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Sair ne demis:

Aglasam sesimi duyar misiniz,
Misralarimda;

Dokunabilir misiniz,
Gozyaslarima, ellerinizle?
Bilmezdim sarkilarin bu kadar guzel,
Kelimelerinse kifayetsiz oldugunu
Bu derde dusmeden once.

Bir yer var, biliyorum;

Her seyi soylemek mumkiin;
Epeyce yaklagmisim, duyuyorum:;
Anlatamiyorum.

O. Veli Kanik



Terminoloiji.

Biling; kisinin kendinin ve ¢evrenin farkinda olmasi
durumuduir.

Bilincin igerigi; dikkat, duyu, algilama, hafiza, yonetme
ve yonelim olarak siralanabilir.

Iki komponent
Uyaniklik
Farkindalik



Terminoloji:

Letar]i, obduntasyon, somnolans ve uyuklama

v'Hasta uykuya egilimlidir. Sesli uyaranlarla uyanip
sorulanlara dogru yanit verir. Kendi haline birakildiginda
tekrar uyuklamaya baslar.



Terminoloji:

Stupor

v'[stirahat halinde hasta bilingsizdir.

v'Sesli uyarana yanit alinamaz, bazen bagirarak,
silkeleyerek veya burun deliklerine pamukla dokunarak
uyandirilabilir.

v'Uyandirildiktan sonra sorulara dogru veya ilgisiz yanit
alinabilir.

v Etrafina bakinsa bile olup bitenin farkinda degildir.



Terminoloji:

Konfuzyon

v’ Hasta uyaniktir, konusur ve hareket de edebilir, fakat idrak
bozulmustur.

v Ancak konusma az ve anlamsiz, hareketler sinirhidir.
v {llizyonlar ve halisiinasyonlar vardir.

v’ Hasta ajite ve halisiinasyonlar 6n planda ise Delirium klinigi
vardir.



Terminoloji:

Semi koma

v’ Derin olmayan komalar icin kullanilir.

v" Agrili reflekslere yanit verir fakat séylenenleri anlamaz,
komutlar yerine getiremez ve konusamaz.

Koma

v’ Agri, sdzel veya gorsel uyarilarla uyandirilamayan hastanin
mental durumu koma olarak tanimlanir. (Biling kaybidir ve 1
saatten uzundur)




Fizyopatoloji.

Bilingsizligi saglayan mekanizmalar tam acik
degildir, ancak;

« “Beyin Sapi Retikuler Aktive Edici Sistem” ve

«“Serebral Korteks”in burada rol oynadigi

kesindir.



Fizyopatoloji:

v’ Serebral korteksin davranislari diizenlemesi yaninda
biling ve bilingsizlikte de cok onemli rolu vardir.

v Komanin olusmasi icin serebral hemisferde
bilateral disfonksiyon olusmasi ve/veya RAS’in
fizyolojik fonksiyonlarini deprese eden bir
durumun varhgi gereklidir.




Etvolojl

1. Intrakranial (Yapisal) nedenler
v'Vaskiiler

infarktiis, emboli, vendz siniis trombozu
v’ Travma

Kontlzyon, subdural ve epidural hematom

v'Beyin timoéri ve enfeksiyon
Menenjit, Ensefalit, Abse

v/ Status epileptikus
v'Neoplazmalar

v'Beyin kanamalari ( non-travmatik)
Hipertansif, subaraknoidal, arterioven6z anevrizma kanamasi



Etyolojl
2. Metabolik nedenler

v’ Elektrolit bozukluklari (sodyum, kalsiyum, magnezyum)
v’ Asit-baz denge bozukluklari (asidoz, alkaloz)

v Endokrin bozukluklar
Hipoglisemi, DKA, Hiperglisemik hiperosmolar koma
Adrenal yetmezlik, Cushing hastaligi

Tirotoksikoz, Hipo-hiperparatiroidizm



Etyolojl
2. Metabolik nedenler

v’ Hepatik koma
v Uremik koma
v Anoksik ve iskemik koma

v’ Vitamin eksiklikleri

Tiamin, Niasin, Vitamin B,,, Piridoksin
v intoksikasyonlar

Karbonmonoksid ve ilaclarla zehirlenme

v’ Hipotermi, hipertermi
v Madde kullanimi
Alkol, uyusturucu madde



Klinik ozellikler

Hikaye

v'Belirtilerin baslangic ve ilerleme paterni
v'Travma, ilac alimi

v’ Gegirilmis enfeksiyon

v’ Konviilsiyon

v’ Kronik hastalik (hepatik, renal, diabet)

v Gecmiste benzer koma epizodlari



Klinik ozellikler

Ates

Hipotermi

Bradikardi

Tasikardi

Hipotansiyon

Hipertansiyon

Vital bulgular:

Enfeksiyon

Intoksikasyon
Hipoglisemi
Intoksikasyon
KIBAS
Intoksikasyon
Sok
Intoksikasyon
Hipovolemi
Addison hastaligi
Intoksikasyon
Hipertansif ensefalopati
Intoksikasyon



Klinik ozellikler

Solunum paterni

Tasipne

Bradipne

Kusmaul Solunumu
Hizli ve derin solunum

Cheyne-Stokes Solunumu
Periyodik hiperpne ve apne ataklari

Ataksik Solunum (Biot

Solunum hizi ve derinliginde
duzensizlik

Hipoksi
Intoksikasyon
KIBAS
Intoksikasyon
Metabolik asidoz
Diabetik ketoasidoz

Salisilat intoksikasyonu

Hemisferik veya diensefalon
disfonksiyonu

Transtentoriyal herniasyon

Pons ve medulla lezyonlari



Klinik ozellikler

Fizik Muayene

v'Travma bulgulari
v'Meningeal irritasyon bulgulari
Menenjit, SAK
v'Purpura
Meningokoksemi
v'Fundoskopik muayene

Papil odemi ve hemorajiler



Klinik ozellikler

Fizik Muayene

Hemisferik disfonksiyon ve RAS’1I degerlendirmeye
yonelik norolojik muayene




Klinik ozellikler

Norolojik muayene

Pupillerin esitligi, boyutu ve isik refleksi

Isik refleksinin varligi veya yoklugu metabolik veya yapisal
komanin ayirt edilmesinde tek ve en onemli fizik muayene
bulgusudur.

v'Isik refleksi metabolik komada korunur

v'Isik refleksi yapisal komada bozulur.



Glaskow Koma Skalasi

Cevap infant Cocuk ve yetiskin Puan
Yok Yok 1
G6z acma Agrll.l uyarana Agrll.l uyarana 2
Sesli uyarana Sesli uyarana 3
Spontan Spontan 4
Yok Yok 1
Agri ile inleme Anlamsiz sozler 2
Sozel cevap Agriile aglama Yetersiz kelimeler 3
irritabl, agliyor Uygunsuz konusma 4
Anlamsiz sozler Oriyante ve yeterli 5
Yok Yok 1
Desebre postur Desebre postur 2
Dekortike postur Dekortike postur 3
Motor cevap . .
Agri ile cekme Agri ile cekme 4
Dokunma ile gekme Dokunma ile gekme 5
Normal spontan hareket istekleri yapma 6
Total Skor 3-1




Glaskow Koma Skalasi

Total skor Derecelendirme
3-8 Anlamli norolojik hasar
90-12 Orta derecede norolojik hasar

13-14 Hafif norolojik hasar



Metabolik koma

v Hepatik koma

- Akut ve kronik KC yetersizliklerinde goruldr.
- Viral hepatitlerden en cok HBV'ye bagl gelisir.

- Kronik formlarda kanda artmis amonyak, merkaptanlar, GABA
ve diger azotlu maddelerin varligi soz konusudur.

- Akut KC yetersizliginde komaya giris birka¢ gun iginde
gerceklesirken kronik KC yetersizliklerinde yavas yavastir.



Metabolik koma
v Hepatik koma

- Kronik KC yetersizliklerinde komaya gidise predispozisyon yaratan
durumlar vardir.

- GIS ve 6zefagus varis kanamasi, enfeksiyon, sivi-elektrolit
dengesizligi, proteinden zengin diyet, sedatifler ve alkol

- Uyku hali - koma, fleping tremor, fetor hepatikus.
- Kirig refleksleri canlidir, babinski pozitiftir.

- Koma derinlestikge rijidite baslar,

- Agrili uyarilara yanit alinir,

- Papil refleksleri ve beyin sapi refleksler normaldir.



Metabolik koma

v" Uremik koma

- ABY /KBY

- Ure ve diger toksik maddelerin birikimi

- Serebral metabolizmma bozuklugu, elektrolit dengesizligi, asidoz
- Kan Ure duzeyi yuksekligi ile korelasyon??

- Kan Ure duzeyi ile norolojik bulgular arasinda tam bir korelasyon??



Metabolik koma
v Uremik koma

- Predispozisyon olusturan durumlar:

- sivi-elektrolit kayiplari,

- sok ve hipotansiyon,

- hipertansif kriz, kalp yetersizliginin siddetlenmesi,
- sepsis,

- llaglar

- Nefeste Ure kokusu, asidoztik solunum, konvulzyon, bilateral
babinski pozitifligi

- Laboratuvar bulgulari



Metabolik koma

v  Hipoglisemi

- Normal bireylerde kan sekeri < 50 mg/dl, diyabetiklerde
< 70 mg/dl

- Adrenal desar]

- Sinirlilik, huzursuzluk, tasikardi, terleme, tremor ve siddetli aclik
hissi

- Serebral disfonksiyon



Metabolik koma
v  Hipoglisemi

- Serum glukoz duzeyi < 30 mg/dl dusunce serebral disfonksiyon
belirtiler ortaya cikar

- Basdonmesi, basagrisi, gorme bulanikligi, bilincte hafif azalma ve
motor fonksiyonlarda zayiflama olusur

- Serum glukoz duzeyi < 20 mg/dl oldugunda noronlarda hasar baslar

- Myokloni, konvulzyon, konfuizyon, davranis bozukluklari, uyuklama,
emme hareketleri ve kavrama refleksi baslar

- Hemen tedavi edilmezse koma geligir.



Metabolik koma

v" Diyabetik ketoasidoz

- Glukagon/insulin orani glukagon lehine bozulmustur

- Genelde insulin kullaniminda yapilan yanhgliklara bagli gelisir

- Araya giren ameliyatlar, enfeksiyonlar, fiziki stresler katki saglar
- Kan sekeri genelde 400 mg/dl Uzerindedir

- Koma oncesinde uyuklama olur, soluk aseton kokar, kusmaul
solunum geligir.

- Deri kurudur. kiris refleksi, 1sik refleksi, beyin sapi refleksleri
normaldir.



Metabolik koma

v Diyabetik ketoasidoz

- Yuksek doz insulin uygulanirsa hiperglisemi komasi hipoglisemi
komasina donusur

- En onemli komplikasyonu beyin 6demidir duzeltilemez ise
hiperglisemi ve ketoasidoz kontrol altina alinsa bile hasta komadan
cikamaz.

- Beyin sapi baski belirtileri ve papilla 6demi varsa beyin odemi
dusunulmelidir

- Tedavi esnasinda serum elektrolit duzeylerine dikkat edilmelidir



Metabolik koma

v Hipoksemik ve iskemik ensefalopati

- Beyne gelen kanda oksijen miktarinin azalmasi (hipoksemi) veya gelen
kan miktarinin azalmasi (hipoperflizyon, iskemi) sonucu beyin
metabolizmasi yavaglar

- Kan akimi tam kesilince 2 dk sonra beyinde glukoz kalmaz
- Beyin kan debisi normalde 55 ml/dk’dir.
- 25 ml/dk'ya inince EEG’de diffuz yavaslama baslar.

- 12 ml/dk’ya inince elektrik aktivitesi durur.10 mil/dk’nin altina inince
geridonussuz hasar olusur.



Metabolik koma

v Hipoksemik ve iskemik ensefalopati

- Tum soklarda, gecici kalp durmalarinda, bogulmalarda, solunum
merkezi felcinde, solunum kaslari felcinde ve karbonmonoksid
zehirlenmesinde hipoksi goruldr.

- Hipoksi suresi 5 dk’'yi gecerse beyinde kalici lezyon gorulur.
- Beyin sapi refleksleri alinamiyorsa prognoz kotudur.

- Is1ga yanit vermeyen midriazis, solunum durmasi ve EEG’nin
izoelektrik olmasi beyin olumunu gosterir.

- Hipoksik iskemik koma ve kotu sonuglariyla karsilagsmamak igin
senkoplarda 4 dk icinde dolasim yeniden saglanmali soklarda
hipotansiyonun uzun surmeden duzeltilmesine gayret edilmelidir.



Metabolik koma

v Sicak carpmasi

- Sicaga baglh rahatsizliklarin en hafifi, asiri terleme sonucu tuz
almadan icilen suyun neden oldugu kramplardlr

- Klasik tip sicak carpmasi; terkedilmis yaslilarda, sismanlarda, ilerlemis
kalp hastalarinda, alkoliklerde, diyabetiklerde ve terlemeyi azaltan ilag,
diuretik, 1s1 artirici ila¢ kullananlarda gorulur.

- Deri kuru, terleme yok, ates 44°C kadar cikabilir.
- Basagrisi, basdonmesi, fenalik hissi hiperpne gorulur.

- Birkag saat icinde biling bulaniklasir. Konfuzyon, delirium, stupor ve
koma geligir.

- Hipotansiyon reflekslerde yavaslama, ABY, laktik asidoz, DIC,
|okositoz, rabdomyoliz ve hemokonsantrasyon bulgulari vardir.



Metabolik koma

v Sicak ¢carpmasi

- Efor sonucu gelisen sicak carpmasi; sicakta calisanlarda (yol iscileri,
ciftciler, askerler), sporcularda gelisir.

- Deri kuru degil terlidir, nemli ve soguktur.
- Sok olasiligi yuksektir.

- Elektrolit dengesizligi, ABY, DIC, rabdomyoliz, PT azalma akciger
kapillerlerinde hasar sonucu ARDS gelisebilir.

- Mortalite klasik tipe gore fazladir.



Metabolik koma

v Hipotermi

Vucut 1sisinin 35°C’nin altina dusmesine hipotermi denir.

- Is1 32°C’ye dustugunde mental bozukluklar, ataksi, konusma
bozuklugu, reflekslerde siddetlenme basglar.

- Is1 30°C’ye dustugunde stupor, 28°C’ye dustugunde koma gelisir

- Bu dereceler karda donmus normal insanlar igin gecerlidir.



Metabolik koma

v Hipotermi

- Yaslilarda, hipotiroidisi, kalp yetersizligi, diyabeti, uremisi, KC yetersizligi,
enfeksiyonu, B1 avitaminozu, beyin timoru olanlarda ve asiri alkol
alanlarda bu kadar dusuk derecelere | Inmeyen santral isi ile ve ¢evre Isis|
sifirin ¢ok altina inmeden de hipotermi komasi gelisebilir.

- Bu hastalarda ileri derecede rijidite bulunur.

- Deri ¢cok soguk ve soluktur, solunum yuzeyeldir, bradikardi ve
hipotansiyon vardir.

- Pupillalar miyotik ve 1sik refleksi iyi degildir.

- Laboratuvarda hemokonsantrasyon bulgulari gelisir, CK yukselir, hafif
azotemi ve metabolik asidoz vardir.

- Atriyal ve ventrikller aritmiler siktir, ventriktler fibrilasyon dan olum siktir.



Toksik komalar

v" Alkol komasi

Kan alkol duzeyi Etkisi
50 mg/dl Hafif stimulan etki ve ofori geligir
75 Gevezelik, laubalilik, gereksiz samimiyet
100 Hafif ataksi, dizartri, nistagmus
125 - 150 Taskinliklar, ataksi, konusma bozuklugu
200 — 250 Retikuler aktivator sistem aktive olur.

Uyuklama, letarji ve konfuzyon baslar.
> 300 Beyin sapi etkilenir, stupor ve koma gelisir.



S X

NN X X X

Laboratuvar

Kan sekeri tayini

Tam kan sayimi

Glukoz, elektrolitler, Gre, kalsiyum, fosfor, magnezyum,
karaciger enzimleri, amonyak

Koagulasyon calismalari

Arteriyel kan gazi

Karboksihemoglobin konsantrasyonu

Tam idrar analizi

Elektrokardiyografi



Laboratuvar

v Toksikoloji taramasi (idrar, kan, gastrik aspirat)
v' Kan, idrar kultlrd

v" BOS incelemesi ve kulturl

v EEG



Radyolojik yontemler
v" Bilgisayarli beyin tomografisi
® Mumkun olan her komali hastada cekilmelidir

v" Ultrasonografi

v' X-Ray



Yaklasim

1. Komalil hastaya uygulanacak genel tedbirler

2. Koma nedeni olan hastaligin tedavisi



Yaklasim

1. Genel tedbirler
v Giyeceklerin ¢ikartiimasi
v" Hava yolunun acilmasi ve yeterli oksijenizasyonun
saglanmasi
v" Damar yolunun acgiimasi
Pulse oksimetre monitorizasyonu
Idrar sondasi takilmasi

S X



Yaklasim

2. Nedenin tedavisi:

Dekstroz ile belirgin hiperglisemi yoksa (fokal bulgu yok):
% 25 dekstroz: 2-4 mi/kg IV (0,5-1,0 g/kg)

Eger hastada dramatik duzelme varsa % 10 dekstroz ile
IV infUzyona devam et

Opioid intoksikasyonunda:
Naloksan (0-5 yas: 0,1 mg/kg, >5 yas: 2 mQ)



Yaklasim

3. Nedenin tedavisi

Intrakraniyal basing artisi varsa

v Hipoksemi / hiperkarbinin dizeltiimesi (% 100 O, verilmesi)
PCO, 25-30 mmHg arasinda tutulmalidir ( PCO,, 20 mmHg'nin
altina inerse ciddi vazokonstruksiyon ve serebral iskemi
olusur).

v Hiperventilasyon olusturulmasi (herniasyonda)

v' Osmoterapi (normotansiyon varsa): % 25 mannitol 0,5 g/kg

v" Siwvilarin kisitlanmasi
Altta yatan patolojinin spesifik tedavisi (menenjit, konvulsiyon,
elektrolit bozuklugu gibi)



Prognoz

LN X X X

Komanin nedenine

Komanin derinligine

Komanin suresine

Hastanin yasina

Uygulanan bakim ve tedavinin etkinligine bagli olarak

degisir.
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