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OZET

Donor havuzunu genisletmek amaciyla cegitli girvigimler
yapilmasima karsin, organ bekleyen hasta sayisi ile bagislar
arasindaki fark giderek artmaktadir. Beyin Sliimiiniin
saptanmast ve donor bakim: genellifle yogun bakim
doktorlarimmn sorumlulugundadir. Yogun bakam hekimlerinin
en dnemii gérevierinden biri beyin dliimtintin taninmast ve
potansiyel donorlerin bakuminin yapumasidir. Bu derleme

Jyazismda, beyin éliimiiniin tanymlanmast ve organ donor
balam: dzetlenmigtir,

SUMMARY

Despite various attempts to expand the donor pool, the gap
between organ demand and supply continues to widen.
Brain death certification and donor care are commonly the
responsibility of the critical care physician. One of the most
important duty of a critical care physician is know fo
determinate the brain death and donor care. In present
review, brain death determination and organ donor care
are intented to summarize.

“KALPTEN BEYINE” OLUM

Insanlik tarihi ile birlikte baslayan temel sorun, var olmak
ve yok olmanin diyalektik iligkisidir. Dogumla baglayan
6liimJe sonlanan siire¢, tibbm da bir anlamda var olma
nedenidir. Insanoglunun, 8liime kars: olan ilgisi, tarihin
derinliklerinde ilk yazih kayitlardan itibaren dikkat gekici
bir yer tutmusgtur. Géreli olarak ¢ok daha yakin zamanlara
kadar 6liim denildiginde kastedilen “somatik™ dliimdiir.
Kalica olarak kalp atiglarinim ve solunumun durmasi olarak
tanimlanan somatik 6liim, gozle goriilebilir yagamsal
iglevlere odaklanmig bir tamumlatna ¢abasidir. Bu tamm ¢ok
uzun stireler gereksinimi kargilayan bir nitelikte olmasina
karsin, tip bilimindeki gelismeler sonucu yetersiz kalmaya
baglamigtir.

Leyden oldukga eski sayilabilecek bir zamanda (1866),
hayvan deneyinde kafa ici basmcm (KIB) bagan ile lgmils,
KIiB artiginda bradikardi, agn, uykuya egilim, koma, nibet,
pupillerin dilatasyonu, diizensiz soluma ve solunum

durmasim izleyen kalp durmasinin gelistigini saptafmsgtir
M, Sonug olarak ortaya koydugu yorum, aslinda ¢agdag
yogun bakim biliminin hareket noktasini en iyi sekilde
tammlamaktadir; “eger yapay solutma devam edebilse, kafa
i¢i basincinin artmasma bagh olarak bir hayvanin 6lmesi
imkansiz olurdu™.

Bjorn Ibsen’in gereksinimi olan hastalari yapay olarak
solutmaya baglamasi ile birlikte tiim diinyada mekanik
ventilasyonun uygulanmaya baslanmasi ve aslinda Simeleri
gok olast olan hastalarin yagam sanslarnmn artmas:, liimiin
“kadim” tanumlamalarin: yetersiz kilmaya baglamstir. Iste
bu noktadan sonra “kalp atiglarinin” durmast ile karekterize
edilmis somatik &liim yerine beyin iglevlerinin geri
déniisiimsiiz yitirilmesi ile karekterize “beyin 8lim{i”
kavramu tartigilmaya baglanmistir. Bir bagka deyisle 6liim
kavrami “kalpten beyine” degru yer degistirmis gibi
goriinmektedir.

Cok da dogal sayllamayacak bir siireg baglamig olmaktadr.
Bryan Jennett’in ifade ettigi gibi * beyin 5liimii, medikat
teknolojinin 8llim siirecini uzatmas: ve dogasim bozmast
sonucu olugturdugu bir artefaktir” @ Konuyla ilgili hemen
film kaynaklarda beyin 6liimii benzer gekilde tanimlamr;
“beyin sap1 da dahil olmak iizere beyin iglevlerinin tam ve
geri doniigtimsiiz olarak durmasidur™.

Bu veni bakis agis1 yoniinden “milad” olan bilimsel veri
1959 yilinda Mollaret ve Goullon tarafindan kaleme
ahnmigtir ), Yazarlar Paris Claude Bernard Hastanesi’nde
23 olguda karsilagtiklan “le coma dépassé” (komadan 6te)
olarak isimlendirdikleri yeni bir koma tipi tanimlanuglardir.
Geri doniigme olanag; bulunmadigina inandiklar bu durum,
tim beyin sap reflekslerinin kaybi, spontan solunurmun
olmayist ve diiz EEG kaydi ile karekterize idi. Sonralar:
buna benzer klinik durumlar i¢in bagka yazarlar “
deanimasyon ensefalopatisi”, “suprakoma”, akut nekrotik
anenscfali” ve * aperseptif areaktif apatik ve atonik sendrom™
gibi isimleri kullanmiglardu.

Yeni gézlemler yapmaktan $teye transplantasyon tibbinin
gelismeye baslamasi ile birlikte, beyin 6liim{iniin tamsi

" daha da dnem kazand1. “Olii beyin” kavrami, 1965 yihnda,

kalbi atan bir beyin 6liimii olgusundan aliman bébregin
nakli igin kultanildy ®) Tamimlara nesnel olgiitler verme
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Qabésx, ilk sorucunu “Harvard Olgiitleri” olarak bilinen
galismada verdi. Harvard Tip Fakiiltesi Ad Hoc Komitesi
1968 yilinda, ardillan igin kaynak olusturacak Snemli bir
belge olugturdu. Temel amag olarak “Gliim igin yeni bir lgiit
olarak geri déniisiimsiiz komanin tanimlanmast” konmug ve
agagida belirtiliig nesnel dlgfitler stralanmigtir

HARVARD OLCUTLERI

Uyaranlara karg1 duyarsizlik ve yamisizlik

Solunum ve hareketin var olmamas1

Beyin sap1 ve spinal reflekslerin bulunmamas:

Diiz EEG

Yukartdaki testlerin tekrarlanarak 24 saat sonra da
degismediklerinin gosterilmesi

MSS depresanlarinin kullamlmadigh ve hipotermi (< 32 2°C)
olmadigindan emin olunmasi

Oliimil beyin temelli tanimlama gabalarinin en Snemli
amaglarindan birinin de organ nakillerine kaynak olabilecek,
potansiye! liastalarin saptanmasi oldugunu séylemek hatalt
olmaz. Insanlarn yakinlarinin 8ldiiklerine inanmalar1 gok
farkli dinamiklerin yer aldif1 karmagik bir siiregtir. Bu siiregte
sine qua non olan “giiven duygusu”dur. “Gergekten 6ldigiinden
emin olmak”. Birgok hasta yakim, organ bagst nedeni ile,
tam uygun sekilde degerlendirilmeden hastalarmm beyin
5liimii olarak bildirildiklerine inanmaktadirlar® . Birlesik
Devletler’de, beyin 8liimii kendilerine bildirilmis hasta
yakinlaninm % 52’smln, hastalaninin diizelecegine inandiklar:
bildiritmektedir {”. Bu bakig ags1 ile geridoniigiimsiiz bir
durumu ifade eden “beyin 8limi” tanimlamasimn da kugku
gotiirmez sekilde nesnel ve geridoniisiimsiiz olmasi gerekir.

Harvard lgiitleri ile baglayan tanumlar, tarih siireci iginde,
onciillerini kisitl oranda degigtiren, fakat hem nesnellik konusunda
daha iddiali olmaya galigan hem de tanilama asamasinda zaman
kaybin: en aza mdlrmeye galigan niteliktedirler. Minnesota
Olgiitleri’nde (197 1) . en belirgin degisiklik; apnenin siiresinin
tammlanmas: ( 4 daklka ayirdiktan sonra), metabolik etkenlerin
diglanmast ve daha kisa siire gbzlem (12 saat) onerilmesidir.
Birlesik Krallik Olgiitleri’nde beyin 8liimii kavrai beyin sap
dliimiine dogru degigiklik gosterir &

BIiRLESIK KRALLIK OLCUTLERI

Hasta derin komada
-Depresan yok
-Hipotermi yok
-Neden olarak endokrin veya metabolik bozukluk yok
Spontan solunum yok
-Deprasan ilaglar ve Néromuskiiler blokdr kullanimi
olasiligi diglanmig -
Neden belirlenmis (yapisal beyin hasarr)
Tanisal testler
-Pupiller 15182 yamtsiz
Komea refleksi yok
-Vestiboluokiiler refleks yok
-Herhangi bir noktadan verilen agnya kafa giftlerinden
kaynaklanan motor yamt yok
-Gag refleksi ya da aspirasyona yanit yok
-Mekanik Ventilatdr aynldiginda ve PaCO2 esik deger 50
mmHg iizerinde iken solunum yok
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Birlesik Devletler Ortak Caligma Olgiitleri’nde (1977) 19,
farkli olarak, koma ve apnenin baglamasindan 6 saat sonra
30 dakika ile 1 saat siire ile bulgularin devam etmesi kogulu
dikkat gekmektedir. Zaman kazanct anlamina gelen bu
kural, “istege” bagli olarak beyin dolagiminm olmadifim
gosteren destekleyici testlerin kullanilmas: dnerisini de
igermektedir.

Bagkanlar Komisyonu Olgiitleri’nde (1981) "), geri
déniislimsiiz komanin nedeninin ve bu duruma neden
olabilecek geri doniistiiriilebilir nedenlerin elenmesi
zorunlulugu, goézlem siiresinin klinik degerlendirme ile
belirlenecegi, beyin sapi reflekslerinin degerlendirilemedigi
durumlarda, yeterli neden ortaya konamadifinda, gézlem
sliresini kisaltmak amaciyla, beyin kan akimu testlerinin
kullanilabilecedi, dikkat gekmektedir. Amerikan Noroloji
Akademisi Kilavuzu’nda 2 ve Kanada No6ro-Yogun bakim
Grubu Kilavuzu’nda 1, temel olarak benzer dlgiiler ortaya
konurken; komanin nedeninin ortaya konmasi, testlerin
belirli bir siire de tekrarlanmasi fakat bu siirenin klinik
verilere gére belirlenmesi, destekleyici testlerin klinik
degerlendirmenin tam olarak yapilamadif durumlarda
diigiiniilebilecegi bildirilmektedir.

Biitiin bu nesnel dlgiitlerde, belirgin ortak dzellikler
mevcuttur.

1- Beyin hasarinin nedeni bilinmelidir ve klinik kosul ile
uyumnly olmalidir. “Beyin hasarlanmamigsa , beyin 8lmez” 9,
2- Baz1 karmagik medikal etkenlerin bu duruma neden
olmadigmin gosterilmesi gerekir

a. Endokrin nedenler:

i. Hiperglisemi, hipoglisemi

ii. Hipotiroidi

iii. Panhipopitiitarizm

iv. Miksddem

v. Adrenokortikal yetersizlik

vi. Hiperozmolar koma

b. S elektrolit, asid-baz bozukluklari

1. Agir metabolik asidoz

ii. Hiperkalsemi

iii. Hiponatremi

¢. Metabolik bozukluklar

i. Karaciger yetersizligi

ii. Uremi

3- Bazilaglarm bu duruma neden olmadiginm gosterilmesi
gerekir

a. Barbitiirat

b. Benzodiazepin

¢. Anestezik ilaglar

d. Alkol

e. Noromuskiiler blokdrler

f. Antikonviilzanlar

4- Hipotermi bu duruma neden olmamahdir (T°> 32 °C)
5- Hipoksi bu duruma neden olmamalidir (Uygun siirede
uygun mekanik ventilasyon tedavisi sonrasinda)

6- Hipotansiyon bu duruma neden olmamalidir (Sistolik
arter basinc1 > 90mmHg)
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Baz1 klinik durumlar, beyin 6liimiini taklit eder; hipotermi,
akut zehirlenmeler, akut metabolik ensefalopati, izole
medulla oblongata, akinetik mutizm, persistan vejetatif
durum, ige kitlenme.

Yine baz1 durumlar, beyin Sliimii tamsini etkileyebilir;

1. Agr yiiz travias:

2. Onceden varolan pupilla anormallikleri

3. Sedatif ilaglarin, aminoglikozidlerin, trisiklik
antidepresanlarin , antikolinerjiklerin, antiepileptiklerin,
kemoterapétiklerin veya néromuskiiler blokérlerin toksik
diizeyleri

4, Kronik PaCO?2 yiiksekligine neden olan uyku apne veya
agir akciger hastahklari.

BEYIN OLUMU KLINIK TANISI

Beyin 6liimii tanist igin kardinal bulgularin saglanmas:
gerekir;

1- koma ve yanitsizlik

2- beyin sap1 reflekslerinin olmamas:

3- apne

1- Beyin 6limii tamsi igin ilk 8l¢iit kendiliginden veya
uyar ile hareket olmamasidir. Uyaranlara yamtsizlik hali
mevcuttur. Deserebre veya dekortike postiir degisimleri
varligmda beyin §liimi tanis1 konamaz. Buna karsm bazi
spinal etkinlik diigiindifren hareketlerin varlif1 da beyin
Sliimil olmadyim gostcrmcz Oliimden sonra da hareket
oldugu gbzlenmistir as,

Beyin 6liimiinde géniilebilen spinal hareketler ve refleksler'™:
Boyun omum

Tonik boyun refleksleri (boyun fleksiyonu)

Boyun-karnn kas kontraksiyonu

Boyun-kalca fleksiyonu

Boyun-kol fleksiyonu

Boyun-omuz protruzyonu

Kafanin yana ¢evrilmesi

Ust uzuv

Fleksiyon-geri ¢cekme refleksi

Tek tarafl ekstansiyon-pronasyon

izole parmak ¢ekmeleri

Kolun fleksiyon elevasyonu

Ggvde

Asimetrik opiistotonik postiir

Fleksiyon, kismi oturma hareketi

Karin refleksleri

Alt uzuv

Vurmadan sonra ayak bag parmaginin plantar fleksiyonu
Ugliz fleksiyon, babinski belirtisi

2- Beyin sap reflekslerinin bulunmamasi:

a. Her iki gzde de pupiller parlak 15182 yamtsizdir. Yuvarlak,
oval veya diizensiz sekilde pupiller beyin dliimi ile uyumludur.
Pupiller ¢ogunlukla orta hatta ve 4-6mm boyutundadir.
Onceden bir pupil anomalisi ya da operasyon olmadigt
belirlenmelidir. Ozellikle topikal midriyatik kullamlmadigmdan
(gbz dibi muayenesi igin) emin olunmalidir.

b. Komea refleksinin olmamasi, gdze pamuk siiriildtigiinde

g6z larpmasmmn olmamasiyla tanimr.

c. Vestibiilo-ckiiler refleksin olmamasi. Buzlu su ile kulak
kanalimin imrige edilmesi sonrasinda goz hareketinin olmamasidir.
Kalorik test olarak da bilinen bu testte; bag 30° kaldirilir, her
iki kulak kanalina da 50mL buzlu su verilic. Normal yamit,
soguk uyaranin verildigi yéne dogru yavag deviyasyon iken
beyin 6limiinde yamt yoktur. Soguk su verildikten sonra 1
dakika siire ile yanit gbzlemlenmelidir. Tki kulak kanalina soguk
su verilmeden 5 dakika beklenmesi yanilma payim azaltir. Bu
test yapilmadan Snce mutlaka travimaya baglt kulak yolu
hasarlanmasi olup olmadig denetlenmelidir. Kanal iginde yer
alan hematom veya tikag yaniti azaltabilir,

d. Okiilo-sefalik refleksin olmamasi. Beyin 6liimii tanisi igin
her tiirlii nistagmus dahil olmak iizere gz kiiresi hareketi
bulunmamalidir. Okiilo-sefalik refleks, bagm her iki yone
orta hatta 90° izla dondiiriilmesi ile test edilir. Servikal
aksta bir travma ya da kararsizlik durumu olmamalidir.
Nermal yanrt, 8nce gevrilen yoniin tersine sonra yavag olarak
baslangi¢ noktasma dogru gbz kiiresi hareketidir. Beyin
Sliuniinde ise yatay ve dikey diizlemde g6z kiiresi hareketi
olmaz. Bu duruma tag bebek fenomeni ismi de verilir.

¢. Farengeal ve trakeal reflekslerin olmamasi. Oksiirme ve
Siirme refleksi, diger refleksler gibi beyin 8liimii durumunda
bulunmaz. Bunu test etmek amaeityle ¢ofunlukla entiibasyon
tipii iginden aspirasyon sondas: ilerletilerek uyar verilir.
3- Apne varhif1. En 6nemli beyin sap: refleks testlerindendir.
Solunum diirtfisiiniin olmadiinin gdsterilmesi i¢in sikhikla
apneik oksijenasyon yontemi kullamilir, Test yaptimadan
dnce hastamn, viieut sicakligimin (kor 1s181) 2 36,5°C, sistolik
arter basincinin = 90mmHg, hipovolemisinin olmamasa,
normokapni ve normoksi kosulunda olmas: gerekir. Bu
kosullarin saglandif: hastaya 10-30 dakika siire ile %100
Q2 verilir. Bu asamada ventilatérde solunum sayisi dakikada
10, tidal hacim kilo bagina 10mL olarak ayarlamr. Hedeflenen
PaQ; > 200mmHg, PaCO; >40mmHg olmalidir. Hasta
ventilatérden ayrilir karinaya uzatilan bir kateter ile 6L/dak
akimda 8-10 dakika siire ile %100 O verilir. Batin ve gogiis
hareketleri izlenir. Solunum hareketlerinin 8 dakika siire ile
goriilmemesi ve alinan arter kan gazlarinda PaCO2 = 60mmHg
iken hareketlerin olmamasi, apne testinin pozitif olmas bir
bagka deyisle beyin 6liimii demektir. Test boyunca hipoksi
ve hipotansiyon agisindan hasta yakmn olarak izlenmelidir.
Batin ve gogiis hareketlerinin net olarak degerlendirilebilmesi
i¢in ortamun yeterince aydinlik ve sakin oldugiundan emin
olunmasi gerekir, siiphe halinde ikinci bir géz yararl olur.

Komammn geri déniistiiriilebilir nedenlerinin varlifa
ditgiintiliiyorsa, klinik testlerin yapilmasinda zorluklar varsa,
beyin hasarinn birineil nedeni tatmin edici olmaktan uzaksa,
apne testi hastanin klinik kogullari nedeniyle yapilamiyorsa,
beyin 6limii tanis: koyabilmek igin destekleyici testlerden
yararlanilabilir. Bu testler elektrofizyolojik (EEG, beyin
sapt uyanilmig potansiyelleri) veya beyin perfiizyon
¢aligmalar: ( kontrast anjiografi, SPECT, transkranyal dopler
USG, MRI) seklinde olabilir. Bu testlerin zorunlulugu
konusunda ortak bir fikir olmadifit ve beyin SHimii tanisini
geciktirebilecegi unutulmamalidir.
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TURKIYE’DE DURUM (KANUN NE DiYOR?):

Ulkemizde beyin 5liimii tanisimn konmasi, ve sonrasinda
organ nakline kadar giden siire¢ kanunlarla belirlenmistir. Bu
konudaki karnun 29.05.1979 tarihli 2238 sayil1 Organ ve Doku
Alinmasi, Saklanmas: ve Nakli Hakkinda Kanun dur. Takip
eden yillarda Organ ve Doku Nakli Hizmetleri Yénetmeligi
ilaveler ile giincellenmis olup temelde beyin 6ltmii tamsimt
ilgilendiren kismu gagdas sayilabilecek niteliktedir.

Buna gore; beyin dlimi klinik bir tamidir ve beyin
fonksiyonlaniniu tam ve irreversibl kaybidir.

Madde 11:Bu kanunun uygunlamasi ile ilgili olarak tibbi 5liim
hali, bilimin {ilkede ulagi1 dizeydeki kurallan ve yéntemleri
uygulamak suretiyle, biri kardiyolog, biri nérolog, biri
ndrogiriitjiyen ve bir de anesteziyoloji ve reanimasyon uzmanimdan
olugan 4 kisilik hekimler kurulunea oy birligi ile saptamr.
Madde 12:Alicimn midavi hekimi ile organ ve doku alinmast,
saklanmas, agilanmas: ve naklini gergeklestirecek olan hekimierin,
&liim halini saptayacak olan hekimler kurulunda yer almasi yasaktir
Madde 13:11. Maddeye gore 6liim halini saptayan
hekimlerin 6liim tarihini, saatini ve dliim halini nasil
saptandifini pdsteren ve imzalarini tagiyan bir tutanak
diizenleyip organ ve dokunun alindifi saghk kurumuna
vermek zorundadirlar. Bu tutanak ve ekleri ilgili saglk
kurumunda on yil siire ile saklanir.

Madde 15: Bu kanuna aykini gekilde organ ve doku alan,
saklayan, asilayan ve nakledenlerle bunlarin alim satimini
yapanlar, alim satimina aracilik edenler veya bunun
komisyonculufunu yapanlar bakkinda, fiil daha agir bir cezay:
gerektirmedipi takdirde iki yildan dort yila kadar hapis ve 50.000
liradan 100.000 liraya kadar agir para cezasma hitkmolunur.

Tablo 1-’de Yonetmelige gore Irreversible Komanm Temel
Bulgulan gosterilmigtir.

ORGAN VE DOKU NAKLI HiZMETLERI YONETMELIGI

1 Bazwran 2000 Tack ve 24066 Sayili Resmi G de yayiml k yitcield
(%) 07.03.2005 Tarih ve 23748 Sayili Resmi Gazetede yayimlanarak ylictirl
Trrever: nbl knn::uuu lemel bulgnlari -

T) Beymn slombae karar vermek 1gen k i nedenlere bagli ol

2} Prmer hipotenni
b) Hipovolemik ya da hlpota.nsxf wk.

©} Genye Sontsim soglaya lar (barbitirat ve diger sedaufler, deg ve
narkoiik alagiar) de metabotik ve endokrin bozukleklar,

IT) Bilinci facu kayb,

IHT) Spontan harekerin bulonmamasi Asagida bulunan dummiar beyae ohimil mamsine elarte
eninnez,

a) Derin 1endon reflekslerinin alinmasn,

b) Yiizeyel reflekslenn alinmas,

) Babinski refleksi alinmasi .

d) Sok benzen hayckerker al i. (oumuz elevasyon ve adduksiyomu, onenall fidat volum  *
) Patoloyiks fleksiyon ve < cexvabs dissadaki spontan ¢k .
IV} Agnli uyaranlara serebralmotor cevap alinamamasy,

V) Spontan solunum bulunmums

VM) Beyin sapi reflak Eaybol

#) Beyin slimtinde pupsller parlsk fsiga )vmimz ve dilatedic (4-9 man)

) Komea refleksi yoklugu,

©} Vestibulo-okuler refleks yoklugn.

o) Qktlosefalik reficks yoklugn,

«) Feringenl ve trakeal reflekslenin yoklugy,

V) Apnc vesii -

Apne testi uygubnabilmesi igm, Arteriot p0O2 ve pCO2 degerlens normual olmalidir (pCO2 40
mmtfg ve azerinde). Bo kosullarda basta 10-30 duloka sire ﬂe 25100 cksijen ile ventile edilerek

iyel oksyen b 5 200 mm!lg d olman lidur. Bu kosullar saglandikian
som!mm kanik sol jarak takes igerisine en az 8-10 dakila sitre ile 6
. dalokada oksijen lid ) faginen spontan soluma yoksa apne veya

kan gastarinda pCO2 basinei 60 mﬂg veya izerinde ise spontan soluma hareken yoksa apne
Lesty poznnfir.
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pIrmistir.
girmistir.

Tablo 2-’de Yénetmelifie gdre Beyin Oliimii Bildirim Formmu
gosterilmigtir. Bu yazi hazirlandif zaman diliminde Saglik
Bakanligi’nda hekim heyetinin 2 hekime indirilmesi ile
ilgili bir degisiklik taslaginin hazirlandigin fakat heniiz
yiirirliikte olmad:gim bildirmek gerekir. Olasilikla
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Uzmani ve Noroloji veya
Norosiriirji Uzmani olmak iizere 2 hekim beyin éliimiine
karar verecek.

Table 2- Organ ve Doku Nakli Hizmetleri Yonetmeligi Beyin
Oliimii Bildirim Formu
(28.06.2004 tarih ve 4690 saylt Makum Onay ile defiglinilmigtin) B « 2
BEYIN SLOMD BILDIRIAL FORRMU

Tarb o i e,
DONORMERKEZL ! e o coeesarrmresmmsessscomee e
PROTOKOL. NO:

DONORUN:
Adr Soyady e
Cinstyed -
Dofum Yeri Turitd :
Daba Ad

Aane Adi

BASKA KURUMDAN SEVK EDlLEN HASTALAR iCiN;
Sevk Edildifi Kurm
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Beyin Sliimii tanist konan hastalarda izienecek yol da aym
Yénetmelikte belirlenmis durumda;

* Daha &nce tanist konulmuyg bir nedenle hasta irreversible
koma tablosuna girmigse en az 12 saat, etyolojisi bilinmeden
gelisen tablolarda en az 24 saat bu kosullarin degismeden
devamhilify gbzlenmelidir.

* Klinik beyin dliimii tanis1 almig hastalarda, hekimler
kurulunun uygun gdrecegi bir laboratuar yéntemiyle beyin
Sliimii teyid edilmelidir

* Hasta yakinina beyin 8limi deklare edildikten sonra
hastaya uygulanan tibbi destekler kesilebilir

* Hasta yakimina beyin liimil deklare edildikten sonra
yasam desteginin kesildigi durumlar:

1- Hastamin organ veya organlanimn transplantasyon igin
kullanilmasina hasta yakminin izin vermesi

2- Hasta yakmlarinin yagam desteginin kesilmesine izin
vermesidir.
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ORGAN DONOR BAKIMI:

Tiim diinyada, transplantasyon bekleme listeleri giderek
uzamakta ve listede bekleyen hastalarda 6lim oram artmakta
iken organ bagigt artigt goreli olarak son derece kisith
artmaktadir. “Organ kithginn® nedenleri arasinda potansiyel
dongrlerin tamamadan kaybedilmesi, ailelere organ bagist
clanaginin taminmamas1 ya da reddetmeleri yaninda,
potansiyel dondrlerin tibbi y6netimlerinin uygunsuz
yapilmasi nedeniyle de olumsuzluklar yaganmasi olasidir.
Organ dondr bakiminin anlasiimasinda ilk asama beyin
liimii fizyopatolojisinin anlagilmasidir. Siklikla potansiyel
organ dondrleri belirgin ndrolojik sorunu olan hastalar
arasindan gikmaktadir; subaraknoid kanama, kafa travmasi,
serebrovaskiiler olay, anoksi, beyin enfarkti veya beyin
tiimdrii gibi.

Klinik tablo kafa i¢i basincinin (KiB) ani veya tedrici artisi
ile ortaya ¢ikmaktadir. Akut kafa i¢i kanama veya kafa
travmast sonrasinda KiB artar. Kafa i¢i basme: artigina
bagh olarak beyinde ilerleyici nitelikte kitle etkisi ve buna
bapl: beyin iskemisinde kétiilesme ve sonug olarak beyin

*6demi geligir. Beyin 6demi nedeniyle, beyin sapinin kafa
tabaru gikiginda sikigmasi ile arter basisi ve doku iskemisi
kétiilesir. Bu durum beyin Sdemini artinr ve KIiB artiran
bir kasir déngiiye sokar. Kisir dongii kafa i¢i dolagim durana
kadar devam eder '®,

Bu siirecin etkiledigi farkli beyin sap1 alanlarimin, iskemik
hale gelmesi ile ortaya ¢ikan fizyolojik degisiklikler de
farklihk gosterir. Ponsta iskemi; Cushing yamti (karisik
vagal ve sempatik uyari) bradikardj, hipertansiyon, diizensiz
soluma, iskemi Medulla’nmn alt kismim kapsarsa; vagal ve
kardiyomotor ¢ekirdek etkilenmesi ile karsiligim bulmamis
sempatik uyars, spinal sempatik yolagm ilerleyici kaybi ve
total sempatik denervasyon olugur. Iskemi ilerlerse hipofiz
ve hipotalamusun ¢esitli islevleri etkilenir.

Fizyolojik degigikliklerin tiimii her hastada goriilmez.
Degisikliklerin sikhi ve giddeti, beyin sap1 61éimit nedenine
ve zaman siirecine baghdr.

Beyin sap1 6liimit sonras: geligen fizyolojik degisiklikler:
KARDIYOVASKULER DEGISIKLIKLER

Sempatik aktivite artis1 ve azalmas: ile karekierize farkli
iki cvre gériilir. Hiperdinamik evre biitiin hastalarda
goriilmeyebilir. Beyin sap1 §liimil ile birlikte dolagimdaki
katekolamin diizeyi hizla artar. Bir hayvan deneyinde,
sirasiyla dopamin diizeyinin %800, adrenalin diizeyinin
%700 ve noradrenalin diizeyinin %100 arttig1 gosterilmigtir
(17). “Katekolamin firtinas1” belirgin vazokonstriksiyon
ve buna bagh hipertansiyon, tagikardi, kalp debisinde ve
sisternik damar direncinde artiga neden olur. Bu degigimler,
myokardin oksijen sunum ve tiiketim dengesini bozar.

Beyin sap1 dliimiinden sonra myokard dekusunda geiiscn
hasar; myositolizis, kontraksiyon band nekrozu,
subendokard kanama, ddem ve interstisyel mononiikleer
hiicre infiltrasyonu ile karekterizedir a8, Baslangi¢ evresinde
otonom aktivitenin yogun oldugu evreyi takip eden
kardiyovaskiiler kolaps evresi, sempatik tonusun kaybolmasi
ve sistemik damar direncinin siddetle azalmasi ile
belirginlesen bir evredir. Hipotansiyonun en Snemli nedenleri
arasinda, diabetes inspidusa, tedavi planmda yer alan ozmotik
diiireze {mannitol tedavisi), tedavi amagl siv1 kisitlamasina
ve hiperglisemiye bagh hipovolemi : bozulmug ATP tiretimi,
mitokondri baskilanmas, triiodotironin iiretiminin azalmast
ve elektrolit bozukluklarina bagli gelisen myokard
depresyonu sayilabilir.

Beyin sam Sliimiinden sonra EKG degisiklikleri siktir.
Atrial ve ventrikiiler aritmiler, ileti bozukluklari, ST ve T
dalgasi degisiklikleri saptanabilir, Siiregte yasanan sorunlar
ve tedavi amagh kullamlan bir gok etkene bagl olarak
gelisebilen bu degisiklikler genl dontislimlit ve gegici nitelikte
olabilirler.

PULMONER DEGISIKLIKLER

Beyin sap: 6liimiinden sonra, akcigere iliskin komplikasyonlar
yasama olasiligi siktir. Bunun en $nemli nedeni, siddetli
kafa travimast sirasinda yaganan pndmoni, a%;irasyon, akciger
travmasi ve norojenik akciger ddemidir %), Akut olarak
sistemik damar direncinin artmast myckard iskemisine neden
oldugu gibi, akut mitral yetersizligine ve sol atrium basmeinin
artmasina neden olabilir. Ani basing artist pulmoner damar
yataginda kapiller biitiinliigii bozarak ndrojenik akciger
Sdemine neden olur @, Sempatik aktivitenin yogun oldugu
durumda gelisen yaygin enflamatuvar yanit akciger kapiller
gegirgenligini olumnsuz etkiler. Stvi resiisitasyonu sirasinda
verileeek fazla hacimde sivi da akcier 6demini
kolaylagtirabilir.

ENDOKRIN DEGISIKLIKLER

Beyin sap: §liimiine bagli hipotalamus hasarlarinda birincil
151 ayarlama merkezinin etkilenmest ile belirgin hipotermi
gelisebilir @, Hipoterminin geligmesi ile birlikte var olant
diger sistem sorunlan olumsuz etkilenir. Kalp ileti sorunlari,
aritmiler, damar tonus diizensizlikleri artar sivi yonetimi
zorlagir,

Hipotalamo-hipofiz akst beyin sapi 6liimi ile birlikte ciddi
olarak etkilenir., Arter perfiizyonunun bozulmasi
hipotalamustaki nérosekretuvar hiiereleri zarara ugratir.
Hipofiz hasarlandiginda siklikia arka lob etkilenir, On lob
sella tursika iginde korundugundan kafa travmasindan
etkilenmeyebilir. Hipofizin kanlanmasindaki dura dis1
kaynaklar nedeniyle, birgok beyin 6liimii olgusunda kafaigi
basinem artigina bagli olarak akim durmasina ragmen,
normal hormon iiretimi devam edebilir @2, '
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En sk kargilagilan sorunlardan biri hipofiz arka lobundan
salinan antidiiiretik hormon (ADH) eksikligine bagl olarak
gelisen diabetes insipidusdur. Beyin saP1 Gliimi olgularinda
%80 oraninda goriildiigi bildirilmisti''®. Bsbreklerde idrar
yogunlastinlamaz ve bol miktarda seyreltik idrar ¢tkist olur.
Buna bagh hipovolemi, hiperozmolarite, hipernatremi,
hipokalemi, hipokalsemi ve hipomagnezemi goriilebilir.
Tablo 3-"de ADH yetersizliine bagl gelisen poliiiri ile
ozmotik difirez tedavisine bagh polilirinin kiyaslanmas
gﬁsterilmistir(ﬁ).

Tablo 3- Santral digbetes insipidus (Pi) ve ozmotik diiirezin {mannitol tedavisi)
Iaboratuar elarak Rargilastirdmas

Santral DI Maxnito] Herikisi birliktc
Ozmolalitc > 292 mOsm / kg 292 mOsm / kg >292 mOsm/ kg
Ozmolar gap 5-10mOsmfkg  >10mOsm/kg > 10mOsm kg
idrar debisi >4mL/kg >4mL/kg >4mL/kg
Scrum sodyurnu > 150 mmool /L >150mmel /L > 150 mmol / L
Tdrae sodyumu <10 mmol /L 5070 mmol/ L 10 - 50 mmol / L
Spesifik gravile <igl0 1020 1610 - 1020
Idrar ozmolatitesi < 300 mOsm Serum ozmolalitesine egit Defigken

On hipofiz etkilenmesi ile baslica kortizol, insulin ve tiroid
hormonlan azalmas: ve bunlarla iligkili klinik durumlarla
kargilagihir. Insulin seviyesinin diigmesi ile birlikte hiicre
i¢i glukoz seviyesi de diiger. Buna bagli enerji
metabolizmasinda bozuima, anaerob metabolizma ve asidoz
ile karsilagilabilir. Hipernatremi tedavisi amaciyla
kullamlacak glukoz igeren serum tedavilerinde bu darum
daha da belirginlesir. Belirgin kortizol azalmasi dondrlerin
stres yanitint olumsuz etkiler.

Beyin sap1 $liimiinden sonra , tiroid stimulan hormon (TSH)

salimmin bozulinas: ve tetraiodotironinin (T4) periferik
déniisiimiiniin bozulmas1 nedenleriyle, triiodotironin (T3)
hizla belirgin olarak azali "2,

KOAGULASYON DEGISIKLIKLERI:

iskemik ve nekrotik beyin dokularindan salinan doku
tromboplastinini damar igi pthtilasmasma neden olabilir.
Yaygin damar igi pthtilagmanin gelismesi ile kontroli giig
kanamalar geligebilir. Beyin 6limiinde endotel hiiereleri
ve 16kositler aktive oldugu gibi trombositler de aktive olur.
Bu hasta grubunda siklikla hipotermi goriilmesi, katekolamin
kullanilmas: trombosit iglevlerini olumsuz etkiler ve
kanamaya efilim artabilir.

Organ sistemlerinin desteklenmesi:

Beyin 6liimii ger¢eklesen hastalarda organ sistemlerinde
geligen sorunlar hizla kétiilesir. Organ sistemlerini koruyacak
onlemler alinmadif takdirde, organ transplantasyonundan
50z edecek kosullar olusamaz. Transplantasyon sonrasinda
organlarin iglev gorebilmesi igin, potansiye! donér
adaylarmn yogun bakum iinitesine alindiklar andan itibaren
organ sistemlerinin desteklenmesi gerekir. Temel olarak,
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kadavra donor destek tedavisi ile kritik hasta yonetimi
agisindan belirgin bir farkhlik yoktur.

Beyin sap: 6liimiinde gergeklesen fizyopatolojik siire¢ 6z
online alindifinda, 6zellikle lizerinde hassasiyetle durulacak
noktalar da belirginlegir. Anilan siiregte en sik karsilagilan
soruniar, 6zenle yonetilmesi gereken durumlari tanimiar.

KARDIYOVASKULER DESTEK:

Burada amag, orgam sistemlerinin metabolik
gereksinimlerini kargilayacak perfiizyonun saglanmasidir.
Bu amagla, kalp debisinin, 6n ve ard yiikiin, myokard
oksijen sunum ve tiiketim dengesinin gézetilmesi gerekir.
Hemodinamik ydnetimin yapilabilmesi ig¢in hedeflerin
nesnel olarak izlenmelerine olanak taniyan invazif
monitorizasyon uygulanmalidir. Hemodinamik hedefler «
100°ler kurali” olarak tamimlanmigtir @ sistolik kan
basinel minimum 90-100 mmHg (ortalama arter basinc: 65
mmHg), santral ven basmei < 10 mmHg, pulmoner kapiller
ug basincr < 10mmHg, sistemik vaskiiler direng < 1000
dyn/ss, kalp atim hizi < 100 atum/dak ve idrar debisi >~
100m1/saat hedeflerinin saglanmasi amag¢lanir. Hedeflerin
yOnetiminde, santral ven kateteri, pulmoner arter kateter,
ekokardiyografi, dzofageal Doppler gibi izlem ve inceleme
araclar: kullanilabilir. S1v1 ybnetimi, kristalloid sivilar ve
sentetik kolloidler kullanilarak yapilir. Kanama nedeniyle
gelisen hemodinamik kararsizlikta geleneksel sivi
restisitasyonuna karsin diizelme saglanmayan hastalarda,
kullanlan kan transfiizyon kilavuzlannm Sngdrdiigii hedefe
ulagmak amagh kan transfiizyonu uygulanabilir.

Hemodinamik hedeflere ulaginak amaciyla, izlem ara¢larmin
rehberliginde vazoaktif ajanlar kullanilabilir. Ajan segimi
sirasinda fnvazif izlem verileri degerlendirilmelidir. Se¢im
yaparken, yiiksek doz adrenalinin organ sistemlerinde
perfuzyonu olumsuz etkileyecek vazokonstriksiyona neden
olabilecegini, dobutaminin vazodilat6r etkisi nedeni ile
hipotansiyon ve tasikardiye neden olabilecegini akilda
tutmak gerekir.

Hemodinamik kararsizlifa neden olabilecek aritmiler,
oncelikle altta yatan sorunlann giderilmesi ve sonra uygun
antiaritmik ajan kullanimi ile ¢6ziilmelidir.

PULMONER DESTEK:

Mekanik ventilasyon ile ulagilmaya ¢aligtlan hedef basitce
normoksi, normokapni olarak tanimlanabilir. Bu hedefe
ulagmaya ¢aligirken, gelencksel ventilaior stratejilerinden
farkl1 bir uygulamanin yapilmasini hakls kilacak yeterli
kanit olmadigindan hastalara ¢agdag yaklagimh ventilasyon
modelleri uygulanmas: yeterlidir. Dikkat edilmesi gereken
noktalar; solutulan gaz karigimi igindeki oksijen oranim
minimumda tutmaya galigmak, mutlaka PEEP uygulamak
ama titre ederek fazlasindan sakinmak, yiiksek basinglardan
sakinmak 6nerilir'62%-262") Mekanik ventilasyon
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uygularken, enfeksiyona kars: onlemlerin maksimum
diizeyde alinmasi, akciger enfeksiyonu var ise tanimlanmas:
ve tedavisinin etkin yapilmast, brong temizliginin dzenle
uygulanmasi, fizyoterapi, sivi dengesinin saglanmast,
tedavinin etkinliginin ve meveut hipoksinin aymie1 tanisiin
yapilarak diizeltilmesi gereklidir.

ENDOKRIN DESTEK:

Diabetes insipidus tedaviginde hipotonik solusyonlar vererel,
serum sodyum degeri 155 mmol/L hedefi korunmaya
¢abgilir. Idrar debisi i¢in hedef 1-2 mL /kg /saat dir. Fazla
idrar ¢ikartmanin neden oldugu hipokalemi diizeltilmelidir.
fdrar debisi 200 mL/saat veya 3 mL/kg/saat agarsa
antiditiretik ajanlar kullanilmalidir. Antidiiiretik ajan olarak
vazopresin veya onun bir analogu olan I-dezamino-D-
arginin-vazopresin (DDAVP) kullanslir, Vazopresine oranla,
DDAVP’nin dntidiiiretik etkinliginin fazla olmasi,
vazopresdr etkisinin olmamasi, yar: émrinitin ve etki
siiresinin uzun olmast nedeniyle tercih edilir. Akdz
vazopresin (AVP) devamli inflizyon olarak kullanilir (I
}jnite bolus, 0.5-4ii/saat infiizyon). Dezmopresin (DDAVP)
arabikli olarak uygulanir (0.3 g baglangsg i¢in, 10-40g 24
saatte, 6-8 saat araltklarla). Tedavinin etkinliginin
degerlendirilebilmesi i¢in aralikh elektrolit ve ozmolarite
takibi yapilmalidir®®?®).

Serum glukoz, potasyum ve keton izlemi ile kan seker
regilasyonu insulin infiizyonu ile saglanabilir. Hastalarda
varolan stres, dekstrozlu sivi tedavisi, periferik insulin
direnci, katekolamin kullanim, steroid tedavisi gibi nedenler
kan gekerinin yliksek seyretmesine neden olabilir.

Tedavinin en tartigmalt k:smi hormon replasman tedavisidir.
Qzellikle son yillarda yayimlanan bazi yazilarda agresif organ
yénetimi nygulamasinin bir bilegeni olarak hormon replasman
tedavisinin, kardiyovaskiiler kolaps nedeniyle kaybedilme
oranim azalttifr ve potansiyel dondr bagina aliman organ
sayisinin arttifi bildirilmektedir. Agresif organ yonetimi
uygulamasinda yer alan hormon tedavisi, steroid, insulin,
tiroid ve vazopresini kapsamaktadu(3°'3 13233 Standart organ
yonetimine oranla bagarih olduguna iligkin yazilar artmasina
kargin rutin tedavi olarak kabul edilmesi agisindan ileri
galigmalarin sonuglaninm degerlendirilmesi uygun olacaktir.

TERMOREGULASYON:

Beyin sapi dliimiinde hipotermini sikga goriilmesi ve
hipoterminin difer tiim organ sistemlerini tehdit edeeek
sorunlara neden olmasi, bu agidan da hastalarin tedavi
almasini zorunlu kilmaktadir, [k 6nlem hastanmn 1s1 kaybimn
en aza indirilmesidir. Vitcut sieakh 36-38°C arasinda
tutulmalidir® . B amagla 1sit1lmig intravendz sivi verilmesi,
1sitrct battaniyeler, solutulan gazin isitilmasi, ortam
sicakliinin artinilmasi gibi yontemler knllanilabilir,

OZETLE:

Beyin sap1 6limiiniin saptanmast, hastalara verilen tedavinin
yonlendirilmesi ve organ transplantasyon sansinin
kullanilmasi agisindan Snemlidir. Beyin sap: Gliimil tanisi,
belirli kurallarin yerine getiriimesi sonrasinda, ¢agdag tibbin
olanaklar: kullanarak verilecek bir karardir. Organ
transplantasyonunda yaganan sikintifar nedeni ile potansiyel
hastalar yofun bakima yatirildiklarindan itibaren 6zel
bakima alinmalidirlar. Organ donor bakimi, temelde yogun
bakimlarda uygulanan kritik hasta bakimindan farkh
olmamakla birlikte, beyin dlimiine bagh geligen siirecin
iyl bilinmesi gerekir. Yogun bakimda iyi donor bakim ile,
sinirhi sayida elde edilen bagiglardan etkin yararlanma ve
siire¢ devaminda hasta kaybinin en aza indirilmesi
olanakhdir.
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