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Kiirsat UZUN

“Biling veya suur” kisinin kendisinden ve cevresinden haberdar olma durumu
olarak tanimlanmaktadir. Koma suurun énemli iki bilegeni olan uyanik ve farkin-
da olmanin bozulmasina bagh olarak en az bir saat uyanamama ve psikolojik tep-
kisizlik olarak tammlanir. Komadaki hastalar gozlerini acamazlar, emirlere uya-
mazlar, konusamazlar, uyku-uyanma sikluslari ve motor aktiviteleri yoktur veya
anormal, refleks olarak amagsiz ve defansiftir. Suur kapahlidi ventilatére bagim-
Ii hastalarin %80’inde meydana gelebilmektedir. Yogun bakimda komanin orta-
va ¢ikmasi mekanik ventilator siiresini, yogun bakim siiresini ve mortaliteyi 3 kat
artirmakta, hastalarin %60’'1indan fazlas1 2 hafta icinde 6lmektedir. Komaya ne-
den olan klinik durum hayati tehdit edebilir, fakat zamaninda medikal veya cer-
rahi miidahale ile geri doéniisiimlii olabilir (1,2).

Yogun bakimda kardiak arrest sonrasi basarih bir resiisitasyon nontravmatik
(Hipoksemik-iskemik ensefalopati) koma sikhigim artirmaktadir. Bir calismada
komanin en yaygin nedeni olarak kardiak arrest (%31) ve santral sinir sistemi
nedenli strok ya da kafa ici kanama oldugu gosterilmistir (%36) (3). Baska bir ¢a-
lismada ise yogun bakima kabul esnasinda iskemik strok, yogun bakima kabul-
den sonra septik ensefalopati suur kaybmnin en sik nedeni olarak gézlenmistir.
Diger sebepler ise siddetli hipertansiyon, status epileptikus, intrakranial basingta
artma, kafa travmasi, hiperviskosite sendromudur. Yogun bakimda komaya ne-
den olan metabolik ve toksik sebepler Tablo 1’de gosterilmistir (4,5).

Septik Ensefalopati:Yogun bakimda koma nedenlerinin basinda gelmektedir.
Yogun bakimda sepsisli hastalarinin %50-70’ninde SSS digindaki enfeksiyona bag-
I olarak meydana gelir. Ozellikle yashlarda septik ensefalopati sepsisin erken bul-
gusu olabilir. Ensefalopatinin olugsmasinda gesitli mekanizmalar ileri stirtilmekte-
dir. Bunlar 1- kan beyin bariyer fonksiyonun bozulmasi ve beyin ¢demi gelismesi,
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Tablo 1. Koma ve suur bozuklugunun nedenleri

1. Primer serebral bozukluklar
Bilateral veya diffiiz hemisferik bozukluklar
Travmatik beyin hasar (kontiizyon, diffiiz aksonal hasar)
Iskemik / hemorajik beyin hasari
Hipoksik-iskemik ensefalopati
Serebral vendz trombosis
Malignite, menenijit, ensefalit
Generalize veya kompleks kismi inme
Hipertansif ensefalopati
Post reversibl ensefalopati sendromu
Akut dissemine ensefalomyelit
Hidrosefali
Tek tarafli hemisferik bozukluklar
Travmatik, genis hemisferik iskemik strok
Primer kafaici kanama, serebral abse, beyin tiimérii
Beyin kokii bozukluklar (pons, ortabeyin)
Hemoraiji, infarkt, tiimor, travma
Santral pontin myelinoliysis
Serebeller infarkt, hematom, abse ve tiimér basist
2. Sistemik bozukluklar
Toksik
flag asir1 doz ve/veya yan etkileri (opioid, benzodiazepin, barbiturat, trisiklik, néroleptik,
aspirin, SSRI, asetaminofen, antikonvulzanlar)
Kétii ahgkankanliklar (opioid, alkol, methanol, etilen glikol, amfetamin, kokain)
Maruziyet (CO, agir metaller)
Metabolik
SIRS-Sepsis
Hipoksi, hiperkapni
Hipotermi
Hipoglisemi; hiperglisemik krizler
Hiponatremi; Hipernatremi, Hiperkalsemi
Hepatik, renal yetmezlik
Wernicke ensefalopatisi
Endokrin
Panhipopituitarizm, adrenal yetersizlik, hipotiroidizm, hipertiroidizm

2- inflamatuar mediatérlerin kan beyin bariyerine gegerek beyin fonksiyonlari-
n1 bozmasi, 3- santral sinir sisteminde aromatik amino asit ve amonyak artmasi,
4- serebral kan akiminin normalin %601 kadar azalmasidir. Septik ensefalopa-
tinin mekanizmasi net olarak bilinmemekle birlikte septik ensefalopati enfeksi-
yondan ziyade sepsise sekonder olarak geligen sistemik inflamatuar cevaba bag-

Ii olarak meydana geldigi ileri siiriilmektedir (6).
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PATOFiZYOLOJi

Suur kaybinin bir ¢ok yonii agiklanamamasina ragmen néroanatomik olarak ya-
pilan destekler yogun olarak ¢alisiimaktadir. Uyanikhk assending retikiiler aktive
sistem (ARAS) ile baglantilidir. Farkindalik serebral korteksin biitiinliigii ve sub-
kortikal baglantilarina baghdir. Biling diizeyinden sorumlu anatomik yapilar bul-
bus alt kismuindan mezensefalonon {ist kismina kadar uzanan ve dorso-medial
yerlesimli retikiiler formasyonun (ARAS) beyin sapinin tist yarisindaki boliimii ile
onun yukariya yonelik projeksiyonlaridir. Pons st yarisindaki paramedian bol-
gelerle, mezensefalik tegmentumda yer alan assendan retikiiler aktivasyon siste-
minin bilingle ilgili kisminin ti¢ ana projeksiyon sistemi oldugu kabul edilmekte-
dir. Bunlarin ilki talamusun retikiiler ¢ekirdegine, buradan da spesifik talamik ce-
kirdekler tizerinden kortekse yayilmaktadir. Ikincisi hipotalamus tizerinden lim-
bik sistem ve &n beyine, sonuncusundan da dogrudan diffiiz bir sekilde neokor-
tekse yayihm géstermektedir. Talamik retikiiler cekirdeklerin korteks tizerinde in-
hibitér etkilerinin oldugu ve ARAS’in bu etkiyi engelleyerek ya da kolaylagtira-
rak, uyankhg veya uykuyu sagladigi éne siiriilmiistiir. Ote yandan serebral kor-
teksin ARAS tan sadece uyari almakla kalmadigi aym zamanda retikiiler formas-
yonla olan (kortikofugal) geri baglantilar ile bunlarin kontrol ve modiile edilebil-
digi de bilinmektedir (7-9).

Komanin néroanatomisi 3 sinifa ayrilir, bunlar; yaygin beyin disfonksiyonu veya
bitalamik hasar, primer beyin k&kii bozukluklar: ve sekonder olarak beyin kokii-
ne supratentoriyal ve infratentoriyal kitle lezyonlarin basisidir. Suur diizeyinde-
ki patolojik degisiklikler hastanin kendisinin veya cevresinin farkindah@inda veya
uyaniklik diizeyindeki belirgin degismeyi kapsar. Tablo 2’de suur bozukluguna
neden olan koma ile birlikte diger klinik durumlarin norolojik farklihklar gésteril-
mistir. Koma genellikle suur bozukluguna neden olan diger Kklinik olaylar ile iligki-
li olup bu klinik durumlar arasinda gegisler gosterebilir (Sekil 1) (8-10).

SUUR BOZUKLUKLARI
Normal suur:Farkinda olmak ve uyanabilme ile karakterizedir.

Minimal Suur durumu (MSD):Koma ve vejetatif durum (VD) igin kriterleri karsila-
mayan hastalarin bir alt grubu olarak tanimlanir. MSD’deki hastalar suur durumun-
da siddetli degisikliklere sahiptir. Bu hastalar uyaniklik, uyanma déngiilerini ve ki-
sinin kendisinin veya gevresinin farkinda olmasini aralikh olarak gdsterir. Verilen
emirleri uygulayabilir, amagh hareketleri olabilir ve bazi konusmalara evet/hayir ce-
vaplarini verebilir (11).

Deliryum ve Demans:Deliryum hastanede ve ézellikle yogun bakimda ¢ok yaygin goriil-
mektedir. Farkinda olmanin ¢esitli diizeyleri ile iligkili uyanma durumlaridir. Delirgum akut
konfiizyonal durum ve akut ensefalopati ile es anlamhdir. Dikkatte ani bozulma, suur dii-
zeyindeki degisiklikler, organize olmayan diisiinme ve gidisatta dalgalanma ile iligkilidir. Al-
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Tablo 2. Suur bozukluklar
Uyanma Farkindalk Uyku/uyanma  Motor Solunum EEG Serebral
sekli fonksiyon metabolizma
(Yenormal)
PET ile
Beyin - - - - - Elektrografik 0
oltimii sessizlik
Koma - - - amagsiz  Degisken,  Polimorfik <50
anormal  delta ve teta
sekiller
Vejetatif + - + amagsiz + Polimorfik 40-60
durum delta ve teta,
bazen yavas alfa
Minimal + -/+ + Aralikh + Karisik teta 50-60
suur amagh ve alfa aktivitesi
durumu
Akinetik + -/+ + Hareket +
mutizm yetersizligi Yaygin 40-80
nonspesifik
yavag
Deliryum + -/+ + normal + Yaygin 70-100
nonspesifik
yavag
Kilitenme ~ + + + Kuadripleji, + Normal 90-100
sendromu Anartri,
Vertikal g6z
hareketi ve
g6z kirpma

gilamada bozukluk, uyku-uyanma déngtiistinde degisme, artmis veya azalmig psi-
komotor aktivite ve hafizada bozulma ek bulgular olabilir. Deliryum énceden ola-
bilir veya koma gibi diger suur bozukluklarindan kaynaklanabilir. Deliryum de-
mansdan muhakkak ayirt edilmelidir. Her iki bozukluk hafiza bozuklugu ile ka-
rakterizedir. Fakat demansli hastalar yaygin olarak uyaniktir ve akut baglangig
ve deliryumun 6zelligi olan suur diizeyinde dalgalanma yoktur. Deliryum siklikla
akut toksik, metabolik veya endokrin bozukluklarda goriiliir (12).

Vejetatif Durum:Farkindaligin olmamasiyla birlikte gézlerin acik oldugu uyan-
ma ile karakterizedir. Amacsiz spontan hareketler meydana gelebilir. Bu duru-
mun bir ay devam etmesi persistan vejetatif durum olarak adlandirilir. VD’deki
hastalar gézlerini spontan acarlar bununla birlikte devamli gérsel takip veya gor-
sel fiksasyon bulgusu yoktur. Emirlere uymazlar, herhangi bir anlamh veya amag-
i davranisla hareket etmezler. Kardiovaskiiler diizenleyici fonksiyonlar, solu-
num sekli ve kafa ciftleri genellikle saglamdir. VD’deki hastalarin bazilarinin, kis-
mi veya tam, suurlarini yeniden kazanmalarina ragmen digerleri nérolojik du-
rumlarinda belirgin diizelme olmaksizin uzun siire ayni durumda kalirlar. Be-
yin kékiiniin korunmasiyla birlikte iki tarafli serebral hemisferin yaygin hasan ve
hipoksik-iskemik ensefalopati VD nin en sik iki nedenidir (10).
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Sekil 1. Suur bozukluklarina neden olan olaylarin birbirleriyle olan iligkisi

Akinetik mutizm (AM):Cevresel uyaranlara cevapsizlikla birlikte uyanik olma
durumu olarak tanimlanir.

Kilitlenme sendromu (Locked-in sendromu):Korunmus suur ile birlikte tim
somatik kas yapisinin paralizi durumudur. Bu durumdaki hastalarda hareket ve
konugma yetersizligi goriiliir ve géz agmalarn ile gosterilen artmis uyanma peri-
odlan vardir. Esas olarak pontin infarkt ile meydana gelir veya farmakolojik ajan-
lara bagl olarak néromuskuler paralizi taklit edilebilir. AM iki taraflh medial fron-
tal lob hasan ve disfonksiyonu ile ilisiklidir. MSD’nin aksine uyaranlara kargi mo-
tor aktivite yoktur (13).

Koma:Uyaniklik ve farkindahgin olmamas: ile karekterizedir.

Beyin Oliimii:Beyin Sliimii agril uyranlara cevabin, beyin kokii reflekslerinin,
solunum olayinin ve suurun olmadigi durumdur. Klinik olarak komaya benzer fa-
kat beyin oliimii geri doniistimsiizdiir. Suur bozukluklart muhakkak surette tim
beyin ve beyin sapi fonksiyonlarinin kaybi olan beyin éliimiinden ayntedilmeli-
dir. Beyin 6liimiinii saptamadan 6nce farmakolojik, metabolik ve fizyolojik koma
sebepleri dislanmalidir (2).

KOMALI HASTAYA YAKLASIM

Koma gibi suur bozukluklar: hayati tehdit edici durum olup hizh ve planh bir yak-
lagim gerekmektedir. Degerlendirme yapilirken mutlaka diizen iginde bir sirala-
ma ile yapilmahdir. Bunlar vital bulgularin degerlendirilmesi, genel bir fizik mu-
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ayene ve norolojik degerlendirmedir. Tablo 3’deki asamalar komadaki hastaya
sira ile uygulanmali ve daha sonra tam koydurucu testler, tedavi edici girisimler
hemen yapilmalidir (Sekil 2) (14).

Norolojik muayenenin 2 amaci vardir; 1- beyin sisteminin saglam olup ol-
madigini kontrol etmek, 2- fokal olay1 gésterebilen asimetriyi saptamaktir.

Tablo 3. Komadaki hastanin degerlendirmesinde sirasiyla yapilmasi gerekenler

1 Hava yolu, solunum, kalp-dolagim durumu; yutkunma refleksini ve hava yolunu koruma yetenegini
kontrol et

2 Sozli, fiziksel ve agrili uyaranlara karsi biling diizeyinin degerlendirilmesi
Boyun sertliginin degerlendirilmesi
Uygunsa ampirik antibiyotik tedavi bagla

Pupil slgiisii ve 151k refleksinin degerlendirilmesi

[©) NN &2 I = NGV

Herhangi bir spontan gbz hareketinin olup olmadigina bakmak, eger yoksa bebek gozii
manevrasi kalorik soguk su testi uygulanabilir

7 Motor fonksiyonlarin degerlendirilmesi; spontan anlamh hareketler, agrilh uyarana ¢ekme ile
yanit, agriya anormal pozisyon

8 Kol ve bacaklarda asimetri, germe refleksi ve babinskiye bakmak

9  Papil 6dem veya retinal kanama nedeniyle fundoskopik muayene yapilmasi

Hava yolu - GCS <8 ise entiibasyon
Solunum - Sa0, >%90 saglamak
Dolasim-ort.arter basinci >70 mmHg

A
Kan sekeri, elektrolit, kan gazi, karaciger, troid fonksiyon testleri, tam kan ve toksikolij tetkikler igin kan alma

;

Hiperventilasyon, herniasyon ve intrakranial basing artisi klinik bulgulari varsa mannitol 0.5-1.0g/kg

Tiamin (100mg iv), serum glukozu 60 mg/dL ise 25 g glukoz (50mL %50 sollsyon) verilmesi
Narkotik asir dozdan stphenildiginde naloksan (0.4-2.0 mg iv 3 dk veya devamli inflizyon 0.8 mg/kg/saat)
Eger benzodiazepin asir doz varsa flumazenil (0.2 mg/dk, maks doz 1mg IV)

llag intoksikasyonundan siipheleniliyor ise aktif kémdr ile mide lavaji

| Beyin BT yapisal sebepden siiphe varsa |

| Ayrintih anamnez ve FM |

| EEG, lumbar ponksiyon ve MRI diisiin |

Sekil 2. Koma hastasinda tani koydurucu testler ve tedavi edici girigimler
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Muayeneye hastanin spontan aktivitesini ve szlii veya fiziksel uyaranlara ceva-
b1 gbzlemlemekle baglanir. Bunun disinda nérolojik durumun izlenmesi ve prog-
nozun degerlendirilmesinde Glasgov Koma Skalas: (Tablo 4) kullarilmahdir. Bir
hastanin GCS skoru 3 ile 15 arasinda degisir ve motor, sdzlii cevap ve goz acil-
masi gibi 3 bilesenden olusmaktadir. Norolojik muayene szlii emir, dokunma ve
siddetli uyaran (tirnak yatagina basi, suborbital basing) gibi disaridan uygulanan
uyaranlarin farkh derecelerine cevabin degerlendirilmesine odaklanmali ve tiim
cevaplar kayit edilmelidir. Uyarani bertaraf etmek i¢cin amach davraniglar beyin
kokii fonksiyonlarin korundugunu ve serebral hemisferlere iletimin saglam oldu-
gunu gosterir. Dekortike (fleksor) durus serebral hasar ve toksik depresyonu gos-
terir. Desrebre (ekatensér) durug orta beyinin ve tist ponsun destriiktif lezyonlari-
n1 veya siddetli metabolik bozuklugu gosterir. Motor fonksiyon yoklugu yumusak
gevsek paralizi ile gosterildigi gibi siddetli beyin k&kii hasarim gdsterir.

Stupor veya komah hastalarda duyu ve motor fonksiyonlar subraorbital bileske-
ye, tirnak yatagina veya sternuma agrili uyaranin uygulanmasi ile degerlendirilir.
Hekim agrih uyaranlara hastanin yiiz burusturmasina veya ekstremitelerin amac-
Ii cekilmesine bakmali, ekstremitelerin dekortike ve deserebre vaziyette durusla-
rina dikkat etmelidir. Dekortike durus kollarin fleksiyon ve addiiksiyonda, bacak-
larin ekstansiyonda olmasi demektir. Deserebre durus ise uzanmig kollarin inter-
nal rotasyonu ve bacaklarin ekstansiyonu durumudur. Her iki durum beyin kokii-
niin ve her iki hemisferin hayati tehdit edici disfonksiyonunu gésterir (1,14,15).

Tablo 4. Glasgow Koma Skalasi PUPIL DEGERLENDIRMES]

Gézlerin acilmasi Fizik muayenede metabolik nedenler ile pri-
Hic 1 mer beyin hastaliklar1 arasindaki en énem-
Agn ile 9 li ayinm pupiller 1s1k refleksinin olup olma-

- ) masidir. Metabolik komada genellikle pupil-
Sézlii uyaran ile 3

ler refleks korunmustur. Spontan ve karsilikl

) Spontan 4 g6z hareketleri beyin kok sisteminin saglam

Sézel cevap oldugunu gésterir ve siklikla metabolik ense-
Cevap yok 1 falopati ile birlikte oldugunu gésterir. Pupil-
Anlagilmaz sesler 2 la refleksi ve gz hareketleri beyin k&kii reti-
Uygunsuz kelimeler 3 kiiler aktivite sistemine komgu tist beyin k-
Dezoriente sdylesiler 4 kiinde lokalizedir. Herhangi bir uyarana goz-
Oriente séylesiler 5 lerin agilmasi ARAS fonksiyonlarinin korun-

Motor cevap dugunu gésterir. Komadaki hastada bu yol-
Hi 1 larin saglamhh@ beyin kokii lezyonlarini dig-

¢ 1 iki tarafli serebral hemisfer disfonk-
Ekstensor yanit 2 a,r ve 1 N . R
) siyonunu gésterir. Pupillerin boyut ve reak-
Fleksor cevap 3 sivonu komanin nedeni hakkinda 6nemli
Agn ile gekmek 4 ipuglan gosterir. Kiiciik reaktif pupiller me-
Agny1 lokalize etmek 5 tabolik beyin hasarini, igne ucu gibi pupiller
Séz dinlemek 6 narkotik ilaglarin asirt dozunu gésterebilir.
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iki tarafl sabit ve genis pupiller inme, anoksik iskemi, norepinefrin, dopamin veya
atropin gibi ilaglara bagh olarak sempatik asin aktivite nedeniyle olabilir. Subdural
kanama veya genis stroklara bagl olarak meydana gelen unkal herniasyonlarda 3.
kafa ciftine basidan dolayi asimetrik pupil genislemesi ve aym tarafl pitozis gorii-
lebilir.

Orta noktada ve sabit pupiller, ortabeyin diizeyinde hem sempatik hem de para-
sempatik yetersizligi gosterir ve beyin oliimiinde meydana gelir. Derin komada
genellikle spontan géz hareketleri yoktur. Beyin k&kii fonksiyonlari saglam ka-
larak kortikal input baskilandiginda pasif bas hareketi ile hareketin ters yéniine
g6z hareketi (bebek gozii refleksi) olusur, bu refleksin yoklugu beyin kékii hasa-
rin gosterir (16,17).

iLERI DEGERLENDIRME

flk muayene vapildiktan sonra hasta stabilize edilir ve daha sonra komaya neden
olan bulgulara gore hikaye alimi, sosyal hikaye son ila¢ kullarum hikayesi ve medi-
kal durumlar taniya gitmede énemlidir. Tam kan, biyokimya, kan gazi, EKG ve PA
akciger grafisi gibi rutin tetkikler mental durumunda degisiklik olan hastalarda mut-
laka yapilmahdir. Komanin nedeni agikar bir metabolik olay olarak gosterilmedik-
¢e beyinin radyolojik olarak gériintiilenmesi kaginilmazdir. Enfeksiyon ihtimali var-
sa kan ve idrar kiiltiiri ve gerekirse lumbar ponksiyon (herniasyon ihtimali yoksa)
vapilabilir (Sekil 2). Stupor ve komal hastalarin ¢ogu yogun bakim monitérizasyo-
nuna ihtiyac géstermektedir. Yogun bakim tinitesine kabul kriteri kardiak veya so-
lunum destegi ve unstabil nérolojik durumdur (1).

TEDAVI

Komaya neden altta yatan hastaligin tedavisidir. Baz1 tedaviler ayirici tani ko-
nulmadan 6nce gtivenle ampirik olarak uygulanabilir. Bunlar intraven&z tiamin,
dekstroz ve naloksandir. Antibiyotikler miimkiin olan en kisa zamanda ensefalit
ve menejit ihtimali olanlarda baglanilmalidir (16,17).

PROGNOZ

llk 72 saatteki devamh yapilan nérolojik muayene nontravmatik komali hastalar
icin prognozu saptamada ¢ok énemlidir. Anoksik beyin hasari icin ilk 24 saatte
pupiller veya korneal reflekste diizelmenin olmamasi kétii prognoz isaretidir. Dii-
zelme ihtimali komanin baglangi¢ sebebine ve siddetine baghdir. Metabolik ne-
denli koma sekonder anoksik beyin hasari gelismedikge genelde geri déniistimlii-
diir. Beyin kokii refleksleri diizelenlerde 3. giinde komatéz durum devam ediyor-
se somato sensory evoked potentials (SSEPs) gibi testler prognozu belirlemede
yardimci olabilirler. Yapisal nedenli koma durumlarinda prognozu belirlemek ol-
dukca gtigtiir. Lezyonun yapist ve reverzibilitesi ve tedavi girisim zamani progno-
zu belirlemede 6nemli faktérlerdir. Genel olarak komadaki hastalarin GCS 9’un
{izerinde ise prognoz iyidir, fakat komanin 3. giiniinde 151k refleksi yoksa, GCS 5
den az ise ve bebek gzl bulgusu varsa prognoz kotiidiir. Hastalarin %61 ’inden
fazlas1 2 hafta iginde dlmektedir.
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Beyin kokii fonksiyonu olmayan hastalarda komanin baglangicindan sonra ilk
12 saat iginde veya pupiller 11k refleksi olmayanlarda ilk 72 saat i¢inde anlam-
Il nérolojik diizelme sansi ¢ok azdir. Bir galismada komanin 3. giiniinde hasta-
lar degerlendirildiginde ik 2 aydaki 6liim i¢in 5 bagimsiz risk faktorii bildirilmis-
tir. Bunlar hastanin 70 yasinda veya daha biiyiik olmasi, anormal beyin kokii ce-
vabimn varhgi, s6zlii cevap yoklugu, agriya yanit olmamasi ve kan Kkreatin diize-
yinin >1.5 mg/dl olmasidir. Bu faktérlerin yoklugunda mortalite %20, bir fakto-
riin varhginda %33, iki faktériin olmasi durumunda %60, ti¢ faktdr varsa %94,
dort faktér oldugunda %96 ve bes faktér olursa %100 diir (1,14).
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