilliik lizerinden katki

sagladig: dikkati cekmektedir.

Tablo 16. Yedi giinliik mortaliteye gore ilk kan gazinda laktat degerinin mortaliteyi 6ngérmede

sensitivite, spesifite ve sinir degerleri, ROC analizi sonuglari

95% C.1
Sinir degeri | Sensitivite | Spesifite | AUC | Std. Error p Lower | Upper
Laktat(1) 2,45 %52,4 %72,3 0,658 0,062 0,016 | 0,536 0,779
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Sekil 7. 11k kan gaz1 laktat degeri icin ROC egrisi (Artan degerler 6liim igin dngdriicii)

Tablo 17 ve Sekil 8’de goriildiigii lizere, ilk kan gazinda BE icin belirlenen -5,85 siir
degeri yiiksek bir sensitivite (%87,1) ile birlikte daha diisiik diizeyde bir spesifite (%47,6)
saglamaktadir. ROC analizinde AUC degeri 0,661 olup anlamli bulunmustur (p=0,014). Egri
incelendiginde, BE degerinin negatiflesmesiyle mortalite olasiliginin arttig1, ancak 6zgiilliigiin

siirli olmasi nedeniyle ayirt ediciligin orta diizeyde kaldig1 dikkat ¢ekmektedir.

Tablo 17. Yedi giinliik mortaliteye gore ilk kan gazinda BE degerinin mortaliteyi 6ngérmede
sensitivite, spesifite ve sinir degerleri, ROC analizi sonuglari

95% C. 1
Sinir degeri Sensitivite | Spesifite | AUC | Std. Error p Lower Upper
BE(1) -5,85 %87,1 %47,6 0,661 | 0,068 0,014 | 0,529 0,794
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Sekil 8. i1k kan gaz1 BE degeri icin ROC egrisi (Artan degerler sag kalim icin éngdriicii)
Tablo 18 ve Sekil 9’daki ROC analizine gore, ikinci kan gazinda degerlendirilen pH ve
BE parametreleri yedi giinliik mortaliteyi 6ngdérmede anlamli prediktif giice sahiptir. pH i¢in
belirlenen 7,305 esik degeri %91,4 sensitivite ve %47,6 spesifite ile mortaliteyi dngoriirken,
BE i¢in -6,75 esik degeri %88,5 sensitivite ve %57,1 spesifite saglamistir. AUC degerleri pH

icin 0,699; BE i¢in ise 0,710 olup her ikisi de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01).

Tablo 18. Yedi giinlik mortaliteye gore ikinci kan gazinda pH, BE degerinin mortaliteyi
ongdrmede sensitivite, spesifite ve sinir degerleri, ROC analizi sonuglari

95% C. 1
Sinir efe . . Std.
degeri Sensitivite | Spesifite | AUC Error P Lower Upper
PHQ) 7305 | %914 %47.6 0,699 | 0,076 |0002 |0550 |0,847
BE(2) -6,75 %88.5 %57.1 0,710 | 0,074 |0,001 |0,566 | 0,854
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Sekil 9. Ikinci kan gazi1 pH ve BE degeri i¢in ROC egrisi (Artan degerler sag kalim igin
ongoriicii)

Tablo 19 ve Sekil 10°da goriildiigii tizere ikinci kan gazinda laktat icin belirlenen 1,75
mmol/L sinir degeri oldukea yiiksek bir sensitivite (%90,5) ile birlikte orta diizeyde bir spesifite
(%57,9) saglamaktadir. ROC analizinde AUC degeri 0,769 bulunmus olup bu deger mortalite
ongoriisiinde laktatin giiclii bir ayirt edici giice sahip oldugunu gostermektedir. Egri
incelendiginde, laktat degerlerinin artisiyla mortalite olasiliginin belirgin sekilde yiikseldigi,

diistik sinir degerde dahi anlamli prediktif gii¢ sergiledigi dikkat cekmektedir.

Tablo 19. Yedi giinlik mortaliteye gore ikinci kan gazinda laktat degerinin mortaliteyi
ongdrmede sensitivite, spesifite ve sinir degerleri, ROC analizi sonuglari

95% C.1
Sinir degeri | Sensitivite | Spesifite AUC Std. Error | p Lower Upper
Laktat(2) | 1,75 %90,5 %357,9 0,769 0,050 <0,001 | 0,672 0,867
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Sekil 10. ikinci kan gaz1 laktat degeri icin ROC egrisi (Artan degerler 6liim i¢in dngdriicii)
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5. TARTISMA

Bu retrospektif ¢alismada, acil servise bagvuran ve beyin BT sinde IKK tanisi alan 18
yas ve lizeri hastalarda ilk ve 6. saatte alinan arter kan gazi parametrelerinin mortalite

ongoriisiindeki rolil incelenmistir.

IKK, kafatas1 iginde spontan ya da travmaya bagl gelisen, acil tip pratiginde sik
karsilasilan ve mortalitesi yiiksek bir klinik tablodur (Heit, Iv, & Wintermark, 2017) IKK’nin
klinik 6nemi, beyin dokusunun yiiksek fonksiyonel kapasitesi ve sinirli rejeneratif yetenegi
nedeniyle ¢ok biiyiiktir. “Time is tissue” ilkesi geregince, tan1 ve tedavi siireclerindeki
gecikmeler dokunun geri doniisli olmayan kaybina yol agabilir. Bu nedenle, acil servislerde
hizl1 triyaj, erken tan1 ve uygun tedavi yontemlerinin uygulanmasi prognoz acisindan énemlidir.
Amerikan Inme Cemiyeti’nin 2024 verilerine gore, diinya genelinde 2021 yilinda IKK
prevalansi 16,61 milyon vaka olarak hesaplanmis ve ayni yil IKK’ye bagl éliimler 3,38 milyon

olarak bildirilmistir (Martin, Aday, Almarzooq, Anderson, & Arora, 2024)

IKK insidansi, literatiirde erkeklerde kadinlara kiyasla daha yiiksek bulunmustur
(Appelros, Stegmayr, & Terént, 2009; Labovitz, Halim, Boden-Albala, Hauser, & Sacco,
2005). Bu cinsiyet farkliliginin bir kismi, kan basincindaki farkliliklarla acgiklanabilir.
Amerikan Kalp Dernegi'nin kadinlarda inme 6nleme kilavuzlari, kadinlarin yasamlar1 boyunca
genellikle erkeklerden daha diisiik kan basincina sahip olduklarini bildirmektedir (Bushnell ve
ark., 2014). Benzer sekilde, Amerikan Kalp Cemiyeti ve Amerikan inme Cemiyeti’nin 2022
kilavuzlar1 ile Wung ve arkadaslarinin 2022 yilinda yaptigi meta-analiz calismas: da IKK
insidansinin erkeklerde biraz daha yiiksek oldugunu ve yasla birlikte arttigini1 gostermektedir
(Wang ve ark., 2022; Cordonnier ve ark., 2018). Ayrica, Rivier ve arkadaslarinin ABD’de 4812
hasta lizerinden 2023 yilinda yayinladiklart meta-analiz c¢aligmasinda, hastalarin ortalama
yasinin 62 oldugu ve %60’ 1mnin erkek oldugu bildirilmistir (Rivier, Acosta, Renedo, Marini, &
Magid-Bernstein, 2023). Calismamizda da bu literatiirle uyumlu olarak, IKK olgular1 arasinda
erkek hastalarin oran1 %68,6 ile kadinlara gore belirgin sekilde daha yiiksek bulunmustur.
Ayrica, S-IKK grubunda ortanca yas 65 iken, travmatik IKK grubunda 52 olarak saptanmus; T-
IKK grubunda daha belirgin olmak iizere erkek hastalarm daha yogun olmasi ise istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p < 0,001 ve p = 0,010). Bu bulgular, literatiirde bildirilen yas ve

cinsiyet iliskisini desteklemektedir.
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Calisgmamizda hipertansiyon, %41,8 oraniyla en sik eslik eden komorbidite olarak
saptanmugtir. Literatiirde IKK hastalarmin %70-90’1nda hipertansiyon bulunmasi, bu durumun
IKK igin énemli bir risk faktdrii oldugunu géstermektedir (Valentine ve ark., 2019; Zebian &
Critchley, 2012). Hipertansiyonun IKK gelisimindeki rolii tam olarak net olmamakla birlikte,
kan basinct kontroliindeki dengesizliklerin kanama riskini artirabilecegi diisiiniilmektedir

(Kranz, Malinzak, & Amrhein, 2018).

Calismamizda, GKS diistlikliiglinlin yedinci giin mortalitesini anlaml diizeyde artirdig1
gozlenmistir (p=0,001). Bu bulgu, literatiirde bildirilen benzer sonuglarla uyumludur. Suthar ve
arkadaslarmin IKK olgularinda yaptiklar1 ¢alismada, basvuru anindaki diisiik GKS skorunun
ve intraventrikiiler kanama varliginin kotii klinik sonlanimla anlamli sekilde iliskili oldugu
bildirilmigtir (Suthar, Patel, Saparia, & Parikh, 2016). Bu durumda, GKS’nin mortaliteyi
ongormede O6nemli bir klinik parametre oldugu sdylenebilir ve diigsiik GKS skorlarinin kotii

prognozla gii¢lii bir iligkisi oldugu beklenen bir sonuctur.

Bu baglamda, ¢alismamizin demografik ve klinik bulgulari, literatiirde rapor edilen
genel egilimlerle uyumlu olup, IKK nin yas ve cinsiyetle iliskisi ile hipertansiyonun sik goriilen
bir eslik¢i faktdr oldugu dogrulanmistir. Ayrica, GKS skoru gibi klinik parametrelerin

mortaliteyi anlamli sekilde etkiledigi ortaya konmustur.

Calismamizda opere edilen 169 hastanin 91°1 (%53,9) exitus olurken, opere edilmeyen
130 hastanin 36’s1 (%27,7) exitus olmustur ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p < 0,001). Arter kan gazi delta parametrelerinin operasyon olup/olmasina gore seyri
incelendiginde, pH, PaCO., iCa"" ve BE degisimleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamis; PaO: degisimi sinirda anlamlilik géstermistir (p = 0,051). Ancak laktat degisimi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik belirlenmis olup (p = 0,001; post-

hoc p <0,001), erken opere edilenlerde laktat seviyelerindeki artis daha belirgindir.

Bu bulgular, literatiirde erken cerrahinin tiim hasta popiilasyonunda mortalite veya
fonksiyonel sonuglar agisindan belirgin bir tstiinliik saglamadigini bildiren STICH ve STICH
IT randomize ¢aligmalarinin sonuglari ile uyumludur (Mendelow ve ark., 2005; Mendelow ve
ark., 2013). Bu kapsamda, operasyon grubunda mortalitenin daha yiiksek bulunmasi, bu

hastalarin genellikle daha koétii norolojik durum, daha biiyiik hematom hacmi veya hizli
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norolojik kotiilesme gibi cerrahi endikasyonu olusturan agir klinik 6zelliklere sahip olmasina

baglanabilir.

Klinik ¢ikarim agisindan, verilerimiz cerrahi gerekliligi netlesmemis veya acil cerrahi
kriterlerini karsilamayan hastalarin konservatif izlemle ydnetilmesinin uygun olabilecegini
diistindiirmektedir. Ancak opere edilen grubun baslangicta daha agir klinik profilde oldugu
dikkate alinmal1 ve cerrahinin gercek etkisini anlamak i¢in daha kapsamly, risk ayarli analizlere

ihtiya¢ vardir.

Sonug olarak, calismamizda opere olan hastalarda mortalitenin belirgin olarak daha
yiiksek oldugu goriilmiis olsa da, arter kan gazi delta parametrelerindeki genel stabilite ve
literatiirde rapor edilen STICH/STICH II gibi randomize verilerle uyumlu olarak, erken rutin
cerrahinin tiim IKK hastalarma net bir mortalite ya da fonksiyonel iistiinliik saglamadig
sOylenebilir. Cerrahi kararinin, hasta-bazli endikasyonlara ve erken kotiilesme kriterlerine gore

sekillendirilmesi gerekmektedir (Mendelow ve ark., 2005; Mendelow ve ark., 2013).

IKK’da radyolojik olarak kanama hacminde artis, genellikle olaymn ilk 6 saati icerisinde
meydana gelir ve kotli prognozun 6nemli dngoriiciilerinden biri olarak kabul edilmektedir.
Literatiirde, IKK hastalarinin yaklasik %20 sinde ilk 24 saat icinde hematom hacminde belirgin
artis gozlendigi, bu durumun “hematom progresyonu” ya da “yeniden kanama” olarak
tanimlandig1 ve siklikla klinik koétiilesme ile iligkili oldugu bildirilmektedir (Jain, Malhotra, &
Payabvash, 2021). Calismamizda ise, 6. saatte kontrol BT ¢ekilen 96 hastanin 46’sinda (%47,9)
hematom progresyonu saptanmistir. Bu oran literatiirde bildirilen ortalamadan belirgin sekilde
yiiksek olmakla birlikte, mortalite ile istatistiksel olarak anlamli bir iligski gosterilmemistir.
Ancak, mortal seyreden hastalarda progresyon orani (%10,9) yasayanlara kiyasla (%1,9) daha
yiiksek bulunmustur. Benzer sekilde, bagvuru BT’sinde orta hat kaymasi (shift) varlig1 da
mortalite agisindan anlamlilik diizeyine ulasmamis olsa da, exitus grubunda goriilme siklig1
(%38,1) yasayanlara kiyasla (%27,7) daha ytiksektir. Bu bulgular, istatistiksel olarak anlaml
olmasa da, mortal seyreden olgularda radyolojik koétiilesme egiliminin daha sik olabilecegini

diisiindiirmektedir.

Avrupa Yogun Bakim Dernegi tarafindan yiiriitiilen ve “Mechanical ventilation in
patients with acute brain injury: recommendations of the European Society of Intensive Care
Medicine consensus” baslikli ¢alismada, metodolojik olarak genis katilimli bir konsensus

stireci benimsenmistir. Bu kapsamda 29 yogun bakim uzmani ve iki metodoloji uzmanindan
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olusan uluslararas1 panel, sistematik literatiir taramalar1 ve GRADE(Tavsiye Degerlendirme,
Gelistirme ve Degerlendirme Derecelendirmesi) yaklagimi 1s18inda klinik sorulari yanitlamas,
dort turlu modifiye Delphi yontemi ile oylamalar ger¢eklestirmistir. Boylece, akut beyin hasar1
(ABH) olan hastalarda mekanik ventilasyon stratejilerine iligkin kanit diizeyi diisiik olsa da

klinik pratige yon verecek oneriler olusturulmustur (Robba ve ark., 2020)

Bu kapsamda ele alinan sorulardan biri, ABH hastalarinda PaO: ve PaCO: i¢in spesifik
degerler hedeflenmeli midir?” basligidir. Konsensus paneli, mevcut literatiirde bu parametreler
icin net esik degerler bulunmadigini, kanitlarin heterojen ve diisiik kalitede oldugunu
vurgulamis; bu nedenle belirli “sabit” hedefler Onermek yerine, PaO. ve PaCO:
yonetiminin hastanin klinik durumu ve iKB ile SPB gibi beyin hemodinamik parametreleri

dikkate alinarak kisisellestirilmesi gerektigini Onermistir.

PaO: agisindan, agir hipoksemiden kaginmanin hayati oldugu, ancak “yiiksek-normal”
diizeylerde oksijen saglamanin (6rn. 80-100 mmHg) ABH hastalarinda sekonder beyin hasarini
azaltabilecegi one siiriilmiistiir. PaCO: i¢in ise normokapni (yaklagik 35-40 mmHg) genel
olarak onerilmekle birlikte, IKB’nin yiiksek oldugu durumlarda gegici hipokapni
uygulamasinin IKByi diisiirmede faydali olabilecegi, ancak bunun uzun siireli uygulanmasinin
serebral iskemiyi artirabilecegi vurgulanmistir. Dolayisiyla panel, mutlak PaO»/PaCO- hedef
degerleri koymamis, yonetimin dinamik klinik kosullara ve néromonitdrizasyon verilerine gore

bireysellestirilmesi gerektigi sonucuna varmistir (Robba ve ark., 2020).

Bu yaklasim, hem mevcut kanitlarin kisitliligini hem de ABH hastalarinda solunum
yonetiminin klasik “akciger koruyucu stratejiler”den farkli olarak beyin fizyolojisini gézetmesi

gerektigini ortaya koymaktadir.

Hiperventilasyon, travmatik beyin hasar1 (TBH) yonetiminde uzun siiredir tartismali bir
tedavi yaklasimidir. Ozellikle profilaktik siddetli hiperventilasyonun (<3,3 kPa / <25 mmHg)
serebral iskemi riskini artirmasi nedeniyle, giincel kilavuzlarda bu uygulamadan kaginilmasi
onerilmektedir. Buna karsilik, kafa i¢i basing artisinin  kontroliinde gecici hafif
hiperventilasyonun (4.0—4.5 kPa / 30-34 mmHg) yaygin olarak kullanilmaya devam ettigi
goriilmektedir. Ancak bu uygulamanin giivenligi ve klinik faydalar1 konusunda literatiirde net

bir goriis birligi bulunmamaktadir (Wettervik ve ark., 2019)

45



Bu baglamda, Svedung Wettervik ve ark.’nin Isve¢’te Uppsala Universitesi Néroyogun
Bakim Unitesi’nde 2008-2018 yillar1 arasinda tedavi edilen 120 agir TBH hastasini kapsayan
retrospektif bir caligma, hiperventilasyonun klinik etkilerini detayli bigimde incelemistir
(Wettervik ve ark., 2019). Bu calismada arteriyel PaCO. degerleri ile IKB, SPB ve mikrodiyaliz
parametreleri karsilastirilmistir. Bulgulara gore; diisiikk PaCO: diizeyleri erken donemde daha
yiiksek IKB ile iliskili bulunmus, ancak serebral enerji metabolizmasinda belirgin bir
bozulmaya ya da uzun doénem klinik sonuglarda koétiilesmeye yol agmamustir. Yalnizca
profilaktik siddetli hiperventilasyon uygulanan grupta, 3. ve 6. aylarda daha kotii klinik

sonuglar bildirilmis olsa da bu fark 12. ayda anlamliligin1 yitirmistir.

Dolayisiyla, hiperventilasyonun IKB iizerine kisa vadede etkili olmasma karsin,
mortalite ya da uzun donem fonksiyonel iyilesme agisindan belirleyici olmadigi goriilmektedir.
Bu bulgu, bizim c¢alismamizda da ortaya ¢ikan, arter kan gazi parametrelerinin (6zellikle
PaCO:’nin) tek basina mortaliteyi dngdérmedeki sinirli degerini desteklemektedir. Literatiirde
oldugu gibi, optimal PaCO: hedefinin kesinlesmemis olmas1 ve mortaliteye dogrudan etkisinin
gosterilememis olmasi, bu parametrenin klinik karar siireglerinde tek basina belirleyici degil,
ancak klinik tablo ve ndéromonitorizasyon verileriyle birlikte yorumlanmasi gerektigini

diisiindiirmektedir (Wettervik ve ark., 2019)

Calismamizda, gerek tiim hasta grubunda gerekse S-IKK ve T-IKK alt gruplarinda PaO-
ve PaCO: degerlerinin 7. giin mortalitesi ile anlamli iligki gostermedigi saptandi. Bu bulgu,
Avrupa Yogun Bakim Dernegi’nin travmatik beyin hasar1 (TBH) i¢in yayimladig: konsensus
raporu Robba ve ark., (2020) ve Wettervik ve ark.’nin (2019) retrospektif ¢aligmasiyla
uyumludur. Her iki ¢calismada da PaCO: yonetiminin kesin esiklere degil, bireysellestirilmis
yaklasima dayandirilmas1 gerektigi ve hiperventilasyon uygulamasinin uzun donem mortalite

tizerine belirgin bir etkisinin olmadig1 vurgulanmaistir.

Bulgularimiz, genis serili bir ¢alismanmm (Oppong ve ark, 2021)
sonuclariyla celiskili gériinmektedir. S6z konusu c¢alismada, 633 ardisik anevrizmal
subaraknoid kanama (aSAK) hastasinda PaCO: diizeyleri sistematik olarak analiz edilmis ve
orta derecede azalmis PaCO:’nin (30-35 mmHg) kotii prognoz riskini bagimsiz olarak
azalttig1 bildirilmistir. Uzun siireli olarak yiiksek normal degerlerin (>40 mmHg) ise olumsuz
klinik seyirle iliskili oldugu belirtilmistir. Bu durum, aSAK hastalarinda serebral kan akimi,
vazospazm ve doku oksijenasyonunu etkileyen farkli patofizyolojik mekanizmalarin rol

oynamastyla aciklanabilir.
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Dolayisiyla, bizim ¢alismamizda PaCO: ve PaO: degerlerinin mortaliteyle iliski
gostermemesi ile aSAK verilerinde ortaya ¢ikan anlamli korelasyon arasindaki fark, merkezler

aras1 yogun bakim uygulama farkliliklarindan kaynaklaniyor olabilir.

Sonug olarak, PaCO-’nin tek basina prognostik bir parametre olmayabilecegi, ancak
farkl1 beyin hasar1 alt tiplerinde (travmatik, spontan, aSAK) farkli fizyopatolojik roller
iistlenebilecegi goriilmektedir. Bu durum, mevcut kilavuzlarda PaCO: yonetimi i¢in standart
bir hedef deger bulunmamasini agiklamakta ve yalmzca IKK gibi daha homojen hasta gruplarini
iceren prospektif ¢aligmalarin, klinik uygulamaya yon verecek giiclii kanitlarin olusturulmasi

acisindan gerekliligini ortaya koymaktadir.

Catalano ve ark. (2025), travmatik olmayan subaraknoid hemoraji hastalarinda
hiperoksiye maruziyetin kotii fonksiyonel sonlanimlar ve gecikmis serebral iskemi ile anlamli
olarak iligkili oldugunu, ancak mortaliteyle istatistiksel anlamli baglanti kurmadigini
bildirmistir. Buna karsin, bizim ¢alismamizda PaO. degerleri tiim gruplarda giivenli aralikta
seyretmis, belirgin hiperoksi veya hipoksi epizotlart izlenmemistir. Bu durumun, akut
respiratuvar distres sendromu veya pulmoner yetmezlik gibi oksijenizasyonu bozabilecek
olgularin diglanmasindan ve klinik oksijen uygulama protokollerinden kaynaklandigi
diistiniilmektedir. Dolayisiyla, hiperoksiye/hipoksiye maruziyetin gozlenmedigi hasta
grubumuzda PaO: ile mortalite arasinda anlamli bir iligki saptanmamis olmasi, metodolojik

olarak anlasilir gériinmektedir (Catalano ve ark., 2025).

Calismamizda iCa++ diizeyleri mortalite ile istatistiksel anlamli iliski gostermemekle
birlikte, yasayan hastalarda iCat++ diizeylerinin exitus olanlardan daha yiiksek olmasi,
literatiirde bildirilen sonuglarla uyumlu bir egilimi isaret etmektedir. Travma ve kritik hasta
poplilasyonlarinda yapilan bir¢ok calismada iCa++ diizeylerinin prognoz iizerine anlamli
etkileri bildirilmistir. Koltka ve ark. (2022), pediatrik travma hastalarinda bagvuru iCa++
seviyelerinin mortalite ile gili¢lii sekilde iliskili oldugunu, <I mmol/L olanlarda mortalite
oraninin %50’ye ulastigini, >1 mmol/L olanlarda ise %12,6’ya geriledigini gdstermistir. Benzer
sekilde Magnotti ve ark. (2011), eriskin travma hastalarinda diisiik iCa++ diizeylerinin artmis
mortalite ve coklu transfiizyon gereksinimiyle bagimsiz olarak iligkili oldugunu ortaya
koymustur. Bu iki ¢aligma, iCa++’nin hem pediatrik hem eriskin travmada giiclii bir prognostik

biyobelirte¢ olabilecegini desteklemektedir (Koltka ve ark., 2022; Magnotti ve ark., 2011).
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Ayrica Vinas-Rios ve arkadaglarinin (2015) caligsmasinda, travma sonrasi tigiincii glinde
Ol¢iilen serum iyonize kalsiyum diizeylerinin orta ve siddetli TBI’da mortalite ve morbidite i¢in
anlaml1 bir 6ngoriicii oldugu bildirilmistir. Calismada 0,95 mmol/L altindaki degerlerin en kotii
prognozla, 1,11 mmol/L altindaki degerlerin ise %83,7 oraninda olumsuz sonugcla iligkili
oldugu saptanmis, yazarlar bu bulguyu hiicre i¢i kalsiyum artisina bagl gelisen noronal hasar
ile agiklamig ve 1,11 mmol/L’nin giivenilir bir kesme noktas1 olabilecegini dnermistir (Vinas-

Rios ve ark., 2015).

Bizim ¢alismamizda ise hem T-IKK hem de S-IKK olgularinda basvuru iCa++ diizeyleri
ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi. Bununla birlikte, hayatta
kalanlarda ortalama iCa++ diizeylerinin ex olanlara gore 1limli sekilde daha yiiksek olmasi,
yonelimin literatiirdeki sonuglarla ortiistiigiinii diisiindiirmektedir. Ancak olgu sayisinin siirl
olmasi, popiilasyon heterojenitesi (T-IKK + S-IKK olgularinin birlikte degerlendirilmesi) ve
belirgin hipokalsemi vakalariin azligi, bu iliskinin istatistiksel anlamliliga ulasamamasinda rol
oynamis olabilir. Dolayisiyla, bulgularimiz istatistiksel anlamlilik gostermemekle birlikte,
literatiirde bildirilen “yasayanlarda daha yiiksek iCat++ diizeyi” egilimi ile paralellik arz
etmektedir. Bu durumun, daha genis 6rneklemli hasta gruplarini kapsayan ileri ¢aligmalarla

netlestirilmesine ihtiya¢ vardir.

Calismamizda laktat, pH ve BE parametreleri, IKK hastalarinda doku perfiizyonunun
bozulmasina paralel olarak prognostik agidan 6nemli belirtecler olarak 6ne ¢ikmustir. Laktat,
doku hipoksisinin dolayli bir gdstergesi olup, oksijen sunumunun yetersiz kaldig1 durumlarda
glukozun anaerobik metabolizmaya yonelmesi ile artis gostermektedir (Shapiro ve ark., 2009).
Bu biyokimyasal yanit, klinik stabilite bozulmadan dahi saptanabilir oldugundan, erken
donemde kotli prognozun ongoriillmesinde 6nemli bir parametre olarak kabul edilmektedir
(Vanni ve ark., 2011). Nitekim, ¢alismamizda mortal seyreden olgularda laktat diizeylerinin
anlamli derecede yiiksek bulunmasi, literatiir ile uyumlu bigimde hipoperfiizyon ve hipoksiye

bagli metabolik dengesizliklerin prognoz tizerindeki kritik roliinii ortaya koymustur.

Benzer sekilde, Kore’de yapilan ve 460 travmatik beyin hasarli hastanin incelendigi
retrospektif gozlemsel ¢alismada da hayatta kalmayan olgularda kabul sirasindaki laktat
degerlerinin anlamli derecede yiiksek oldugu (ortalama 5,2 mmol/L) bildirilmistir. Bu ¢aligma,
laktatin yalnizca hipoperfiizyonun bir biyobelirteci degil, ayn1 zamanda siddetli TBH nin erken
evresinde gelisen “laktat firtinasinin™ da bir gostergesi olabilecegini vurgulamistir (Lee, Lee,

Lee, Cho, Kim, Jung, Ryu, & No, 2023). Bulgularimiz, bu verilerle uyumlu olup, laktatin IKK
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hastalarinda erken donemde mortalite riskini 6ngdrmede giiclii bir belirte¢ olabilecegini

desteklemektedir.

Buna ek olarak, pH diisiikliigii ve BE’daki negatiflesme de laktat artis1 ile paralel
seyretmekte ve metabolik asidozun biyokimyasal izdiisiimiinii olusturmaktadir. Calismamizda
da mortal seyreden olgularda BE’nin daha negatif, pH degerlerinin ise daha diisiik bulunmasi,

asidozun prognoz iizerindeki olumsuz etkisini gostermektedir.

Shallwani ve arkadaslarinin (2015) izole siddetli TBH hastalar1 {izerinde yaptiklari
retrospektif ¢alismada, BE’nin mortalite ve olumsuz sonuglarla iligkili olmadig: bildirilmistir.
Arastirmacilar, kafa travmali olgularda kranial boslugun kapali yapis1 nedeniyle belirgin kan
kayb1 ve hipovoleminin beklenmedigini, bu nedenle hipoperfiizyon kaynakli BE
degisikliklerinin daha az ortaya ¢ikabilecegini vurgulamiglardir. Dolayisiyla bu ¢alismada BE’
nin izole TBH hastalarinda giivenilir bir prognostik belirte¢ olmadigi sonucuna varilmigtir

(Shallwani ve ark., 2015).

Bununla birlikte, pediatrik popiilasyonda Stewart ve arkadaglari (2013) tarafindan
yiiriitiilen bir ¢aligmada, siddetli kafa travmali hastalarda BE’nin mortalite ile giiglii bir sekilde
iligkili oldugu gosterilmistir. Calismada hayatta kalanlarda ortalama BE 5,3 + 0,6 mEq/L iken,
mortal seyreden olgularda 12,6 + 1,6 mEq/L olarak bulunmus ve yiiksek BE’nin artmis 6liim
riskiyle anlamli bigimde iliskili oldugu belirtilmistir. Arastirmacilar, bu durumun hipoksiye
bagli gelisen sekonder beyin hasariyla iligkili olabilecegini, ayrica mortal seyreden olgularda
kardiyopulmoner resiisitasyon ve entlibasyon gereksiniminin daha yiiksek oldugunu

vurgulamiglardir (Stewart, Holscher, Moore, Bronsert, Moulton, Partrick, & Bensard, 2013).

Bizim ¢aligmamizda ise, Shallwani ve ark. (2015) ¢aligmasinin aksine, BE ile mortalite
arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Bulgularimiz, Stewart ve ark. (2013) tarafindan
bildirilen sonuglarla daha uyumlu goriinmektedir. Ozellikle yiiksek BE degerlerinin mortalite
ile paralel seyretmesi, izole kafa travmali hastalarda da hipoperfiizyon ve metabolik
dengesizliklerin klinik prognoz iizerinde belirleyici olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu
farkliligin, caligmalardaki hasta gruplarimin 6zellikleri, travmanin siddeti ve merkezlerin farkl
resilisitasyon protokollerinden kaynaklanabilecegi degerlendirilmektedir. Sonug olarak, BE nin
prognostik degeri literatiirde tartigmal1 olmakla birlikte, bizim bulgularimiz izole kafa travmali
hastalarda dahi BE’nin mortaliteyi ©6ngérmede Onemli bir parametre olabilecegini

desteklemektedir.
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6. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Bu ¢alismanin bazi sinirhiliklari goz 6niinde bulundurulmalidir. Oncelikle, arastirmamiz
retrospektif bir tasarima sahip olmasi nedeniyle gézlenen parametreler ile mortalite ve prognoz

arasindaki iligkiler degerlendirilebilmistir.

Calisma, ligiincii basamak bir merkezde yiiriitiilmiis olup, hastalarin biiyiik ¢ogunlugu
kompleks ve ileri diizey bakim gerektiren olgulardan olugmaktadir. Bu durum, arter kan gazi
parametrelerinin genellikle daha optimal ve stabil seviyelerde seyretmesine katkida bulunmus
olabilir; dolayisiyla bulgularin, birinci veya ikinci basamak merkezlerdeki genel KK

popiilasyonu i¢in genellenebilirligi sinirl olabilir.

Ayrica, siki diglama kriterlerimiz (18 yas alt1 hastalar, toraks veya batin ek travmasi
olanlar, solunum yetmezIligi tanili hastalar, dnceden edinilmis beyin hasari, hemorajik sok,
diyabetik ketoasidoz ve diger ciddi metabolik veya sistemik patolojiler) nedeniyle ¢aligmaya
dahil edilen olgular daha homojen ve klinik olarak stabilize bir grubu temsil etmektedir. Bu
durum, bagvuru ve 6. saat arter kan gazi parametrelerinin fizyolojik sinirlara yakin seyretmesine
yol agmis; dolayistyla erken donemde ciddi metabolik dekompansasyon gosteren olgularin

degerlendirmesi ¢aligmamizda yer almamustir.

Son olarak, tek merkezli bir ¢calisma olmasi, farkli acil servis protokollerinin ve bakim
standartlarinin etkisini kontrol etme imkanini sinirlamaktadir. Bu nedenle bulgularin, farkli

merkezlerde dogrulanmasi gerekmektedir.

Ozetle, calismamizin giiclii metodolojisine ragmen, iigiincii basamak merkez yapis1 ve
stki diglama kriterleri nedeniyle arter kan gazi parametrelerinin daha optimal seyretmis
olabilecegi; sonuglarin genellenebilirligi ve metabolik bozulmanin farkli klinik senaryolarda

ongoriilebilirligi konusunda sinirliliklar s6z konusudur.
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7. SONUC

IKK’I1 hastalarda ilk yedi giinde mortaliteyi ongérmede ilk alinan arter kan gazinda
laktat ve BE verileri istatistiksel olarak anlamli, 6. saatte alinan arter kan gazinda pH, laktat ve
BE verileri mortaliteyi dngdrmede istatistiksel olarak anlamli sonu¢ vermistir. Delta verilerine
baktigimizda ilk yedi giinde mortaliteyi dngérmede pH ve laktat istatistiksel olarak anlaml

gorilmiistiir.

T-IKK ve S-IKK olarak gruplarda ilk yedi giinde mortaliteyi &ngdérmeyi
degerlendirdigimizde her iki grupta da arter kan gazi prognostik degeri daha 6n planda
gdzlenmistir. S-IKK grubunda ilk arter kan gaz1 anlamli gézlenmezken 6. saat arter kan gazinda
laktat anlamli gikarken; T-IKK grubunda ilk arter kan gazinda pH ve BE, 6. saat arter kan

gazinda pH, laktat ve BE istatistiksel olarak anlamli sonu¢ vermistir.

Bu parametreler, yalnizca biyokimyasal degiskenler olarak degil, ayn1 zamanda hastanin
patofizyolojik durumunun dinamik yansimalar1 olarak degerlendirilmelidir. Erken dénemde
oOlgiilmeleri, acil serviste risk stratifikasyonu ve hizli klinik karar siireglerine katki saglayarak
sekonder iskemik hasarin Onlenmesi ve tedavi stratejilerinin belirlenmesinde yol gosterici

olabilir.

Vaka sayisinin daha biiyiik oldugu calismalarla ¢alismamizin desteklenmesinin ele

aldigimiz konu i¢in daha fazla destek saglayacagini diisiiniiyoruz.
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