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KOMADAKI HASTANIN DEGERLENDIRILMESI
Ali 0. Tascioglu®

Akut klinik durumlar igerisinde komadaki hastanin degerlendi-
rilmesi kadar problemli bir durum yoktur. Zorluk, kismen komaya ne-
den olan sebeplerin ¢oklugundan, kismen de degerlendirme, tani ve
tedavi igin eldeki stirenin kisaligindandir.

Kitlesel bas1 veya metabolik nedenlerle suuru kapali olarak ge-
tirilen hastalarda - geldikleri anlarda - beyindeki olay geridénebilir bir
olaydir. Ancak taninin konup tedavinin baslamasi arasinda gegen za-
man sirecinde olay geridontiilmez bir seviyeye gelebilir.

Ornegin subdural ve epidural hematom basisi nedeni ile olusan
komada erken tani ve tedavi hastay1 tam sihatine kavustururken, ta-
n1 ve tedavinin gecikmesi kalici1 nérolojik sekel veya 6liimle sonuglan-
maktadir. Benzer sekilde, diabetik ketoasidoz veya hipoglisemi nede-
ni ile komaya. giren bir hasta erken tani ve tedavi ile tam olarak iyi-
lesirken gecikmeler devamlh beyin hasari veya 6ltimle sonuglanmakta-
dir. Epidural hematom basisi nedeni ile komaya giren bir hastada kan
gazlarinin tayini cabasi nedenli gereksiz zaman kaybina neden olan
bir davranissa, diabetik komadaki bir hastada serebral anjiografi ya-
pilmasi egit derecede gereksiz ve tehlikelidir.

Koma, ismi, goériniiisi ve sonuclari ile konuyu tam kavramamis
hekimlerde huzursuzluk ve zaman, zaman panik doguran bir klinik
goriuntidiir. Baslangicta, panik nedeni ile olugsan zaman kaybi1 sonu-
cu, gelisen morbitite ve mortalite bir siire sonra hekimde - yanlis ola-
rak - olayin bliylk oranda oliimcil oldugu kanisini yerlestirmekte ve
onu gereksiz bir yavaslama ve lakaidiyi itmektedir.

Oncelikle belirtmek isterim ki her suuru kapali hasta derin ko-
mada degildir ve ortalama % 80 vakada ilk muidahale, tan1 ve kesin
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tedavi icin gerekli zaman vardir. Hekimler suuru kapali hastalarla iki
sekilde karsilasirlar :

1. Hasta hekime suuru kapali getirilir - komadadir.

2. Hasta hekime suuru bulanik veya stuporda getirilir ve takibi
slirecinde komaya girer.

Ozellikle bu ikinci durumda hastanin iyi takip edilip gerekli én-
lemlerin zamaninda alinmast prognozu iyi yénden etkilemektedir.

Suuru kapali olarak gelen hastada koma etiolojisi bilinmiyorsa. ilk
yapilmasi gereken hava ve damar yolunun acilmas: ve hastaya % 5
dekstroz takilmasidir. Bu gekilde beyin i¢in hayati olan oksijen ve glu-
koz saglanmis olur.

Bilinmiyen etiolojik nedenlerden komada getirilen 386 hastalik bir
seride : 261 hastada metabolik bir olay ve yaygm serebral yapisal bo-
zukluk, 69 hastada supratentoriel kitle lezyonu, 52 hastada infraten-
toriel beyin sap1 lezyonu ve 4 hastada psikiatrik bozukluk saptanmis-
tir (34).

Bu yazinin amaci komadaki hastalarin degerlendirilmesinde geng
hekimlere yardimci olmak ve onlarin bu acil klinik durum karsisinda,
daha sogukkanlh ve yapict davranmalarina katkida bulunmaktadir.

Yazidaki yaklasim, yazarin faydal buldugu ve keadi takip ettigi
yoldur. Hastayr muayene eden hekim kendi inisiyatifi ile siray1 de-
gistirebilir. Ancak muayenenin her safhasinda koma nedeni olarak
belirgin bir fizyopatolojik nedene eginilmeli ve bir sonraki safhada
bulunan bulgular bir énceki bulgularla karsilastirilarak uyum veya
uyumsuzluk aragtirilmalidir. Bu sekildeki sistematik yaklasim dogru
sonuca varmak i¢in gereklidir.

Temelde bir refleks muayenesi olan komanmn nérolojik muayenesi
sistematik ve amach olarak yapildig1 zaman ylksek oranda kesin tam
veren kolay bir muayenedir.

TARIFI VE SINIFLANDIRILMASI

Suurlu olma hali, hekim tarafindan rahatca gozlenebilen ancak
tarifi zor olan bir durumdur. Suurun, kabaca, iki komponenti vardir.
Birincisi «suurlu olma hali» olup, kisinin kendisinden ve gevresinden
haberdar olmas: olarak tarif edilir. Ikinci komponent olan «suur kap-
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sami» kisinin yasi ve kaltir birikimi ile farklihik gosterir. Suur
kapsami, suuru tam olarak kapanmamig kisilerde hasta ile iletigim ku-
rularak zamana, mekana ve kisilere olan orientasyonu ile suur bula-
nikligimn derecesini tayin igin kullanilir. Hastanin suuru tam olarak
kapandig1l zaman tabiati ile suurlu olma hali ortadan kalkmakta ve
hasta ile sozel iletisim kurmak olanaksiz olmaktadir.

Stupor ve koma igin farkh tarifler yapilmistir. Glinimizde en
gegerli olan Plum ve Posner’in (34) yaptig: tariftir. Bu otorlere gore
Stupor : kisinin ancak siddetli ve devamli uyarilarla uyandirilabildigt
haldir. Devaml ve siddetli uyar: kesildigi zaman kisinin gevre ile ilis-
kiside kesilmektedir. Koma ise «uyandirilamiyan cevapsizlik» hali
olup devamli ve siddetli uyarilar sonucunda bile kisi ile anlaml iligki
kurulamaz.

Stupor ve koma olusturan durumlar - farkl yaklagimlarla - TAB-
LO I de dzetlenmistir.

Tablo | : Stupor ve Koma Olusturan Durumlar

I. ANATOMIK YAKLASIM :
A Serebral hemisferler - Bilateral yaygin veya yaygin
multifokal.
B. Yiikselen Retikiiler Aktive Edici Sistem.
II. FiZYOPATOLOJIK YAKLASIM :
A. Beyin sapina basan veya iten supratentorial kitle
lezyonlari.
B. Infratentorial basi ve tahrip edici lezyonlar.
C. Metabolik Ensefalopati
D. Psikiatrik hastaliklar.
11I. KLINIK YAKLASIM :
A. Gros yapisal lezyonlar.
1. Kitle lezyonlari
a. Ameliyat olabilir.
b. Ameliyat olamaz
2. Fokal tahrib eden lezyonlar
B. Gros yapisal lezyonu olmayanlar.
1. Metabolik
2. Multifokal veya mikrotahribat.

Suurlu olma hali i¢in her iki serebral hemisfere ve bu hemisfer-
leri uyanik tutan beyin sapindaki Retiktler aktive edici sisteme gerek
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vardir. Retiktiler aktive edici sistem beyin sapinin tegmental kismin-
da pons'un rostral 2/3 den baglhyarak yukariya, mezensefalik teg-
mentum ve 3 ventrikill gevreleyen paramedian ¢ekirdeklere uzanir.
Her iki hemisferin yaygin veya multifokal hadiselerinde ve beyin sa-
pin bask: altinda kalmasi veya tahribati sonucu suur bozuklugu ve
koma gelisir.

Cok sayidaki komanin incelenmesinde akut yapisal bir bozuklu-
gun her iki hemisferi ayni anda tutmasimn nadir oldugu gozlenmis-
tir. Akut gelisen komada genellikle beyin sapinda bir patcloji mevcut-
tur,

Fizyopatolojik vaklasim komanin degerlendirilmesinde anahtar
olusturan bir yakiasimdir (37).

Supratentorial kitle lezyonlar: diensefalik yapilar ve beyin sapi
retikller yapis: tizerine baski ve yer degistirme yaparak komaya ne-
den olurlar (36).

Infratentoriel lezyonlar beyin sap1 tegmentumuna direkt bas ile
veya bu yapilarm tahribati sonucu koma olustururlar (36).

Metabolik hadiseler her ik ihemisfer aktivitesini, beyin sapi reti-
kiler sistem aktivitesini veya her iki sistemi miistereken bozarak
koma hali meydana. getirirler (35).

Psikolojik koma, fizyolojik bir suursuzluk hali clmamasina karsin,
ayiricl tanida énem kazanir.

Bu smiflandirmadaki guruplara serebral hemisferlerin metabolik
karakterde olmayan bilateral simetrik lezyonlari alinmamistir. Zira
bu tip lezyonlar akut komadan ¢ok yavas ve progresif seyreden de-
mans halinden sorumludurlar.

Bu fizyopatolojik durumlarin herbiri karakteristik klinik bulgu-
lar vererek, belirgin bir patern igerisinde geligme gdsterirler. Klinis-
yen komadaki hastasini bu guruplardan birising dogru olarak yerleg-
tirebilirse, ek galismalarla kesin taniya yonelehilir,

Klinik olarak ilk karar verilmesi gereken, patolojinin gros yapi-
sal bir patoloij olup olmadigidir. Patoloji kitlesel bir patoloji ise cer-
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rahi yaklasimdan faydalamip faydalanmiyacagina oncelikle karar
verilmelidir.

Gros yapisal bir patoloji saptanmassa beyin metabolik nedenlerle
etkilenmis olabilir. Metabolik etkilenmede iki tlrli geligebilir. Hata-
i veya fazla bir yapim veya yikim furant ile beyin etkilenecegi gibi,
serebral kan akimi azalmasi sonucu olusacak iskemi veya anoksi ne-
deni ile de -yaygin mikrotahribata baglh olarak- hasta komaya gire-
bilir.

Sebep ve fizyoptolojisi ne olursa olsun, dikkatli bir klinik deger-
elndirme ile - mantiksal bir gluvenilirlik simirinda - komay1 olusturan
olay ve olus mekanizmasi aydinlanabilir.

KLINiK DEGERLENDIRME

Komadaki hastanin klinik degerlendirilmesindeki muayene esas-
lar1t TABLO II de gosterilmistir.

Tablo Il : Komadaki Hastanin Muayenesi :

HIKAYESI : (Ailesinden veya getirenlerden)
Komanin baslama sekli (ani-tedrici)
Yakin zamandaki sikayetleri (bag agrisi, fokal norolojik defisit)
Yakin zamanda travma mevcudiyeti.
Onceki tibbi hastaliklar: (diabet, tiremi, kayb hastaligl vs.)
lla¢ aliskanhig (sedatif, psikotropik vs.)
GENEL MUAYENE :
Vital isaretler.
Travma belirtileri.
Akut ve kronik, sistemik hastalik belirtileri.
flag¢ alinimi belirtileri (igne izleri, alkol belirtisi)
Deri bulgular.
Ense sertligi.
NOROLOJIK MUAYENE :
Yatis pozisyonu ve motor cevap.
Solunum paterni.
Gozlerin muayenesi
1. Genel.
2. Pupil muayenesi
3. GOz hareketlerinin muayenesi.
4, Goz dibi muayenesi.
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Komadaki bir hastada iyi hikaye alinmasi kritik ve hayati énemi
olan bir konudur. Hastay1 getiren yakinlarindan veya akraba ve ar-
kadaslar1 cagrilarak mutlaka tam bir hikaye almmmalidir. Hastanin
komaya nasil girdiginin 6grenilmesi ¢ok 6nemlidir. Sihhatli bir has-
tanm ani olarak komaya girmesi infratentorial bir olay lehine yo-
rumlanmir. Hasta komaya agir olarak girmigse ve ozellikle, komaya
girmeden énce fokal nérolojik bulgulari mevcutsa hadise supraten-
torail bir lezyonun sonucu gelismis olabilir. Benzer sekilde yakin za-
manda gecirilmis bir travma hikayesi subdural hematom basisimnin
komaya neden olabilecegini akla getirir. Ancak travma hikayesinin
olmamasi bu olasiligl ekarte ettirmez. Hastanin elinin altinda ilag¢ bu-
lunup bulunmadig1 ve bulundugu yerde bos ila¢ kutularmm mevcu-
diyeti arastinlmaldir. Ilag entoksikasyonu ile olusan koma acil ser-
vislere gelen komalarin énemli bir gurubunu olusturur.

Ozellikle hastanin daha once gecirilmis bir norolojik hastaligl ve
norolojik sekelinin olup olmadigl arastirnimalhdir. Bu konuyu bir mi-
salle vurgulamak isterim. A U.T.F. Acil servisine ila¢ entoksikasyonu
sonucu koma halinde getirilen bir hastada sol tarafta dekortike cevap
alinmaktaydi. Metabolik hadiseler simetrik nérolojik defisit yaptiklar:
icin bu fokal norolojik gérintii, hastanin pupil 151k reaksiyonlarimin
miisbet olmasina ragmen, doku tahribine baglandi ve hematologlar
hastay1 hemodialize almakta tereddiit ettiler. Hasta yakmlarmmin sor-
gulanmasinda, hastanin gocukken ensefalit gecirdigi ve olaydan on-
cede sol tarafinda athetoid hareketlerin oldugu 6grenildi. Bu bilgi
-—ilerde motor muayenede incelenecegi gibi-— hastanin sol dekorti-
kasyonunu izah ettigi igin hasta hemodialize alindi ve yasami kurta-
r1ld1.

Komadaki hastaya kisa bir genel muayenenin vapilmasi ¢ok ya-
rarhidir. Basin inspeksiyonu periorbital ekimoz, basta yara veya «Batt-
le» isareti gibi _bulgularin gortilmesini saglar. Battle isareti kulak ar-
kasi hematomu olup kafa kiriklar: temporal kemigin mastoid kismina
uzandiklar: zaman gozlenir ve travmadan 2-3 giin sonra bariz olur(2).

Basin palpasyonu ile gozle goriilmiyen kirik hatalarmin ve skalp
hematomlarimin tanisi konabilir.

Otoskopik muayene mutlaka yvapilmalidir. Bu muayene ile kulak
zari altinda hematom, otore ve rinore teshit edilerek kaide kiriklari
saptanmig olur. Ek olarak kulak zarinin perforasyonu sonradan ya-
pilacak kalorik testlerin yapilmasina engel teskil eder.
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Ftiolojide travma ekarte edildikten sonra pasif boyun hareketleri
ile ense sertligine bakilir. Ense sertligi mevcudiyeti menenjit ve sub-
araknoid kanama icin patognomoniktir. Pasif boyun biikiilmesinin
variasyonlar: olarak Kernig ve Brudzinski isaretlerine bakilir. Kernig
isareti alt ekstremite kalcadan flekse vaziyette iken dizin gerilmesine
karsi olusan resistanstir. Brudzinski isareti ise basin gogls lizerine
pasif fleziyonu ile her iki uyluk ve bacagmn karna dogru ¢ekilmesi-
dir (49). Komanmn derinlesmesi ile bu isaretler tanmi degerlerini kay-
bederler ve tam manas: ile kaybolabilirler (13). Derin komadaki bir
hastada ense sertliginin almamamas: subaraknoid kanamay1 ekarte

ettirmez.

Deri gorintiisii sistemik hastaliklar: belli edebilir. Hipotroidi-
deki miksodem hali, Adison hastaliginin sar1 ve sthhatsiz goruntust,
siroz bulgular:i ve karbon monoksit zehirlenmesinin kiraz kirmizisi
deri gérintiisii tan1 yoninden onemlidir. flag, ézellikle narkotik kul-
lanim1 yontinden, igne deliklerine bakilmali ve kollar 6zellikle dikkatle
incelenmelidir. Biillii deri lezyonlar ilaca baghh komay1 akla getirir
(31). Bu tip lezyonlar gogunlukla barbiturat entoksikasyonunda goz-
jenirse de (19), imipramin, meprobamat, glutethimide, karbon monok-
sit ve fenotiazinlerde bullil lezyonlar yapabilirler. Viral, bakteriel ve ri-
ketsial ha- ~liklare ait deri dokiumntiileri gorilebilir. Derinin turgor
ve tonusuna bakilarak hastanin hidrasyonu hakkinda bilgi sahibi
olunur.

Hastay1 komaya sokan alkol, iremi, karaciger yetersizligi veya
diabetik ketoasidoz ise hastanmin agz1 koklanarak tesbit edilebilir. Ba-
71 farmakolojik ajanlarla olusan entoksikasyonlarda da karakteristik

ag1z kokular: olusmaktadir (8).

Kan basinci, nabiz, ates ve solunum gibi vital isaretlerinde tanida
degerleri vardir. Nabiz ve kan basincinin anormalitesi etioloji olarak
kalb hastaligim aciga cikartir. Diger yandan merkezi sinir sistemi
hastaliklar:, dzellikle subaraknoid kanama kardiak aritmilere sebep
olabilir (48). Hipertansiyon artan intrakraniel basmcin isareti olabi-
lir. Kocher-Cushing refleksi olarak tanimman bu fenomen genellikle
bradikardi ile birlikte gorulirsede, bradikardi kan basincina bagiml
olmadanda gelisebilir (9). Kocher-Cushing fenomeninin olusumu in-
trakranial basing kadar intrakranial lezyonun tabiati ve lokalizas-
yonunada baghdir (50).
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Hipotermi ve hipertermi merkezi sinir sisteminin gesitli lezyonla-
rinda gelisir. Ek olarak bu iki durum serebral metabolizmayida etki-
lerler. Hipotermi, Wernike enselopatisinde (26), diger hipotalamik lez-
yonlarda, miksédemde, hipotroidide ve alkol, fenobarbital ve fenoti-
azin gurubu ilaglarin entoksikasyonlarinda goérulir. Cok nadir olan
bazi hipotolamik lezyonlar bir kenara birakilirsa, hipotermi daima
merkezi sinir sisteminin metabolik depresyonunu gésterir (35). Hi-
potermi mevcudiyetinde suur bozukluklar:1 (38) ve diz EEG (1) gdz-
lenir. Hipoterminin aksine, 1s1 garpmasi haricinde hipertermide suur
kapanmasi gozlenmez. Is1 garpmasinda suur kayhi ilk ve en belirgin
bulgudur (41).

NOROLOJIK MUAYENE

Komaya neden olan hadisenin lokalizasyonunun ve tabiatinin ta-
nimlanmas icin en gecerli olan, noérolojik muayenedir. TABLO II de
belirtilen nérolojik muayene burada detayh olarak incelenecektir.

SUUR DURUMU

Hastanin suur durumunun tesbiti dikkatli olarak yapilmalidir. Bu
komanin derinligini ve fizyopatolojik durumunu belirtmek yanmda
hastanin takibi ve komanin prognozunun iyi degerlendirilmesi igin-
de gereklidir.

Normal ve anormal suur halleri TABLO III de 6zetlenmistir.

Tablo Il : Suur Durumlari
NORMAL :
Uyaniklik
Yavas dalga uykusu
REM uykusu

AKUT ANORMAL :

Suur bulaniklig

Stupor

Koma

Kilitlenme durumu (Locked-in State)
KRONIK ANORMAL :

Hipersomni

Akinetik mutizim

Afalik durum

Devamli vejetatif durum
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Hastanin suur hali sozel ve agrili cevaplara verdigi reaksiyonlar-
dan veya reaksiyon vermemesinden anlasilir. Klinik incelemeye esas
alinan Akut Anormal suur halleridir.

Suur bulamkhig: :

Suur bulamkhg kisinin gevresi ile global olarak anlaml bir ilis-
ki kuramamast halidir. S6zel uyarilara cevap alimirsada bu cevaplar
genelde ¢ok yavas ve uygunsuz cevaplardir. Hafif derecelerde me-
kan ve olaylara kars: orientasyon ortadan kalkmistir ve ileri haller-
de kisi orientasyonuda ortadan kalkarak hasta tam olarak sagmala-
maya baslar. Suur yavaslamas: yaninda halusinasyon ve deliriumda
gozlenebilir.

Stupor :

Kisinin ancak siddetli ve devamh uyarilarla uyandirilabildigi hal-
dir, Siddetli ve devaml olan uyar: kaldirildigl zaman hastanin g¢evre
ile iliskisi tam olarak kesilir.

Koma :

Uyandirilanamiyan cevapoizi:k halidir. Siddeti lve devamli uya-
rilarla bile izizi ile ilizki kurulamagz.

Kitlenme durumu :

Kitlenme durumu, Locked-in State, De-efferente hal gibi isimler
komaya cok benziyen ancak hastanm suur kaybl olmadig &zel bir
durum icin kullamilir. Bu durum siddetli poliomyelitte ve myestania
gravis hastaligin ileri evrelerinde gortlebilirsede, tipik olarak pons
kaidesinde tegmental kismi tutmanus lezyonlarda goézlenir. Lezyon se-
bebi ile hastanin suuru kaybolmamis (tegmentum saglam) ancak tiim
kortikospinal ve kortikobulber yollar tahrip oldugu igin verbal ve mo-
tor komunikasyon ortadan kalkmistir. Hastanin lateral goz hareketle-
rinin ve vestibiilo-okiiler cevaplarin ortadan kalkmasina karsin goz
kapag! hareketleri ve vertikal gdz hareketleri mevcuttur.

Bu tip hastalarmn genellikle gézleri acik ve bakiglar oriente ve
endiselidir. Dikkatli ve sabirli bir muayene ve iletisim kurma c¢abasi
ile doktor vertikal g6z hareketleri ve goz kapagl hareketleri ile hasta
ile iliski kurabilir. Bu safhada gekilecek bir EEG'nin normal olmasi
komay1 ekarte ettirir,
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Komaya benziyen, ancak koma olarak tamimlanmiyan bazi kli-
nik durumlarin isimlendirilmesinde belirgin bir anlasmaya varilama-
mistir (19,20,29). Akut komadan 3-4 hafta sonra koma durumu biraz
hafifleyip gozler spontan olarak agilip kapanir ve agrih uyarilara
minimal cevap aliabilinir. iste bu tip hastalar i¢in Akinetik mutizim,
Afalik durum ve devaml vejetatif durum terimleri kullamilmaktadar.

HASTA POZiISYONU VE MOTOR CEVAP

Hastanin pozisyonunun ve motor cevaplarinin degerlendirilmesi
doktor hastaya yaklasirken baglar. Suuru kapali bir hastanin yan yat-
mas1 ve ekstremitelerini hareket ettirmesi, hastamn suur kapaliligi-
nin hafif oldugunun belirtisidir. Bu tip hastalar genellikle bir kafa
travmasi sonucu bayilmis ve ayilmakta olan hastalardir. Hastanin
spontan olarak 4 ekstremitesini hareket ettirmesi motor kusurunun
olmadigim veya varsa minimal oldugunu gosterir. Hareket etme ve
yan dénme gabalar: koma derinligi yonunden ferahlatici hareketlerdir.

Spontan hareketlerin izlenmesinden sonra pasif hareketlere olan
diren¢ degerlendirilir. Paratonik rijidite veya <«gegen halten» fleksi-
yon ve ekstansiyonda esit derecede olan plastik bir rijiditedir. Ekstre-
mite ne kadar hizli hareket ettirilirse rijiditede o kadar artar. Yap-
sal veya metabolik én beyin harabiyetinin belirtisidir. Spastisite bir-
takim kas guruplarinda daha bariz olur bu kas guruplar: kollarin
fleksorleri ve bacaklarin ekstansorleridir.

Suuru kapali hastanin motor muayenesi agrili uyarilar verilerek
yapilir. Dikkat edilecek husus agrili uyarimin verilecegi noktadir.
Ekstremitelerin uglarma verilecek uyarilar refleks hareketlere neden
olabilir. Bu sepeple agrili uyar: en ideal olarak supraorbital basi veya
hafif meme ucu sikistirilmasi olmalidir. Bu iki lokalizasyon ozellikle
omuzda lateral abduksiyvon ve kismi flaksiyon hareketlerini uyardik-
lar1 i¢in dnemlidirler. Zira omuzdaki lateral abduksiyon sonra flek-
sivon daima amach olan tek harekettir. Tek basina ileri fleksiyon ref-
leks bir hareket olabilir.

Agrili uyarilara cevap iki turladir :
1. Uygun cevap
2. Uygun olmayan cevap.

Agrili uyarl sonucu hasta uyariy: uzaklastirmak igin bir hareket
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yaparsa bu uygun bir cevap kabul edilir. Genellikle sag supraorbital
basi sonucu hasta sag kolunu kaldirip géziniin ustiine gotirir. Hasta
agriyl uzaklastirmak igin agr: tarafindaki ekstremitesini kullanacak-
tir. Ancak bu ekstremite tutuldugu zaman diger ekstremitesinide kul-
lanir. Uzaklastirma hareketi igin bir ekstremitesini hi¢ kullanmiyorsa
o tarafta parezi veya pleji olabilir. Bu tip muayene ile hastanin guur
durumu ve hemiplejik olup olmadigl anlasjlir. Agrili uyariya uygun
cevap veren hastada koma hafiftir ve diensefalik seviyede bir ka-
panma mevcuttur.

Agrili uyarilara uygun olmiyan cevap dekortikasyon ve desereb-
rasyon cevaplaridir.

Dekortikasyon : Ust ekstremitelerin adduksionu ve dirsek ve el
bileklerinden fleksiyvonu, alt ekstremitelerin ekstansion ve i¢ rotas-
yonu ve ayaklarin plantar flaksiyonu ile karakterize bir posturdtr.
Bilateral hemisfer lezyonu ve diensefalik lezyonu belirtir. Agrili uya-
r1 ile dekortikasyon olusursa hemisfer lezyonu, hastada spontan de-
kortike pozisyon varsa daha derin koma ve diensefalik lezyon haki-
miyeti vardir.

Deserebrasyon : Ust ekstremitenin ekstansiyon, pronasyon ve ad-
duksiyonu ve alt ekstremitenin ekstansiyon, i¢ rotasyon ve ayaklarin
plantar fleksiyvonu ile karakterize bkir postiirdiir. Beyin sapmda me-
zensefalon ve pons seviyesinde genecllikle nukleus ruber alfi ve ves-
tibtiler nukleuslarin ustunde bir seviyede lezyonu gosterir. Spontan
olmas1 agrili uyart ile olugturulmasmdan daha ciddi bir lezyon ve
prognozu gosterir (15).

Decortikasyon ve deserebrasyon posturleri daha cok supratento-
rial kitle lezyonlarimmin kraniokaudal dejenerasyonu esnasinda olusur-
larsada primer olarak ayr: ayri ve iek taraflida olusabilirler. Daha ¢ok
yvapisal bozukluklarda, bazende metabolik bozukluklarda olusurlar.
Metabolik bozukluklarda bilateral, vapisal bozukluklarda tek tarafli
olusma egilimi mevcuttur.

Bu iki klasik postiirden baska ponsta trigeminal sinir seviyesin-
deki lezyonlar tstte deserebre postir, alt ekstremitelerde flasit pare-
zive ve hafif fleksor tonusa neden olurlar. Buna karsit genis pons
lezyonlar: st ekstremitede flastisite, alt ekstremitelerde spastisitiye
neden olabilirler.
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Agrili uyanya verilen motor cevaplar lezyon lokalizasyonlar: ile
birlikte SEKIL 1 de gésterildi.
AGRILI UYARIYA MOTOR CEVAP

KORTEKS

DIiENSEFALON

MEZENSEFALON
PONS

MEDULLA

Sekil : 1

Motor cevaplarla taniya gidiste 4 kilit nokta hatirlanmalidir.

1. Metabolik komada, deserebre veya dekortike postir ¢ift tarafl
olma, strilktirel tahribat sonu gelisen komada decortikasyon veya
deserebrasyon tek tarafli olma egilimindedir. Deserebre rijidite goste-
ren ve bilateral reaktif pupilleri olan derin komadaki bir hasta bi-
yiik bir ihtimalle metabolik bir nedenle (érnegin hepatik koma); de-
serebre rijitite gdsteren ve orta bluyiklukte veya dilate, 151k reaksiyo-
nu olmiyan pupilleri olan hasta ise yapisal hastalik nedeni ile (6rne-
gin timor herniasyonu) komadadir.

2. Supratentoriel kitle lezyonu nedeni ile hemiplejik olup koma-
va giren hastada hemiplejik taraf normal tarafin anormal refleks ce-
vaplar vermesine neden olur. Boylelikle normal tarafta uygun cevap-
lar alinirken hemiplejik tarafta dekortike rijitite, veya normal taraf-
tan decortike cevap alinirken hemiplejik taraftan deserebre cevap ali-
nabilir.

3. Hemipleji, lezyonu kars: tarafinda olmayabilir. Ipsilateral he-
mipleji. akut subdural hematomlarda, karsi serebral pedinkiillerin
tentorium kenarina basisi nedeni ile olusabilir. Ters lokalizasyonu be-
lirten bulgu pupil dilatasyonunun ipsilateral tarafta daha erken bas-
lamasidir. Lokalizasyon ig¢in pupil dilatasyonu daha degerli bir bul-
gudur ve oncelikle degerlendirilmelidir.



Komadaki Ha,stanm Degerlendirilmesi _2_2_5

4. Genel olarak gérilenin aksine metabolik komada fokal motor
bulgular olusabilir. Bu bulgular genellikle gecici olmalarma kargmn
mevcut olduklarmda gok belirgin bulgular verirler. Hepatik koma,
hipoglisemi ve diabetik ketoasidoz gibi durumlarda fokal norolojik
defisitler daha siklikta gézlenmektedir. Bdylece fokal motor defisit-
ler daha ¢ok yapisal tahribati gosterirsede metabolik koma nedenle-
rini ekarte ettirmezler. :

SOLUNUM

Komadaki hastada gelisen solunum tipleri lokalizasyonu goésteren
ve tan1 degerleri olan parametrelerdir (35).. . -

Hastaya ilk bakista, 6zellikle hasta anormal bir solunum tipi gos~
teriyorsa veya solunum zorlanmasi mevcutsa, solunum hekimin dik-
katini geker, Zaten en basta belirttigimiz gibi solunum zorlugu ce-
ken veya st solunum yolu obstruksivonu belirtileri olan hastalarda
hava yolunun agilmak ilk olarak yapilmas: gereken miidahaledir.

Hastada 4 ayr ritimde solunum olur.

1. Hasta normal solumaktadir : Bu pek dikkati bile gekmez.

2. Hasta hiperventilasyondadir. '

3. Hasta hiperventilasyondadir.

4. Hasta irregiiler solumalktadir.

Normal solunum dakikada 14 - 20 seyreden, kendi icinde haf1f de—
rinlik ve ritim farklihg gosteren ve volonter olarak kontrol altina
alinabilen bir solunum tipidir.

‘Komali hastalarda olusan solunum tlplem muhtemel flzyolouk ne-
denleri ve klinik anlamlari ile TABLO IV de gésterildi. T1p1k solunum
patternleri SEKIL 2 de sematize edildi.

ANORMAL SOLUNUM TiPLERI

Al e

MEZENSEFALON : C_ii JWW{MMW C.N.H. i o3
UST PONS @@ W APNI-EUS;'-TiK.
ALT PONS @ "“ %ﬁ ,M CLUSTER
MEDULLA @ . JMWMA‘MM-@ ATAKSIK

Sekil : 2

DIENSEFALON
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Tablo IV : Komadaki Hastalarda Solunum Bozukluklar:.

Solunum Paterni Muhtemel Fizyolojik Nedeni Klinik Anlami
Hiperventilasyon Sentral norojenik hiperven- Mesensefalon veya
tilasyon Pons (stii
Pulmoner ddem intrakranial basing artmasi -
Hipotalamik lezyon
Primer respiratuar alkaloz Metabolik hastalik.
Metabolik asidoz Metabolik hastalik.
Hipoventilasyon Sentral alveolar hipoven- Medulla lezyon - llag entok-
tilasyon sikasyonu.
Ondin'in laneti Mediiller ve spinal
lezyonlar
Pulmoner yetersizlik Metabolik beyin hastalig.
Irregiiler Solunum
1. Cheyne-Stokes Bilateral beyin hastalig Diensefalik lezyon
solunum Hidrosefali
2. Apneustik solunum
Kluster solunum Beyin sapi bozuklugu Pontin tegmentum ve
Ataksik solunum medulla lezyonu.

kisa siklus G-Ss _

Uyanik bir hastada bilateral én beyin tahribi volonter solunum
kontroliiniin kaybina neden olur. Bu tip hastalarda CO. hassasiyeti
artar ve hasta solunumunu kontrol edemeyip postventilasyon apnesi
ve anormal esneme hareketleri yapar. Bifrontal girigim uygulanan
beyin cerrahisi hastalarinda postoperatif devirde gozlenen bir solu-
numdur ve beyin ddemi ¢oziildikce solunum paterni normallesir.

Her iki hemisferin daha ¢ok kapanmas: sonucu Cheyne-Stokes so-
lunum gelisir. Sentral herniasyonun ilk solunum tipi olan Cheyne-
Stokes dan sonra gelisen solunum tipleri kranio-kaudal dejenerasyo-
nu gosterir ve daha derin ve ciddi koma ve kot prognoz belirtileri-
dir.

CHEYNE - STOKES SOLUNUM :

Apne ve hiperpne periodlarinin, dizgun ve yumusak bir kresen-
to-dekresento ile biribirini takip ettigi irregtiler bir solunum tipidir.
Hasta uzun bir apne periodundan sonra yavas olarak nefes almaya
baglar ve solunum derinligi ve ritmi giderek artip tepe noktaya eri-



Komadaki Hastarun Degerlendirilmesi 997

sip, arttig1 gibi azalarak apne olugur. Apne periodlar1 hiperpne peri-
odlarina oranla daha uzun siirelidir. Bu solunum tipi her iki serebral
hemisferlerin derininde veya diensefalonda lezyonu gosterir (34).
Anoksi ve uzamis dolasim zamani bu solunum tipini barizlestirirse de
olusmasi igin mutlaka noérojenik bir lezyon gereklidir (4).

SANTRAL NOROJENIK HIPERVENTILASYON :

Derin, hizli ve regiiler bir solunum tipidir. Beyin sap1 tegmentu-
munda mezensefalon alt kismi ile pons st kism arasindaki bir lez-
yonu gosterir (32). Arteriel pO: 70 - 80 mm Hg altinda veya arteriel
pCO: 40 mm Hg ustiinde ise hiperpne sentral bir etiolojiye baglana-
maz (33). Sentral etiolojiyi belli eden hastamin hiperpnesi yamnda
diger mesensefalik ve pons lezyonuna ait bulgularin olmasidir.

APNEUSTIK SOLUNUM :

Derin bir solunumdan sonra uzun apne olusmasi ve sonra yine
tek bir derin solunum alinmasidir. Solunumda, belirgin bir inspiras-
yon ve ekspirasyon yerine derin bir inspirasyon, inspirasyonda solu-
num tutulmasi ve sonra ekspirasyon ve apne gorilir. Pons orta ve
alt seviyesinde bir lezyon belirtisidir (34). Lezyon genellikle bir en-
farktir. Ancak sentral herniasyonun ileri devrelerinde veya infraten-
torial bir kitle basis1 nedeni ile de olusabilir. Her hali ile kétii bir prog-
nozu gisterir.

KLUSTER SOLUNUM .

Birbirini takip eden ve kendi arasinda irregiilarite gosteren de-
rin 3-7 solunumdan sonra apne veya dalgali ylizeyel solunum ile ka-
rakterize bir solunum tipidir. Hiperpne ve apne periodlar: nisbeten re-
giiler olarak birbirlerini takip ederler. Bu solunuma bazi otorler kisa
sikluslu Cheyne-Stokes solunumu da demektedirler. Ancak klinik
gorintimi farkhdir ve genelde farklhi bir solunum tipi olarak kabul
edilmektadir (34). Alt pons seviyesindeki bir lezyonu gosterir. Solu-
num tipi yaninda Ust ekstremitelerde flasitite ve alt ekstremitelerde
spastiste gozlenebilir,

ATAKASIK SOLUNUM :

Hiperventilasyon, hipoventilasyon v eapne periodlarin ard ar-
da ve duzensiz olarak olustugu bir solunum tipidir. Ileri derecede dii-



2287 Bl - Al O. Taggrogli

zensiz olusu en tipik karakteridir. Siklikla tist meduller seviyede bir
yapisal patolojinin belirtisidir. Ancak kranio- kaudal dejenerasyonun
son evresinde de gozlenebilir. Bu solunum tipi ile birlikte higkirma da
olugabilir ve solunum % 99 apne ile sonuc¢lanir,

APNE :

Solunumun tam olarak durmast halidir. Beyin oliiminun en onem-
i kriteri olarak kabul edilir. Apnedeki hasta, respiratére bagh ise,
respiratorden alindiktan sonra birkag ylzeyel solunum hareketi goz-
lenebilir. Bu solunum hareketleri diastolik kalb hareketleri ile olu-
gurlar ve gergek spontan solunumla karigtirilmamalar: gerekir (11).
Kesin apne tamsy igin hastanin en az 60 mmHg CO: tansiyonunda
spontan solunum yapmamasi gerekir (39). Bu pCO; seviyesi, apneik ok-
sijenizasyon teknigi ile solumayan hastaya 10 dakika sureyle endot-
rakeal % 100 oksijen verilmesi ile elde edilir. '

Sentral herniasyonun evrelerinde belirgin olan bu solunum tlplerl
TABLO V de ana,tomlk seviyeleri ile Ozetlendi.

Tablo V : Anatomik Seviyeler ve Solunum Bonkluklarl

SEREBRAL HEMISFERLER :
Volonter solunum tutma apralksisi veya hiperventilasyon
Hiperventilasyon sonu apnesi '
Karbondioksit hassasiyetinin artmasi
Esneme ve i¢ cekme
Cheyne-stokes solunumu
. Epileptik solunum arresti.

MEZENSEFALON UST PONS
‘Sentral norojenik h1pervent11asyon

ALT PONS'

Kluster solunum

Kisa sikliisli CheyneASLokes solunum
Apneustik solunum

Solunum tutma

MEDULLER
Ataksik (Biot) solunum
Ritmik «primer» hmc}ventﬂasyon
Hickirk :

Solunum arresti
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Kranio-kaudal olan bu dejenerasyon belirliyen solunum tipleri.
Tam matematiksel olarak gelismeyebilir. Ek olarak beyinde yapisal
tahribat yapan herhangi bir olay anatomik seviye ile iligkin olarak
aradan bir tip solunum baslatabilir.

Klasik olarak gozlenen bu solunum tipleri yaninda solunum fonk-
siyonunu bozan 3 ek patoloji vardir :

1. NOROJENIiK PULMONER ODEM :

Muhtemelen, tahrip olmus bir hipotalamustan sempatik sinir sis-
temine fazla uyary gonderilmesi ile olusan bir tablodur. Son zaman-
larda daha sik olarak tanisi konabilen bir beyin tahribati belirtisidir.
Ozellikle kafa travmalari sonucu intrakranial basing artmas: ile ge-
lisen bu tablo serebrovaskiiler olaylar sonucunda ve epilepsi nobetle-
rinden sonrada gelisebilir. Mekanizmas: tam olarak bilinmiyen bu
tablo mevcut beyin tahribatini daha da arttirip hastayi geri doéntil-
mez bir duruma sokacag! icin kisa slirede tedavisi gerekir. Ancak
pulmoner 6dem tedavisinde kullanilan morfin, mevcut intrakraniel
basin¢ artmasini daha da arttiracagi i¢in, kullanilmaz.

2, DISSEMINE INTRAVASKULER KOAGULASYON :

Travma ve diger serebral hadiseler vucudun koagiilasyon sistem-
lerini aktive ederler. Bu aktivasyon sonucu olarak DIK gelisebilir, TUm
organlarin icerisindeki vaskiiler vataklart tutan DIK &zellikle akci-
gerleri etkileyip solunum mekanizmasim bozar. DIK akcigerler ya-
ninda beyin ve bobreklerde de kiigiik iskemik enfarktlara neden ol-
maktadir.

3. ONDIN'IN LANETI :

severinghaus ve Mitchell” tarafindan 1962 senesinde tarif edilmis-
tir. Nehir tanrigasi Ondin'in sevgilisi onu terkedince tanri onu lanet-
ler ve hi¢ uyumayacagmi ve uyudugu taktirde o6lecegini sovler. Bu
mitolojik olaydan esinlenerek isimlendirilen tahlo medulladaki kan
gazlarma hassas merkezlerle yilikselen solunum yollar1 arasindaki
iliskinin kesilmesi ile olusmalktadir. Hastalar uyvanirken solurlar ve
uyuduklar: zaman solunum apnesine girerler. Bilateral servikal per-
kutan kerdotomi ve beyin sap1 alt seviyesi ameliyatlar: sonucu komp-
likasyon olarak gelisir. Koma ile direkt iliskisi yolktur.

¥ Severinghaus WJ, Mitchell RA : Ondine’s curse-failure of respiratory center
automaticity while awake. Clin. Res. 10 : 122, 1962.
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GOZ MUAYENESI

Gozlerin muayenesi komanan fizyopatolojik seviyesi ve tabiati
hakkinda ¢ok degerli bilgiler verir, Muayene sirasinda gdz muayene-
si en son yapilabilir veya motor muayene sona birakilabilir. Cok dik-
katli yapilmasi gerektigi ve kompleks bir muayene oldugu icin ya-
zar gbdz muayenesinin en son yapilmas: tarafhsidir. Géz muayenesi-
ne gelene kadar hastanin pozisyon, motor cevap ve solunum paterni
ile lezyonun anatomik lokalizasyonu halikinda bir kani edinilmistir.
Goz muayenesi bu kaniy: destekliyecek olursa degerlendirme tamam-
lanmis olur. Ancak gdz muayenesi farkli bir lokalizasyon ve naftir
lehine ise bu muayene esas olarak alinip tekrar degerlendirme ya-
pilir.

Gozle ilgili muayene 4 ayr1 safhada yapilir.
1. Goz kapaklar: ve gbzlin uyarisiz muayenesi.

Pupil muayenesi.

2
3. GOz hareketlerinin muayenesi.
4, GOz dibi muayenesi.

1

GOZ KAPAKLARI VE GOZUN UYARISIZ MUAYENESI :

Stupor ve komadaki hastalarin goz kapaklar: yari agik veya ka-
palidir. Kapali géz kapaklarmin tonusu ve kapaklar acildiktan son-
ra agik kalma siireleri komanan derinligi ile ters orantilidir. Goz ka-
paklan acildiktan sonra kendi kendilerine yavasca kapanirlar. Suuru
kapali hastalarda olusan bu c¢ok yavas kapanma histerik hastalar ta-
rafindan taklit edilemez (13).

Goz kirpma refleksi agik veya yar: agik goz kapaklarinin bir uya-
r1 karsisinda kapanmasi veyva kapali olan goz kapaklarinin, benzeri
sekilde, bir uyar: karsisinda dahada silkuilmasidir. Refleksi olusturacak
uyart parlak bir 1sik, siddetli bir ses veya gorsel bir tehdit olabilir.
Koruyucu bir refleks olan géz kirpma refleksinin komada kaybolmasi
gerekir. Mevcudiyeti komanin ¢ok hafif oldugu veya histeriyi gosterir.

Parlak bir 1s1kla misbet cevap alinmasi optik sinir, pretektal alan
ve fasiel sinirin arkuslarimn saglam oldugunu gdsterir,

Gorsel bir tehditle miisbet cevap alinmasi optik sinir, optik radias-
yon, lateral genikiilat cisimler beyin sap1 ve fasiel sinirin saglam ol-
dugunu gosterir.



Komadaki Hastanin Degerlendirilmesi 231

Siddetli bir sesle refleksin uyarilmasina akustiko-fasial refleks de-
nilir ve miisbet cevap akustik sinir, fasiel sinir ve pontin tegmentumun
saglam oldugunu gdsterir.

Bu reflekslerin herbirisi sirasi ile mezensefalon pons ve medula
{ist seviyelerindeki tegmental bolgelerin ve periferik baglantilarinin
saglam oldugunu gostermektedir.

Goz kapaklarnin refleks muayenesi i¢in ek olarak kornea reflek-
sine bakilir. Kornea kenarma bir pamukla dokunuldugu zaman goz
kapaklar: kapanir. Miisbet cevap V sinir oftalmik dalinin, pontin teg-
mentumun ve VII sinirin saglam oldugunu gosterir. Refleks tek taraf-
1 kaybolmussa alinmayan taraftaki periferik yayilim lehine (V sinir
kesisi veya VII sinir felci) bilateral kaybolmussa pons lezyonu lehine-
dir.

Mezensefalonda okulomotor cekirdek seviyesindeki bir lezyonda
pons korunmussa hastada sabit dilate pupiller ve minimal kornea ref-
leksi gorulir.

PUPIL MUAYENESI

Pupil ve pupil 151k reaksiyonu muayenesinin énemi hipotalamus-
tan servikal spinal kord’a kadar uzanan bir zinciri kapsamasidir.

Normal pupil 3 mm genislikte yuvarlak ve orta hatta lokalizedir.
Otonomik sinir sisteminin etkisi altindadir. Sempatik sistem hakimi-
yeti veya parasempatik sistem hakimiyetinin tam ortadan kalkmasi
pupil dilatasyonuna; parasempatik sistem hakimiyeti veya sempatik
sistem hakimiyetinin tam ortadan kalkmasi pupil konstruksiyonuna
neden olur.

Pupil 151k reaksiyonu bir goz pupil tzerine 151k tutuldugu zaman
her iki goz bebeginin daralmasi (myosis) dir. Pupil 1sik refleksinin
saglam olmasi her iki optik sinir, optik traktlar, mezensefalik tektum
ve posterior komisiiriin saglam oldugunu gosterir. Isigin tutuldugu
gozdeki pupil daralmasina direkt reaksiyon, kars: gézdeki pupilin da-
ralmasina konsenstiiel reaksiyon denilir.

Her iki pupilin esit buyuklikte olmamasina anizokori denilir. Bir
pupil normal biiytklikte digeri dilate (midriatik); bir pupil normal
biiytikliikte ve digeri myotik veya bir pupil midriatik digeri miyotik
olabilir.
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Hipotalamustan servikal spinal korda kadar olusan degisik se-
viyedeki lezyonlar pupil blayikligi ve 151k reaksiyonlarin: farkh etki-
ler ve tani degeri yiiksek olan veri olustururlar.

Pupil boyut ve sekline los 151kta ve pupil 151k reaksiyonuna. par-
lak bir 1s1ikla ve tercihen bir buiytltecle bakilmalidir.

Koma ile olusan beyin fonksiyon bozukluklarinin pupillere olan et-

kisi TABLO VI da o6zetlenmis ve lokalizasyonlar ile birlikte SEKIL 3
de sematize edilmistir,

KOMADA PUPILLA

&» & | DIENSEFALON

<& @& | TEKTUM

£® & | MEZENSEFALON
& @ | m SINIR
& £ | PONS

Sekil : 3

Tablo VI : Anatomik beyin bozukluklarinin pupil iizerine etkileri.

ANTERIOR HIPOTALAMIK — Kiigiik (2 mm) reaktif pupil

TEKTAL — Orta pozisyonda, nonreaktif pupil
Siliospinal refleks misbet :

MEZENSEFALON PARAMEDIAN — Orta pozisyonda (4-6 mm) nonreaktif pupil
Kenarlan irregiler

MEZENSEFALON III SiNiR -— Dilate (7-10 mm) nonreaktif pupil
PONS .— lgne bagr (1-2 mm), az reaktif pupil

: Biyiltecle bakilmas: gerekir
MEDULLA-SERVIKAL KORD — Tek tarafl kiigik (2 mm), reaktif pupil

Bilateral dilate pupillerin en énemli nedenlerinden birisi daha
once muayene eden bir kisi tarafindan midriatik ilag damlatilmasi-
dir. Damlatilan midriatik ilacin etkisi her iki gézde esit kaybolmaya-
bilir. Ozellikle bir gozde yaralanma, varsa ilacin yikihm artmaktadir.
Bu da hastada anizokorik gérintiiye neden olabilir (47.)
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Simetrik olarak kucuk ve 1s18a reaktif pupiller diensefalik bir bo-
zuklugu gosterirler. Bu bozukluk yapisal veya metabolik olabilir.

Orta pozisyonda (4-6 mm) veya minimal dilate, 151k reaksiyonu
olmiyan ancak kendiliginden boyutlarinda dalgalanma gdézlenen pu-
piller mezensefalon pretektal veya dorsal tektal alan lezyonlarmi gos-
terirler.

Orta pozisyonda, 1sik reaksiyonu olmiyan, hafif irregularite ve
anizokorik pupiller mezensefalon nuklear lezyonunu gosterirler.

Tam dilate ve 1518a reaksiyon géstermiyen pupil okulomotor fel-
ci ile mezensefalin 6nul lezyonunu gosterir ve unkal herniasyon igin
tipikdir,

Igne bas1 buylikligiinde ve 1sik reaksiyonu az olan pupiller pons
lezyonunu gosterirler. Inen sempatik yollarin ponsta kesilmesi para-

sempadtik etkiyi arttirarak igne basi pupillere neden olur (12). Biytl-
tecle bakildig1 zaman 151k reaksiyonu goriilebilir.

Cesitli metabolik bozukluklar ve farmakolojik ajanlar pupil bii-
yukligu ve 151k reaksiyonlarim etkiler. Atropin veya diger parasempa-
tik bloke edici ajanlarm kullamlmas: sonucu pupiller ileri derecede
dilate olup 151k reaksiyonlart kaybolur. Morfin igne bast buytkliagin-
de myotik pupil yapar. Glutethimit, barbiturat toksikasyonu ve hi-
potermi pupilleri normal buyukliklerinde dondurur ve 151k reaksi-
yonlar1 kaybolur. Dolasim aresti sonucu olusan iskemide pupilleri mi-
nimal genisletir ve is1k reaksiyonunu kaybina neden olur.

Yukarida belirtilen Glutethimit, barbiturat entoksikasyonu, hi-
potermi ve iskeminin ileri halleri haricindeki metabolik olaylar pu-
pil 151k reaksiyonunu etkilemezler. Barbiturat entoksikasyonunun et-
kilemeside halen tartismalidir (40).

Geri doniilmez komada da pupil dilatasyonu olmaktadir.

" Pupil reaksiyonlan ile ilgili diger bir reflekste siliospinal refleks-
tir. Hastanmin boynuna agrili bir uyar: (genellikle ¢imdikleme) veril-
digi zaman her iki pupil dilate olur. Bu refleks servikal spinal kord
(agrimin tasinmasi) ile mezenfesalon Ust seviyesi ve hipotalamusun
(sempatik sistem modulasyonu) arasimndaki iletisimin kesintisiz oldu-
gunu gosterir, Ust servikal ve diensefalik lezyonlarda bu refleks kay-

bolur.
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GOZ HAREKETLERI

Goz hareketleri ekstraokiiler adaleler tarafindan yaptinhr, Ekst-
raokiiler adaleler ITI, IV, ve VI kafa ciftleri ve nukleuslar: tarafindan
innerve edilirler. Ek olarak gézlerin konjuge hareketleri bu gekirdek-
lerle Median longitudinal fasikilin musterek bir harmoni igerisin-
de calismalan ile gergeklesir. Tim bu sentral okulomotor mekaniz-
malar vestibiiler sistemin ve boyundan gelen proprioseptif sistemin
kuvvetli olarak etkisindedirler. Stupor ve komanin degerlendirilme-
sini tartisirken bu anatomik gercgekleri vurgulamanin ¢nemi iki ne-
dendendir.

1. Tum bu sentral okulomotor ve vestibiler mekanizmalar beyin
sap1 retikiiler sistemi iginde ve gevresinde bulunmaktadirlar ve bu
sistemle yakin iliskileri mevcuttur, Bu nedenle beyin sapimnda herhan-
gi bir seviyede okulomotor kontrolii bozmadan koma yapacak bir
lezyon olusturmak imkansiz denecek kadar zordur.

2. Tum beyin sap1 refleks okulovestibiiler sistemi, normal olarak,
serebral korteks mekanizmalarinin inhibisyonu altindadir. Bunun so-
nucu olarak okulosefalik ve okulovestibiler reflekslerin olusabilmesi
igin her iki serebral hemisferin deprese olmasi veya hemisferlerden
sentral okulomotor sisteme gelen yollarin kesilmis olmasi gerekir.

Bu reflekslerin yanlizca mevcudiyetleri bile koma tanis: igin yar-
dimc1 olmaktadir.

Goz hareketlerinin muayeneside 3 asamada gerceklestirilir.
1. Istirahatte iken g6z hareketlerinin degerlendirilmesi.

2. Okulosefalik refleks bakilmasi

3. Okulovestibiiler refleks bakilmasi.

1. ISTIRAHAT HALINDE GOZ HAREKETLERI
DEGERLENDIRILMESI :

Goz hareketleri, istirahat halinde degerlendirilmeden énce uyan
ile hasta azami derecede uyandirilmaya c¢alisiimalidir. Konjuge olmi-
yvan goz hareketleri kisi uyurken de gelisebilir (14). Hafif derecede
bir horizontal diskonjugasyon (gozlerin sasilasmasi)y hafif dereceli ko-
mada olusabilir ve lokalizasyon yéninden degeri yoktur. Koma tani-
simda 6nemli olan goézlerin istirahatte iken konjuge deviasyonlaridir.

Gozlerin asag1 ve ige deviasyonu genellikle talamik bir lezyon ve
intrakraniel bas1 artmasi belirtisidir (17).
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Gozlerin konjuge lateral deviasyonu ipsilateral hemisferik veya
kontralateral beyin sap1 lezyonunu gésterir. Benzer olan bu iki du-
rumu ayirmak i¢in okulovestibiiler ve okulosefalik cevaba bakilir, Bu
cevaplar mevcutsa lezyon hemisferde, kayipsa beyin sapmdadir. Ba-
zen genis bir talamus ve bazal ganglion kanamasinin alt ucu mezen-
sefalon seviyesinde limitli kalirsa, kontralateral konjuge deviasyona
neden olur (23).

Konjuge okiiler deviasyonun nistagmusla beraber olmasi etiolo-
jide epilepsi nobetini dustindirmelidir. Cekilecek bir EEG bu durumu
aydinlatabilir.

Yukar: sasilasma (vertikal okiler konjugasyon bozulmasi) beyin
sapl hastaliginin belirtisi olup vakalarin % 66 sinda lezyon asagl ba-
kan goziin oldugu taraftadir (24).

Okiiler bobing (gézlerin hizla orta diizlemden asag dogru kayip
sonra yavas olarak orta dizleme gikmasi) genellikle yaygin pons ha-
rabiyetini gosterir. Ancak 4 ventrikiil tabanina bas1 yapan olaylar (se-
rebellar ve 4 ventrikiil hematomu), metabolik ensefalopati ve hidro-
sefali de bu bulguyu olusturabilir (44).

Beyin sap1 saglam olup, komada olan hastalarda sikhikla spontan
gezici goz iareketleri gozlenebilir. Konjuge veya diskonjuge oian bu
yavas goz hareketlerinin lokalize edici bir degeri yoktur. Ancak go-
ziin hareket ettigi taraftaki, hareketler sorumlu, kafa ¢ekirdeklerinin
saglam olduklarim belirtir.

OKULOVESTIBULER VE OKULOSEFALIK
REFLEKSLER

Komadaki hastada volonter goz hareketlerinin takibine olanak
yoktur. Merkezi okulomotor sistem (111, IV, VI ve MLF) saglamhgim
anlamak icin okulovestibiiler ve okulosefalik reflekslere bakilir. Bas-
langicta da ifade edildigi gibi sentral (merkezi) okulomotor sisteme
afferent katk: vestibiiler sistemden (okulovestibiiler refleksin esasi)
ve boyun kaslar1 proprioseptiflerinden (okulosefalik refleksin esasi)

olmaktadir.

Temelde her iki reflekste benzer mekanizmalarla benzer olaylar
gosterirler. Okulovestibiiler (daha dogru bir ifade ile vestibiilo-oki-
ier) refleksin bakilabilmesi igin kulak zarlarmin perfore olmamis ve
vestibiiler sistemin saglam olmasi gerekir. Bu sartlarin mevcudiyetin-
de okulovestibiiler refleks beyin harabiyetinin tanmisinda okulosefalik



236 Ali O. Tasgioglu

refleksten daha gilivenilir bir testdir. Kulak zar1 perforasyonu olan
veya vestibtiler sistemi bask: altinda olan (metabolik hadiseler) has-
talarda, boynun kirik olmadigi tesbit edildikten sonra, okulosefalik
reflekslerle taniya gidilebilinir. Ideal olan her iki reflekse birden ba-
kimlasidir. Pratikte okulosefalik refleksin bakilmasi daha kolay ol-
dugu icin ilk olarak bakilmakta ve ¢gogu zaman okulovestibliler ref-
lekslere bakilmamaktadir. Bu hatali bir tutum olup okulovestibiiler
testin tanidaki degeri daima akilda tutulmalidir.

OKULOVESTIBULER REFLEKS :

Sirt istli yatan bir hastada bas 30° yukar: kaldimlarak dis kulak
yolundan kulak zarma dogru 50 cc soguk (1°C) veya sicak (44° C) su
verilerek yapilir. Basin 30° boyundan fleksiyonla yukari kaldirilmas:
lateral semisirkiiler kanal vertikal pozisyona getirecektir. Testin ge-
gerli ve gilivenilir olabilmesi igin bu sarttir. Anatomik olarak lateral
semisirkiiler kanal vertikal oldugu zaman krista ampullaris de hori-
zontal olur.

Bu durumda verilecek soguk su ayik, ve fizyolojik olarak normal
bir insanda, lateral (horizontal) semisirkiler kanaldaki endolenfin
krista ampullaristen uzaga dogru dalgalanmasina neden olarak goz-
lerde hizli komponenti uyarnlan kulaktan uzaga dogru olan horizon-
tal nistagmusa neden olur. Benzeri sekilde hazirlanmig normal bir ki-
gide sicak su verildigi zaman bu sefer (sicak su endolenfte krista am-
pullarise dogru bir dalgalanma yapacagimmdan) hizhh kompenenti uya-
rilan kulaga dogru olan horizontal nistagmus olusur.

Ayni pozisyondaki normal kisilerde her iki kulaga birden sicak
su verilmesi asag1 dogru ve her iki kulaga birden soguk su verilmesi
yukari dogru nistagmusa neden olur.

Hastalarim kalorik stimiilasyonlara nistagmoid cevaplar vermeleri
normal cevaplar olarak degerlendirilir.

Komadaki bir hastada kalorik stimiilasyon uygun nistagmoid goz
hareketlerine neden olursa hasta uyanik demektir. Muayenenin diger
asamalarinda koma bulgular: alimiyorsa bu taktirde hasta psikolojenik
komada demektir.

Nathanson (27) soguk su ile yapilan kalorik stimtilasyonu deger-
lendirerek koma seviyesini ve derinligini gésteren, ek olarak prognoz
yoniinden yardimeci olan bir siniflandirma gelistirmistir.

Bu smiflandirmaya gore :
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BIRINCI EVRE :

Soguk kalorik stimilasyon normal okiler cevapla (uyarilan ku-
lagm aksi istikametinde hizli komponenti, uyarilan kulaga dogru ya-
vas komponenti olan horizontal nistagmus) sonuclanir... Hasta nor-
mal veya. Psikojenik komadadir. '

IKINCI EVRE :

Soguk kalorik stimilasyon uyarilan kulaga dogru tonik konjuge
deviasyona neden olmaktadir ve ¢ok ince nistagmus vardir... Has-
tanin koma nedeni bilateral hemisfer kapanmasidir ve koma. hafiftir.

UCUNCU EVRE :

Soguk kalorik stimiilasyon uyarilan kulaga dogru tonik konjuge
deviasyona neden olmaktadir ve nistagmus yoktur... Koma daha de-
rin ve diensefalik kapanma (morfolojik veya metabolik) vardir.

DORDUNCU EVRE :

Soguk kalorik stimiilasyon hi¢ okuler cevaba yol agmaz veya dis-
konjuge hareketlere neden olur... Koma nedeni beyin sap1 tahribati-
na baghdir ve prognoz kétiidur.

Soguk kalorik stimulasyon bir veya her iki gozde asaglr dogru
okiiler deviasyona neden olursa sedatif veya hipnotik ilag entoksikas-
yonu diistiniilmelidir (43).

Ozellikle farmakolojik ajanlarmn entoksikasyonu vestibiiler fonk-
siyonu bozacag: icin her hastada mutlaka okulosefalik reflekslerede

bakilmalidir.

OKULOSEFALIK REFLEKS :

Bu refleksin muayenesinde hastanmmn basina gegilerek basg tutulur
ve her iki bas parmakla hastanin gozleri agilarak bas saga, sola, ho-
rizontal diizlemden yukar1 ve asag1 hareket ettirilir.

Normal bir insanda gozler basin hareketini takip ederek bas ne
yone gevrilmisse bir an sonra aym yone kayarlar.

Komadaki bir hastada gozler basin dénme istikametinin aksi isti-
kametinde kalip sonra orta hatta gelirlerse lezyon supratentoriel bif-
rontal veya diensefaliktir (6). : ;
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Okulosefalik muayenede gozler hig hareket etmez veya diskon-
juge hareketler gosterirlerse beyin sapi, MLF lezyonu var demektir.

Okulosefalik cevaplar metabolik komalarm erken evrelerinde
kaybolurlar ve hi¢ cevap alinmaz. Diskonjuge hareketlerin mevcudi-
yeti yvapisal tahribat1 gésterir.

OZEL :

Burada o0zel olarak belirtmek istedigim bir nokta gtz hareketle-
rini kontrol eden sentral okulomotor mekanizmanin ek olarak fron-
tal ve oksipital lob gorme alanlar1 sahalarindanda etkilendigidir.
Frontal lobda primer ve sekonder gorme alanlar1 (8 Nolu saha gevre-
si) uyarilmasi gozlerin tam kars: tarafa veya karsi taraf yukari, karsi
taraf asagr konjuge deviasyonuna; bu sahalarin tahribi benzeri de-
viasyonlarin ipsilateral olarak godzlenmesine neden olur, Bu durumlar
gecici olup hastalarda kafa travmalarindan sonra ve hasta komaya
girmeksizinde gézlenebilir.

Beyin fonksiyon bozukluklarinin okulomotor kontrol tizerine olan
etkileri TABLO VII de gosterilmistir.

Tablo VIl : Beyin fonksiyon bozukluklarinin okulomotor kontrole etkileri

iINTAKT SINIR SISTEMI :

Volonter tim ekstraokiiler hareketler musbet,

Soguk kalorik uyarida, kargiya hizli komponentli merkezi nistagmus -
SEREBRAL KAPANMA — BEYIN SAPI INTAKT :

Spontan gezici gbz hareketleri +

Okulovestibiiler, okulosefalik teste konjuge deviasyon ve nistagmus +
DIENSEFALIK KAPANMA :

Okulosefalik, okulovestibller cevaplar konjuge devie ve halfif,
MEZENSEFALON VE ERKEN PONTIN KAPANMA —MLF BOZUK

Soguk kalorik testlerde internuklear oftalmopleji

Okulosefalik testlerde diskonjuge hareketler.
MEZENSEFALON VE BEYIN SAPI KAPANMASI .

QOkulovestibtliler cevaplar yok

Genellikle beraberinde III sinir parezisi.
PONS YARALANMASI :

Kalorik testlerde vertikal diskonjugasyon.

Okulovestibuler cevaplar kayholmus

Okulosefalik cevaplar musbet.

Okuler bobing mevcut olabilir.
{ZOLE MEDULLER TAHRIBAT :

Bir tesir gérilmez.
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GOZ DiBi MUAYENESI

Tanm yoéninden gok degerli bir muayenedir. Komanin seviyesi ve
fizyopatolojisi hakkinda bir bilgi vermekten ¢ok, etiolojisi hakkinda
bilgi verir.

Subaraknoid kanama ve intraserebral hematom vakalarmnda 3-4
saat icerisinde staz papiller geligebilir (28). Staz papillerin mevcudi-
yeti intrakraniel basmg¢ artmasimnin belirtisi olup, hastanin komaya
girmesinden evvel fokal nérolojik defisitleri mevcutsa intrakraniel
kitle patolojisi olanak kazanir ve buna gore yardimci laboratuar test-
leri istenir. Goz dibinde retinal kanama mevcutsa, bu akut ve siddetli
intrakranial basing artmas: ve genelliklede anevrizma patlamas: le-
hinedir. Ancak kafa travmalarindan sonrada gozlenebilir (25).

Metabolik nedenli akut komada staz gorilmesi nadirdir.

KOMA DURUMUNUN AYIRICI TANISI

Burada ayiricl tamdan anlam, hastanin supratentoriel kitlesel bir
lezyon sonucu mu, infratentoriel bir patoloji ile mi, yoksa metabolik
bir nedenle mi komaya girdigini tayin edip yapilacak laboratuar ga-
lismalarini ona goére yonlendirmektir. Tanida psikolojik koma veya
histerik cevapsizlik halininde ekarte edilmesi gerekir.

1. SUPRATENTORIEL KIiTLE LEZYONLARI :

Supratentoriel kitle lezyonlar: asendan retiktiler aktive edici sis-
tem tlizerine direkt olarak bask: yvaparak veya indirekt olarak bu sis-
temin deforme olmasina neden olarak koma olustururlar.

Serebral kortekslerden bashyan bu bozulma kranio-kaudal, yani
yukardan asagi, bir bozulma olup cesitli anatomik seviyelerde tipik
klinik bulgular verirler.

Supratentoriel kitlesel lezyonlar Ilokalizasyonlarma goére 2 tip
sendrom olustururlar. Kitle etkisi frontal ve parietal bélgede ve yu-
kardan basi yvapiyorsa hastalarda sentral sendrom gelisir. Kitle lete-
ralde temporal lob seviyesinde ise ve lateralden tentoriuma dogru basi
yvapiyorsa lateral sendrom olusur,

Sentral Sendrom :

Sentral herniasyon olarakta isimlendirilen bu sendrom frontol ve
perietal lob tiimorlerinde, beyin 6deminde, ve bilateral subdural he-
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matom vakalarinda goriiliir. Ancak intraserebral hematomlar ve ba-
71 subaraknoid kanama vakalarinda da (yine muhtemel 6deme bagh
olarak) gozlenebilir.

Klinik olarak degerli ve prognostik énemi olan 4 faz1 vardir.

A. Erken Diensefalik Faz (SEKIL 4)

Genellikle tek tarafli hemisferik bir lezyonun hemisferi fonksi-
yonel olarak baski altina aldig1 ve diensefalonu tam kapatmadig: du-
rumdur. Hasta hafif komadadir. Sirt Ustii yatar ve lezyon tarafinin
karsisinda hemiparetik olabilir. Ancak agrili uyarilara normal tara-
f1 ile uzaklastirici, anlamli motor cevap verir. Solunum Cheyne-Sto-
kes solunumdur. Pupiller orta hatta kiglik (2 mm) 151k reaksiyonu
ve siliospinal cevaplari musbettir. Soguk su ile kalorik stimiilasyonda
gozler konjuge olarak stimile edilen kulaga dogru devie olurlar ve
okulosefalik cevap basin dondurildiigi istikametin aksi istikametine
tonik konjuge deviasyon olarak gelisir.

Bu evredeki bir hastanin kurtulma ve komadan ¢ikma olasiligl
yiksek olup erken tam ve tedaviden en fazla yarar gorecek koma
evresidir.

FAKAME] KELEK ERKEN DIENSEFALIK

SOLUNUM | it
PUPIL BUYUKLUGU D
PUPIL ISIK CEVABI @ ©
SILIOSPINAL CEVAP jQ O

OKULOSEFALIK CEVAP (%)

OKULOVESTIBULER CEVAP

MOTOR CEVAP ‘-'1@

LEZYON

SENTRAL SENDROM

Sekii : 4
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B. Geg¢ Diensefalik Faz (SEKIL 5) :

Bu evrede basi artmis ve diersefalon tam olarak kapanmistir. Er-
ken diensefalik fazdan farkl olarak hastada dekortikasyon belirtileri
mevcuttur, Hasta agrili uyarilara kars: dekortikasyon gdsterecegi gi-
bi spontan dekortikasyonda da olabilir. Solunumu Cheyne-Stokes so-
lunumudur ancak ritmi daha hizlidir. Pupiller ve 1s1k reaksiyonlari
degismemistir ancak siliospinal refleksi bir miktar tembellesme gos-
terir Okulovestibiiler cevaplar erken diensefalik fazin aymsi olup
farkl olarak erken diensefalik fazda gozlenebilecek ince nistagmus
kaybolmustur.

Bu evrede zaman azalmis ve hasta daha derin komaya girmistir.
Komadan c¢ikip cikmayacagl diensefalonun morfolojik tahribatina
baghdir. Hastamn oksijenizasyonundaki bozulmalar ani ve dramatik
kotiilesmelere neden olabilir.

PARAMETRELER GEC DIENSEFALIK

SOLUNUM |~
PUPIL BUYUKLUGU @ &
PUPIL ISIK CEVABI mj)@ O
SILIOSPINAL CEVAP ﬁ(?

OKULOSEFALIK CEVAP

=
Q
e
% OKULOVESTIBULER CEVAP
=
wn
g MOTOR CEVAP
<
&
Z LEZYON
4]
7 5]
Sekil : 5

C. Mezensefalon - Ust Pons Fazi (SEKIL 6) :
Mezensefalon - tist pons fazina gelen bir hasta tipik olarak postir
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ve solunumu ile tanimir. Hastanin hizli ritimde seyreden Cheyne-Sto-
kes solunumunun apneik fazlari ortadan kalkarak solunum hizli bir
solunum ve sonunda sentral ndrojenik hiperventilasyona doénugir.
Motor olarak ustte fleksivonda olan kollar1 yanlara dogru acilir ve
bir middet sonra deseresrasyon postirini alir. Gegis déneminde
sentral nérojenik hiperventilasyonda olan bir hasta decortike postiir-
de olup agrl uyarilarla deserebrasyon gosterebilir. Ek olarak bir ta-
rafi dekortikasyon, diger tarafi deserebrasyon gosterebilir. Deger-
lendirmede daha ciddi olan taraf (deserebrasyon tarafi) temel alin-
malidir. Pupiller biyuylip normal blyukligine gelirler ancak 151k
reaksiyonu veya siliospinal reaksiyonlar: alinamaz. Bu fazda ileri bir
pupil dilatasyonu olmaz. Ancak pupiller kendi kendilerine dalgalan-
ma. gosterebilirler, Okulosefalik cevap kaybolmustur. Okulovestibii-
ler cevaplarda diskonjuge (MLF tutulmus) olabilirler veya kaybolmus
olabilirler.

Hasta prognozu kotiidir ve ¢ok az zaman kalmistir. Bu tipteki
tablo sentral herniasyonun bir evresi olarak olustugu zaman hastanin
komadan ¢ikma sansi hi¢ denecek kadar azdir.

PARAMETRELER MEZENSEFALON-UST PONS

SOLUNUM | St i

PUPIL BUYUKLUGU > P

PUPIL IS1K CEVABI N0 O

SILIOSPINAL CEVAP iQ O}
OKULOSEFALIK CEVAP <<y 0

OKULOVESTiBULER CEVAP
MOTOR CEVAP| =21 )

o
LEZYON %;é @

Sekil : 6

SENTRAL SENDROM
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D. Asagi Pons - Ust Medulla Fazi (SEKIL 7) :

Oluimden onceki son evredir. Hastada genel bir tonus goézilmesi
igerisinde gibi géralar. Yine en dikkati ¢eken solunum patterni olup
kluster solunum, apneik solunum ve ataksik solunum tipi gosterebi-
lir. Tipik olan derin ve hizli soluyan bir hastanin solunumunun irre-
guler hale gelmesi ve doktorda sanki hastanin solunum yolu obtruksi-
yonu varmis intibagini uyandirmasidir. Sentral sendromun bu sevi-
yesine gelmis bir hastada solunumun tipinin tayini ancak akademik
anlam tasir ve hastanin hayatinin kurtulmasinda hig¢bir katkisi yok-
tur. Motor olarak kollar gevsek ve ayaklarda minimal tonus artiml
bir goériinti veya kollar minimal spastik ayaklar serbest olabilir. Bu
Tarkliliklar lezyonu ortalama 1 cm yukari veya asagl dogru kaydirir-
lar. Tipik sayilabilecek bir bulgu pupillerin tekrar myotik olmasidir.
Olay sentral herniasyonun bir evresi oldugu igin pupil 1851k reaksiyo-
nu gorilmez. Kalorik ve okulosefalik cevaba vanit alinmaz.

Hasta bu evrede genellikle solunum arrestine girer. Asiste solu-
num baslatilmas: hastanin geri dénmesini sagliyamaz.

PARAMETRELER ASAGI PONS-USTMEDULLA

SOLUNUM J\MW..JM—

pUPIL BUYUKLUGU OO
PUPIL ISIK CEVABI QQ)@ O
SILIOSPINAL CEVAP :;Q G
(& ]
&7_

OKULOSEFALIK CEVAP

OKULOVESTiIBULER CEVAP

MOTOR CEVAP __ﬁ .

LEZYON @

Sekil : 7

SENTRAL SENDROM
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Sentral herniasyonun primer mezensefalik, pons veya medtller
kanamalardan fark: : pons kanamasinda yalniz ponsta morfolojik bir
olay olup st ve alt merkezler saglamdirlar. Halbuki sentral hernias-
yonun asagl pons-iist mediiller seviyesine gelmis bir hastada bu se-
viyenin iistiindeki tiim seviyelerde lezyon olusmustur.

Lateral Sendrom :

Kortekste lateralde lokalize intrakraniel basing arttiran patoloji-
ler (temporal tiimér, epidural hematom gibi) sonucu olarak temporal
lob unkusunun tentoriel agikhiktan asagi dogru kayarak beyin sa-
pin yer degistirmesi ve bu arada III sinirin tentorium kenarma si-
kismasi ile olusan sendromdur. Tentoriel herniasyon veya Unkal her-
niasyon da denilir.

Klinikte 3 fazda gorilebilir.

A. Erken IiI Sinir Fazi (Sekil 8) :

Hasta fokal bulgular: az olan bir bas agrist ve temporal epilepsi
bulgular ile veya gecirilmis bir kafa travmasmin lusit intervalinde
olabilir. Suuru bulaniktir ve zaman ve kisi orientasyonu kaybholmus
olabilir. Ancak en kritik olarak mekan orientasyonu bozulmustur ve
hastanede oldugunu anhyamaz. Bazl hallerdede suuru kapal olarak
getirilir.

Normal bir solunum paterni gosterir. Agrili uyarilara uzaklasti-
ricl anlaml hareketlerle cveap verir ve % 80 bir tarafi hemiparetik
veya plejiktir. Patognomonik olan bulgusu hemipleji olan tarafin kar-
s1 tarafinda pupil dilatasyonunun olusmasichr. Pupil dilatasyonu pa-
tolojinin lateralizasyonu igin esas olarak alinir. Anizokori pupilin di-
late olmas: kadar kars: pupilin myotik olmasindande gelismektedir.
Bu evrede her iki pupil 151k reaksiyonu musbettir. Okulosefalik cevap-
ta gozler konjuge olarak basim cevrildigi istikametin aksine devie olur-
lar. Okulovestibtiler cevap, soguk su ile stimilasyonda genellikle uya-
rilan kulak tarafina, ancak III sinir felci ilerlemisse diskonjuge ola-
rak her iki dis tarafidir.

Bu devrede hastaya miidahale yapilabilirse hayati kurtarihp pa-
tolojinin tabiatina gbére tam normal bir yasama doénebilir. Ancak mii-
dahale icin gerekli zaman az olup yine patolojinin tabiatina bagh
olarak hasta 2 saat ile 6 saat arasinda geri déniilmez herniasyona gi-
rebilir.
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PARAMETRE LER ERKEN [II SiNIR

SOLUNUM |l J’\/\J\N’\J\)\/W\NL

PUPIL BUYUKLUGU

PUPIL ISIK CEVABI

SILIOSPINAL CEVAP

OKULOSEFALIK CEVAP

OKULOVESTIBULER CEVAP

MOTOR CEVAP

LEZYON

LATERAL SENDROM

Sekil : 8

B. Gec I Sinir Mezensefalon Fazi (Sekil 9) :

Erken III sinir fazindan Geg III sinir-mezensefalon fazina gegis,
ozellikleepidural hematomlarda,.cok stratli ol arak gelisir. Hastanm
solunumu bazen kis a stireli bir Cheyne-Stokes solunumuna girerse-
de genelde hemen bir sentral norojenik hiperventilasyon baglar. En
tipik bulgu lezyonu gésteren pupilin dilatasyonudur. Klinisyenler ara-
sinda «at nali gibi» dilatasyondan bahsedilir. Diger pupil myotiktir.
Dilate olan pupilin 151k reaksiyonu yoktur. Myotik olan pupilde mi-
nimal 151k reaksiyonu alnabilir. Siliospinal cevap kars1 pupilde ge-
nislemeye neden olur. Okulosefalik cevap normal gozde misbet olup
dilate gdzde cevap alinmaz. Soguk su ile yapilan kalorik stimiilasyon-
da hemen hemen daima diskonjuge cevap alinir. Motor degerlendirme
tartismali goriniimlerde geligebilir. Hastalar genellikle hemiplejik
tarafinda deserebre veya dekortike cevap verirlerse - postir ve motor

cevaplarda incelendigi gibi - ¢ok farkli cevaplar alinmaktadir.
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Hastalar maalesef bu evrede pek fazla kalmazlar ve hemen 3 Un-
cu faza gecgerler. Yine patolojinin tabiat: ile iligkili olarak bu gegis
bazen Gylesine hizli seyrederki hastay: takip edenler 1 inci fazdaki
bir hastanin yamina 15 dakika sonra geldiklerinde hastay:r 3 fazda
bulabilirler.

Aksam vizitlerinin basmda iyi bir durumda olup vizit sonunda
acil olarak ameliyata alinan hastaalr genellikle bu gurubun hasta-
laridar.

PARAMETRELER GEC Il - MEZENSEFALON

SOLUNUNM | e, MR

PUPIL BUYUKLUGU @ D
PUPIL ISIK CEVABI CL® D
SILIOSPINAL CEVAP :r,Q OXO,
OKULOSEFALIK CEVAP s

=

Q

m . .

% OKULOVESTIBULER CEVAP

431

wn

5 MOTOR CEVAP

<

=4

e LEZYON

<

[

Sekil : 9

C. Mezensefalon-Pons Fazi (Sekil 10) :

Lateral sendromun son evresidir ve bu evrede ge¢ kalinmis say:-
lir. Hasta, dnceden hemiplejikte olsa bilateral deserebre cevap verir.
Ya spontan bu postirdedir (gok koti cevap) veya agrill uyar: ile bu
postiirt alir (daha iyi cevap). Solunum sentral norojenik hiperventi-
lasyon veya kluster solunum halindedir. Kluster solunum olmasi daha
kot prognozu gosterir. Okulomotor sinirin tutumuna goére pupiller
dilate veya c¢ok dilate (7-10 mm) olabilirler. Dilatasyonun fazlaligimin
prognostik bir degeri yoktur. Siliospinal, okulosefalik ve okulovesti-
biiler cevaplar alinamaz.
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Lateral sendromunun bu devresindeki bir hastaya miidahalede
hastann geri dénme sansi az olmakla birlikte sentral sendromun ben-
zeri evresindeki bir hastaya oranla daha iyidir. Ancak hastalar cok
nadiren tam iyilesme gosterirler ve kalici norolojik sekellerin geli-
simi kaidedir.

PARAMETRELER MEZENSEFALON - PONS

SOLUNUM | s AN

PUPIL BUYUKLUGU <@ @
_ PUPIL ISIK CEVABI @
| n
SILIOSPINAL CEVAP @
n &

OKULOSEFALIK CEVAP

OKULOVESTIiBULER CEVAP

MOTOR CEVAP

R
LEZYON 4 ‘.’ﬁ @

Sekil : 10

INFRATENTORIAL LEZYONLAR

infratentoriel lezyonlar direkt olarak paramedian retikiler ya-
piy1 tahrip eden lezyonlar veya kitle basisi ile sekonder olarak retiki-
ler aktive edici sistemi kapatan lezycnlar olabilir.

Diensefalonun altindan bashyarak mediiller seviyeye kadar ge-
len paramedian retikiiler sistemin herhangi bir seviyede tahribati
(basiller arter trombozu) veya basis1 (serebellar ve 4 ventrikiil hema-
tomu) komaya neden olabilir.

Her iki durumda, da bulgular, sayet mevcutsalar, posterior fossa
hastaligim gosterirler. Ancak ¢ogunlukla koma ani ve stiratli olarak
baslar. Belirtiler kraniokaudal bir seyir takip etmezler. Hastalarda
suur bozukluklar: gelismeden solunum bozukluklar: ve pupil bozuk-

LATERAL SENDROM
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luklar1 gelisir ve bunlar1 ¢ok kisa zaman igerisinde koma ve solunum
arresti takip eder. Hasta erken olarak hekime getirilirse komadan
once kafa ciftleri felcleri oldugu gozlenebilir.

METABOLIK KOMA

Metabolik lezyonlarin énemi merkezi sinir sistemi aksinin birgok
degisik kismini bir anda kismi olarak tutan ve tutlumun hemen ya-
nindaki olusumlari etkilemiyen lezyonlar olusiturmalaridir. Metabolik
komada suur bulanmkligl ve stupor motor bulgulardan evvel geligir.
Hastanin ileri ajitasyonlar: hatta deliriumu olabilir, Olusan motor bul-
gular gogunlukla simetriktir. Bu bulgular igerisinde asteriksis ve
myoklonus gibi motor bulgular sik olarak gozlenir. En énemli bulgu-
lari, birkag¢ durum haricinde, pupil 151k reaksiyonlar: daima musbet
olarak kalir.

PSIKIATRIK KOMA

Zaman zaman hicbir organik patolojisi olmiyan suuru kapali bir
hasta ile karsilasilir. Bu tip histerik koma hali nadir olup karsilagilan
komalarin ancak % 1 ini olusturur (34). Genellikle bu hastalar ¢ene-
leri kilitlenmis vaziyeite sessizce yatarlar. Solunumlart apneik ka-
rakterdedir. Kas tonusu ve derin tendon refleksleri normaldir. Goz
diklari zaman komadaki yavas kapanma hali gérilmez. Gezici goz
hareketleri goériillmez ve pupil 151tk reaksiyonlari mevcuttur. Soguk su
ile okulovestibliler reflekslerin bakilmasi normal nistagmoid cevap
gosterir ve genellikle, hastay1 dramatik olarah uyandirir,

Histerik komanin aksine katatonik cevapsizlik hali giinlerce sii-
rebilir .Kas tonusu artmistir ve ekstremiteler pasif hareketlerden son-
ra pozisyonlarini muhafaza ederler.

Komanm ayirici tamisi tablo VIII de 6zetlendi.

Tablo VIil : Komanmn Ayirici Tanisi

SUPRATENTORIAL KITLE LEZYONLARI :
Fokal hemisfer lezyonuna ait baslangi¢ semptomlar:
Bulgular kranio-kaudal progresyon gosterirler.
Nérolojik bulgular belirgin bir zamanda tek bir anatomik
lokalizasyonu gosterirler.
Motor bulgular genellikle asimetriktir.
Pupil refleksleri genellikle kaybolmustur.
INFRATENTORIEL LEZYONLAR :
Beyin sap1 hastaligi belirtisi ve ani koma
Bulgular kranio-kaudal progresyon gostermez.
Goz hareketleri bozukluklar: erken baglar.
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Acaip solunum tipleri komanin baslangicindan itibaren mevcuttur.

Kraniel sinir felgleri genellikle bulunur.
METABOLIK KOMA :

Konfizyon ve stupor motor belirtilerden énce baslar.

Motor bulgular genellikle simetriktir.

Pupil 151k reaksiyonlar kaide olarak korunmustur.

Asit baz bozuklugu bulgular gorilir.

Asteriksiz, myoklonus ve epilepsi nobeti sik gozlenir.
PSIKIATRIK KOMA. :

Motor tonus ve refleksler normaldir.

Solunum apneiktir.

Goz acma hareketine diren¢ ve kapanmada hizlilik bulunur.

Okulovestibiiler refleksler normaldir (nistagmus olusur).

KOMADA LABORATUAR CALISMALARI
Komanin etiolojik nedeninin arastirilmasinda kullanilan labora-

tuar metodlar: Tablo IX da siralanmaistir.
Tablo 1X : Komadaki Hastanin Laboratuar Degerlendirilmesi

Koma Nedeni Diagnostik Degerli Prognostik Dedgerli
Testler Testler
Supratentorial lezyonlar Karotis anjiografi Serebral kan alami
C.T: Sintigrafi
EEG EEG
Kalorik testler
Arteriografi
infratentorial lezyonlar  Vertebral anjio
GI.
EEG
Ventrikiilografi
Metabolik lezyonlar Anoksi ve hiperglisemi
ik istenecekler Glukoz
Elektrolitler
Kalsium
BUN
Kan gazlari ve pH
LP
Sonra yapilacaklar Karaciger fonksiyonu

Sedatif ilag seviyesi
Kan ve SSS kiiltiirii
Magnesium
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Vakalarin ¢ogunda klinik yaklasim komanin fizyopatolojisini ve
anatomik seviyesini ortaya koyar. Bu tip vakalarda laboratuar cals-
malar: bu fizyopatolojiyi olusturan muhtemel etiolojik faktorlere yo-
nelir. Bir gurup vakada bulgular karsik oldugu icin, laboratuar test-
leri etioloji kadar fizyopatolojiyvi anlamak igin kullanilir.

Hizla bozulan bir hastada, zaman ¢ok kisa oldugu igin, laboratu-
ar calismalar: yapilmadan veya neticeleri beklenmeden tedaviye yo-
nelmek ¢ok daha yararhdir. Boylece subdural veya epidural hematom
vakalarinda, serebral anjiografi icin zaman olmayabilir ve hasta, klinik
tani ile ameliyata alinarak mudahale edilir, ayni durum serebellar
hematomlar icinde gegerlidir. Benzeri sekilde metabolik komalarda
hipoglisemiden stiphelenildiginde, kan sekeri gonderildikten hemen
sonra, sonucu beklenmeksizin % 5dekstroz takilarak beynin, hipog-
liseminin doguracag1 travmadan, korunmasina calisilir,

Tan1 igin en gecerli yontem Komputerize Tomografi dir. Kitle lez-
yvonlarmi rahathkla taniyan bu teknik metabolik komalarda bulgu
vermemesi ile indirekt olarak tamiya gotiurir. Serebral enfarktlar CT
de ilk saatlerde miisbet olmazlar (7), ve zaman zaman subdural he-
matomlar, ozellikle bilateral iseler, atlanabilirler (16). Ancak yinede
ozellikle cerrahi patolojilerde en az travmatik ve en fazla bilgi veren
yontem CT dir.

CT ile intrakranial kitle patolojisi ekarte edildikten sonra, has-
tanin papil stazi da yoksa, LP yapilarak Menenjit ve SAK ekarte edilir.
LP de agilis basinc: mutlaka bakilmali ve tiim kimyasal testler yapil-
malidir.

EEG de, stiphelenilmemis, epileptik aktivite teshit edilebilir. Lo-
kalizasyon gostermiyen EEG yaygin bir kapanma veya subkortikal
kapanmay1 destekler. EEG nin normal olmast koma tanisindan uzak-
lasip psikojenik koma veya kilitlenme sendromunu 6én plana ¢ikarir
(42).

KOMANIN PROGNOZUNUN TAYINi

Komanin prognozunu tayin igin birgok parametre gelistirilmis ve
klinik olarak denenmistir. Bu parametrelerden bazilar: : 1. Yas, 2. Ko-
manin derinligi ve komada kalma siiresi, 3. intrakranial lezyonun ta-
biati, 4. Beraberindeki ekstrakranial lezyonlar, 5. EEG bulgular dir
(30).
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Glaskow (46) ve Miinich (3) koma skalalari gibi klinik tayin
skalalart komanin derinligini ve prognozunu tayin i¢in kullanmilmak-
tadir. Glaskow koma skalasi hastanin emirlere itaat ede-
memesi, konusup konusmamasi ve gozlerini agip acamamasi gibi ba-
sit parametreleri temel alir (21,46). Ug parametreli basit bir skala olan
Glaskow Koma Skalasi Tablo X da gosterildi.

Tablo X : Glaskow Koma Skalasi

Kendiliginden
Goz Acgilmas So6z14 uyan ile

Agrili uyarn ile

Hi¢ agmiyor

Oriente
Kanstiriyor

Sozel Cevap Sacmaliyor
Homurdanma inleme
Hi¢ konusmuyor

Emre itaat ediyor
Agriyi lokalize ediyor
Motor Cevap Agridan Kaginiyor
Anormal Fleksiyon
Anormal Ekstansiyon
Hi¢ motor cevap yok

H N W O = DN WO NN W

Bu parametrelere verilen puanlarin toplami 7 veya daha az oldu-
gu zaman hasta komadadir ve prognoz asagl gittikce kottilesmekte-
dir. Pupil reaksiyvonlar: ve géz hareketlerinin muayenesi bu cevap
verme seviyeleri ile iyi bir korrelasyon gostermektedir (21). Bu basit
miisahadelere dayanan sistemin tayin edici etkisi ispat edilmis olup
(22) kafa travmalarindan sonra gelisen koma icin gelistirilmis olan
bu skala esit derecede dakiklikle tiim koma durumlari icin kullanl-
maya baslanmistir (5).

Glaskow koma skalasi, komanm tayini ve prognozunun belirlen-
mesi konusunda, Ozellikle hemsireler ve noéroloji ihtisas: yapmamais
pratisyenler igin degerli bir degerlendirme skalasidir.

Tibbi bir hastalifin komplikasyonu olarak gelisen koma genel-
likle kotii bir prognozu gosterir. Tibbi hastalhk komplikasyonu olarak
komaya giren hastalarin % 70 i bir ay sonunda komada veya. vejeta-
tif durumda. bulunmuslardir (36). Bu gurup hastanin ancak % 16 sin-
da iyilesme gorilmustiir.
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Komaya girdikten sonraki ilk 24 saatte asagidaki belirtilerden
herhangi birisi gozlenirse, komadan ¢ikma sans: iki misli artmakta-
dir : Herhangi bir sozel cevap, gdz ile takip etme, kalorik testlerin
miisbete meyili, agrili uyarilara anlamli motor cevap ve normal iske-
let kas tonusu. Diger taraftan asagidakilerden herhangi birisi 6 saat-
lik bir koma siirecinden sonra miusbet oclmassa, komadan kurtulma
sansl % 8 in altina dismektedir : pupil reaksiyonlari, okulovestibiiler
refleksler, kornea refleksleri, agrili uyarilara motor cevaplar ve derin
tendon refleksleri (36).

Kardiak arresten sonra nérolojik fonksiyonlarin geri gelirligi ar-
rest sonu gelisen komanin derinligi ve stresine baghdir (45). Hasta-
neye kabiillerinden sonra iki giin icinde ayilan hastalarda noérolojik
iyilesme sansi daha fazladir (51). Bu hastalar daha sonra gelisecek
kardiak arrestleri ve tibbi komplikasyonlar: atlatabilirlerse, % 80 i
seneler sonra iyi bir nérolojik tabloda bulunmuslardir (10).

GERI DONULMEZ KOMA VE BEYIN GLUMU
Hastalarin hizla resusite edilip yapaysal yasama alimmmalar, or-
gan nakillerini miimkin kilan immiinoloji ve cerrahideki geligmeler-
le birlikte, imitsiz komalarin ve beyin 0liminin taninmasi proble-
mini ortaya c¢ikarmistir. Konu biolojik oldugu kadar etik problem:-
lerde dogurmaktadir. Burada incelenecek olan biolojik olarak geri do-
niilmez koma ve beyin olimiinin tanimlanmasidir.

Bu giin, felsefi olarak kabul edilen ve biolojik olarak da destek
goren goriis beynin olimitnin kisininde 6limii oldugudur. Ancak be-
yin oliiminiin tanimlanmas: ile geri déniilmez komanin tanisi aym
degildir.

Geri dontlmez koma durumu bir mikiar koma prognozunda tar-
tisildi. Kisa zaman igerisinde 6lmiyecek ve iyilesmiyecek, yani devamh
vejetatif durumda kalacak hastanin tanmsini yapmak ve bu karan
vremek zor bir problemdir. Genelde : beyin tahribatindan sonra hi-
perventile eden, yiksek atesi olan, ve agrih uyarilara decortike veya
deserebre cevap veren hastalar iyilesmez ve devaml vejetatif durum-
da kalirlar. Komanin tg¢linci giintinde yapilan kalorik testlerin prog-
nostik degeri olup bu zamanki testde kalorik cevap alinmiyvan veya
diskonjuge hareket gosteren hastalar devaml vejetetif durumda kal-
maktadir. Yukarida bahsedilen hastalar yaninda ¢ok diisiik serebral
kan akimi olan veya serebral metabolizmas: ¢ok diisiik olan hasta-
larda devamh vejetatif durumda kalmaktadir.
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Beyin olimiintn tayini daha kolay olup : Beyin oltumi servikal
spinal kord iizerinde hi¢bir noérolojik fonksiyonun bulunmadigl ve
potansiel olarak bulunamiyacagi durum demektir. Bu hassas tarifin
kriterleri herkez tarafindan kabul edilmektedir. Hastanmin kendi spon-
tan yasamini idame ettirecek higbir merkezi potansiyeli kalmamigtir.

Beyin olimi kriterleri :

Arteriel pCO. basinci 45 mm Hg Uzerinde iken spontan solunum ol-
mamasi.

Pupillerin 15182 ve damlatilan atropine karsi cevapsiz olmalarl.
Okulovestibiiler cevaplarin tam negatif olmalari.

Beyin sap1 motor cevaplar: dahil hicbir motor cevap olmamas.

25 mikro V/mm hassasivette ve aralikli yerlestirilmis elektrotlarda

24 saat stire ile elektroserebral sessizlik.

Serebral kan akiminin durmast. rCBF calismalarimda kan akimi gos-
terilmemesi.

Bu kriterlere siire ile devam ettigi taktirde kesin beyin 6lu-
mii olusmustur tartismas: halen tam karara varmamigtir. Hipotermi-
de ve ila¢ cntoksikasyonu ile olugan komalarda hastalarda 24 saat
stire ile bevin sap1 fonksiyonlrar kalkmasi ve izoelektrik EEG. gortl-
mekte ve sonra bu hastalar tam olarak iyilesebilmektedirler. Bu 6zel
durumlar haricinde bircok otor 24 saati gegerli zaman kabul etmekte-
dir. 3 gunlik bir siire ise genelde kabul edilen stredir.

3 giin sire ile beyin 6ltiimi kriterlerinde kalan bir hastanin geri-
ye - normale - déndigi gozlenmemistir. Bu tip vakalarin ancak cok,
cok az1i devamh vejetatif duruma dénebilir. Otomatik beyin sap1 fonk-
siyonlarmin solunum, dolagim ve diger vital fonksiyonlarin saf refleks
olarak destekledigi bir yasamin ne denli insanca yasam oldugu felse-
fenin tartisma ortamina girer.
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