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Multipl Serebral Hemoraji
Multiple Cerebral Hemorrhages
Anesteziyoloji ve Reanimasyon

Ozet

Intraserebral hemoraji 6liim ya da sakatlikla seyreden
yaygin bir norolojik hastaliktir. Serebral reperfiizyon
sendromu seyrek goriiliir fakat devasa yikici etkileri
vardir. Hemorajik sok sonrasit gelisen serebral
reperfiizyon sendromu da intraserebral hemorajinin
nedenlerinden biridir. 31 yasinda erkek hastada atesli
silah yaralanmasi sonucu hemorajik sok gelisti.
Operasyon sonrasit sok bulgular diizeldi. Hasta Yogun
Bakim Unite’sine alindi ve yatisinin 7. giiniinde
anizokori  gelisti.  Cekilen beyin  bilgisayarl
tomografisinde cok sayida intraparankimal hemoraji
odaklart ve 6dem goriildii. Yatiginin 20. giinii hastanin
olumii gerceklesti. Biz bu olgu sunumunda, 31 yasinda
erkek hastada gelisen multipl serebral hemorajiyi
sunmay1 amagladik.
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Abstract

Intracerebral haemorrhage is a common neurologic
disorder presenting with death or disability. Cerebral
reperfusion syndrome is a rare but there is potantially
devastating effects.Cerebral reperfusion syndrome
after hemorrhagic shock is also one of causes of
intracerebral hemorrhage A 31 years old gentleman.
Hemorrhagic shock developed after injury with pistol.
Shock findings recoveryed in the post-operative
period. Patient received intensive care unit and
anizokori developed on the 7th day of hospitalization.
A large number of intraparanchymal haemorrhage foci
were seen in the brain CT. Patient death occured on
the 20th day of hospitalization. In this case report, our
goal is to present multiple cerebral hemorrhagia.

Keywords: Hemorrhagic shock, Global cerebral
ischemia, Thrombocytopenia, Cerebral reperfusion
syndrome, Multiple cerebral hemorrhagia

Intraserebral hemoraji, 6liim ya da sakatlikla seyreden yaygin bir norolojik hastaliktir g Hemorajiye bitisik
dokuda hematom nedenli ddemin Kkitle etkisi ve iskemik hasar meydana gelir ve bunun sonucunda inflamasyon,
sitokin salimmi ve hiperoksit radikaller olusur '. Multipl intraserebral hemorajinin bircok nedeni vardir 2
Hemorajik sok sonrasi serebral reperfiizyon gelisimi, antikoagulan kullanimi1 ve trombositopeni gibi nedenlere
baglidir .

Bir dokuya giden kan akimi azaltildiginda veya kesildiginde, o dokuya ait hiicrelerin fonksiyon bozuklugu ile
baglayip hiicre oliimiine kadar giden siirecte, bircok kimyasal olay cereyan eder. Dokulara giden kan akiminin,
damarlarda olusan pihti, mekanik engellerle engellenmesinden veya dokularin ihtiyacini karsilayamayacak
derecede diisiik sistemik kan basincindan dolay1 dokularin ihtiyacinin karsilanamamasi iskemi olarak tanimlanir.

Farkli nedenlere baglh olarak dokulara kan akiminin tekrar baglamasina ise reperfiizyon denir. Boylece
reperfiizyonla iskemide goriilen, dokudaki toksik maddelerin uzaklagtirilmasi ve enerji ihtiyacinin kargilanmasi
saglanir. Ancak reperfiizyonla dokuda olusan hasar daha da artar.

Biiylik damarlar ve parankimal organlarin travmatik riiptiirii, gastrointestinal kanama ve plasenta ayrilmasini
izleyen durumlar derin hemorajinin yaygin bir nedenidir 3. Siddetli travma ve hemoraji i¢in en cok risk 45 yas alti
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gruptadir ? Uzun dénem beyin fonksiyonlartyla ilgili sonuglar, sok iligkili serebral hipoperfiizyon nedenli beyin
hasarmim derecesi tarafindan belirlenir °. Diisiik kan basinglarinda serebral perfiizyonun redistiriibiisyon
mekanizmalarinca yOnetimine ragmen, sok durumunda dolagimin santralizasyonu serebral hasari efektif bir
sekilde onlemeyebilir *. Derin sok durumlarinda serebral kortekste cok sayida savunmasiz beyin yapisi ortaya
cikar, bu savunmasizligin temeli agik degildir, bu durum kortikal yapilarin subkortikal yapilarla
karsilastirlldiginda kortikal reperfiizyon yonetiminin yetersizligine atfedilir °.

Klinik anesteziyoloji de norolojik dejenerasyonla ilgili patolojik durumlar genisce basliklar halinde birkag
kategoriye ayrilabilir. Bunlar;

Kardiyak arrestin uzamig periodu nedenli global iskemi.

Serebral infarkt (Fokal iskemi) serebral arter tikaniklig1 sonrasinda goriilen iskemi.

Kafa travmasi ve hematom ya da serebral 6dem iligkili serebral basi nedenli direkt hasar.
Serebrovaskiiler spazm nedenli sekonder hipoksik beyin hasari, artmis intrakranial basing.

Virus, bakteri, parazit, mantar ve spiroket nedenli ensefalit ve menenjit.

Kafa travmasi, beyin tiimortii, serebrovaskiiler hastalik, intrakranial infeksiyon ve anormal metabolizma
sonucu gelisen nobet.

A

Bu durumlar beyin hasari ve nérolojik bozulmada patolojik mekanizmalarla ilgili bircok benzer yon paylagirlar °.
Serebral hemoraji nedenli hematom basis1 ve global iskemi nedenli serebral iskemi sonrasi serebral reperfiizyon
sendromu da ayni patolojik mekanizmalar: paylasir. Hastalarda gelisen multipl serebral hemoraji, koagulasyon
kaskatindaki bir bozukluga bagli olarak m1 gelisti, yoksa serebral reperfiizyon sendromuna bagli olarak mi gelisti,
bu ikisinin ayrimi radyolojik ve klinik olarak her zaman kesin yapilamayabilir. Ciinkii multipl serebral hemoraji
gelismis hastalarda trombositopeni, koagulasyon kaskatinda bozukluk ve serebral reperfiizyon ayni anda
bulunabilir.

Biz bu olgu sunumunda, akut kan kayb1 nedeniyle uzun siire hipovolemik gsokta kalmis ve global serebral iskemi
sonrasi reperfiizyon ile ayni zamanda trombositopeni gelismis bir hastada gelisen, multipl serebral hemorajiyi
sunmay1 amagladik.

Olgu Sunumu

Atesli silah yaralanmasi nedeniyle, sol spina iliaca anterior superiorun lateralinde orta aksiller hat hizasinda
kursun giris deligi bulunan otuz bir yaginda, 90 kg agirliginda, yandas hastalig1 olmayan, ASA I grubunda erkek
hasta, yaralanma sonrasi bagka bir hastanenin acil servisine bagvurup uzun bir siire orada takip edildikten sonra
durumu hipotansif ve hipoksik olarak seyretmeye baglayinca hastanemize sevk edildi. Hasta acil servise
gotiiriildii. Hastanin bilinci agik ancak nonkoopere ve nonoryante oldugundan 1. derece yakinlarindan yazil
aydinlatilmis onam alindi. Hastanin bilinci a¢ik, nonkoopere, nonoryante, pupiller izokorik ve 151k refleksi +/+,
tansiyon arteryale alinamiyordu. Nabiz 180 dk-1, solunum sayis1 34 dk-1 ve periferik oksijen satiirasyonu (SpO2)
%98 idi. Hasta acil olarak ameliyathaneye alindi. Ameliyat masasina supin pozisyonda alinan hastaya ketamin
esliginde genel anestezi sonrasi rokiironyum ile kas gevsekligi saglanarak oro-trakeal entiibasyon yapildi. Sag
internal juguler venden ii¢ yollu intravendz kateter, sol radial arterden intraarterial kateter ve sag femoral venden
diyaliz kateteri takildi. Santral venoz basing (central venous pressure (CVP)), intraarterial basing,
elektrokardiografi (EKG), periferik puls oksimetre ile SpO2 ve foley sonda ile idrar out-put monitorizasyonu
yapildi. Hastaya kardiyovaskiiler cerrahi ekibi esliginde genel cerrahi ekibi tarafindan laparotomi yapildi.
Eksplorasyonda, batin icerisinde intestinal veya hemorajik mayi goriilmedi. Rektum posteriorunda, mezosunun
icerisinde yaygin hematom ve aktif kanama oldugu goriildii. Rektum serbestlendi ve iist rektum hizasinda
posteriorundan yaklasik 3 cm capinda perfore oldugu goriildii ve primer tamir yapildi. Pelviste aktif kanama
oldugu goriilmesi iizerine biiyilk damar eksplorasyonu yapildi. Sa§ common ilak venin yaralandifi ve aktif
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kanama oldugu goriildii ve primer tamir yapildi. Sag epigastrik arter inferior dalindan da kanama mevcuttu.
Damar baglandi. Sol internal iliak arterin distal dalindan aktif kanama mevcuttu. Disseke edilerek baglandi.
Sakrumun parcali sekilde kirildig1 ve sakrumdaki kirik alanlarindan aktif yiiksek debili kanama mevcut oldugu
izlendi. Sakrumdaki kiiciik arter ve venler metalik klip ile kliplenmesine ve Z sutur atilmasina ragmen kanama
devam etti. Pelvik packing karar1 alind1 ve 6 adet batin kompresi ile pelvik packing yapildi. Dort buguk saat siiren
operasyonda 3700 mL kanama oldu. Randomize trombosit 5 iinite, havuzlanmig trombosit 3 iinite, taze donmus
plazma 18 iinite, eritrosit siispansiyonu 18 iinite, kristaloid 9000 mL ve kolloid 1500 mL verildi. Operasyon
boyunca 1000 mL idrar cikist izlendi. Hastanin hemogram ve koagulasyon parametreleriyle ilgili gelismeler
Tablo 1 de verilmistir.

Giin 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Saat 22 11.38
WRBC 15.09 3.45 1.78 0.77 2.42 | 8.77 21.1 | 44.23 | 53.01 | 48.76 | 30.96
(10e3 ul-!)
Hgb (g dL-1) 9.22 8.54 8.07 9.82 13.7 | 10.74 | 9.85 | 9.36 8.81 8.83 7.6
Htc (%) 27.75 26.61 25.3 28.9 34.1 | 31.07 | 26.7 | 27.41 | 24.94 | 23.05 | 20.72
PLT 117.8 48.31 51.17 63.3 29 3472 | 184 | 11.83 | 28.76 | 26.12 | 47.57
(10e3 ulL-!)
INR 1.61 1.56 1.54 2.42 1.64 1.38 Ii25 1.21 1.28
PTZ (sn) 19 50.7 18.3 26.9 18.2 16.7 15.3 14.9 15.7
APTT (sn) 41.4 18.5 50.8 57.8 46.7 59.1 45.9 46 47.9
Fibrinojen 179 176 -
(mg dL-1)
Verilen trombosit 10
miktar: (Unite) Random

Tablo 1

Hastanin acil servise gelisinden itibaren hemogram ve koagulasyon gelisimi

Ameliyat boyunca ilk 4 saat ortalama tansiyon arteryale degerleri 40 mmHg altinda seyretti. Kanamalar1 kontrol
altina alnan hastaya ameliyatin son yarim saatinde noradrenalin 0,1 ug kg'd“' baslandi ve sistolik tansiyon
arteryale degeri 90 mmHg iizerinde kalacak sekilde doz ayarlamasi yapildi. Hasta operasyon sonrasi takip ve
tedavi amaciyla Yogun Bakim Unite (YBU)’sine alindi. Hastanin vital bulgulariyla ilgili gelismeler Tablo 2 de
verilmigtir.

CausaPedia 2018; 7(1): 25-36 Sayfa 27



http://causapedia.com/

e-ISSN:2147-2181

causaBedia

hakemli gu dergisi
Gin 1 Fl 3 4 3 [ T 10 11 12
sedasyon + + + + + + + +
papiller I I 1 I I MD | Al D D D o D
1
Toik T e e | e | -
refleksi
Sobwmnm BCV DOV SIMV SIM SIM bC BCV DOV PRV DRV DRV DRV
modu v W v C c (o c
FR 15 15 20 20 15 1 18 24 n 2 n 18
Sobumm
dic’
Fi02 % 80 35 0 80 &0 30 30 45 45 45 45 45
jais) 12 15 28 23 26 22 27 23 22 30 31 28
20
PEEP 5 3 10 1 10 11 10 El 8 8 [ 10
=0 s wie]
TWVeml 520 435 588 588 509 300 | 540 486 545 350 517 235
Inoqop 7 N N N N N N N N N N N
HR.  atm | 130 119 o8 28 24 ) 87 11z 20 21 101 18
dic’
SEE 80 o7 148 145 22 113 116 105 150 110 136 127
zunHz
DEB 40 41 83 80 33 61 [=] 43 T 61 0 a0
g
Atsg °C i) 3.6 3.1 71 73 6.8 72 3.1 376 36.7 371 369
eslenme B B T T B T
|_Antifimzal - B
Antibiyoti d i L d i I I i M M M+ | MHC
k ] ]
Diyaliz CVVED CVVHD | CVVHD o
F F F HDF
‘Haparinli sitrarly sitath
DPozizyon g s s g br s s s s s g s
Idzar nonma | nanma | O o o e A A A A A A
oa-put 1 1
GCS g rl T 7 rl 3 3 3 3 3 3 3
FE: Sohmmm saya B Total parentera] beslanme.
Fi02: Sarhest cksjjen F Flukonazol
DIP: Tepe Mmapirasyon basmel M Mezogenem
‘DEEP: Bitif ekepirasyon son basmg CVVHDF: Kautinyu vené-vendz bamodivafitrasyon
TV: Tidal volim S: Supin
HE: Ealp atm saym Pr Pron
SEB- Sisitolik kan basmcy O Oligiirii
DEE: Diyastolik kan basma A Aniird
I: Izokorik Ca: Colimisin
MD: Mid dilste GCE:Glaskow Coma scale
AT Amizolcori
D Dilate
N: Maradrenalin
Tablo 2
Hastanin YBU yatigindan itibaren norolojik muayene, mekanik ventilasyon degerleri ve vital bulgularindaki
gelisme

Oro-trakeal entiibe olan hasta mekanik ventilatore (pressure controlled ventilation (PCV)) modunda baglandi ve
hasta bu sekilde takip edildi. Hastanin YBU’e alindiktan sonraki kan biokimyas ile ilgili gelismeler Tablo 3 de
verilmigtir. Arteriyal kan gazlariyla ilgili gelismeler Tablo 4 de verilmistir.

Giin 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Glukoz 234 102 118 146 117 182 | 262 169 182

(mg dL-T)

Ure 45 59 88 95 65 60 58 94 114 67

(mg L)

Kreatinin 0.52 129 2.07 2.56 144 138 | 1.23 | 1.69 | 2.19 119

(mg dL1)

AST(ULY 27 41 74 106 152 69 57 14 76

ALT(IULY 21 29 80 86 136 125 87 11 85

GGT (ULY) 6 10 36

AP (ULY) 10 25 380

LDH(ULY) 366 247 1180

CE(ULY) 525 573 718

Total protein 43 45 4.1

(gdlh)

Albumin 25 35 28 16

(zdL?)

CKE-MB 90 31 113

(uLh

Kalstyum 726 795 754 792 6.65 76 6.91 | 6.99 8.19

(mg dL™")

Sodyum 146 151 148 145 137 134 133 134 136 137

(mmol L)

Potasyum 346 418 4.84 499 41 365 (321 ) 33 327 415

(mmol LT)

Klor 1114 1121 1103 1068 | 983 101 91 953 | 995

(mmol L)

CRP (mg dL) 0 12.95 34.64 34.78

Prokalsitonin 6.47 6.17
Tablo 3

Hastanin acil servise gelisinden itibaren biokimyasal gelisimi

CausaPedia 2018; 7(1): 25-36 Sayfa 28



http://causapedia.com/

e-ISSN:2147-2181

causaBedia

hakemli gu dergisi

Giin 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Saat 227 14.38

PH 7.28 7.25 7.34 729 | 735 726 | 73 7.25 7.2 7.19 | 7.22

PCO2 41.6 54.5 502 428 452 | 49 489 52.9 619 | 61.5 | 5385

mmHg

PO2 291.8 1793 121.6 698 | 86.1 | 82 1341 | 1054 | 866 | 99.1 | 112

mmHg

cS02 % 99 08.8 98.4 935 | 96.4 | 953 | 98.7 97.3 952 | 97 97.8

BE -13.1 - 1 -6.3 -12 | 56 | 27 -4.7 -42 | 52 | 45

mmol L-!

HCO3 171 - 251 203 233 | 215 | 237 226 238 | 23 233

Mmol L-1

Ozmolarite 283 291 288 287 281 266 | 261 260 263 271 272

Mosm kgl

Laktat mg dL-! 7.53 5.33 2.67 778 508 [ 383 | 243 3 258 | 291 | 2.59
Tablo 4

Hastanin acil servise gelisinden itibaren arter kan gazlarindaki gelisim

Hastanin hastaneye basvurusunun 2. giinii ¢ekilen batin bilgisayarli tomografi (BT) anjiografide sol internal iliak
arter distal kistmda liimen icerisinde kisa segment kontrast madde dolumu izlenmemekteydi. Atesli silah
yaralanmasi anemnezi bulunan hastada bu goriiniim yaralanma ile uyumluydu. Yatisin 2. giinii inferior mezenterik
anjiografide incelenen arteriyal yapilar intakt olarak izlenmekteydi. Yatisin 3. giinii pakcing nedenli tekrar
laparotomi yapilan hastanin batinindan 6 adet batin kompresi cikarildi. Yapilan eksplorasyonda kanama
goriilmedi. Rektum tamiri yapilan alan salimdi. Perop kolonoskopi yapildi. Kagak izlenmedi.

Hastanin yatisinin 4. giinii iist ve alt abdominal BT incelemesinde batin igerisinde serbest sivi goriiniimii
izlenmekteydi. Sag iliak kemikte fraktiir hatt1 izlendi. Yatigin 4. giinii ¢ekilen toraks BT’ de her iki hemitoraksta
plevral efiizyon ve buna eslik eden kompresyon atelektazileri izlenmekteydi. Her iki akciger parankiminde,
santral alanlarda hava bronkogramlarinin eslik ettigi yamali1 konsolide alanlar dikkati ¢cekmekteydi. Bu bulgularla
hastada transfiizyona bagl akut akciger hasari (transfusion-related acute lung injury (TRALI)) oldugu diisiiniildii.

Hastada yatisinin 5. giiniinde sag elde tiim parmak uglarinda diizensiz sinirli renk koyulagsmasi olmasi ve el 6n
kolda soguma geligsmesi iizerine istenen kalp damar cerrahisi konsiiltasyonunda ‘sag el 1-2-4-5 parmak odemli,
ekstremite distali 6demli goriinimde olup el sicak ve ulnar nabiz alimyor’ dendi. Radial arter kateterinin
cekilmesi, intraarterial perlinganit yapilmasi ve iskemi takibi Onerildi. Hastanin yatisinin 6. giiniinde tedaviye
ragmen eldeki koyulugun artmasi iizerine hastaya sempatik blok amach toplam 10 mL izobarik bupivakain ile
ultrasonografi (USG) ve sinir stimiilatorii egliginde infraklavikuler blok yapildi. Blok sonrasi el 1sind1 ve renk
koyulagmasi diizeldi.

Hastaya yatisinin 7. giinii ¢ekilen abdominal USG’de sol alt kadranda 73*27 mm capinda hipoekoik ekojen
septasyonlar iceren kolleksiyon alani izlendi. Yedinci giinde c¢ekilen IV-rektal kontrastl alt batin BT incelemede
alt abdomende yaygin serbest siv1 izlendi. Ust abdomende de yaygin serbest sivi izlendi. Batin BT ve batin USG
degerlendirilmesi amaciyla hastanin yatisinin 7. giinii istenen genel cerrahi konsiiltasyonunda cerrahi miidahale
diisliniilmedi. Yatisin 9. giinii istenen girisimsel radyoloji konsiiltasyonunda perkiitan drenaj gerektiren
koleksiyon saptanmadi. Yatisinin 7. giiniinde hastanin norolojik muayenesi esnasinda hastada ‘anizokori
saptandi, sol pupil middilate ve 151k refleksi yoktu’ ¢ekilen kranial BT de sayilamayacak kadar ¢ok hemorajik
lezyon saptandi. Bu lezyonlar cevresinde giddetli hemorajik bulgular izlendi. Tiim ventrikiiler sistem ve kortikal
sulkuslar yogun 6deme ve Kkitle etkisine bagl oblitere idi. Her iki serebral tonsilde siddetli herniasyon saptandi.
Serebellum ve beyin sapinda siddetli 6dem bulgular1 gozlendi (Sekil 1-2-3).
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Sekil 3

Ayn1 giin istenen beyin cerrahisi konsiiltasyonunda hastaya cerrahi girisim diisiiniilmedi ve anti 6dem tedavi
onerildi. Ayni giin hastanin SpO2 diisiisii yasamas1 ve akciger mekaniklerinin bozulmasi iizerine ¢ekilen toraks
BT incelemesinde erken evre ARDS bulgular1 gozlendi (Sekil 4-5-6).

IM: 70 5E: 10
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Sekil 6

Hastadaki klinik gelismeler géz 6niine alinarak tedavisine devam edildi ve yatisinin 9. giinii spontan solunumunun
gitmesi, pupillerin dilate olmast ve 151k refleksinin olmamasi, trakeal aspirasyona yanit vermemesi iizerine
yatisinin 12. giinii apne testi yapildi ve apne testi + olarak degerlendirildi. Beyin oliimiinii kesinlestirmek i¢in
yatisin 18. giinii beyin BT anjio ¢ekildi Kaverndz segmentler diizeyinde belirgin ince kalibrasyonda akim
izlenmekteydi. Parankimde multipl, intraparankimal hemoraji odaklar1 izlenmekteydi. Beyin BT aniografi
sonucuna gore hastaya beyin 6liimii tanis1 konulamadi (Resim 7-8). Yatisinin 20. giinii hasta da kardiyak arrest
gelisti ve kardiyak resiisitasyona cevap vermeyen hastanin 6liimii kabul edildi.
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Tartisma

Iskemi/reperfiizyon hasarina neden olan, reperfiizyonla beraber ksantin oksidaz yoluyla serbest oksijen
radikallerinin olusumudur.

Kardiyak arrest sonrasi iskemi/reperfiizyon hasarinin mekanizmalarindan biri de inflamasyondur 6, Inflamasyon
periferik immiin ve inflamatuvar hiicrelerin gocii, reaktif oksijen tiirlerinin yiiksek konsantrasyonu ve sitokinler
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ile adeziv molekiilleri iceren proinflamatuvar mediatorlerin salinimi sonucu glial hiicrelerin aktive edilmesiyle
karakterizedir ®. Bu inflamatuvar siirecle gelisen, endoteliyal disfonksiyon alevlenmesi, vazomotor disregiilasyon
ve kan beyin bariyerinin parcalanmasi ile birlikte néronlarda 6liimciil bir hasar olugturur 6,

Karotis endarterektomi sonrasi revaskiilarizasyon damarlarda daha yiiksek bir intraserebral kan akimi dogurur ve
damarlar bunu tolere etmede daha az yeteneklidir ’. Bu durum serebral reperfiizyon sendromunun bir benzeridir.
Az kanlanan beyin bolgelerinde revaskiilarizasyon sonrasi kanlanma artmakta yani reperfiizyon olmaktadir. Kan
basmcinin restorasyonu postoperatif serebral odem, strok ve intraserebral hemorajiyle sonuclanabilir ’
Reperfiizyon sonucuda benzer klinik bulgular olusmaktadir. Serebral hiperperfiizyon sendromunda da serebral
reperfiizyon sendromundaki gibi sekonder bir¢ok felakete yol acgici olaylardan biri de intraserebral hemorajidir.
Hiperperfiizyondan (reperfiizyondan) hemorajiye giden bu ilerleme prognozu cok kdétiilestirir . Serebral
hiperperfiizyon sonucu olusan intraserebral hemoraji vakalarin %601 6liimciildiir, %25’inde ise derin morbidite
ile iligkilidir. Risk faktorleri postoperatif nobet, strok, ileri yas, labil hipertansiyon, yiiksek dereceli stenoz ve kotii
kollateral akimdir °, Hemoraji ile ilgisinden dolayi bircok ndrolog ve yofun bakim hekimleri serebral
hiperperfiizyonu izleyen anti platelet tedaviyi ihtiyatla yeniden olusturmuslardir ’. Bizim sundugumuz vakada
karotid cerrahisi uygulanmadi ancak genis basliklar altinda kategorize edilen reperfiizyon-hiperperfiizyon
nedenlerinde mekanizmalar ortaktir °. Sundugumuz vakada da intraparankimal hemoraji ve 6dem olustu.
Hastamizda,  koagulasyon kaskatini bozacak herhangi bir antikoagulan kullanilmadi. Gegici bir siire
trombositopeni yasandi ve bu anizokori gelisimiyle ayn1 zamana denk geldi. Hastada bu donemde bagka kanama
odag1 saptanmadi. Yapilan trakeal aspirasyonlar kanama ile sonuclanmadi, agiz i¢i ve burundan yapilan
aspirasyonlar sonucu veya ameliyat sahalarindan sizinti seklinde kanama olugsmadi veya vucudun degisik
boliimlerinde purpuralar olusmadi. Sadece hastanin yogun bakim {initesine yatisinin 7. giiniinde cekilen I'V-rektal
kontrastli alt batin CT” de presakral alanda yaygin kanama bulgular vardi. Ciddi trombositopeni (< 20.000/uL)
ila¢ nedenli trombositopeni, posttransfiizyon purpura ve immiin trombositopenide goriiliir ¥ Hastamzin trombosit
sayist yogun bakim {initesine yatiginin 7. giiniinde 11833/uL idi. Ancak, trombositopeniye neden olan herhangi
bir ilag kullanmiyordu ve posttransfiizyon purpurasi da gelismedi. Immiin trombositopeni de gelismedi ¢iinkii
trombosit infiizyonuyla trombositopenisi ertesi giin 20.000/uL iizerine ¢ikti. Hastanin yogun bakim iinitesine
yatisinin 7. giinlinde diger koagulasyon parametreleri de normal sinirlardaydi. Hastamizda yaygin cok sayida
odaklar halinde intraserebral kanama vardi. Yapilan bir olgu sunumunda perkiitan koroner miidahale sonrasi
heparin nedenli trombositopeni gelisen ve trombosit sayis1t miidahaleden sonraki 7. giinde 7000/uL diigen 81
yagindaki hastada intraserebral kanama gelismis ve ¢ekilen beyin CT” de kanamanin sol temporal lobda 20*11mm
boyutlarinda tek bir kanama odag: seklinde oldugu goriilmiistiir . Yapilan bagka bir olgu sunumunda varfarin
kullanimina bagh intraserebral kanama olgusunda silvian fissiirde lokalize tek bir odakli subaraknoid kanama
gOriiniimii olugmustur 10 Bagka bir olgu sunumunda ise varfarin toksisitesine bagli sag oksipital lobda 3*2 ve sol
oksipital lobda 2*2 cm boyutlu iki adet izole intraserebral hematom gelismistir " Bizim hastamizda ise CT
goriintiisii cok sayida hemen hemen tiim loblarda odak seklinde kanama seklindeydi ve sadece trombositopeniye
bagh kanama goriiniimiine uymuyordu. Yine de bu vakada, serebral reperfiizyon sendromuna bagli bir
kanamanin trombositopeniyle agrevemi oldugu, ya da trombositopeniye bagl bir kanamanin serebral reperfiizyon
sendromuna bagli olarak m1 agreve oldugunun ayrimini tam anlamiyla hi¢bir zaman yapamiyacagiz, ancak bu tip
vakalarda iki nedeni de goz ard1 edemeyiz.

Hastamizda da nobet gecirme, labil tansiyon ve trombositopeni gibi serebral reperfiizyon sendromu gelisimi i¢in
risk faktorleri vardi.

Saglikli bireylerde, serebral damarlarin diizenleyici mekanizmalari, serebral perfiizyon basincini, sistemik kan
basincinin 60-160 mmHg arasinda dalgalanmasini tolere edecek sekilde relatif, sabit bir aralikta yonetir. Bu
mekanizmalar metabolik diizenlemenin etkiledigi arterioller ve karotidlerin miyojenik cevabini igerir. Karotidlerin
bu daralma refleksi artan kan basincina cevap olarak arterlerin diiz kaslarinin kasilmasiyla sonuclanir fakat
serebral kan akimi azalir. Karotid stenozisli hastalarda sonucta kronik iskemik durumlar olusur, rezistans
arterioller yeterli kan basincini olusturmak i¢in daha fazla dilate olamayacagi maksimum dilatasyon noktasina
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kadar dilate olur. Bu sabit dilatasyon sonunda, stimulusa cevap vermeyen, arteriollerin dilatasyon ya da kasilmay1
yapamadig1 diiz kaslarin hasarlanmas gelisir 3 Hipovolemi sonucu olusan hipotansiyonda karotislerde miyojenik
kasilma nedenidir ve serebral kan akimi iyice azalir. Serebral arterioller ise maksimum dilatasyona ugrayarak
vazoplejiye ugrar bu da serebral perfiizyon basincini diizenleyen mekanizmalar1 bozar.

Koyunlarda hemorajik sokun beynin farkli filogenetik bolgelerindeki etkilerinin yonetimi ile ilgili bir calismada,
subkortikal perfiizyon hipovolemik sok esnasinda yonetildi. Subkortikal perfiizyon temelde alfa-1 adrenerjik
reseptorlere bagimhidir ancak alfa-1 adrenerjik reseptorler kortikal arteriollerde daha diisiik konsantrasyonda elde
edilir. Sok gibi durumlarda serebral redistiriibiisyon mekanizmalarinin etkinligi filogenetik olarak daha geng olan
serebral kortekste filogenetik olarak daha eski olan subkortekse gore daha diigiiktiir ve korteks daha ¢abuk
etkilenir °. Bizim hastamizda da bilin¢ hi¢ acilmadi, spontan gdz agma hi¢ olmadi ancak 7. giine kadar spontan
solunumu olan hastada agrili uyaranlara cekme tarzinda yanit vardi. Bu durum hastamizin korteksinin
hipoperfiizyondan etkilendiginin gostergesidir.

Kardiyak arrest nedenli beyin hasar1 mekanizmalar1 ve gecikmis noronal 6liim spontan sirkiilasyonun geri
donmesinden sonraki saatlerden giinlere uzar ve nedeni tam olarak bilinmez. Post kardiyak arrest sendromunun
patofizyolojisi molekiiler olaylarin kompleks bir kaskadini icerir. Aragtirmalar gostermistir ki mitokondri iskemik
hasara cevapta derinden etkilenir. Mitokondrial disfonksiyon, reperfiizyon sonrasi mitokondrial permeabilite artist
temellidir. Ozellikle kalsinorin-immiinofilin reseptorleri kardiyak arrest sonrasi beyin hasarimin baglamasinda
kritik bir rol oynar °.

Yapilan bir ¢calismada mitokondrial-merkezli hipotez i¢in tanimlanan mekanizmalarin altinda yatan, mitokondrial
siiperoksit iiretiminin iskemik beyin dokusunun reperfiizyonu esnasinda hiicre 6liimiine neden'” . Serebral iskemi
reperfiizyon hasar1 senaryolarinda, bu hasar mekanizmasini destekleyen kanitlar vardir, resiisitasyon sonrasi takip
edilen kardiyak arrest, strok, hipoperfiizyon ve hipoksik-iskemik hasarda da bu mekanizmalar iglev goriir.

Bir gbozden gecirme ¢alismasinin reperfiizyon beyin hasar1 mekanizmalari i¢in Onerileri:

1. Iskemi oksidatif defosforilizasyonun defosforilizasyonunu uyarir.

2. Repertfiizyon gelismesi iizerine, mitokondrinin ateslenmesi ve mitokondrial membran potansiyelinin
hiperpolarizasyonu i¢in hiperaktif elektron transportu.

3. Reaktif oksijen radikallerinin bir patlamasiyla endojen antioksidan sistemin bogulmasi.

Hiicresel bilesenlerin hasarlari.

5. Apopitozise benzer hiicre 6liim kaskatinin baglamasidir 2,

&

Serebral hiperperfiizyon ve reperfiizyon hasarlariyla iskemik ya da hipoperfiize beyinin reperfiizyonuyla seyrek
olarak karsilagilir. Hasarin mekanizmasi bozulmus serebral otoregiilasyon nedeniyle doku plazminojen aktivator
toksisitesi, oksidatif stres ve halihazirda maksimal dilate olmus serebral damarlar ve serebral hemodinamik
rezervlerde azalmadir. Reperfiizyon hasar1 orta dereceli klinik durumlarda bagagrisi, nobet ve subaraknoid
kanama olarak ortaya cikar, cok siddetli alevlenmelerde intrakranial hemoraji, serebral 6dem ve ensefalopati
olarak ortaya cikar. Hiperperfiizyon sendromlarinin bu risklerini onlemek ve tanimlamak en iyi stratejidir.
Reperfiize beyinde kan basincinin diizenlenmesiyle temel néro yogun bakim ve vaktinde néron-koruma ve serbral
6demin kontrol altina alinip, 6nlenmesi uygulanan tedavi yonetimin ana dayanagidir 4. Bizim sundugumuz vakada
da ¢ok siddetli alevlenme formlarindan intrakranial hemoraji ve serebral 6dem gelismistir.

Reperfiizyon hasarina dogrudan veya dolayli olarak katilan pek ¢ok madde ve biyokimyasal olay tanimlanmustir.
Bu maddelerin birbirleriyle etkilesimi sonucunda iskemi/reperfiizyon hasarinin reperfiizyon kisminin ajanlart olan

serbest oksijen radikalleri ortaya cikar.

Hayvan caligmalarinda da global veya fokal serebral iskemi modelleri vardir. Gegici global iskemi modellerinde
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siddetli sistemik hipotansiyon sonucunda hemodinamik arrest veya kardiyak arrestin patofizyolojisindeki secici
noronal hasar goriilmektedir. Kisa siireli global iskemi yaygin beyin alanlarimi etkiler ancak hassas beyin
bolgelerinde de secici néronal degisikliklere yol agcmaktadir B,

Sonug olarak; Koagulasyon kaskatindaki bozukluklar, trombositopeni ve hemorajik sok sonrasi goriilen serebral
iskemik/reperfiizyon-hiperperfiizyon sendromu multipl serebral hemorajiye yol acabilir. Onemli olan risk
faktorlerini bilerek bu durumlarin geligebilecegini on gormek, serebral 6dem, hemoraji ve koagulasyon
yonetimini saglamaktir.
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