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Aclil servislere basvuran hastalarin

%3-%10’unu bilinci etkilenmis veya bilinci kapali hastalar
olusturur.



Nedir?

Kisinin uyanik, kendisi ve ¢evresinden haberdar oldugu
ve uyaranlara dogru yanitlar verdigi durumdur.



~ Biling
Uyaniklik asendan retikuler aktivator sistem (ARAS) adi
verilen anatomik bir yapi tarafindan saglanir.

ARAS beyin sapi dorsal bolumunde yer alir

Farkinda olma serebral korteks ve subkortikal baglantilar
tarafindan saglanmaktadir.
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Bevin Ekorteksine RAS projeks:i:yonlan

-

impulslar (nosiseptér ve

proprioseptorlerden)



Biling Diizeyi Degigiklikleri

tam uyaniklik » tam yanitsizhik

Letarji(somnolans): Zayif bir uyaran ile kolaylikla
uyandirilabilen uyku hali

Stupor: Surekli ve siddetli dis uyaranla kesilebilen,
uyanikligin hicbir zaman tam olmadigi uyku hali

Konflzyon: Kigi uyanik fakat caba gostermesine ragmen
cevresinde olanlari tam olarak fark edemez ve uyaranlara
dogru yanitlar veremez. Dikkat, bellek ve algilama
bozulmustur.



Koma: Kigi sesli ve agrili uyaranla uyandirilamaz. Dig
uyaranlarin farkinda degildir. Uyaranlara ancak refleks
yanitlar alinir.

Deliryum: Biling ve dikkatin genel bozuklugu ile karakterli,
akut, gecici, dalgalanan, geri donme potansiyeline sahip
organik beyin bozuklugudur. Uyku-uyaniklik dongusu
bozulmustur.



. “locked-in”, vejetatif durum ve
afazi

“Locked-in": BA trombozu ve yaygin pons infarkti sonrasi
gelisir, gunlerce koma olarak tani alabilir, otonomik ve
pupiller yanit ve vertikal goz hareket varligi onemili

Vejetatif durum: Nadiren karistirilir, uyku — uyaniklhk
dongusunun varligi yeterl

Afazi: motor tip daha cok karistirilabilir, ancak hasta ile
iletisim varligi ayirt edicidir
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Etyoloj

% 85 metabolik ve sistemik fonksiyon bozukluklarindan
% 15 SSS yapisal lezyonlardan(organik)
kaynaklanmaktadir.

— MDD derecelendirilmesi icin: GKS

— GKS 8 ve altinda ise: KOMA



Bilin¢ degisikliginmorgantk =
/ ° -
=

Travma Hemoraji
- Subdural hematom - Subaraknoid hemoraji

. - Pontin hemorayi
=piaural hematom - Serebellar hemoraiji

- Serebral kontuzyon - Intraserebral hemoraji
Embolizm Timor

- Atrial fibrilasyon - Beyinsapi tm

- Endokardit - Metastatik tm

- Yag§ embolileri = njiomear .

Pituitary apopleksi

Tromboz Acute hydrocephalus
- Basiller arter okluzyonu Enfeksiyon

- Sinus ven trombozu - Subdural ampiyem, apse



- Metabolik veya sistemik nedenler

Hipoksi, hiperkapni

- Siddetli pulmoner
hastalik(hipoventilasyon)

- Siddetli anemi

- Methemoglobinemi
- Cyanide

- Karbonmonoksit

- High Altitude(Dusuk
atmosferik oksijen)

- Bogulma

Glukoz

- Hipoglisemi(Kronik alkol
kullanimi, KC hastaliklari,
yuksek doz insulin ve diger
hipoglisemik ajanlar,
insulinoma)

- Hiperglisemi(diabetik
ketoasidoz, nonketotik
hiperozmolar koma)



Serebral kan akiminin azalmasi
- Hipovolemik sok

- Kardiak(vasovagal senkop, aritmiler, M|, kapak hastaliklari,
konjestif kalp yetmezligi, perikardial eflzyon, tamponad, myokardit)

- Enfeksiyon(septik sok, bakteriyel menenijit)

- Vaskuler, hematolojik(hipertansif ensefalopati, pseudotimor
cerebri, sickle cell anemi, polistemi, hiperventilasyon, serebral vaskulit,
DIC, trombotik trombositopenik purpura)

Kofaktor eksiklikleri

- Tiamine(Wernicke-Korsakoff sendromu)
- Pridoksin(izoniazid overdose)

- Folik asid(kronik alkol kullanimi)

- Siyanokobalamin

- Niasin



P
Elektrolit, PH
- Asidoz, alkaloz
- Hipernatremi, Hiponatremi
- Hiperkalsemi, Hipokalsemi
- Hipermagnezemi, Hipomagnezemi
- Hipofosfatemi
Endokrin bozukluklar
- Miks6dem komasi, tirotoksikoz
- Hipopituitarizm
- Addison hastaligi
- Cushing hastaligi
- Feokromasitoma
- Hipoparatiroidizm, hiperparatiroidizm



Endojen toksinler
- KC yetmezligi(hiperamonyemi)
- Renal yetmezlik(Uremi)
- AC hastaligi(karbondioksit narkozu)
- Porfiri
Eksojen Toksinler
- Alkoller(etanol, isopropil alkol, metanol, etilen glikol)
- Salisilat, paraldehid, amonyum klorid intoksikasyonu
- Antidepresanlar(lityum, trisiklik antidepresanlar, SSRI, monoamin oksidaz inhibitorleri)
- Stimulan ajanlar(amfetaminler, metamfetaminler, kokain, sempatomimetikler)

- Narkotikler, opiatlar(morfin, eroin, kodein, hidrocodon, meperidin, methadone, fentanyl,
propoksifen)

- Sedatif- hipnotikler(benzodiazepinler, barbituratlar)
- Hallusinojenler(marijuana, lysergic acid dietylamide, mushrooms, phencyclidine)
- Bitkiler



Hipotermi

Hipertermi

Malign hipertermi
Noroleptik malign sendrom
Nobetler

Postiktal donem



~ 11k Asamada:

Acil serviste bilinci kapali hastaya yaklasimda hastayi
stabilize etmek primer amagtir.

Komalarin ozellikle de potansiyel olarak tedavi edilebilir
olanlarin (hipoglisemik koma, bakteriyel menenijit vb.)

erken taninmasi ve uygun acil tedavilerinin baslatiimasi
hayat kurtaricidir.



~ Klinik yaklagim

Primer degerlendirme ve hastanin stabilizasyonu
Hikaye(ayrintilh)

Sistemik fizik muayene

Norolojik muayene

Tanisal tetkikler

Tedavi ve izlem



~— Primer degerlendirme ve
stabilizasyon

e

Primer degerlendirme hastanin stabilizasyonu ile
es zamanli yapiimalidir.

ABC degerlendirmesi ve stabilizasyonu
Kardiyak monitarizasyon
Pulse oksimetre

Kan sekeri bakilmasi(hipoglisemi hizla IV
dextroz)




~ Primer degerlendirme ve
stabilizasyon
Kan basinci olgumu(hipotansif ise uygun sivi,
gerekirse pozitif inotrop ajan uygulamasi)
Oksijen
Genis |V kateter

GKS<8 olan hastalara endotrakeal entubasyon
uygulanmahdir
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~— Primer degerlendirme ve
stabilizasyon

Travma hastasinda spinal immobilizasyon
unutulmamaldir.

EKG degerlendirmesi

Foley sonda uygulanarak idrar miktari takip
edilmelidir.

Aktif nobet geciren hastada(benzodiazepin/
fenitoin V)
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_ Hikaye - =
Aileden, arkadaslardan ve diger taniklardan oyku almak
onemlidir.

Olayin baslangici(en son ne zaman gordunuz?)
Olayin baslama hiz1?
— Travma, nobet, vaskuler, kardiyak: ani

— Metabolik (hiperglisemi vb) ise: saatler ve gunler

— Enfeksiyon, subdural hematom, tumor ise: gunler,
haftalar icinde gelisir.
Hastanin yasi?

Travma oykusu? (gecmiste olan travma oykusude
sorgulanmalidir)

Ozgecmis?



Kullandigi ilaclar?
Suisid girisimi?
Psikiyatrik hastalik oykusu?

Son zamanlardaki semptomlari ? Bulanti, kusma,
ates? Bas agrisi? Fokal gugsuzluk veya duyu
kaybi? Nobet? Gogus agrisi?



Postural hipotansiyon?
Gida alim oykusu?

Bulundugu ortamda koku olup olmadigi?(CO
Intox.)



>

FIZIK MUAYENE

Vucut isisi: Hem oral hem rektal 1si olculmelidir.

- Ates: Sistemik enfeksiyon, SSS enfeksiyonu,
sepsis, noroleptik malign sendrom,ilac
Intoksikasyonu(salisilatlar), tirotoksikoz, sicak
carpmasl

- Hipotermi: Soguga maruziyet, intoksikasyon, sok,
sepsis, miksodem komasi, alkol alimi




Kalp hizi:

- Tasikardi: Hipovolemik sok, kalp yetmezligi,
primer kalp patolojileri, sepsis, anemi, ilaclar(TSA,
Kinidin, teofilin)

- Bradikardi:KIBAS(solunum diizensizligi,

bradikardi ve hipertansiyon), ila¢ alimlari(beta
bloker, digoksin..), myokard hasari, hipotroidi...




Kan basinci:

- Hipertansiyon:KIBAS(cushing triad1),
Intoksikasyon, metabolik bozukluk, agri, hipertansif
ensefalopati

- Hipotansiyon:MI, sok, sepsis,
intoksikasyon(TSA), GIS kanama, anevrizma




Solunum: solunumun hizi, paterni ve nefes
kokusu onemlidir.

- Hiperventilasyon: Sepsis,diabetik ketoasidoz,
hipoksi, ASA doz asimi

- Hipoventilasyon: Sedatif ilac
Intoksikasyonu(opiyoidler, barbituratlar)

- Nefes kokusu: Fotor hepaticus, uremi(idrara
benzer koku), DKA(aseton kokusu),organofosfat
iIntoksikasyonu( sarimsak kokusu), alkol veya

asetaldehid kokusu,siyanur intoksikasyonu (aci
badem )




" Solunum sekli

Cheyne- Stokes

solunumu:
Hiperventilasyon peryodunu i
apne peryodu izler. i 11
- Bilateral hemisferik hasar A |I I'. I" n .I'..'al
veya bazal ganglion '8 S
disfonksiyonu v
- Konjestif kalp yetmezligi
- Uremi

- Hipertansif ensefalopati



Santral norojenik
hiperventilasyon:

Devamli, duzenli ve hizli
solunum tipidir.

- Beyin sapi zedelenmelerinde
mezensefalon- Ust pons
lezyonlari



Ataksik solunum: Yuzeyel
ve duzensiz bir solunumdur.

- Meduller solunum
merkezindeki hasari gosterir.



Apneik solunum:
Uzamis bir inspirasyon
suresini takip eden
ekspiratuar apne
seklindedir.

- Alt pons hasarini
dusundurdur.

- Hipoglisemide
gorulebilir.



Cilt:
- Travma izleri
- Igne izleri (IV ilag kullanimi)
- Solukluk
- Slyanoz
- Enfeksiyon
- KC hastaligi deri bulgulari
- Intoksikasyon



Bas-boyun muayenesi: Travma isaretleri
arastiriimahdir.

- Skalpte travma izleri

- Kafa tabani kirigi(Battle sign, hemotimpanium,
otore, rinore, raccoon eyes)

- Travma suphesi olmayan her hastaya ense
sertligi bakilmalidir(SAK, menenijit).



Kardiyovaskuler sistem:
- Ritim bozukluklari
- Endokardit
- Myokard Enfaktusu
Batin muayenesi:
- Asit
- Hepatomegali
- Travma
- Batin ici kanama
- Pulsatil kitle
- Enfeksiyon
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ﬁ\ﬁirolojik muayene

Norolojik muayene biling duzeyini etkileyen
neden hakkinda bilgiler verir.

Bilin¢g duzeyini degerlendirmek icin Glaskow
Koma Skalasi veya AVPU kullantlir.

Glaskow Koma Skalasi olayin takibinin
yapillmasinda kullanilan bir skorlama sistemidir.
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GLASKOW KOMA SKALASI

=
4

4- Spontan acik
3- Verbal uyaranla
2- Agnli uyaranila
1- Acmiyor

Movement W

6

6-Emre uyma

P )
5-Agriyi lokalize ji" &
4-Fleksdr YaV =
3-Dekortike
2-Deserebe
1-Yanit yok




Hemisferik Lezyon

Ust Mezensefalon Hasari

Ust Pontin Hasar




s

GKS

Verbal
Oriente
Duzensiz konusma

Anlamsiz sozler
Anlagiimaz sesler

Yanit yok

- N W DN O
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Gozler

Pupiller degisiklikler:

Altta yatan spesifik neden ve toksisite agisindan
anlamili.

Pupil boyutlari esit ve reaktif ?

Miyozis: opiat, sedatifler, organofosfat intox.,
pontin kanama

Midriazis: Antikolinerjikler, sempatomimetikler,

Unkal herniasyon ile 3. Sinire basi, hipoksi,
hipotermi

Metabolik problemlerde pupil cevabi korunur.




Pupiller

metabolik ansefalopati:
kiigiik, reaktif

diensefalik: pretektal:
kligiik, reaktif - bliyiik, fikse,hippus

1l KS(unkal):
dilate, fikse,

mezansefalik: ' pons:
orta bliyiikliik, fikse pinpoint



Goz hareketleri degerlendirilmelidir.

Saglikli kiside goz hareketleri basin hareketleri
ile uyumludur.

Biling kapali ise goz hareketleri vestibuler
organdan kaynaklanan ve beyin sapi tarafindan
kontrol edilen bir refleks tarafindan duzenlenir.



Okulosefalik refleks: Gozler acikken bas saga-
sola ¢evrildigi zaman gozler aksi yonde hareket
eder ve sonra hizla eski halini alir.

Anormal cevap konjuge goz hareketlerinin
gorulmemesidir.

- Servikal travma suphesi olan hastalara
uygulanmamalidir.

- Pons ve orta beyindeki lezyonlari gosterir.
- Barbiturat intoksikasyonunda da gorulebilir



* Normal cevap Anormal cevap




Okulovestibuler test: Hastanin bir dis kulak
yoluna 10 ml soguk su yaklasik 10 saniyede

bosaltilir ve bilinci acik hastada her iki gozde
belirgin nistagmus gelisir.

Kulak zari ve semisirkuler sivinin sicakliginin
degismesine bagli olarak nistagmus gelisir.

Ponsun saglam oldugunu gosterir.



Okulovestibuler test:

- ki gbzde su verilen tarafa deviye oluyor ve
kaliyorsa olay kortekstedir. Beyin sapi saglamdir.

- Gozler orta hatta sabit kaliyorsa olay beyin
sapindadir.






Meninks irritasyon bulgulari
Babinski(ust motor noron hasari)
Bilateral hiperrefleksler(metabolik)
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Tani

Laboratuvar testleri :
Kan Sekeri (Hipoglisemiyi atlama)
 Ozellikle DM ve Kr. Alkolizmde etiyoloji hipoglisemi
Elektrolitler (en sik Na)

e Hiponatremi sik neden, tumor olanlarda kalsiyum
metabolizma bozuklugu sik

Arteryal Kan Gazi (asidoz onemli)

e pH: (salisilat zehirlenmesi, methanol)

e COHbg: (CO, Duman zehirlenmesi)

Tam Kan Sayimi (uzamis kanama zamani onemli)
e Trombositopeni; Kanama, sepsis

Kanama profili



_T.aboratuvar testleri :

Toksikolojik tarama
BOS analizi

Tiroid ve kortizol hormon seviyeleri

Spesifik ilag duzeyleri
o Karbamazepin, fenitoin, valproik asid, digoksin ...

Kan kulturleri
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Radyolojik Degerlendirme

BT (kontrastli, kontrastsiz)
MRG

BT anjiografi

AC ve servikal grafi

EKG

EEG

LP



o : /
_—Tedavi .

ABC kontrol edilerek hizli stabilizasyonun saglanmasi
Genig |V yollarin aciimasi

Hipotansif hastada sivi tedavisi

GKS<8 hastalara entibasyon uygulanmasi

Travma hastasinin stabilizasyonu

KIBAS bulgularinin tedavisi

Hiperventilasyon, %20 mannitol, steroid, furosemid...
Aktif nobetin durdurulmasi

Intoksikasyon hastasinda spesifik antidot biliniyorsa
uygulanmasi

Hipoglisemik hastada dekstroz uygulamasi
Sedasyon ihtiyaci olan hastaya sedasyon uygulamasi
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~— Ampirik Tedavi =

Dekstroz (%50 Dekstroz 50 cc bolus - 25 gr)
Oksijen
Naloksan (0,4 — 2 mgr V)

Tiamin 100 mg IV (Kr. Alkolizm siphesi, Wernicke
ensefalopatisi)

Benzodiazepin intoksikasyonu suphesi varsa,
e Flumazenil 0.2 mg IV verilir.
e Cevap yok = Total doz 1 mg, 1 dk aralarla tekrarlanir

e Tani ve tedavi icin kullanilir. 40-60 dk.da bir
tekrarlanmali

e Trisiklik antidepresan kullananlarda nobeti
tetikleyebilir.



Tiroksin + Steroidler
* Miksodeme bagl cilt degisiklikleri
e Bradikardi, hipotermi bulgulari varsa
e Tiroid testleri beklenmeksizin uygulanir.

Antibiyotikler
e Nedeni bilinmeyen koma, hipotermi yada ates
e Menenjit, ensefalit klinigi:

- Basagrisi, basdonmesi, usume, titreme, bulanti, nobet,
ense sertligi

ERKEN UYGULAMA 6nemlidir !
Menenijit suphesinde; lll. Kusak sefalosporin ve ampisilin
LP bulgularini etkilemez.



TESEKKURLER...




