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GIRIS VE AMAC



Serebrovaskiiler hastaliklar biling bozukluklarinin en dnemli ve sik nedenlerinden biridir.
Bu nedenle norolojide koma dendiginde akla ilk gelen serebrovaskiiler hastahikiardir. Strokda
olusan serebral degisikliklerden, basta ARAS (Assandan Retikiiler Aktive Edici Sistem) olmak
uzere, uyaniklik ve dikkatle iliskili sistemler siklikla etkilenir ve stroklu olgularin énemli bir
boliminde biling bozuklugu geligir. Koma tablosu herhangi bir hastahgin en dramatik
bulgusudur. Bu durumdaki olgularn yeterli bir tedaviyle ancak yaklasik % 15’inde olumlu

sonuclar alinabilmektedir (34).

Bu olgularin izlenmesi sirasinda, etkin tedavi yontemlerinin uygulanabilmesi kadar komali
olgunun olasi prognozunun onceden tahmin edilebilmesi de onemlidir. Olgunun takibi ve

gosterecegi degisiklikler boylelikle rasyonel bir sekilde izienebilir.

Bu calisma yukarida kisaca ozetlenen diisiincelerin 1g1ginda. strok olgularinda goriilen
komalarda elde edilen klinik ve laboratuvar verilerinin prognozla iliskisini aragtirmak amaciyla
yapilmisur. Gerek klinik bulgularin gerekse laboratuvar yontemlerinin prognozu éngoérmede

sagladig) veriler analiz edilmistir.



GENEL BILGILER



NORMAL BILINC VE KOMANIN TANIMI

Bilincin klinik ve pratik tammi, kisinin uyamklik hali icinde kendini ve cevresini
taniyabilmesi ve degerlendirebilmesidir. Biling saghkl bir beyin islevi sonucudur. Genel aniami

ile biling bozukluklar1 ve degisiklikleri ise serebral yetersizligin sonucudur (33).

Normal biling iki ana baslik altinda incelenebilir; uyaniklik ve farkinda olmak. Uyaniklik,
genel bir fonksiyondur ve distan ve bedenden gelen uyarilara karsi organizmanin dikkatli bir
hazirlik icinde olmasint saglar. Bu nedenle uyanikitk, bilincin bir tiir agma-kapama anahtar
gorevini Gstlenir (19). Farkinda olmak ise i¢inde bulunulan durumu tanima ve degerlendirme
yetenegidir. Bu nedenle bilinglilik veya bilincli olma, yani kisinin kendisini ve cevresini

tanimasi, ayirt etmesi ve deneyimleri karsilastirabilme yetenegini tasimasi durumudur denebilir.

Uyaniklik anatomik olarak "Assendan Retikiller Aktive Edici Sistem" (ARAS) ile
saglanir. ARAS orta beyin ve pons tegmentumunun paramedian bélgelerindeki retikiiler cevherde
yerlesen noronlarin ¢ikict lifleri ile olusturulur. Bu sistem fonksiyonel olarak talamusun
intralaminer, medial ve retikiiler cekirdekleri ile baglant kurar. Talamus iizerinden ve ayrica
talamus digindan tiim kortikal ve subkortikal yapilara genig bir projeksiyon halinde yayilarak
kortikal néronlarr uyarir. Ayni sekilde kortikal néronlardan retikiiler cevhere de inici baglantilar
vardir. ARASin devamli aktivasyonu tim beyin bolgelerini, 6zellikle hemisferik korteksi
devamli uyanik tutar. ARAS trigeminal, vagal, isitme, denge, gérme ve koku stimulasyonlarinin
timinden haberdardir. Sonug olarak bu sistem dikkati toplama ve uykudan uyanma islevierinden

sorumludur. Pontin uyku sistemi ise ARAS’1 fizyolojik olarak inhibe eder ve uyku gerceklesir.

Serebral korteksin dikkatlilik durumu ARAS’dan gelen uyarici impulslarla degisiklige
ugrar. Retikiller sistemin en belli assendan yolu fasciculus tegmentalis centralistir. Bu yol

tegmentum, nukleus ruber’in dorsal kismi ve subtalamik bolgelerden gecerek talamusun

intralaminer nukleuslarina ulagir.



BILINC BOZUKLUKLARININ FiZYOPATOLOJISI
Biling bozukluklar: bilinci saglayan iki ana yapimn ya da bunlarin birinin (korteks ve
beyin sapt ARAS’1n) etkilenmesiyle ortaya cikar. Bu durumda ya yaygin kortikal etkilenme ya

da ARAS’1n supresyonu akla gelmelidir (42).

a) Yaygmn Kortikal tutulus: Serebral korteksteki tek bir lezyon, bulundugu lokalizasyon
ile ilgili fokal norolojik bulgulara yol agmasina karsin ciddi biling bozuklugu olusturmaz. Eger
biling bozukluguna yol agan kortikal bir hastalik s6z konusu ise bu kural olarak yaygindir. Bu

duruma alkol ve ilac gibi toksik nedenler ya da anoksi veya metabolik nedenler drnektir.

2) ARAS’1n supresyonu: Beyin sapinda ve yine ARAS’la ilgili olarak talamusdaki bir
grup kiiciik hiicre grubundan olusan ARAS kortekse ve talamusa yapug: siirekli stimiilasyon
etkisi ile uyamkhg: saglar. Iste bu sistemin fonksiyonel ya da anatomik kesisine yol agan bir
lezyon Oncelikle uyaniklig1 bozar. Bu durum supratentoryel ve infratentoryel basi ve intrinsik

beyin sap: lezyonlari ile olusur.

Supratentoryel basi. Tentoryum serebellinin iizerinde yer alan her tirlii lezyon (epidural,
subdural hematomlar, timdrler, abseler. intraserebral hemorajiler) genisieyerek ve beyin
dokusunun yerini degistirerek biling bozukluguna yol agabilir. Hatta bu basi bazen oyle ileri
dizeylere ulagir ki, derin diensefalik ve beyin sapi yapilarinda yer degistirme ve sikisma
sonucunu yaratabilir. Sonugta ARAS etkilenir ve biling bozuklugu gelisir. Bu nedenle biling

bozukluklarinin geligiminde herniasyon mekanizmalari ¢nemli rol oynar.

Infratentoryel basi. Arka fossada bir basing artigi bu alandaki anatomik yapilarin yukari
(tentoryel araliga) veya asagi dogru (foramen magnuma) itilmesine yol acar. Infratentoryel

basing artis1 da beyin sapi-ARAS sistemini etkiler ve biling bozuklugu gelisir.

Intrinsik beyin sapi lezyonlari. Beyin sap: icindeki lezyonlar da (travmatik veya
hipertansif pons hemorajileri, timorler ve dejeneratif hastaliklar gibi) ARAS"1 direkt olarak

etkileyerek biling bozuklugu yaratiriar.



BILINC BOZUKLUGU: KLINIK VERILER
Her iki hemisferin birlikte aktivitesi bir integrasyon olay: halinde bilinclilikten
sorumludur. Komada ise uyaniklik ve farkinda olma birlikte bozulmustur ve cesitli uyaranlara

gereken psikomotor, motor yada verbal yamitlar verilemez.

Bilin¢ bozukluklarim derecelendirilmesi:
1. Konfiizyon: Uyanikhgin hafif diizeyde yitimi ile birlikte mental ve affektiv islevierin

bozukluguna konfiizyon denir. Hasta bu tabloda kolayca uyandirabilir. Ancak en belirgin bulgu

olarak dikkat ve konsantrasyon azalmistr.

2. Somnolans-letarji: En hafif biling bozuklugu durumu uykuya egilimdir. Bu tabloda
hastanin gozleri kapalidir, ancak sozel bir uyaranla kolayca uyandirilabilir ve anlamli bir verbal

iligki kurulabilir. Ancak sozel stimulus kalkuginda hasta yeniden gozlerini kapatir.

3. Stupor: Yukarida tanimlanan durumun daha ileri hali s6z konusudur. Hasta siirekli
uyur. Agrili uyaranla uyandirilabilir; ancak anlamli bir verbal iliski kurulamaz. Hasta konfi

olup. verdigi yanitlar cogu kez anlamsizdir.

4. Semikoma-koma: Biling bozuklugunun en ileri asamasini simgeler. Tiim stimuluslara
karg1 yamsizhik séz konusudur. Bu diizeydeki biling bozukluklar: agril uyarana verilen yamitin

niteligine gore koma veya semikoma olarak adlandirlabilir. Kétii prognoz icin ciddi bir

potansiyel tehlikedir (1).

Tablo 1'de yukarida tamimlanan biling bozukluklarinin temel klinik o6zellikleri

gosterilmistir.

Bu tabloda gosterilen biling bozuklugu diizeyleri hastalarin durumunu sadece kalitatif
olarak gosterebilir. Hastalarin kantitatif olclimlerle takibinin yapilabilmesi icin cesitli koma
skalalar1 gelistirilmigtir. Bu skalalardan Glasgow Koma Skalas: (GKS) en yaygin olarak

kullanilan skala olmustur (Tablo 2). Teasdale ve Jennet (55) tarafindan oncelikle kafa travmali
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Tablo 1: Biling bozukluklarinda temel klinik 6zellikler.

—

. Acik Biling
Tam uyanik (uykuya egilim yoktur)
Alert (uyaranlarin farkindadir)

Dikkatli (enerjisini tek bir hedefe yoneltebilir)

XS]

. Somnolans
Kornea, dgiirme ve agri refleksleri korunmustur.
Herhangi bir uyaranla kolayca uyandirilir.
Uyandirildiginda fonksiyonlari normaldir.

Hi¢ uyarilmazsa ara ara hafif uykuya egilim vardir.

(O8]

. Stupor
Agriya yanit var
Kornea refleksi var
Ogiirme refleksi var
Uykuludur ancak verbal uyaranla uyandirilir
Ara ara 5 dakika veya daha az siirelerle spontan olarak uyamr
Spontan hareketleri var
Emirlerle basit hareketleri yapar
4. Semikoma
Agriya yanit var
Kornea refleksi var
Ogiirme refleksi var
Verbal uyaranlara yanit yok
Agnli uyaranlarla uyarildiginda | dakikadan kisa siireli periodlarla
spontan hareketler gozlenir.
5. Koma
Agriya yanit yok
Kornea refleksi yok
Ogirme refleksi yok

Spontan hareket yok




olgularda kullanilmas) igin énerilen bu koma skalas: giiniimiizde diger etyolojilere bagli komali
olgularimin takibinde de siklikla kullaniimaktadir. Bu skalada hastanin g0z hareketleri, motor
hareket yetenegi ve sozel iligki diizeyi parametrelerinde gosterdigi ozellikler goz oniinde
tutulmustur. Skalada bu sistemlere ait primer bir bozukluk olmaksizin gériilen bozukluklar biling
bozuklugu olarak degerlendirilir. Ornegin afazik bir bozukluga bagl sozel iletisim bozuklugu
ya da okiiler motor bozukluklarla beraber gorilen biling bozukluklari skalanmn
degerlendirilmesinde goz Oniinde tutulmalidir. Skor dustiikce koma diizeyi agirlasmaktadir.

Puanlar) 1-1-1 olan bir hasta derin komadadir (32.55).

Tablo 2. Glasgow Koma Skalasz.

E _(GOZ ACMA) PUAN
Spontan agiyor

Verbal uyaranla agiyor
Agrili uyaranla agiyor
Uyaranla agamiyor

KN

N ow

M (MOTOR YANIT)

Emirlere uyuyor

Agraiy: lokalize ediyor
Agradan uzaklasiyor

Agriya anormal fleksdr yanait
Agriya anormal ekstersdr yanit
Motor yanit yok

N WD ;o

V_(VERBAL ILIgkI)
Anlamli ve oryante
Konflizyonel yanit
Anlamsiz verbal iliski
Anlamsiz sesler

Verbal iliski yok

N WU




Tablo 3. Koma Nedenleri.

1. SUPRATENTORYEL LEZYONLAR (% 21)
A. Subkortikal destriiktif lezyonlar
1.Talamik infarktlar
B. Supratentorial kitle lezyonlari
1.Hemoraji
a. Intracerebral (hipertansif, vaskiiler anomali)
b. Epidural,subdural hematomlar
2.Infarktlar( trombotik, embolik)
3. Tumérler (Primer, metastatik)
4.Abseler (intraserebral, subdural)
5.Kapali kafa travmalar:

2. INFRATENTORYEL LEZYONLAR (% 13)
A.Kompresif lezyonlar
1. Serebellar hemoraji
2. Serebellar infarkt
3. Serebellar timor
4. Serebellar abse
5. Basiller anevrizma
B.Destriiktif veya iskemik lezyonlar
. Pontin hemoraji
. Beyin sapi infarktlari
. Beyin sap1 demyelinizasyonu
. Basiler migren

W

3. DIFFUZ VE/VEYA METABOLIK BEYIN DISFONKSIYONU (% 65)
A. Diffliz intrinsik bozukluklar
1. Ensefalit veya Ensefalomyelit
2. Subaraknoid hemoraji
3. Nitrisyonel
4. Hepatik ensefalopati
5. Uremi
6. Pulmoner hastaliklar
7. Endokrin bozukluklar
8. Ilag intoksikasyonlari
9. lon ve asit- baz dengesi bozukluklar
10. Mikst ve nonspesifik metabolik koma
4. PSIKIYATRIK KOMA (% 1)
A. Konversiyon reaksiyonu
B. Depresyon
C. Katotonik stupor
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KOMA NEDENLERI

Komaya ¢ok sayida etyoloji yol agabilir. Bu nedenler Tablo 3’de gdsterilmistir. Bu
siniflamada komaya yol acan nedenler, yukarida ’komanin fizyopatolojisi’ bdliimiinde sozii edilen
anatomik olusumlar géz Oniine alinarak yapimisur.
Bu tablodan da gorilecegi gibikomalarin en sik nedenini diffiz beyin etkilenmesine yol acan
metabolik nedenler olusturmaktadir. Acil servislerde oldukca sik goriilen koma nedenlerinden
biri hipoglisemidir. Hem hipoglisemi hem de hiperglisemi gesitli diizeylerde biling degisiklikleri
meydana getirir. Pankreatik timorlerde, retroperitoneal sarkomlarda ve agir1 dozda antidiyabetik

ila¢ almakla hipoglisemik koma goriilebilir.

Sirotik ve diger kronik karaciger hastaliklarinda serum amonyak seviyesinin ani hizh

yikselmesi ciddi biling degisikliklerine yol acabilir.

Cocuklarda Reye sendromu gesitli diizeylerde biling bozuklugu ve klinik bulgulara sebep
olur. Sendromun 1. doneminde bulanti, kusma, 2. doneminde hiperventilasyon ve deliryum, 3.
doneminde dekortikasyon ve stupor, 4. doneminde deserebre postiir ve koma, 5. doneminde ise

derin koma, beyin 6liimii ve beyin sap1 refleksleri yitimi ile gelisir.

Santral sinir sisteminde depresyona yol acan 6nemli metabolik nedenlerden biri de
elektrolit dengesizlikleridir. Burada serum osmolalitesi ile yakindan ilgili olan serum sodyum
diizeylerindeki degismeler konviilsiyon ve bilin¢ degisikliklerine yol agarlar. Uygunsuz ADH
salimimi ve hiponatremi olugsmasina yol agan akciger, pankreas. over ve prostat kansinomalar:

bilin¢ degisikliklerinde rol oynayabilirler.

Her tipteki santral sinir sistemi enfeksiyonlari, gerek (viral ve bakteriyel menenjitler,
ensefalitler ve beyin abseleri) konfiizyon, letarji hatta koma diizeyine varan biling bulamkligia

sebebiyet verebilir.

Intrakranyal tiimorler de KIBAS’a ve herniasyona yol acarak, ventrikiiler sisteme basi

ile BOS dolanimuini engelleyerek, kendi icine kanayarak ve konvulsiyoniara neden olarak biling
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bozukluklarina neden olabilirler.

Kafa travmalari bir baska 6nemli biling bozuklugu nedenidir. Kommosyo serebri,
kontiizyo serebri, laserasyon geligebilir. Intrakranyal (epidural, subdural, intraserebral)
kanamalar goriilebilir. Gelisen beyin 6demi ile birlikte olusan kalp ve solunum bozukluklar:

klinik tabloyu daha da komplike hale getirir.

SEREBROVASKULER HASTALIKLARDA BILINC BOZUKLUKLARI

Serebrovaskiller hastaliklar bilinci saglayan anatomik yapilar etkileyerek biling
bozukluklarina yol acabilirler. Serebrovaskiiler hastaliklar icinde biling bozukluguna en sik olarak
arteryel orjinli (iskemik ve hemorajik) damar hastaliklar yol acar. Ancak venéz tromboz ve
hipertansif ensefalopati gibi durumlarda da biling bozuklugu gériiliir. Bu son iki durumda biling

bozuklugu kural oldugu gibi klinik tablo infarkt ve hemorajiye gore daha ciddidir.

Arteria Karotis interna Alam Infarkti.

Millikan ve Jones’a (27) gore karotis sisteminde infarko olan olgularda 5 ayri klinik

profil izlenir;

1. Norolojik bulgularda yedi giin icinde temel bir degisiklik goriilmeyen olgular (% 39).

Tamamianmig inme olarak kabul edilir. Biling bozuklugu gériilmez.

2. Norolojik tablo gelistikten sonra iyilesme goriilen olgular (% 35). Bu olgularda da

biling bozuklugu gelismez.

3. Norolojik defisitin progresyon gosterdigi olgular (% 19). Fokal ndrolojik bulgulardaki

ilerlemeye progresif biling bozuklugu eslik eder.

4. Norolojik defisitin belirli bir remisyon, sonradan hizli progresyon gozlenen olgular

(% 3). Fatal sonuclanabilen biling bozukluklari gorilebilir.

12



5. Norolojik bulgularin ge¢ donemde kotiilestigi olgular (% 4). 48 saatin sonunda

gozlenen sabit klinik profilden sonra norolojik defisitde ve bilingte bozulma ortaya cikar.

Vertebrobaziler Infarkt.

Jones ve ark (28) vertebrobaziler infarktlarda gézlenen, birinci hafta sonundaki klinik

profili dort gruba ayirmiglardir;
1. Norolojik defisitin degismedigi olgular (% 11). Biling bozukiugu gelismez.
2. Norolojik bulgularda iyilesme gériilen olgular (% 35). Biling bozuklugu gelismez.

3. Norolojik defisitin progresif olarak kotiilestigi olgular (% 43). Kétillesme 48-96

saatlerde maksimaldir. Mortalite orani yiiksektir.

4. lyilesme-kotillesme ile giden olgular (% 11). Ik 2 giin icindeki lyilesme donemini

2-4. glnlerdeki kotiilesme izler. Mortalite oram yiiksektir.

Intraserebral Hemorajiler.

Intraserebral hemorajilerin en sik goriilen tipi olan putaminal hemorajilerde nérolojik
defisitin agirhgr genis bir spektrum gosterir. Hic bir biling bozuklugu olmayan, kiiciik
hemorajilere karsin, genis hemorajiler ani veya progresif biling bozukluguna yol acarlar. Genis

hemorajilerde 12 saat iginde ventrikiiler ve talamik yayilim, akut hidrosefali gelisebilir.

Talamik hemorajinin temel klinik belirtileri ani biling bozuklugu, sensori-motor defisit,
basagrisi, kusma ve bazi olgularda biling bozukluklari ve okiiler motor bozukluklardir. Kiigiik
(¢ap1 2 cm veya daha kiigiik) hemorajilerin sadece medial yerlegimli olanlarinda biling bozuklugu
gorilebilir. Talamus digina yayilim gosteren, ventrikiile agilan, akut hidrosefali ve beyin sapi

basisina yol agan biiylik (3 cm’den bilyiik) hemorajilerde ise biling bozukluklar: olagan bir

bulgudur.
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Sentral pontin hemorajiler ani baslayan derin koma. kuadripleji. miyotik pupiller ile
karakterizedir. Degisik oftalmoplejik bulgular eklenebilir ve ¢ok kisa siire icersinde
kaybedilirler. Ilk 6 saat icinde koma gelisen olgularda fatal sonug kagimimazdir. Hemipontin
sendrom ve dorsolateral sendrom olarak isimlendirilen parsiyel pontin hemorajilerde ise klinik

tablonun zenginligine karsin iyilesme kuraldir(59).

Serebellar hemorajili olgulardaki klinik profil genel olarak iki gruba ayrilabilir; ilk grupta
klinik tablonun baglamasindan itibaren progresif biling bozuklugu gozlenen olgular yer alir.
Ikinci grupta ise baglangicta bilinci agik. klinik bulgulari stabil olan. ancak sonraki glnlerde

akut biling bozuklugu geliserek kaybedilen oigular yer alir (32).

Lober hemorajilerde de. hematomun biyikligine ve KIBAS'a bagh olarak biling

bozukluklar gelisebilir. Bu olgulardaki koma orani % 0.3-18 arasinda bildirilmistir (32).

Biling bozukluklari en ender olarak kaudat nukleus basi hemorajilerinde goriilir.

Ventrikiile acilan ve SAK klinigi veren hemorajilerde biling bozukluklar gelisebilir.

Subaraknoid Kanama.

SAK'1n tim klinik stireci icersinde biling bozuklugu gelisebilir. Olgularin bir blimiinde
kafa i¢i basincin ani artig1 ve serebral perfiizyon basincinin diigmesine bagh olarak baslangicta
gecici biling bozukluklari goriilebilir. Ender olarak SAK. 5-10 dakika igersinde ani éliime de yol
acabilir. Olgularin bir bélimiinde ise baslangictan itibaren konfiizyon, uykuya egilim klinik

tabloya egemendir.

SAK’in komplikasyonlar1 da oénemli bir biling bozuklugu nedenidir. Bunlarin basinda
'yeniden kanama’ gelir. Ilk hafta icinde en yiiksek oranda gortlebilen yeniden kanamada
mortalite giderek yiikselir. SAK’in baslamasindan hemen sonra gelisen akut hidrosefali ve
giinler-haftalar sonra gelisen normal basinch hidrosefalide progresif biling bozukluklar gézlenir.
SAK'1n bir diger 6énemli komplikasyonu ise. 2-14. ginlerde gelisebilen vazospazmdir. Klinik

tabloya eklenen diger bulgularin yanisira. olgularin énemli bir boliimiinde bilinc bozukluklar
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geligir.

Serebral Venoz Trombozlar.
Oldukga degigken klinik tablolara ve biling bozukluklarina yol acarlar. En stk goriilen
bulgular fokal norolojik bulgular, biling bozukluklar: ve basagrisidir (8). Biling bozukluklar

trombozun gelisim bigimi, yerlesimi, vendz kollateral dolasimin iglevi ve eslik eden

komplikasyonlara baghdir (32).

Sekil 1’de bir serebrovaskiiler hastalikta ortaya gikan fizyopatolojik olaylar ile bunun

klinik yansimas! gorilmektedir.

Serebrovaskiiler patolojilerde komaya yol acan fizyopatolojik mekanizmalar ise su sekilde

Ozetlenebilir:

1) Ponto-mezensefalik retikiiler cevheri tutan iskemi ve hemorajiler ARAS ile serebral

hemisferler arasindaki fonksiyonel baglantiyr keserek komaya yol acabilirler.

2) Tek yanl hemisferik lezyonlar hemisferik 6dem meydana getirerek transtentorial
herniasyon yaparak mezensefalon lizerinde kompresyon olusturur. Bu durum da retikiiler yapilar

lizerinde fonksiyonel ve anatomik degismeler yaratarak ARAS’1n devamhhgim bozar.

3) Baz: Unilateral akut hemisferik lezyonlarda serebral kan akimi ipsilateral hemisfer
yanisira kontrlateral hemisferde de azahr. Bu durum her iki hemisferin noral islevlerinin
azalmasi ile karakterizedir bu durum diasizis olarak bilinir. Bu durumda da gecici biling

bozukluklari olusabilir. Bu etkinin ortadan kalkmasi ile biling yerine gelir.

4) Akut bilateral hemisferik lezyonlar gecici koma tablosu olusturabilir. Burada iist beyin
sapi ARAS korundugu icin bir siire sonra koma ortadan kalkar uyanikhik geri doner, ancak
hemisferlerde destrilksiyon meydana gelmisse biling bozuklugu devam eder. Bu duruma

persistent vejetatif state (silirekli bitkise] yasam) adi verilir.



5) Serebellar vaskiiler lezyonlar ani 6dem etkisi olusturarak beyin sapina kompresyon ve

hidrosefali ile ciddi komat6éz durumlara yol acabilirler.

6) Akinetik mutizm subtalamik ve talamik bolgeyi icine alan lezyonlarda gériilir koma
tablosundan c¢ikuktan sonra hastada akinezi. derin bellek ve tamima iglev bozuklugu goriiliir.
Locked-in sendromunda Ponsun basis kismimin vaskiler lezyonla destritkte olmas: yansira
tegmentum kesimi etkilenmemig olabilir. Bu durum baziller arter ukanmalarinda goriilebilir.
Etkilenen bolgeden afferent ve efferent uzun traktuslar gectigi i¢in hasta kuadro plejiktir. Bilincle
llgili retikiiler cevheri tagtyan tegmental yapilar ve serebral korteks saglam oldugu icin bu

olgularda gercek anlamda bir biling bozuklugu yoktur. Cevresi ile goz kirpma hareketleri ile

iligki kurabilir.

7) Subdural hematomlarda. yashlarda, alkoliklerde ve travmaya maruz kalanlarda

supratentorial yapilara kompresyon sonucu progresif ensefalopati olusabilir.

Serebrovaskiiler hastaliklarda biling bozuklugunu yaratan ve prognozu belirleyen en
onemli unsur beyin ddemidir. Bunun yanisira, prognozu belirleyen ekstraserebral nedenlerin de
siirekli olarak izlenmesi gerekir. Ozellikle yash hastalarda daha da etkili olan enfeksivon (orn.
pnomoni), elektrolit bozukluklari, kalp yetmezligi gibi durumlarda da yavas. ancak siirekli
progresif biling bozukluklan gozlenebilir. Tablo 4 "de gosterilen 100 serebral infarkt olgusundaki

olim nedenleri arasindaki ekstraserebral nedenlerin orani konu ile ilgili belirli bir fikir

vermektedir (7).
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SEKIL 1

SEREBROVASKULER OLAY
(INFARKT VEYA HEMORAIJI)

KUCUK INFARKT VEYA SEREBRAL GENIS INFARKT
SINIRLI HEMORAJI ODEM VEYA YAYGIN
HEMORAII
FOKAL NOROLOIJIK YER KAPLAYAN  BEYIN ODEMI/VENTRIKUL
DEFISIT OLUSUM ICI KANAMA
BELIRTILERI '
HERNIASYON

|

SEKONDER NORAL
KOMPRESYON

EKSITUS
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Tablo 4. 100 serebral infarkt olgusunda 6liim nedenleri.

Olum Nedenleri Olgu Sayisi
Transtentoryel herniasyon 31
Pnémoni 29
Kardiyak nedenler 17
Pulmoner emboli 13
Septisemi 5
Arteryel anevrizma ruptlra 2
Bbbrek yetmezlidi 1
Mikotik anevrizma rupturi 1
Akut pulmoner &dem 1

KOMALI HASTADA KLINIK YAKLASIM

Komadaki bir hastada bir yandan komanin etyolojisi ayird edilmeye cahsilirken, diger
yandan biling bozuklugunun santral sinir sisteminde ve viicudun diger sistemlerinde yaratacagi
olumsuz etkileri onleme ¢abalarina girigilmelidir. Bunun i¢in de ilk yapilmas: gerekli islem vital
fonksiyonlarin korunmasi/devam ettirilmesidir. Tablo 5’de komal bir olguda ilk yapilmasi

gereken islemlier siralanmistir.
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Tablo 5. Komali hastaya klinik vaklasim.

1) Vital fonksiyonlarin kontroll ve dederlendirmesi

Kan basinci kontroltl
Solunum (Hava yolu ag¢ilmaszi)
Kardiak bulgular (monitdrize edilmesi)
Damar yolu acilmasi
éykﬁ alinmasi, risk faktédrlerinin arastirilmasaz
in fonksiyonlari degerlendirilmesi
Beyin sapi fonksiyonlari korunmus (Toksik inceleme,
BBT, MR).
Operabl lezyon : No6rosiruruji konstltasyonu
Inoperabl lezyon : Destekleyici tedavi
Normal BBT: LP yapilir
al. BOS’da infeksiyon bulgusu: Antibiotik
a2. Hemorajik BOS: SAK (Anjiografi)
a3. Normal BOS: Destekleyici tedavi
(Antiddem tedavi)
Beyin sapi etkilenmesi
Herniasyon (Transtentorial, serebellar, santral)
bl. Noérosirurji konslltasyonu
b2, Antiddem tedavi
b3. BBT, Anjiografi
Herniasyon kaniti yok (Toksik ve metabolik - BUN, CBC,
elektrolitler- inceleme, BRT,
MR, anjiografi ve lomber

ponksivon) .

KOMALI HASTADA MUAYENE BULGULARI

Vital bulgular.

Oncelikle solunum fonksiyonu, kalp hizi ve ritmi kan basinci degerlendirilir. Disritmi

Hipo veya h

tedaviye baslanmalidir. Viicut isis1 dlciilmeli ve siirekli takip edilmelidir. Etyoloji ile ilgili olarak

belirlenirse monitorizasyon takipne- hipoksi durumlarinda ise oksijenizasyon yapilmasi gereklidir.

ipertansiyon belirlenebilir. Her iki durumda da acilen gereken énlemler alinmali ve

hipo veya hipertermi goriilebilir.
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Bas ve boyun.

Travmali bir hastada hematom, fraktir v.b. acisindan degerlendiriimelidir. Bas ve bosun
bolgesindeki multipl travmalar santral sinir sistemi ve servikal omuriligi ilgilendirileceginden

gerekli muayene ve radyolojik tetkikler yapiimalidir.

Deri.
Ani kan kayiplarinda anemik hastaliklarda solukluk, tiremik ve hepatik komalarda primer

hastahga ait deri rengi saptanabilir. Ayrica multipl abse. sellulit ve benzer enfeksiydz durumlarda

deri muayenesi onemlidir.

Solunum.

Takipne, hipoksi gibi durumlar solunum sisteminin de etkilendigini gosteren bulgulardir.
Metabolik komalarda, sistemik hastaliklarda, karaciger ve bobrek patolojilerine bagl biling

degisikliklerinde solunum patterni degisiklige ugrar.

Kardiak muayene.

Tagiaritmi veya bardiaritmi kardiak output’un distigi biling bozukluklarinda goriilir.
Endokarditis veya mural trombiis sonucu olusan serebral emboli degisik diizeylerde biling
bulanikhig1 meydana getirir. Akut miyokard infarktisii de kardiak atmda degismelere yol acarak
bilinci etkiler. Intrakranial basing bagl olarak EKG’de Q- T intervali uzamas veya ST- T

degisiklikler ve aritmileri gortlebilir.

Abdominal muayene.
Organomegali, peritonda sivi, pulsatil kitle imaji primer hastalik agisindan énem tasir.
Peivik ve rektal muayene de anormal batin muayenesi ile birlikte degerlendirilmelidir.

Hepatomegali, peritonda sivi, ekimoz olmasi karacider ve pankreas patolojilerini

disiindtrmelidir.
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KOMALI HASTADA NOROLOJIK DEGERLENDIRME

Solunum.

Komadaki bir hastada solunum patternleri prognoz ve lezyon lokalizasyonu ile ilgili
onemli ipuglari verir. Bu nedenle de dikkatle izlenmesi ve kaydedilmesi gerekir. Komada
saptanan dort tip solunum Ozellikle 6nem tasir. Bunlar Cheyne-Stokes tipi solunum, santral

norojenik hiperventilasyon, apneik ve ataksik solunumdur (42).

Cheyne Stokes solunumunda gittikge hizlanan bir hiperventilasyon déneminden sonra
solunum amplitidii diser ve bunu bir apne dénemi izler. Apne fazi kisadir. Derin serebral

hipoksi yaratan lezyonlarda goriilir (Hipertansif ensefalopati. serebral infarkt. tentoryel

herniasyon)

Santral norojenik hiperventilasyon orneginde ise yiksek amplitiid ve frekansta bir

solunum siirer gider patolojik destritksiyon iist bevin sapindan pons ortalarina kadar inebilir.

Apneik solunumda 2-3 saniye ile inspirasyon ve ekspirasyon kramplar! birbirini izler
araya bagka patolojik ornekler kaulabilir. Lezvon orta ve alt pons tegmental bdliimiindedir.
Prognoz i¢cin kotl bir 1sarettir. Ataksik solunum en kotii ve prognoz i¢in en umutsuz durumdur.
Solunum otonomisinde primer merkez olarak calisan bulbus retikiiler formasyonu zarara

ugramisur. Gortndste ritmi hic belli olmayan amplitidi  degisken solunum ataklari ve apne

donemleri birbirini izler.

Sekil 2’de biling bozuklugu olan olgularda saptanan ve yukarida tanimlanan solunum

bozuklugu patternleri diagram halinde ve santral sinir sisteminde tutulan anatomik olusumiarla

birlikte gorilmektedir.

Pupilla.

Komada pupiller degisiklikler oldukca siic olarak goriilir. Lezyonun beyin sapindaki
yayihimi ile ilgili bilgiler verir (33). Pupilla reaksivonlar 3. sinirle gelen parasempatik yollar ve

iist servikal sempatik gangliondan gelen perikarotid sempatik pleksus arasinda bir refleks arkusu
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ile diizenlenmigtir.

Serebral zararlanma hemisferlerde veya diensefalona kadar inmisse pupilla 2 mm veya
daha kiiciik capta ve 1g18a reaktiftir. Ust beyin sapi mezensefalon hasarinda pupiller genis ve
fikstir. Tektal bolge tutulmugsa pupilla spazmotik titremelerle darahp genisleyebilir (Hippus).
Prektaktal zararlanmada hig bir reaksiyon gozlenmez. Pons lezyonlarinda pupilla igne ucu gibi
dardir ve hi¢ reaksiyon vermez (Pin- Point). Sekil 3’de komali olgularda saptanan pupil

anormallikleri diagram halinde gOsterilmistir.

Motor vanitlar.

Komada goriilen anormal motor yanitlar lezyon yeri ve prognoza ait yargilarin
degerlendirilmesinde 6nemli bir faktdr olarak ortaya cikarlar. Bilateral derin frontal. diensefalik
zararlanmamn yol acgtugr biling yitiminde yakalama refleksi (grasping) goriilebilir. Koma
derinlestikce agrili uyaranla anormal fleksiyvon ve ekstansiyon postiirleri olusur. Orta hattan
agrili uyaran vermek esastir kollarda fleksor bacaklarda ekstansor yanit kombinasyonu supra
tantorial subkortikal bir destriiksiyonu isaret eder. nisbeten hafif ve prognoz icin umut vericidir.
Bu duruma dekortikasyon postiril adi verilir. Agrili, uyaranla hem kollarda hem de bacaklarda
ekstansOr kasilma govde ve ense kaslarinda opiisto tonus olmasi biraz daha derin iist beyin sapina
kadar inen supratentorial zararlanmaya isaret eder. Deserebrasyon postiirii adi da verilen bu
durumda prognoz daha umut kiricidir. Pons icinde bir lezyon varhiginda kollarda ekstensor
bacaklarda fleksor yanit alimir. Hi¢c motor yanit alinmamasi destriksivonun bulbusa kadar indigi
gosterir. Prognoz bu durumda oldukca agirdir ve genelde fatal sevreder. Sekil 4 de bu bulgular

sematik olarak gosterilmistir.
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Cheyne-Stokes
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Santral norgjenik hiperventilasyon
Apneik

Cluster solunumu
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Ataksik solunum

Sekil 2. Komada Solunum Patternleri
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Sekil.3 Komada pupil bulgular:

23



dekortikasyon

e

——

"/’M/
'_\“ B
~/4,\\\

\Q>

Sekil 4 : Komada anormal motor yanitlara gére lezyor
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Kranial sinirler.

Yukarida belirtilen incelemelerden baska kornea refleksi degerlendirilmeli ve ayrica goz
dibi muayenesi yapilmalidir (17). Kornea refleksi trigeminal sinirin oftalmik dali ile fasival sinir
arasinda kurulmug bir yizeyel reflekstir. Trigeminal sinir afferent. fasiyal sinir ise efferent

yolunu olusturur. Bu acidan bakildifinda, kornea refleksi beyin sapimin biitiinligi ile ilgili

onemli veriler saglar.

Goz dibinde gozlenen papilédem ve subhyaloid kanama gibi bulgular KIBAS ve

subaraknoid hemorajiler acisindan 6zel bir dnem tasirlar.

KONJUGE GOZ HAREKETLERI

Bu bolimde kisaca gozlerin konjuge hareket mekanizmalarinda énemli gorevler iistlenen
PPRF ve MLF ile vestibiiler sistem hakkinda bilgi verilecek, bunu takiben de bevin sapi

reflekslerine deginilecektir.

Gozlerin es zamanh olarak yukariya asagiya ve iki yana hareketine konjuge hareket
denir. Gozlerin horizontal konjuge hareketi ilgili prefrontal korteksten (8. alan) dogan okiiler
motor lifler kapsula internamn 6n bacagindan gecer ve tegmentumun st ucunda karsidan gelen
liflerle caprazlasir; pontin paramedian retikiiler formasyonda (PPRF) sonlanir. PPRF den kalkan
bir uyarim aym yandaki abdusens nukleusuna giderken bir taraftan da medial longitidiinal
fasikulus (MLF) icinde kars: yan okulomotoriusun ic rektus cekirdegine gider. MLF daha on
hipotalamik bolgelerden baglayip geride beyin sapi boyunca seyreden ve bu tiir assosiyasyonlari
kurmaya varayan bir sistemdir. Bu organizasyon sayesinde bir goz abduksivon vyaparken

digerinin de ayni anda addiiksiyon ve ayni objeye bakmas) saglanmis olur.

Horizontal bakista oldugu gibi vertikal yonde konjuge bakista frontal korteksin. hareketli
bir objeyi izlemek igin ise oksipital korteksin katkisi gerekir. Farkli olarak frontopontin ve
oksipitopontin baglantlar mezensefalik tegmentum nukleuslarina ugrar. Bu pretektal bolge

subkortikal vertikal bakis merkezi gibidir. Supraniikleer mekanizmalarin aksamasi cesitli bakis

bozukluklarna yol acar.



Gozlerin bir bakis yoniinde fiksasyonu konjuge deviasyon. bir yone bakis paralizisi

konjuge bakis paralizisi olarak anihr. Orta frontal gyrus (8. alan) lezyonlan laterale konjuge

deviasyon yaratabilir.

Komadaki hastalarda okiilosefalik ve okllovestibiiler refleksler kontrol edilerek koma

derinligi. lezyon yeri ve prognoza ait bilgiler toplanabilir.

Vestibiiler Sistem.

Vestibiiler semisirkiller kanallar. utrikulus ve sakkulus vestibiler periferik organ

olustururlar. Bu yapilar icindeki reseptdrler viicudun dengesini saglamak ve uzaydaki iic boyut

icine uyum saglamakla gorevlidir.

N. vestibularis. ganglion vestibularis i¢indeki bipolar néronlarin merkezi uzantilarindan
meydana gelmistir. Ganglionun periferik uzantilan fundusda area vestibularis’daki deliklerden
gecerler. Sermisiirkiiler kanallarin ampullalarindaki kristalar ampulla uzun eksenine dikey
durumda oturmuslardir. Kristanin yiizeyindeki hiicrelerin kil uzantilari endolenf i¢ine dogru
uzanirlar. Ayn sekilde utrikulus ve sakkulus icinde bulunan makuler hiicrelerin killari da
endolenf i¢ine uzamrlar. Ganglionun periferik uzanular: ise krista ve makuladaki hiicrelerin

cevresinde dallanarak sonlanirlar.

Meatus akustikus internusun fundusunda ve i¢ kulakta avri ayr seyreden N. cochlearis

ve N vestibularis sinirleri meatusta birleserek n. vestibulo-cochlearis’i (8. sinir) yaparlar. Bu

sinir serebellopontin agidan ponsa girer.

Vestibiiler Kalorik Testler.

Kalorik test sermisirkiiler kanaldaki endolenfin aktif reseptorlerini etkiler. Kalorik uyarim
esnasinda hastanin bagi 30 derece yiikseklikte tutulmahdir. Bu uyarimla posterior superior ve

horizontal kanal etkilegsime ugrayarak konjuge goz hareketleri ve ilgili kaslar tizerinde etkilerini

meydana getirir.
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Horizontal kanal uyarimi ile kontrlateral lateral rectus ve ipsilateral medial rectus;
posterior kanal uyarimt ile kontriateral inferior rektus ve ipsilateral superior oblik: superior kanal

uyarimi ile de kontrlateral inferior oblik ve ipsilateral superior rektus kasi etkilenir (42).

Okdulovestibiller yanit dis kulak volundan kalorik irrigasyon ile kontrol edilir. Kulak
yolunun acik ve timpanimun normal oldugundan emin olunmalidir. Normal kiside soguk

irrigasyon ile hizli fazi irrigasyonun karsi tarafina horizontal nistagmus olur. 2-3 dakika siirer.

Okiilosefalik refleks.

Biling bozuklugu koma diizeyine varmigsa bovle hastalarda okulosefalik refleksler
okillovestibiiler refleksier ile birlikte komanin siddeti, lezvon lokalizasyonu ve klinik prognozla

ilgili 6nemli veriler saglarlar (32,42).

Okiilosefalik refleks tag bebek manevrasi ile arasurilir. Gz kapaklari agik tutulurken bas
ani bir hareketle bir yana cevrilirse goz kiireleri. oyuncak bebeklerde oldugu gibi kars: vana
doner. Bas fleksiyona getirildiginde yukar1 dogru. ekstansivona getirildiginde asagi dogru doniis
olur. Bilin¢ bozulmaya bagladiginda tas bebek manevrasini uygulamak ve yanitiarim izlemek de

kolaylasir.

Diensefalona kadar hemisferik lezyonlarin sebep oldugu komalarda okiilosefalik yanitlar
bozulmamgtir. Buna karsilik okiilovestibiiler yanitlar bilincle beraber bozulmaya baslamistir.
Once irrigasyona karsi normal nistagmus yamt kaybolur. Yerlesmis bir diensefalik komada
gozler soguk irrigasyon tarafina tonik deviasyon gosterir. Iki tarafli soguk irrigasyonda asag:

dogru, iki tarafli sicak irrigasyonda ise yukari dogru kasilma vardir.

Lezyon beyin sap: boyunca inmeye baslamigsa (orta beyinsapi MLF tutulusu) tas bebek
manevrasinda ik goziin assosiye hareket niteligi kaybolur. Rotasyon voniindeki goz kars: yone
deviye olurken orta cizglyi gegemez. digeri beklenen yaniu tamamlar; vertikal deviasyonlar
genellikle bozulmamistir. Kalorik testlerde irrigasyon tarafindaki goz ayni yonde tonik deviasyon

vaparken kargi goziin etkilenmedigi goriiliir. Bilateral sicak ve soguk uyarima karsi yanitlar
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degismemigtir.

Lezyon alt beyin sapina dek indiginde okiilosefalik yanitlar kaybolur. tas bebek manevrasi
negatiftir. Kalorik irrigasyon ile hicbir yone deviasyon goriiimez. Bu durum prognoz igin

oldukca koti bir isarettir.

Okalosefalik ve okiilovestibiiler refleks bozukluklarin yaninda gozler spontan ve bakisla
provoke olan anormal hareketler gosterebilir. Bunlar mutlaka biling yitimi ile olmayabilir.
Retraksiyon nistagmusu denilen anormal harekette goz kiiresi ileri- geri silkintili kipirdamalar
yapar. Bu tiim goz kaslarimn bir anda kasilmasina baghidir ve beyin sapina gelen kortikal
inhibisyonlarin zayiflamasina baglanmisur. Konverjans nistagmusunda iki gozin 1ce dogru
silkintili hareketleri gozlenir. Bu iki gz hareketi nistagmus olarak adlandiriimakla birlikte

vestibiiler sistem ile ilgili wtulug yoktur. Mezensefalik lezyonlar neden olmaktadir. (33,42).

Okiiler bobbing. goz kiirelerinin asagi dogru vuvarlanir tarzda anormal hareketleridir.
Pons alt dizeylerindeki irritasyona baglanmisar. Serebellar kanama. akut hidrosefali gibi bu

bolgeyi etkileyen olgularda goriilisi dikkati cekmektedir (33).

Soguk kalorik uyarim ile okiilovestibiiler refleks degisikleri 4 ana grup icinde incelenir.
1) Normal yamt: Biling acik. kulak yolu ve timpan zarin normal oldugu kisilerde

beklenen yanit. soguk uyarim ile hizh fazi uyarim kars) tarafina 2-3 dakika siiren horizontal

nistagmustur.

2) Tonik konjuge sapma: Diensefalona kadar inen vaygin serebral lezyonlarin yol actig:
komada (diensefalik tip) gozler soguk uyarim ile uyarilan yone dogru tonik deviasyon yapar.

Normal durumda goriilen nistagmus kaybolmustur.

3) Diskonjuge yamt: Lezyonun beyin sapina dogru yayilmast durumunda ve okiiler sinir
nukleuslari arasindaki iligkinin bozulmasi (orta beyin sapi/MLF twtulusu ) durumundaki soguk

kalorik uyarima cevap uyarim tarafindaki goziin tonik deviasyonu yaparken karsi goziin
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etkilenmedigi gorilir.

4) Yamt yok: Beyin sap1 yaygin etkileniminde soguk kalorik uyarim ile gézlerin hicbir

yonde deviasyon vapmadig goriiliir.

KOMADA ELEKTROFIZYOLOJI

Elektrofizyolojik veriler gerek komal: olgularin degerlendirilmesinde gerekse de bu

olgularin izlenmesinde dénemli veriler saglamaktadir.

Bilin¢ bozuklugunda EEG.

Komali olgularin degerlendirilmesinde EEG nin ozel bir 6nemi vardir. Gerek organik
temelin gOsterilmesinde gerekse de degisik nedenlere bagh komalarda ortaya cikan EEG

patternlerine gore ayirici tanmya odnemli katkida bulunur (4).

Komanin erken doénemlerinde alfa ritminin giderek kayboldugu ve verini teta
frekansindaki. intermittant yavas aktiviteye birakug: gézlenir. Etyolojiden bagimsiz olarak en
sik gorilen bulgu delta ve teta frekansindaki diffiiz. siirekli yavaslamadir. Intermittant delta
ritmi subkortikal. derin frontal, supratentoryel lezvonlarin yamsira. metabolik ve hipoksik

ensefalopatilerde de goriilebilir.

Bazi koma tiplerinde siklik olarak uyku igcikleri ve K kompleks gibi tipik uvku
paternleri gortlebilir. Komanin derinlesmesiyle. kortikal disfonksivona veya beyin sapi

mekanizmalarinin direkt etkilenmesine bagli olarak bu patternler giderek kaybolur.

Cheynes-Stokes tipi solunumu olan olgularda disiik voltajh diizensiz aktivite ile yiiksek

voltajh vavas dalgalarin yer degistirdigi gozlenebilir.

Oncelikle kafa travmali olgular olmak iizere. ntrakranyal lezyonlara bagli komal
olgularda diffiiz bilateral, delta dalga paroksizmleri gézlenebilir. Epileptik nébet olmaksizin

spike ve/veya sharp dalgalar gorilebilir. Trifazik dalga patterni siklikla hepatik komada goriilir.
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Klasik olarak bu pattern 1.5-2.5 sn aralarla bilateral. senkron ve her iki hemisfer {izerinde
simetrik olarak ortaya ¢ikar. Bunun yanisira hipoksi. intoksikasyon. metabolik bozukluklar ve

subdural hematomda da gortldigi bildirilmistir. Ciddi anoksik ensefalopatilerde alfa aktivitesi

ritmik olarak ortaya cikabilir (4).

EEG, supratentoryel lezyonlara bagli komali olgularda siklikla lateralize bulgular
verir(58). En siklikla lokalize veya unilateral yavaslama ve vavas veya hizl aktivitenin asimetrik

olarak deprese oldugu gozienir. Komanin derinlesmesivle bu bulgular da giderek kaybolur.

EEG’nin ’bevin 6limil" tanisinda - beraberinde getirdigi tarusmalarla birlikte - 6zel bir
veri ve onemi vardir. 'Elekiroserebral sessiziik™ olarak adlandirilan diz trasenin bu olgularda

tani icin gerekli oldugu bildirilmistir (49).

Beyin Sapi Isitsel Uyarilms Potansiveller (BAEP).

BAEP’ler kulaga stimulus verilmesinden sonra EEG zemin aktivitesi icinde olusan ve
yiksek sayida averajlanarak kafa derisi iizerinden kaydedilen noroelekirik potansiyellerdir.
Isitsel uyarinin baslattigi noroelektrik aktivite. isitme volundan kortekse vol alirken bu yol
lizerindek: ndroanatomik igitsel sistem yapilarindan 7 6zgiin dalga komponenti olusur. Dalgalar

Jewett simflanmasina gore 1. II, IIl, IV, V. VI, VII olarak numaralandiriiir (53).

Kayitlamada referans elektrot vertekse (Cz). aktit elektrod ise sag ve sol mastoid boigede
deri aluna (Al ve A2) tatbik edilir. Bu konumda elde edilen dalgalar verieks (-) potansiyelier
olup negatif defleksiyonlar gosterir. Kayitlamalar aktif mastoid elektrodun konumuna ve uyarilan
tarafa gore sag ve sol ipsilateral kontrlateral ve binaural olarak yapilir. Kayit sirasinda kisinin
sakin ve rahat durumda olmas! sessiz yerde calisiimasi diger kulaga giiriilti maskelemesi
vapilmas: gerekir. Gerekli topraklamalarin yapiimis olmasi hastanin nefes alip verme disinda
miimkiinse her tirli hareketten kacinmasi kosuldur. Verteks-mastoid arasinda kayitlanan bipolar
EEG aktivitesi yaklasik 500.000 defa yiikseltgenir ve 100-5000 Hz frekans limitlerinde filtre
edilir. Elde edilen uyarilmig potansiyelier 1024- 2048 veya 4000 kez averajlanir.
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Insanda BAEP’ler ilk kez Jewett ve Williston tarafindan 1971°de tanimlanmistir,
Stockard ve Rossiter (53) tarafindan BAEP bulgularinin klinik ve patolojik korelasyonlari ortaya
konmustur. Bu c¢alismalara dayanarak 1. III ve V. dalgalarin sirasiyla isitme siniri. pons ve
mezensefalondan koken alan volim kondiktif elektrik aktiviteyi yansittiklarim ortaya koydu.
Bundan baska bu dalgalarin tepe noktalari arasi mesafenin. bu seviveler arasindaki noral iletimi
indirekt olarak gosterdikleri anlasildi. Ornegin I-1Il. dalgalar arasi mesafenin isitme yolunun
kaudal bolimunin, IIi-V. dalgalar arasi mesafenin ise pontin ve mezensefalik alanda (daha

rostral bolimin) sinir iietisi hakkinda bilgi verdigi anlasilmisur (53).

BAEP dalgalarimn tanmm ve ozellikleri.

Dalga I. Kaynag isitme siniridir. Merkezi sinir sistemi patolojilerinden ¢ok retrokohlear
ve ekstraaksiyel periferik olaylardan etkilenir. Referans calismalarinda 1. dalganin en belirgin
olarak verteks-mastoid baglanu ile olustugu ortaya konmustur (41). Baslangi¢ dalgas oldugu

icin tanimlanmasi zorunludur.

Dalga II. Kohlear nukleusun aktivitesini yansitir. Kontrlateral kayitlarda komponent
goreceli olarak korunur. negatif uzanusida amplitiid olarak artar. Kontrlateral kayitlarda pozitif
tepesi belirginlesir. Boylece I ve Il gibi diisiik amplitiidli iki dalga arasinda ortaya cikar. Bazi

kisilerde II. ve IIl. dalgalarin tek bir dalga halinde kaynasug: goriilebilir.

Dalga III. Superior olivar nukleus ve bu dizevde olusan isitme yolunun
capraziagmalarindan kOken olur. Bazi normal olgularda [. ve V. dalgalar: aras1 mesafenin normal
olmasina kargin 6zellikle kontrlateral kayitlarda IIl. dalga latansinin kisalip 11. dalga latansinin

uzayabilecegi bildirilmistir.

Dalga IV. Ponsta lemniscus lateralis ve ventral nukleusun aktivitesinden koken alir.
ipsilateral kayitlarda IV ve V bifazik kompleks olusturabilir. Kontrlateral kayitlamada IV ve V

ayirt edilebilir bu durumda IV. dalga latansi kisalmakta. V. dalga latansi uzamaktadir.

Dalga V. Inferior kollikulus ve bu dizeyde olusan caprazlasmalarindan koken
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almaktadir. Normal olgularda en 1yi tanimlanabilen komponenttir. Genellikle uzun keskin bir
negatifligin takip ettigi dominant bir pozitif dalga gosterir. Kontrlateral kayitlarda IV’e gére daha
buyiik amplitid gosterir. Orta hattan mezensefalonun kesisi halinde V 'in bozulmasi kékeninde

inferior kollikulus yanisira orta hatti gegén caprazlasan liflerin bulundugunu disiindiirir(13,45).

EP’lerin degerlendirilmesinde bunlarin baglica kaynaklarinin néroanatomik yapilar oldugu
unutulmamalidir. Ipsilateral ve kontrlateral kayitlar birbirinden farkhidir. Ipsilateralde | ve V
aras: dalgalar elde edilir. Fakat kontrlateral de 1I ve V arasi dalgalar bulunur. Kontriateral

kayitta 1. dalga inferfaz nedeniyle kaybolmaktadir.
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Tablo 6'da yukarida tamimlanan BAEP dalgalarimn gosterdikleri anatomik yapilar

Ozetlenmis, bu yapilar ayrica Sekil 5'de gosterilmistir.

Tablo 6. BAEP dalgalari.

Dalga I. 8. kranial sinir.

balga II. Kohlear nukleus.

Dalga 1III. Superior oliver nukleus ve bu dlzeyde caprazlasan
igitme yollara.

Dalga IV. Ponsta lemniskus lateralis ve ventral nukleus.

Dalga V. Mezensefalonda inferior kollikulus ve bu dizeydeki
caprazlasmalari.

Dalga VI. Korpus genikulatum mediale.

Dalga VII. Talamokortikal projeksiyon.

BAEP’lerin taninabilirligi ile ilgili calismalarda I..I1I. ve V. dalgalarin tim kayitlarda
gozlenebildigi izlenmistir. Diger komponentlerin taninabilirligi ise tiim yas gruplari icin ortalama

% 85 ve % 98 arasinda degismektedir (31).

Bilin¢ bozuklugunda BAEP.

Sekil 5’de goruldigi gibi BAEP. kohlear nuklesdan itibaren beyin sapi yapilariin
fonksiyonel biitiinliigi ile ilgili 6nemli veriler saglamaktadir. Bu nedenle BAEP yanitlan komal:
olgularda ayrmuli olarak incelenmistir (13). Supratentoryel lezyonlara bagh komada BAEP
yamtlarin inceleyen Uziel ve Benezeck (60) koma diizeyi ile BAEP in belirli bir korelasyon
gosterdigini bildirmislerdir. Bununla birlikte BAEP’leri normal olup da kaybedilen bir cok
olguya da dikkat ¢ekmislerdir. Dogal olarak intrakranyal lezyon beyin sapina ve beyin sapinda
da kaudale dogru ilerledikce BAEP anormalligi artmaktadir(56). Pontin ve mediiller aktivitenin
klinik belirtileri yoksa III.. IV. ve V. dalgalarin yoklugu kétii prognozla birlikte beyin sapi
hasarinin yaygin yapisal bir 6zellikte oldugunu gosterir. BAEP'de 1. dalga disindaki diger

dalgalarin yoklugu ya da hicbirinin olmamas siklikla beyin 6liimiinii gosteren bulgular olarak

kabul edilir (13).
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Yapisal lezyonlara bagli komada BAEP ile prognoz arasinda ¢ok belirli bir paralellik
oldugunu sdylemek oldukgca giictir. Konu ile ilgili goriigler netlesmemistir. Ornegin beyin sap!
tutulusu olmayan komalarda BAEP'In 6nemli oranda -korundugu izlenmistir. Chiappa (13)

konuya oldukga ihtiyath yaklagsarak BAEP’in komanin prognozuna katkisinin simirli oldugunu

vurgulamigtr.

Bununla biritkte BAEP’in metabolik ve toksik nedenlere bagli komalarda genellikle
normal oldugu bildirilmistir (51). Spontan EEG akuvitesinin uzun siirelerle suprese oldugu
metabolik koma olgularinda BAEP yanitlari normal bulunmustur. Bu nedenle BAEP in yapisal

ve metabolik/toksik koma ayiriminin yapilmasinda onemli veriler sagladigr vurgulanmisur.

BEYIN OLUMU

Hemisferlerde ve beyin sapinda yaygin destriiksivon ile olusan. irreversibl kabul edilen.
glin ve haftalar icinde 6limin beklendigi bir durumdur. Bilinc ve motor aktivitenin tam yitimi
yaninda solunum kaybi da esasur. Kisi ancak vapay solunum ile yasatilabilir. Bu siirecte ic
organlarin  hemostazisi devam eder. Kalp vurumu. 1s1 kontrolli. gastrointestinal motilite
korunmugtur. Beyin Oliimii kriterleri ile ilgili olarak. birbirine benzeyen. ancak ayrinularda
farkliliklar iceren ¢ok sayida tani kriteri Onerilmistir. Tablo 7'de degisik merkezlerce dnerilen
beyin 0lumii tani kriterleri verilmistir. Bunlar arasinda ise en sik kullanilan tani kriteri *Cerebral
Survival Criteria’dir (42). Tam bu kriterlerin disinda. Ulkemizde Saghk Bakanligi tarafindan

hazirianan ve halen kriterler ise Tablo 8'de goriilmekiedir.



Tablo 7. Beyin Oliimii Tani Kriterleri

Harvard kriterleri
(1968)

Minnesota kriterleri
(1871)

Isvec kriterleri
{1
L.

79
a72)

Cerebral survival criteria
(1977)

U b W

U W N

Ul W N e

Yanitsiz koma

Apne

Sefalik reflekslerin kaybi
Spinal reflekslerin kayba
Izoelektrik EEG

Klinik tablonun en az 24 saat
slirmesi

Intoksikasyon ve hipotermi
daislanacaktar

On kosul: Irrevesibl serebral
lezvonun varlaga

Spontan hareketlerin kayba
Spontan solunumun kaybi

Beyin sapi reflekslerinin kayba
Klinik tablonun dedismeden, 12
saat sure ile devam etmesi
Yanitsiz koma

Apne

Beyin sapi reflekslerinin kayba
izoelektrik EEG

25 dakika ara ile yapilan iki
aortokranial kontrast madde
injeksiyonundan sonra serebral
damarlarin dolmamasi

On kosul: TiUm uygun ve terapdtik
islemlerin tamamlanmis olmasi
Yanitsiz koma

Apne

Fiks-dilate pupillerle birlikte,
beyin sap: reflekslerinin kaybi
izoelektrik EEG

Yukarida tanimlanan tablonun
gelismesinden sonra en az 6 saat
gecmis olmal:r ve 30-60 dk.
aralarla vapilan kontrollerde
tablo devam ediyor olmalidir
Serebral dolasimin durdugunun
gbsterilmesi (zorunlu kriter
degil)
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Tablo 8. Saglik Bakanligi Beyin Olumii Tani Kriterleri

[\

V9]

~J

Tam bilinc¢ kayba.

Spontan hareket yokludu; agrili uyaranlara yvanitsizlik
Spontan solunumun olmamasxi .

Beyin sapa reflekslerinin (isik, kornea, oklulovestibiler,
okulosefalik, palatal ve trakeal refiekslerin
alinamamasi) .

Apne testinde spontan solunumun baslamamasi .

Daha Onceden tanisi konan olgularda en az 12 saat, etyolo-
jisi bilinmeyen olgularda en az 24 saatin gecmis olmasi.
Asagida siralanan islemlerin uygulanmasai :

a) BBT ile intrakranyal lezvon arastairilmalidir.

b) Primer hipotermi dislanmalidair.

c) Hipovolemik ve hipotansif sok dislanmalidir.

d) Geri dénustimi sbéz konusu olabilen intoksikasyonlar,

metabolik ve endokrin bozukluklar dislanmalidir.
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Calismaya Nisan 1991-Subat 1992 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dalinda serebrovaskiler hastaliklara bagli bilinc bozuklugu-koma tablosu ile
yatan 87 olgu alinmistir. 47’si (% 54) erkek, 401 (% 46) kadin olan olgularin yas ortalamasi
57.7 + 9.69 (20-78) dir. BBT ¢ekilemeyen olgular calismadan diglanmislardir. Olgulardaki tan:
dagilimi su sekildedir: Serebral infarkt (33 olgu: % 37.9). intraserebral hemoraji (54 olgu: %

62). Olgularin klinigimizde izienme siiresi ortalama 8.2 (1-40) giindir.

Oilgularin degerlendirilmesi.

1. Fizik ve norolojik muayene: Hastalarin timinde ayrinuli fizik muayene ile birlikte
norolojik muayene yapilmistur. Fizik muayenede kan basinci. nabiz. ates. solunum sayl ve
patterni. kardivovaskiler durum, deri ve turgor-tonus degerlendirilmistir. Kardiyovaskiiler

degerlendirmelerin tiimi Kardioloji konsiiltasyonu ile belirlenmistir.

Norolojik degerlendirme i¢in basta bilin¢ durumu olmak iizere tam norolojlik muayeneleri

yapilmistir. Bilin¢ durumunun saptanmasinda Glasgow Koma skoru (GKS) esas alinmistir. Bu

skorda hastalarin  biling durumlari niimerik olarak. toplam 15 puan (zerinden
degeriendirilmektedir (Tablo 2). Bu skalada 8 puanin alundaki skorlar ’koma’ olarak kabul
edilir. Bu nedenle GKS 8 veya 8’in altinda olan olgular calismaya alinmislardir. Buna ek olarak

hastalarin 151k refleksi ve okiilosefalik refleks vanitlari ayvrinul olarak kaydedilmistir. Bilateral

151k refleksi alinmayan olgular “1sik refleksi (-)" olgular olarak kabul edilmistir.

Olgularin klinikte yatislar: sonunda olusan klinik tablolari (klinik sonug) dort ana baslik

alunda degerlendirilmistir; 1. eksitus; 2. vejetatif state: 3. ciddi-orta derecede sekel: 4. minimal

diizeyde sekel-tam iyilesme.

2. Vestibiiler kalorik testler (Okiilovestibiiler refleks): Soguk kalorik testler 50 cc
buzlu su ile yapilmigtr. Kalorik yamtlar ise 4 grupta (normal yanit. tonik konjuge sapma,
diskonjuge yanit, yanit yok) siniflandirilmistir. Eger olguda 50 cc buziu ile yanit ahnamazsa test

ikinci kez 100 cc buzlu su ile tekrarlanmistir. Yine yanit alinamamissa olgunun kalorik uyarima
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vanit vermedigi kabul edilmistir.

3. Beyin sapr isitsel uvarilmis potansivelier (BAEP): 30 olguda. hastanin klinige
yatsindan sonraki mimkiin olan en kisa siire icersinde klinigimiz Norofizvoloji Laboratuvarinda
BAEP incelemesi yapilmisur. Inceleme Noromatic 2000 EMG-Evoke Potansiyel Cihazinda 10

Hz. 102 db klik uyarim ile 4000 stimulus verilerek kavitlanmistir.

Aktif elektrod C2’ve. referans elektrod mastoide verlestirilerek. once sag daha sonra da
sol taraftan kayit vapiimistir. Islem sirasinda nonsefalik toprak elektrodu kullamlmisur. Sag ve
sol ipsilateral kayitlar ikiser kez yazdirilarak aygitin dijital cursoru ile ['den V’e kadar olan
dalgalarin latansiari ve I-III. I-V ve III-V interpeak latansi (sentral iletim zamani) dlcilmiistiir.

Degerlendirmede kalitatif bir skorlama vapilmisur:

Grade 1 : Normal dalgalar.
Grade

Grade

o

. Bir tarafta I-V interpeak latanst > 2 X SD.

(OS]

: Her iki tarafta I-V interpeak latansi > 2 X SD.
Grade 4 : Bir tarafta en az IIl.. IV. ve V. dalgalar vok.

Grade 5 : Her iki tarafta da IIl., JV. ve V. dalgalar vok.

LUh

4. BBT: Tum olgularin hastaneve vatistan sonraki mimkln olan en kisa zaman icinde
BBT incelemeleri vapilmis ve olasi kotli prognoz bulguiari degerlendirilmistir: 1) Beyin sapina
basi. 2) Ventrikiile acilma, 3) Hidrosefali. 4) Orta hat sifti. 5) Basal sisternalarda kapanma. Bu

bulgularin var olup olmadigina goére BBT bulgulari asagidaki sekilde derecelendirilmistir:

Grade O : Hi¢ bir kotii prognoz bulgusu vok.
Grade 1 : 1 koti prognoz bulgusu var.
Grade 2 : 2 kotl prognoz bulgusu var.
Grade 3 : 3 kotl prognoz bulgusu var.
Grade 4 : 4 kot prognoz bulgusu var.

Grade 5 : 5 kotli prognoz bulgusu var.
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5. Istatistiksel degerlendirme: Komada klinik sonucu etkileme olasiligr olan bulgularin
klinik sonucla iligskisinin arastirtlmasinda ve bu bulgularin kendi aralarindaki karsilastirmalarda

t - testi uygulanmistir. 0.05 den kiiglik p degerleri istatistik olarak anlamh kabul edilmistir.
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BULGULAR



Glasgow Koma Skoru-Prognoz Iligkisi: 87 olgu icinde. GKS'nda 3 puan alan olgu
sayisi 18 (% 20.6). 4 puan alan olgu sayist ise 29°dur (% 33.3). Bu olgularin timi
kaybedilmislerdir. GKS yiikseldikce prognozun giderek- dizeldigi dikkati cekmistir. GKS’u §
olan oigularin timt sekelle ya da tam 1yilesme gostermislerdir. GKS ile klinik sonu¢ arasinda

oldukca anlamh bir iliski s6z konusudur. GKS kiciildikce prognoz kotilesmektedir (p <

0.0001) (Tablo 9).

Tablo 9. Glasgow Koma Skalasi-Prognoz Iliskisi

GKS (n=87} Eksitus Vejetatif Ziddi-Orta | Minimal Sekel-
(%) State n(%) | Derecede Tam Iyilesme
Sekel ni(%) n(%)
8 (n=8 ) - - 2 (25) 6 {(75)
7 (n=10) 2 (20) 2 {(20) = (50) 1 (10)
6 (n=6 ) 4 (66) 1 (17) I(17) -
5 (n=16) 1z (75) 2 (12.5 2 {12.5) -
4 (n=29) 28 (100} - - -
3 (n=18) 18 (100) - - -
TOPLAM 65 5 10 7
p < 0.0001

Okiilosefalik Refleks-Prognoz Iliskisi: Olgularin 22 sinde (25.2) okiilosefalik vanitlar
alinamamis ve bu olgularin timi eksitus olmuswr. Minimal diizevde yanit alinan 44 olgunun
ise 3871 (% 86.3) kaybedilmistir. Okdilosefalik vanitlari normal olarak alinan 21 olgunun ise
sadece 51 (% 23.8) kaybedilmistir (Tablo 10). Okilosefalik yanitlarin alinamamasi ya da

azalmis olarak alinmast prognozun koétl olacagint gosteren bir bulgudur (p < 0.0001).



Tablo 10. Okiilosefalik refleks-prognoz iliskisi

Okllosefalik Eksitus | Vejetatif | Ciddi-Orta Minimal Sekel
Yanit n (%) State Derecede Tam iyilesme
(n= 87) n (%) Sekel n (%) [ n(%}
Normal (21) 5 {24} 3 (14) 7o{34) & (28
Minimal (44) 38 (86) 2 (4.5) 2 (7) 1 (2.5)
Yok (22) 22{100) - - -
Toplam (87) 65 (75) 5 (6) 10 {11.5) 7 {7.5)

p < 0.0001

Okiilovestibiiler Refleks-Prognoz Iliskisi: Vestibiler kalorik uyarima vamt alinamayan

22 olgunun timi eksitus olmustur. Diskonjuge yann alinanlarda bu oran % 77. tonik konjuge

sapmasi olan olgularda ise % 55’dir. Normal vanit alinan bi olgu ise sekelsiz iyilesmistir

(Tablo 11). Bu bulgularla kalorik yanitlarla klinik sonuc arasinda da oldukca anlamhi bir iligkinin

varligi ortaya konmustur (p < 0.001).

Tablo 11. Okiilovestibiiler refleks-prognoz iliskisi.

Kalorik
Yanit n=87

Ciddi-Orta
Derecede
ni{%)

Vejetatif
state n(%)

Olim n (%)

sekel

Minimal sekel
Tam iyilegme

n{

o\°

)

Normal
Yanit (n=1)

B

Tonik
Konjuge
Sapma (n=26)

Diskonjuge
Yanit (n=38)

Yanit Yok
(n= 22)

TOPLAM

p < 0.001
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Istk Refleksi-Prognoz Iliskisi: Isik refleksi alinan olgularin % 66.1°i. buna karsm
alinamayan olgularin ise tlimi eksitus olmustur. Isik refleksi yamitlar: ile prognoz arasinda da
bir iliski s6z konusudur (p < 0.05). Isik refleksi alinamavan olgularda klinik sonucun olumsuz

olacag) onceden tahmin edilebilir (Tablo 12).

Tablo 12. Isik refleksi-prognoz iliskisi

Isik Refleksi O1im Vejetatif | Ciddi-Orta | Minimal Sekel

(n= 87) n (%) state Derecede Tam Iyilesme
n (%) Sekel n{%} | n{%)

Isik refleksi 43  (66) 5 (7.5 10 ¢15) 7 {11.5)

(+) (65)

Isik Refleksi 22 (100) - - -

(-) (22)

(N
-
()
~J

Toplam (87) 65

p < 0.05

BAEP Y anitlari-Prognoz Iliskisi: BAEP uygulanan 30 olguda. BAEP bulgularimin klinik
sonuc ile korelasyon gostermedigi izlenmistir (p > 0.05). En disiik mortalite orami Grade 1’li
olgularda (% 25) goriilirken. en yiksek oran (% 84) Grade 3’1 olgularda saptanmistr. Grade
5’1 olguiardaki mortalite oram 1se % 60°dir (Tablo 13). Bu sonuclarla biling bozuklugu olan

olgularda BAEP yanitlarinin prognoz tayiinde dnemii bir veri saglamadig: sonucuna variimistir.
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Tablo 13. BAEP vanitlari-prognoz iliskisi

BAED Ollim n(%) | vejetatif Ciddi-Orta | Minimal Sekel-

(n=30) state n(%) | Dereceds Tam Iyilesme
Sekel n(%) n(%)

GRADE 1 2 (25) 2 (25) 3 {37.5) 1 (12.5)
(n=8)

GRADE 2 4 (58) - 1 (14: 2 (28)
(n=7)

GRADE 3 5 (84) - - 1 {16}
(n=6}

GRADE 4 3 (75) - - 125}
(n=4)

GRADE 5 3 (60) - 2140} -
(n=5)

TOPLAM 17 (57) 2 (6.5) & {20 5 (16.5)

r > 0.05

BBT Bulgulari-Prognoz Iliskisi: BBT de hic bir olasi kotii prognoz belirtisi bulunmayan
(grade 0) 7 olgunun sadece 2°si (% 28.5) eksitus olurken. bu oran olgularin BBT grade’leri
vitkseldikce artmistir. Grade 4 ve 5°li olgularin timi eksitus oimuslardir (Tablo 14). BBT

bulgular ile kotl prognoz arasinda belirli bir iliski s6z konusudur (p < 0.05).
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Tablo 14. BBT bulgulari ile prognoz iligkisi.

BBT O1uam Vejetatif Ciddi-orta | Minimal sekel
(n=87) n(%) state n(%) | derecede -tam iyilegme

[

sekel n(%) ni%)

Grade 0 2 (28.5) - z
(n=7)

)

8.5) 3 (43

w
o
.
I—J
1

Grade 1 6 (46.5) 1 (7.5) 4
(n=13)

i
o
N
()

Grade 2 25 (76) 2 (6) 4
(n=33)

[\
o/
t

!

Grada 3 21 (91)
(n=23)

Grade 4 9 (100) - - -
(n=9)

Grade 5 2 (100) - - -
(n=2)

(9]
~J

TOPLAM 65 10

p < 0.05

Etyoloji-Prognoz 1Iliskisi: Serebral infarktli olgularda morwalite oram % 60.5,
intrakranyal hemorajili olgularda ise % 83.’diir. Komava vol acan serebrovaskiiler hastalikiarda

hastaligin dogasi ile prognoz arasinda belirli bir iliski saptanmamistir (p < 0.05) (Tablo 15).

Tablo 15. Koma etvolojisi-prognoz iliskisi

BBT Etvoloji Eizsitus Vejetatif C1adi-Orta | Minimal Sekel

n=87 n(%j state n(%) | Derecede Tam iyilesme
Sekel n(%} n(%)

Infarkt n=33 20(60.5) 3 (9) & (18) 4 (12.5)

Hemoraji 45 (83) 2 (3.7) 4 (7.5) 3 (5.8)

n=54

TOPLAM 65 5 10 7

p > 0.05
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Lezyon Lokalizasyonu-Prognoz lliskisi: [ntrakranyal hemorajilerde hemorajinin
lokalizasyonu ile prognoz arasinda belirli bir iliski bulunmamisur (p > 0.05) (Tablo 16). Buna
karsin serebral infarkt olgularinda infarkt lokalizasyonu ile prognoz arasinda belirli bir iliski sdz
konusudur (p < 0.05). Bu olgularda en yiksek eksitus orant beyin sapi infarktlarinda

gOriilmigttr. Bunu kortikal+ subkortikal ve subkortikal intarktli olgular izlemistir (Tablo 17).

Tablo 16. Hemorajik olgularda lezyon lokalizasyonu ile prognoz iliskisi

BBTHemoraji | Olum n(%) | Vejetatif Ciddi-Orta | Minimal Sekel
(n=54) state n(%) | Derecede Tam Iyilesme
Sekel n(%) | n(%)

Derin(n=19) 15 (78) 1 (5.5) 2 (11 1 (5.5)
Derin+Lober 20 (90) 1 (5) 1 (5)
{n=22)
Beyin Sapi 10 (84) - 1 (8) 1 (8)
(n= 12)
Serebellar - - 1 (100) -
(n=1)
TOPLAM 45 (82) 2 {4) 4 {8) 3 (6)

p > 0.05
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Tablo 17. Serebral infarktlia olgularda lezyon lokalizasyonu ile
prognoz iliskisi

BBT Infarkt | Olim n(%) | Vejetatif Ciddi-Orta | Minimal Sekel
(n=33) tate n(%) | Derecede Tam Iyilesme
Sekel n(%) | n(%)

Kortikal - - - -

(n=0)

Subkortikal 2 (40) - 2 (40) 1 (20)

(n=5}

Kortikal + 5 (50) 3 (30) 2 {20) -

Subkortikal

(n=10)

Beyin Sapi 13 (76) - 1 (6) 3 (18)

(n=17)

Serebellar - - ! 1 {100) -

(n=1) l

TOPLAM 20 (61) 3(9) 6 (z8) 4 (12)
p < 0.05

Yas, Cinsiyet ve Hipertansivonun Prognozla Iliskisi: Yas gruplari arasinda en yiiksek
mortalite orani 71 ve yukar1 yas grubunda saptanmistr. Bunu 61-70 vas grubu izlemistir. Ancak
yasin prognozla anlamli bir iliski gostermedigi gozlenmistir (p > 0.05) (Tablo 18). Cinsiyetler

arasinda prognoz acisindan anlamli bir farklihik saptanmamistur (p > 0.05) (Tablo 19).

Benzer sekilde hipertansif ve normotansif olgular arasinda prognoz acisindan farklilik

saptanmamustir (p > 0.05) (Tablo 20).
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Tablo 18. Yas-Prognoz lliskisi.

Hastalar Eksitus (%) | Vejetatif ‘Ciddi-orta Minimal
(n=87) state (%) derecede sekel-tam
sekel (%) diuzelme (%)

20-40 3 (60) - 1 (20) 1 (20)
(n=5)
41-50 8 (61) 1 (8) 4 (31) -
(n=13)
51-60 28 (71) 2 (5) 5 (14) 4 (10)
(n=39)
61-70 21 (84) 2 (8) - 2 {8)
(n=25)
71-yukari 5 (100) - - -
(n=5)
Toplam 65 5 10 7

p > 0.05

Tablo 19. Cinsiyet-Prognoz Iliskisi.
Hastalar Eksitus (%) | Vejetatif Ciddi-orta Minimal
(n=87) state (%) derecede sekel-tam
sekel (%) dizelme (%)

Erkek 34 (72.5) 3 (6.3) 6 (12.7) 4 (8.5)
(n=47)
Kadin 31 (77.5) 2 (5) 4 (10) 3 (7.5)
(n=40)

p > 0.05
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Tablo 20. Hipertansiyon-Prognoz Iliskisi.

Hastalar Eksitus (%) | Vejetatif Ciddi-orta Minimal
(n=87) state (%) derecede sekel-tam
sekei %) diizelme (%)

HT (+) 48 (78.5) 4 (7) 7 (11) 2 (3.5)
(n=61)
HT (-) 17 (65) 1 (4 3 (12} 5 (19)
(n=26)
Toplam 65 5 10 7

p > 0.05
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TARTISMA



Calismamizda serebrovaskiler hastalik nedeniyle gelisen koma tablosu ile izlenen &7
olguda prognozu dnceden tahmin edebilmemize olanak saglayacak parametreler arastirimistir.
Degisik diizeylerde bilinc bozuklugu olan olgularin % 387inde noéroradyolojik olarak serebral
infarkt, % 62’sinde intraserebral hemoraji belirlenmistir. Komanin prognozunu belirleme
olasiligl olan parametreler (Glasgow Koma Skalasi. 151k ve okilosefalik refleksler. vestibiiler

kalorik test sonuclari, BAEP ve BBT bulgulari) ayrintih olarak degerlendiriimistir.

Olgularimizda kot prognozu dnceden belirleven bulgular su sekilde siralanmigtir; 1)
Disik Glasgow Koma skoru, 2) Isik refleksinin alinamamasi. 3) Okiilosefalik refleksin
alinamamasi, 4) Kalorik testte yanit yoklugu ya da anormal vanitlarin alinmasi, 5) BBT
bulgulari. BAEP bulgularinin ise prognozun tahmininde énemli bir giivenilir veri saglamadig
gOrilmistir.

[1k kez Teasdale ve Jennet (55) tarafindan kafa travmah olgularin izlenmesi icin 6nerilen
GKS uygulamas: sonradan Oncelikle travmatik olmak Uzere tim komali olgularin
degerlendiriimesi ve izlenmesinde Onemli bir yer edinmis ve ideal bir yoéntem oldugu
belirlenmistir (23). 1983-1985 yillari arasindaki kafa travmasi ile ilgili yayimnlarin % 76’sinda
GKS’u kullanilmistir (50). Jennet ve arkadaslarina (26) gore kafa travmasinda GKS’u 3-4
olanlarin mortalite orant % 80, 5-7 olanlarda % 54. 8-10 olanlarda ise 27°dir. Kafa travmali
olgularda GKS’u lezyon tipi ile birlikte prognozun tahminine olanak saglayan iki ayiractan biridir

(22).

GKS’nun nontravmatik komali olgularda degerlendirilmesi oldukca smrl sayida
calismaya konu olmustur (3.34,37.46). Sacco ve ark (46). degisik nontravmatik nedenli komal
olgularda GKS unu kullanmiglardir. 2 haftalik period sonundaki prognozu degeriendiren yazarlar
GKS’u 3-5 olan hastalarin % 85.2’sinin kaybedildigini ya da devamli koma tablosunda kaldigini,
6-8 olanlarda ise bu oranin % 46.9 oldugunu bildirmislerdir. Prognozu belirleyen bir énemli
unsur da ise komaya yol acan etyolojik nedendir. 1ki hafta sonunda 6len va da devamh koma
tablosunda kalan olgularin oranlari etyolojik nedenlere gore su sekilde siralamislardir; hipoksik-

iskemik koma (% 79). metabolik hastaliklara veya sepsise bagli koma (% 68), fokal serebral
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lezyonlara baghh koma (% 66), jeneralize serebral hastaliklara (menenjit. hidrosefali.
intraventrikiiler hemoraji ve SAK) bagli koma (% 55). ilaclara bagh koma (% 27).
Serebrovaskiiler hastaliklar nontravmatik komalar icinde en kotii prognoza sahip 3. hastalik
grubu olarak dikkati cekmistir. Yazarlar GKS ile birlikte komaya yol agan etyolojik nedenin
birlikte degerlendirilmesinin komanin prognozunun onceden tahmininde Onemli veriler
sagladigini savunmuslardir. Levy ve ark’nin (34) calismasinda ise serebrovaskiiler hastaliklar
en kot prognoza sahip hastalik olarak belirmigtir. Bir yil sonunda tam diizelme gosteren

olgularin orani SAK’'da sadece % 3, diger serebrovaskiiler hastaliklarda ise % 5 olarak

belirlenmistir.

Cahismamizda GKS’u 8 veya 8’in altinda olan olgularin 6571 (% 75) ortalama 8.2 giinliik
izleme sonunda kaybedilmislerdir. Genel literatliir ortalamasindan yiiksek olan bu oran,
caligmamizda GKS'u disik olan olgu sayisinin fazla olmas: ile agiklanabilir. Bu bulgulara gore
hastalik basladig: sirada koma tablosunda olan strok olgularinda klinik sonu¢ oldukca yiiksek

oranda mortalite ile sonuclanmaktadir.

(Cahsmamizdaki olgulardan GKS’u 3 ve 4 olan toplam 47 olgunun tiimii eksitus olmustur.
GKS’u yiikseldikce mortalite orani diigmistiir: GKS'u 5 olan olgularda bu oran % 75, 6
olanlarda % 66. 7 olanlarda ise % 20’dir. Skoru 8 olan olgularda eksitus gorilmemistir. GKS'u
diistiikce prognoz belirgin bir bicimde kotiilesmektedir. Bu bulgularla, GKS unun nontravmatik,
serebrovaskiiler hastaliga bagli koma tablolarinda giivenle kullanilabilecek ve olgularin

prognozlari hakkinda giivenilir yorumlar yapabilmemize olanak saglayan bir yontem oldugu

sonucuna vartlmistir.

Komanmn siddetini belirleyen 6nemli ayiraclardan biri de refleks okiiler hareketlerin ve
diger beyin sapi reflekslerinin yitimi ya da azalmasidir(1.33). Volonter g6z hareketlerinin
degerlendirilemedegi komali olgularda bu refleksler prognozun tahmininde de 6nemli rol oynarlar

(33.35). Cahismamizda okiilosefalik, okiilovestibiiler refleksler ile 1sik refleksi arastiriimistir.

Okiilosefalik refleks ile ilgili afferent impulslar labirent sisteminden, otolitierden ve boyun
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kaslarindaki proprioseptorlerden uyarilir. Basin donmesi ile birlikte 8. sinir ve boyun kaslarindan
kalkan afferentier ile impulslar bevin sapina. konjuge bakis merkezine gelir. Oradan da MLF
aracihgr ile 3. ve 6. kranial sinir gekirdekleri uyarulir ve gozler kars: tarafa dogru deviye olur.
Refleksin gergeklesebilmesi icin kortikal ve viziiel mekanizmalara ihtiyag yoktur. Okulosefalik
refleks bashica iki durumda alinamaz: Barbiturat veyae diger sedatif ilaglarla olusan
entoksikasyonlarda ve biiylik bir beyin sapi lezyonunda bu retieks alinamaz (42). Refleksin
unilateral kaybi ise pontin bakis merkezini tutan unilateral bir beyin sapi lezyonunun varhgim
gosterir. Bu nedenle diensefalik hemisferik lezyonlara bagh komalarda refleks korunmustur.
Beyin sapimin genis lezyonlarinda ya da herniasyon gibi beyin sapinin sekonder olarak etkilendigi

durumiarda ise alinamamaya baslar.

Okiilovestibiiler refleks de okiilosefalik refleksle benzer fizyolojik ve klinik anlam tasir.
Soguk su ile uyarilan labirentten beyin sapina gelen impulslar 8. sinirden vestibliler ¢ekirdeklere.
oradan da MLF aracihg: ile ekstraokiiler kaslarin ¢ekirdeklerine ulasirlar. Baglangictaki yavag
sapma hareketini karsi yonde hizli-sicrayici bir hareket izler. Beyin sap: lzerindeki yiksek
mekanizmalarla ayarlanan bu hizli fazin yoklugu ya da bozulmasi beyin sapindaki yukarida
kisaca sozii edilen vestibulookulomotor traktusun lezyonunu belirler ve beyin sapinin yaygin

olarak tutuldugunu gosterir.

Oklilosefalik ve okiilovestibiiler refleksler beyin sapinin anatomo-fonksiyonel biitinligi
hakkinda onemli veriler saglamaktadir. Bu nedenle de komali olgularda okiilosefalik ve
okiilovestibiiler refleksler ayrintli olarak arastirilmis ve bu reflekslerin biling bozuklugu olan
hastalarda mutlaka uygulanmas: gerektigi vurgulanmistir (2.5, 34.36,39 42 43). Fisher (20) ile
Poulson ve Zilstorff’a (43) gore okiilosefalik ve okiilovestibiiler reflekslerin korunmus oimasi
iyi prognozu gostermektedir. Mueller-Jensen ve ark (36) ise okiilovestibiiler refleksin

okiilosefalik reflekse gore komali olgularda daha giivenilir bir bulgu oldugunu bildirmislerdir.

Cahsmamizda gerek okillosefalik gerekse de okiilovestibiller reflekslerin komanin
prognozunun tayininde dnemli veriler sagladiy gortimustiir. Okulosefalik refleksi alinamayan

olgularin timii kaybedilmistir. Okilosefalik refleksi minimal (azalmis) olarak alinan olgularin
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% 86’s1, buna karsin normal alinan olgularin ise % 24°0 kaybedilmistir. Okiilovestibiiler refleksi
alinamayan 22 olgunun timi (aym zamanda okiilosefalik refleksleri de alinamayan olgular)
eksitus olmustur. Bununla birlikte. beyin sapinin parsiyel patolojileri ile ortaya ¢ikan diskonjuge
yanit ve tonik konjuge sapma gozlenen olgulardaki mortalite orani sirasiyla % 77 ve % 55°dir.
Oktlovestibiiler refleksi normal alinan bir olgu ise tam iyilesme gostermisgtir. Mueller-Jensen
ve ark’nin (36) bulgularinin tersine okilosefalik refleksi alinamayan olgularin timiinde
okiilovestibiiler refleks de alinamamisur. Bu farklhilik. calisilan hasta gruplarindaki koma
etyolojilerinin farkl olusu ile aciklanir. Bu sonuclara gore. her iki refleks de komali olgularda
mutlaka arastirilmalidir. Yontem acisindan goreceli de olsa zorluklar iceren vestibiiler kalorik

test komali olgularda mutlaka uygulanmas: gereken bir islemdir.

Istk refleksinin bilateral kaybi da farkh etvolojilere bagli komali olgularda giivenilir bir
bulgu olarak gdsterilmigtir (34.36.38.39,42). Unilateral non-reaktif, 151ga yanitsiz pupiller unkal
herniasyon belirtisidir. Buna kargin progresif supratentoryel ya da beyin sapinin genis intrinsik
lezyonlarinda. yaygin beyin sapi basisina ve bevin sapinin asagi dogru itilmesine bagh olarak
pupiller bilateral olarak non-reaktif, orta derecede dilate duruma gelirler. Narayan ve ark (38),
133 olgu igeren travma serisinde 1sik refleksi normal olan 87 olgunun % 16’sinin, buna karsin
151k refleksi alinamayan 46 olgunun % 61 inin kaybedildigini bildirmislerdir. Benzer bulgular
farkli etvolojilere bagl komali olgularda diger yazarlarca da vurgulanmistir (34.36,39). Bizim
sadece serebrovaskiiler hastaliklara bagli komali olgulardan olusan serimizde 151k refleksi
bilateral olarak alinmayan 22 olgunun timi eksitus olmustur. Bu 22 olgu aynmi zamanda
okiilosefalik ve okiilovestibiiler refleksleri de alinamayan olgulardir. Istatistik olarak okiilosefalik
ve okiilovestibiiler reflekslerdeki kadar belirgin olmamakla birlikte. 151k refieksi kaybinin da
serebrovaskiiler hastaliklara bagh komali olgularda kotli prognozu gdsteren dnemli bir bulgu

oldugu sonucuna varilmistir.

Beyin sapinin bitiinligi hakkinda veri saglayan BAEP’leri komal olgularda ayrintih
olarak incelenmistir. Coklukla - kismen istatistiksel yontem, metodoloji ve incelemenin yapiima
zamanina bagh olarak - BAEP’in komali olgularda beyin sapinin bitinlGgi ile ilgili iyi bir

gosterge sayilamayacagl, ancak sinirlt bir katkisinin olabilecegi vurgulanmistir (13). Bununla
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birlikte konu gilincelligini hala korumaktadir ve netlesmis bir goriis yoktur (54.56). Uziel ve
Benezeck (60) talamik diizevde ya da lzerinde lezyonlari olan 10 komali olguda BAEP
yamitlarinin normal oldugunu. 10 olguda ise koma diizeyi ile BAEP patternler arasinda belirh
bir iliski oldugunu bildirmislerdir. Sanders ve arkadaslarinin (47) inceledikleri pediatrik koma
olgularindaki BAEP-prognoz ¢alismasindaki sonuglar su sekilde ¢zetlenebilir: "Normal BAEP
5 olguda goriilmis, bu olgularin 4’0 diizeimis. 1’1 kaybedilmistir. "Hafif anormal BAEP’ 4
olguda saptanmig, bunlarin 3’i diizelmis. 171 kaybedilmistir. "Belirgin anormal BAEP’ saptanan
7 olgunun ise timii kaybedilmistir. Starr ve Achor (51) ise BAEP in metabolik-toksik nedenlere
bagh komada siklikla normal sonu¢ verdigini. bu nedenle koma etyolojisini ortaya koymada
kullanilabilecegini vurgulamislardir. Tsubokawa ve ark (56) travmatik komali hastalarda
BAEP’lerdeki bozuklugun lezyon santral sinir sisteminde kaudale dogru ilerledikce arttigimi
gostermislerdir. Klinik olarak beyin sapt bulgusu olmayan 18 olgunun 14’{inde. diensefalik
sendromu veva 3. kranial sinir paralizisi olan 7 olgunun 3’iinde BAEP normal bulunmustur.
Buna karsin orta beyin-alt pontin bolgelere uyan klinik bulgulari olan 17 olgunun ise sadece 1°i
diginda timiinde hi¢ bir dalga alinamamisur. III.. I'V. ve V. dalgalari alinamayan olgularin timi
kaybedilmisler ya da vejetatif state’e girmiglerdir. Masif serebral hemorajiye bagl derin komal
olgularda BAEP. g‘éz kirpma refleksi ve EEG degisikliklerini monitorizasyonu sirasinda BAEP
degisiklerinin klinik. EEG ve goz kirpma reflekslerindek: progresif kotilesme ile paralellik
gostermedigi izlenmistir (30). BAEP yanitlar intrakranyal basing degismeleri ile de paralellik

gostermemigtir (21). Goriildigi gibi. komali olgularda BAEP’in prognostik 6nemi tartismahidir.

Calismamizda, 30 olguda elde edilen BAEP bulgularinin analizinde elde edilen veriler
su sekilde Ozetlenebilir; minimal sekel bulgu-tam 1vilesme gozlenen 5 olgunun birinde grade 1.
2’sinde grade 2. kalan diger birer olguda da grade 3 ve 4 diizeyinde BAEP anormallikleri
gozlenmistir. Ciddi-orta derecede sekel ile 1yilesen 6 olgunun 3’linde grade 1. 1'inde grade 2.
2’sinde grade 5 diizeyinde BAEP anormalligi vardir. Eksitus olan ya da vejetatif state tablosuna
giren toplam 19 olguda BAEP anormalligi oranlant su sekilde siralanmistir; grade 1 (4 olgu),
2 (4 olgu), 3 (5 olgu), 4 (3 olgu), 5 (3 olgu). Bu bulgularia, BAEP bulgularinin serebrovaskiiler
hastaliklara bagl komanin prognozunun tayininde anlamli bir veri saglamadig1 goriilmiistiir. Bu

konuda Chiappa’dan (13) farkl: olarak, BAEP 1n sinirli dahi olsa koma prognozuna katkisinin
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olmadigint diisinuyoruz.

Calismamizda intraserebral hemoraji saptanan 54 olgunun 45°i (% 83). buna karsin
serebral infarkth 33 olgunun 20°st (% 60.5) eksitus olmustur. Bulgularin genel olarak
irdelenmesinde ise iki grup arasinda prognoz acisindan istatistik olarak bir farklihgin
bulunmadig: goriilmiistir. Costa ve ark (14) ise vaskiiler kdkenli komalr olgularda infarkth
olgularin daha kotli prognoza sahip oldukiarini ileri slrmiuglerdir. BBT sonrasi yapian
caligsmalarda. tim strok olgularinda mortalite oran - cogu kez intraserebral hemorajilerde kismen
daha ylksek olmak iizere - % 5.9-40 arasinda degismektedir (11,18.57). Klinigimizde yapilan
bir tez calismasinda bu oran iskemik infarkth olgularda % 26.9, intraserebral hemorajilerde ise
% 36.4 bulunmustur (57). Koma tablosundaki olgularimizin gosterdigi yiiksek mortalite orani,
serebrovaskiiler hastaliklarda, etyolojiden bagimsiz olarak biling bozuklugunun kétli prognozu

ne denli isaret ettigini ortaya koymaktadir.

BBT ile oncelikle vaskiler lezyonun dogasi ayirdedilmekte, ayrica lezyonun sekonder
etkileri ortaya konabilmektedir. Intrakranyal hemorajilerde lezyonun lokalizasyonunun yanisira
orta hat vyapilarina basi. perifokal 0dem. ventrikiler sistemde ve sisternlarda kan dansitesi,
hidrosefali gelisimi gibi 6zellikler belirlenebilir (29.52.62). BBT serebral infarkt olgularinda da
lezyonun 6dem/kitle etkisi ve orta hat yapilarina basi gibi sekonder etkilerini ortaya koyarak
prognozun tahmini ile ilgili veriler saglamaktadir (48.57). Serimizdeki olgularin analizi sirasinda
vukarida tanimlanan BBT koti prognoz bulgulari ayrinuli olarak gozden gecirilmistir. Bu
bulgular beyin sap1 basisi, intraventrikiller kanama. hidrosefali. orta hat yapilarina basi ve bazal
sisternalarin kanama ya da 6dem etkisiyle kapanmasidir. Bu bulgularin var olup olmadig: ya da
varsa hangi parametrelerin var olduguna gore bir grade’lemeye gidilmistir. BBT de hic bir kétii
prognoz belirtisi olmayan olgularda mortalite orami % 28.5. bir belirti olanlarda % 46.3. iki
belirti olanlarda % 76, Ug belirti olanlarda % 91 dir. Dort ya da bes kotl prognoz belirtisi olan
olgularin ise timi kaybedilmistir. Bu bulgular géz onine alindiginda, yukarida tanimlanan
bulgularin varligi ile prognozun kotiilestigi tesbit edilmistir. BBT de bu bulgularin sayisi arttikca
prognoz kotlilesmektedir. BBT hemoraji ya da infarkun lokalizasyonu yanisira. eslik eden

sekonder etkileri de gostererek prognozun tayininde Onemli bir veri saglamaktadir.

58



BBT de saptanan gerek iskemik gerekse de hemorajik lezyonun lokalizasyonu ile prognoz
arasinda, tarusmali da olsa, genellikle bir iliski oldugu kabul edilir (15.16,40,44.52).
Intraserebral hemorajilerde en kotii prognozun siklikla ‘derin hemorajilerde goriildiigii, derin
lezyonun lober yayithmi oldugunda bunun daha da artugr bildirilmistir (40.52). Serimizde de
koma tablosundaki intraserebral hemorajili 54 olgu icersinde en kotii prognoz derin + lober
hemorajisi olan olgularda gériilmistir. Bunu beyin sap1 hemorajileri izlemistir. Bununla birlikte,
bulgular genel olarak irdelendiginde intraserebral hemorajilerde hematomun iokalizasyonunun,

istatistik olarak prognozla anlamh bir korelasyon gostermedigi izlenmistir.

Intraserebral hemorajinin tersine. serebral infarktli olgularimizda lezyon lokalizasyonunun
prognoz ile belirli bir iligki icinde oldugu gorilmustir. Bu sonuca gére. komal olgularda beyin

sapim tutan iskemik lezyonlarda mortalitenin oldukga yiksek olacag! tahmin edilebilir.

Serebrovaskiiler hastaliklarda yasin ve cinsivetin prognozla iliskili oldugunu ileri siiren
calismalara kargin (15.16). konu ile ilgili kesin bir fikir birligi olusmamsur (6,24,57). Komali
olgularda ise genel olarak bu parametreler klinik sonu¢ ile iliskisiz bulunmustur (46).
Calismamizda yaslanma ile birlikte prognozun goreceli olarak kotilestigi izlenimi alinmis.

ancak bu farklilik istatistik anlamhilik gdstermemistir. Cinsivetin de prognoz lizerinde cok belirli

“bir etkisinin olmadigi sonucuna varilmistir.

Hipertansiyonun strokda 6nemli bir kotii prognoz gostergesi oldugu kabul edilir (10,61).
Klinigimizde yapilan bir ¢alismada iskemik strokda hipertansiyonun mortaliteyi énemli oranda
artirdigr gosterilmistir (10). Calismamizda hipertansif olgularda mortalite oram % 78.5.
normotansif olgularda ise % 65°dir. ki grup arasinda anlamh bir farklihk yoktur. Buna sonuca
gbre, koma tablosu gelistikten sonra hipertansivonun artik prognoza etkili bir faktér olmaktan

ciktigl sonucuna varimigtir.



60

SONUCLAR



Cahismamizdan elde edilen sonuclar su sekilde siralanabilir;

1. Olgularimizda kotii prognozu dnceden belirleyen bulgular su sekilde siralanmistir: a)
Disiik Glasgow Koma skoru. b) Isik refleksinin alinamamasi. c¢) Okiilosefalik refleksin

alinamamasi, d) Kalorik testte yanit yoklugu va da anormal yanitlarin alinmasi, e) BBT

bulgulari.

Oncelikle kafa travmali olgularin izlenmesi icin onerilen Glasgow Koma Skoru
nontravmatik, serebrovaskiiler hastaliklara bagli komalarda da hastalarin izlenmesinde,

prognozun onceden tahmininde onemli veriler saglamaktadir.

Isik refleksi ve okiilosefalik refleks gibi beyin sapinin butinliigt hakkinda veriler
saglayan beyin sapi reflekslerinin de koma tablosu derinlestikce alinamamaya basladig1 ve bu

klinik parametrelerin de prognozun tahmininde onemli veriler sagladigr gorilmistiir.

Kalorik testlerle incelenen okillovestibiler refieksler komanin derinligi ve prognoz
hakkinda dogrudan bilgi vermektedir. Bu testte anormal yamtlarin alinmast veya hic yanit

alinamamas! durumlarinda genellikle kot prognoz beklenmelidir.

BBT’de beyin sap1 basist, intraventrikiler kanama. hidrosefali. orta hat yapilarina basi
ve bazal sisternalarda kapanma gibi bulgularin varhgi. mevcut olan bulgu sayis: ile paralel olarak
komanin prognozu hakkinda yorum yapabilme olanagi saglamaktadir. BBT yukarida tanimlanan
bulgularin yanisira. lezyonun lokalizasyonu ile ilgili sagladig1 verilerle de prognoz tahmininde
faydali olmaktadir. BBT de beyin sapr infarkt gorllen olgularda istatistik olarak daha koti

prognoz gdzlenmistir. Intraserebral hemorajilerde ise boyle bir korelasyon gdzlenmemistir.

2. BAEP lerin vaskiiler kokenli komalarda komanin prognozunun tahmininde 6nemli bir

veri saglamadigi sonucuna variimistr.

Sonugta; serebrovaskiiler hastaliklara bagl komada Oncelikle klinik degeriendirmelere
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dayanan Glasgow Koma Skoru ile beyin sapi reflekslerinin (1s1k. okiilosefalik ve okillovestibiiler
refleksler) yardimer laboratuvar incelemelerinden bagimsiz olarak prognoz tayininde oldukga

onemli oldugu gorilmistiir. Smirly da olsa BBT prognoz tayininde fayvdahidir,



OZET



Bu cahismada klinigimize vaskiiler kdkenli biling bozuklugu-koma tablosu ile izlenen 87

olgunun analizi yapilmisur. Yas ortalamasi 57.7 (20-78) olan hastalarin 47°si erkek. 40 tanesi

bayandir.

Biling bozuklugu olan hastalar klinikte ortalama 8.2 (1-40) giin izlenmis ve tim hastalara
BBT tetkiki ile birlikte vestibiiler kalorik test. Glasgow koma skoru incelemesi vapilmig. ayrica
30 hastaya da Beyin sap! isitsel uyariimis potansiveller (BAEP) uygulanmistir. 65 olgu (%75)

kaybedilirken, geri kalan 22 olgu (%25) ise cesitli diizevlerde iyilesme gostermiglerdir.

Vaskiiler kokenli komada Glasgow koma skoru. okiilosefalik. okiilovestibiiler ve 151k
releksleri ile birlikte BBT bulgularimin prognoz tayininde 6nemli veriler sagladig: sonucuna
varilmistir. Buna karsin Beyin Sapi Isitsel Uvarilmis Potansivel (BAEP) vanitlarinin prognoz

tavininde 6nemli bir veri saglamadigr gorilmistir.

04



SUMMARY



An analysis of 87 patients with coma due to cerebrovasculer diseases was made in this
study. Fourty-seven male, 40 female patients with a mean age of 57.7 years (range 20-78) were

followed for an avarage of 8.2 (range 1-40) days.

CT and caloric irrigation tests have been done to all the patients that were rated according
to Glasgow coma score. In addition to these tests. BAEP (Brainstem auditory evoke potential)

has been done to 30 o the patients. too. Sixty-five of the patients (75 %) have died and the rest

recovered up to various degrees.

While Glasgow coma score. oculocephalic. oculovestibuler and light reflexes as well as

CT results gave important clues as to prognosis. BAEP did not prove to be predictive.
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