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Summary

Akut Biling Kaybi (ABK) acil pediatride sik
karsilasilan klinik bir durumdur ve siklikla tani ve tedavi
yoniinden onemli sorunlar icerir. ABK olan bir hastaya iyi
planlanmis bir yaklasim, yasamin devami ve geri doniisiim-
stiz beyin hasarini en aza indirmede ¢ok 6nemlidir. ABK ile
gelen bir ¢ocukta bir taraftan vital fonksiyonlar saglanmaya
caligilirken diger taraftan su 6nemli sorulara yanit aran-
malidir; (1) ABK’nin nedeni ne? (2) Olasi seyir nasil gide-
cektir ve (3) Optimum destekleyici tedavi nasil diizenlen-
melidir? ABK olan bir hasta tlim organ sistemleri ile birlikte
degerlendirilmelidir. Bu yolla birincil nedene eklenebilecek ik-
incil sorunlar 6nlenebilir ya da en aza indirilebilir. ABK olan
hastada vital fonksiyonlarin (hava yolu biitiinliigii, solunumun
devam ettirilmesi, oksijenas-yonun saglanmasi ve dolagimin
desteklenmesi) korunmasi, tedavide en 6ncelikli yere sahiptir.
ABK olan hastanin prognozu bir¢ok faktére (etioloji, biling
kaybimin siiresi, hastanin yasi, kabuldeki Glasgow Koma
Skoru ile hizli ve uygun tedavi) baglidir.
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Acute consciousness disorders (ACDs) are frequently en-
countered in pediatric intensive care and pose important prob-
lems in terms of diagnosis and treatment. A proper approach to
the patient is critical in preventing irreversible brain damage
and maintaining survival. This approach should include the
maintenance of vital functions and the search for possible ans-
wers to the important questions listed below; (1) What is the
cause of ACD? (2) What is the possible progress and outcome
of the condition and, (3) How the optimum supportive therapy
should be designed? All the organ systems in a pediatric with
ACD should be evaluated so that the prevention of secondary
problems originated from the primary cause could be prevented
or minimized. The utmost priority in the management of pa-
tients with ACD is preservation of vital function, i.e. airway
protection, maintenance of ventilation, assurance of oxygena-
tion and support of circulation. The prognosis of patients with
ACDs are related to many variables, including the etiology, the
duration of ACD, the age the patients, Glasgow Coma Score on
admission and the presence of rapid and proper management.
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Biling kisinin kendisinden (i¢) ve ¢evresinden
(dis uyarilardan) haberdar oldugu siirectir.
Normal bilincin devam ettirilmesine beynin bir¢ok
bolgesi onemli katkilar saglamakta ise de, bunlar-
dan en oOnemlisi Retikiiller Aktive Edici Sistem
(RAS)’dir. RAS beyin sap1 govdesinde yerlesik ve
pons serebelli ortalarindan orta beyin ve hipotala-
mus boyunca talamusa kadar uzanan bir ndron
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agidir. RAS genis bir sekilde serebral kortekse
uzanir ve genel uyanma islevini gorr.

Koma wuykudan; komada olan kisinin
uyandirilamamasit ile ayrilir. Retikiiler aktive
edici sistemi (RAS) yapisal olarak zedeleyen ya da
metabolik olarak deprese eden kiigiik lezyonlar;
yaygin bilateral serebral lezyonlar ve/veya hernias-
yon sendromlar1 biling kaybina neden olurlar
(1,2).

Akut Biling Kayb1 (ABK) acil pediatride sik
karsilasilan klinik bir durumdur ve siklikla tani
ve tedavi yoniinden 6nemli sorunlar igerir (3.4).
ABK olan bir hastaya iyi planlanmis bir yaklagim,
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yasamin devami ve geri doniislimsiiz beyin
hasarini en aza indirmede ¢ok onemlidir (5,6).

Akut Bilin¢ Kaybinin Nedenleri

ABK’na neden olabilen primer patoloji santral
sinir sisteminin kendisinden veya disindan kay-
naklanabilir. Bunlar yapisal serebral anormallikler
ve metabolik patolojiler olarak siniflandirila-
bilirse de, siklikla yapisal ya da metabolik patolo-
jiler birbirlerine neden olabilen sonuc¢lar dogura-
bilirler. Ornegin herpes simpleks ensefaliti uygun-
suz antiditretik hormon sendromuna, diabetik ke-
toasidoz beyin 6demi yolu ile anatomik bir lezyona
neden olabilir (4,7). Akut biling degisiklikleri hafif
uyusukluk ve konfiizyondan, derin komaya kadar
degisiklik gosterir. Biling degisikliklerinin ayirici
tanis1 Tablo 1°de verilmistir (2,8,9). Cocuklukta
en sik karsilagilan koma nedenleri arasinda en-
feksi-yonlar, hipoksi-iskemi (kalp durmasi, bogul-
ma sonrasi) intoksikasyonlar, kafa travmasi, inme
ve postiktal durumlar yer alir (1-9).

Ik Degerlendirmeler

ABK ile gelen bir ¢ocukta bir taraftan vital
fonksiyonlar saglanmaya ¢alisilirken diger
taraftan iki onemli soruya cevap aranmalidir: (1)
ABK’nin nedeni ne? (2) Olas1 seyir nasil gide-
cektir ve optimum destekleyici tedavi nasil diizen-
lenmelidir (1,4,6)? Tablo 2’de “Komatoz ¢ocugun
degerlendirilmesi”ne ait iizerinde konsensus
saglanan 6nemli noktalar verilmistir (4,10). Ancak
her ¢ocugun bireysel olarak da ayrica deger-
lendirilmesi gerektigi unutulmamalidir.

Genel bir kural olarak, ABK olan hasta ilk kab-
ulde non-spesifik arastirmalarin tiimii yapilmali
ve bunlardan bazilar arteriyal kan gazlari, kan
se-keri, iire, elektrolitler ve osmolarite gibi daha
sonraki izlemlerde diizenli bir sekilde tekrarlan-
malidir. ABK’nin tanisin1 koymada baslangic
biyokimyasal testler yetersiz kalirsa ya da yapisal
bir serebral lezyon/kotii serebral fonksiyon
gostergeleri varsa goriintiileme ve norofizyolojik
calismalar gereklidir (11-14). Son yillarda
99Tecm-HMPAO ile yapilan ndéro-PET’in (single
photon emission tomography), fonksiyonel lezyon-
lar1 belirlemede morfolojik ve elektrofizyolojik
testlerden daha
hassas olduguna ait caligmalar bildirilmektedir
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(12).

Tan1 konamadan &lim olmasi durumunda
post-mortem protokolde serum-kan Orneklerinin
alinmasi, fibroblast kiiltiirli, kas ve karaciger biy-
opsilerinin yapilmasi basta gelir (1,4-6).

Oykii

Dikkatli bir dykii siklikla taniya gotiiriicii ip
uglar1 verir. Akut kotiillesme metabolik bozukluk,
zehirlenme, serebrovaskiiler hastalik veya travma
ile birliktedir. Giinler ya da haftalara yayilan
kotiilesme enfeksiyon, kronik zehirlenme ve yavas
seyirli kafa i¢i basing artigi ile uyumludur. ABK
baslamadan once c¢ocukta fokal norolojik anor-
malliklerin varligi, serebrovaskiiler hastaligi, in-
trakranial kitleyi ya da fokal ensefaliti diisiindiiriir.
Toksik ve metabolik ensefalopatiler diffiiz norolo-
jik disfonksiyonlara neden olurlar. Ge¢mis medikal
Oykii ndbet, migren veya orak hiicre anemisi gibi
tekrarlayici hastaliklara ait 6nemli ipuglar1 vere-
bilir. Epilepsi ya da tiiberkiiloza ait aile Oykiisii
degerli olabilir. Daha 6nceki 61 dogumlar veya be-
bek oOlumleri, kalitsal metabolik hastaliklar:
gosterebilir. Sosyal oykii; kaza olmayan yaralan-
malar1, kursun zehirlenmesini veya brusellozu
isaret edebilir. Ailenin bulundugu/geldigi yerler,
akla gelmeyen intrakranial enfeksiy6z patolojilerin
diisiiniilmesini saglayabilir (4,6,15).

Klinik Belirtiler

Ayrintili 6ykii ve fizik inceleme genellikle
komaya neden olan ii¢ majdr tanisal kategorinin
ayiriminda yeterince ipucu saglar: (1) Metabo-
lik/toksik, (2) Enfeksiyoz, (3) Yapisal (1,8,9). Fizik
incelemede ABK’na ek olarak belirlenebilecek
bazi ipuglar1 ve belirtisi olabilecek durumlara
ornek olarak sunlar verilebilir (2,4,6):

-Ates, petesi, titreme ve terleme: Agir infek-
siyon

-Boyun fleksiyonunda agri, fotofobi ve goz
hareketlerinde agri: menenjit

-Karin agrisi, diyare, bogaz yanmasi, kon-
junktivit, oksiiriik ve dokiintii: viral ensefalit

-Bas agris1 ve siddetli kusma, bradikardi,
hipertansiyon: artmis kafa i¢i basinci

-Cok ani biling kayb1: inme

T Klin Pediatri 2001, 10
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Tabloe 1. Biling degisikliklerinin ayirici tanisi

Neden Tanisal Yaklagim

Metabolik Bozukluklar Na*, K*, Cl, pH, HCO;3", BUN, kreatinin, ALT, AST,
Hipoglisemi PT, PTT, kan gazlari, amonyak, kursun diizeyi, piriivat,
Hiponatremi laktat, idrar incelemesi, idrarda amino ve organik asitler
Hipernatremi
Hiperosmolarite
Hiperkapni
Uremi
Hiperamonemi

Karaciger yetersizligi

Reye sendromu

Ure déngiisii enzim defekti

Yag asidi-agil-koenzim A dehidrogenaz eksikligi

Metilmalonik asidiiri
Propionik asidiiri

Mitokondri hastaliklari
Diabetes mellitus
Kursun intoksikasyonu
Asidozun hizli diizeltilmesi
Asirt sivi yiikklenmesi
Ilaglarin fazla verilmesi

BOS Anormallikleri Ile Birlikte Olan Nedenler BOS incelemesi, BBT, MRG, anjiografi
Kanli BOS
Subaraknoid kanama
Subdural kanama
Intraparankimal kanama
Travma
Arteriyovendz olusum bozukluklari
Koagiilopati
Lokosit fazlaligi
Menenyjit
Ensefalit
Parainfeksiyoz sendrom
Vaskiilit
Karsinomatozis
Subakut endokardit

BBT/MRG Anormallikleri ile Birlikte Olan Nedenler BBT, MRG
Infarkt

Global (Anoksi)

Multifokal

Tek tarafli, genis

Fokal ortabeyin, hipotalamus ya da talamus
Kitle lezyonu

Timor

Kanama

Hidrosefali

Apse

Inflamatuvar kitle

Kist

BBT ve BOS un Normal Oldugu Nedenler Toksik maddeler agisindan kan ve idrar incelemesi, EEG
ilag intoksikasyonu ya da yoksunlugu

Epilepsi

Kontuzyon

Hipoksik-iskemik hasar

BUN: Kan iire nitrojeni, BOS: Beyin omurilik sivisi, PT: Protrombin zamani, PTT: Parsiyel tromboplastin zaman,
ALT: Alanin transaminaz, AST: Aspartat transaminaz
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Table 2. Akut bilin¢ kaybinda non-spesifik ilk in-
celemeler ile taniya gotiiriicii ilk incelemeler

e Akut Biling Kaybinda Non-Spesifik Ilk Incelemeler
Arteriyal kan gazlar1, pH, HCO;
Ure, elektrolitler ve kreatinin
Kan sekeri

Plazma ve idrar osmolariteleri
Idrar ketonu, sekeri ve pH’1
Tam kan sayimi

Koagiilasyon profili

Enfeksiyon taramasi
Antikonviilzanlarin kan seviyesi
Viroloji

Gogiis filmi

Elektrokardiogram

Elektroensefalografi

Beyin sap1 isitme-, gérme- ve somatosensoryal uyarilmis
potansiyelleri

Serebral goriintiileme

e Akut Bilin¢ Kaybinda Spesifik Taniya Gétiiriicii
Iik Incelemeler

Beyin-omurilik sivis1 incelemesi

Toksikoloji taramasi

Kan amonyak diizeyleri

Kan piirivat ve laktati

Amino asit profili

Organik asit analizi

Porfirinler

Karaciger fonksiyon testleri

Iskelet taramas1
Serebral goriintiileme

-Sattler sonra uyandirilamayan uyku, derin-
lesen stupor: Ila¢ intoksikasyonu

-Haftalarca siiren kronik bir aktivite kaybu:
genisleyen kafa i¢i kitlesi

-Diizensiz ila¢ kullanimi/ilag kesilmesi
Oykiisii: kronik medikal durumlar (6r. diabetes mel-
litus, epilepsi, hipertansiyon)

Nérolojik Inceleme

Genelde ABK olan bir hasta tiim organ sistem-
leri ile birlikte degerlendirilmelidir. Bu yolla birin-
cil nedene eklenebilecek ikincil sorunlar on-
lenebilir ya da en aza indirilebilir. SSS ydntemsel
bir siralama ile titiz bir sekilde incelenmelidir
(Sekil 1) (13). ABK olan hastanin ayrintili
norolojik incelemesi gozlere, motor hareket sekil-
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lerine, tonus ve refleksler iizerine yogunlasir.
Norolojik bulgular asagidaki néropatolojik durum-
lara isaret edebilirler (4):

1. Genaralize ve belirgin deprese serebral he-
misferler: Biling deprese, motor tonus azalmis, pu-
pillar kiigiik fakat reaktif g6z hareketleri baskilan-
mistir. Metabolik ensefalopatinin énemli bir bul-
gusu olan asteriksis, motor fonksiyonun aralikli
depresyonu ile baglantili olabilir.

2. Noral dokunun artmis uyarilabilirligi
(ndronal uyarilmanin azalmig esiginden ya da
noronal fonksiyon {izerine selektif inhibitdr etkinin
baskilanmasindan kaynaklanan): Bilateral hemis-
ferik inhibisyondan kaynaklanabilen Cheyne-
Stokes solunuma ve ndronal uyarilma sonucunda
olusan bazi ndbetler bu gruba drnektirler.

3. Sistemik bir metabolik bozukluga karsi
spesifik beyin bolgesinin fokal tutulumu veya se-
lektif hassasiyeti: Bu durum oksijen, glikoz ve
amino asit gereksinimlerinin bolgesel farklilik
gostermesinden; ayrica bolgesel norotransmitter ve
reseptor farkliligindan kaynaklaniyor olabilir.

4. Artmis intrakranial basincin belirti ve bul-
gulari ile birlikte ilerleyici kotiilesme: bu durum
sitotoksik serebral 6demi gosterebilir.

Norolojik incelemede gozlemle elde edilen bil-
giler de (solunum sekli, postiir ve spontan
hareketler) siklikla baskilanmis bilincin derin-
ligi, konumu ve etiolojisi ile ilgili dnemli ipuglar
verir (1-6).

e Koma ile ilgili tanimlanmasi1 gereken
onemli solunum sekilleri sunlardir:

Cheyne-Stokes solunumu: Bu solunum tipinde
hizlanan ve yavaslayan hiperventilasyon donem-
lerini daha kisa bir apne periyodu izler. Solunumun
serebral, talamik ya da hipotalamik etkisi kaybolur,
ancak beyin sap1 kontrolii saglamdir. Cheyne-
Stokes solunumu ayni zamanda kalp yetersizligi
olan hastalarda ya da birincil solunum hastaligin-
da da gozlenebilir.

Santral norojenik hiperventilasyon: Orta beyin
hastalig1 stirekli hizli derin solunumdan olusan
santral norojenik hiperventilasyona yol agar.

Kesik soluma: Derin i¢ g¢ekmelerle giden
diizensiz soluma seklidir. Bunlar asag1 beyin sapi-
medulla islev bozuklugunu gdsterir ve genellikle

T Klin Pediatri 2001, 10
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Oykii

Fizik inceleme

Akut Biling Kaybi olan hastaya yaklagim

Tedavi et:
Stabilize et
Destekleyici bakim
Diisiin:
Glikoz
Naloxan

\

<—— Tam kan, tam idrar, arteriyal kan gazlari,
SGOT, elektrolitler, BUN, kreatinin,
kan gekeri
Diisiin:

Toksikoloji taramasi

Kan amonyagi

Idrar ve kan amino asitleri

Beyin sap1 isitsel ve gorsel uyarilmisg
potansiyeller

Yogun bakim kosullarinda hastanede izle|.

2

Olay1 anlamaya calis ve tedavi et:
Hipoglisemi
Toksin
A

Beyin disfonksiyonunun diizeyini degerlendir

v

Disfonksiyon diizeyinde degisiklik
Toksik/metabolik olaydan siiphelen

Diisiin:
Lomber ponksiyon

Beyin apsesi
Anormal metabolik testler

Ayirmaya calis:

Reye sendromu, renal yetmezlik
Hiponatremi, hipernatremi
Hiperglisemi (diabetik ketoasidoz)
Hipoglisemi, karaciger yetmezligi
Dogustan metabolizma hastalig1
Hemorajik sok ensefalopati

Disfonksiyon diizeyinin aynen devam etmesi

Anormal Normal

A s
Ayirmaya calis: Metabolik testler
Menenjit Toksikolojik tarama
Ensefalit

Anormal toksikoloji
sonuglari

Ayirmaya calis:
Kursun
Arsenik
Alkol
Pestisidler
CO zehirlenmesi

Y

Fokal norolojik bulgular

Siipheli kitle lezyonu
\
CT/MRI

Anormal Normal

\:
Ayirmaya calis:
Supratentoryal kitle
Epidural, subdural
veya intraserebral kanama
Serebrovaskiiler olaylar
Serebral vendz tromboz
Subdural ampiyem
Intraserebral timor
Subtentoryal kitle
Timoérler
Epidural hematom
Hemoraji/Iskemi/Infarkt
Serebral 6dem
Herpes simpleks

Salisilizm ve diger ilaglar

Sekil 1. Akut biling kayb1 olan hastaya yaklagim.

T Klin J Pediatr 2001, 10
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Tablo 3. Bebek ve cocuklar icin modifiye Glasgow Koma Skalasi1 (GKS) ile erigkinler i¢cin GKS

Aktivite Yanit Skor
Bebek Cocuk Erigkin
o Gozler Acik Acik A¢ik Spontan 4
Verbal uyariya 3
Agriya 2
Yanit yok 1
e En iyi sozel yanit Verbal Anlasilmaz sesler, sézler 5
Uyariya Irritabl bagirma 4
Agriya kars1 bagirma 3
Agriya kars1 inilti 2
Yok 1
Verbal Oryante 5
Uyariya Kelimeler 4
Vokal sesler 3
Bagirtilar 2
Yok 1
Verbal Oryante, akici konugma 5
Uyari Karisik konusma 4
Uygun olmayan sozler 3
Anlasilmaz sesler 2
Yok 1
e En iyi motor yanit Bebek Normal spontan hareketler 6
I¢in Dokunmaya kars1 geri ¢ekme 5
Agriya kars1 geri gekme 4
Anormal fleksiyon 3
Anormal ekstansiyon 2
Yok 1
Cocuklar ve eriskin i¢in Isteneni yapma 6

Verbal uyariya
Agrili uyarana

Agr1 lokalizasyonu

Geri ¢gekme

Fleksiyon seklinde geri cekme
Anormal fleksiyon

Ekstansor yanit

Yok

— N W B W

Toplam skor: Gézler (1-4) + Motor (1-6) + Verbal (1-5)

bunu terminal apne izler.

Apneik, ataksik ve Ondine’nin lanetli solunum
sekilleri: Medulla ve ponsta bulunan solunum
merkezini etkileyen lezyonlarda goriilen solunum
tipleridir ve kotii prognozu gosterirler.

o Postiir ve Spontan Hareketler

Viicut postiirii bilincin baskilanma derecesini
gosterebilir.

Uyku postiirii: Bilincin hafif baskilanmasinda
ekstremiteler hafifce fleksiyonda, viicut bir tarafa
egilmis ve gdzler tamamen kapali rahat bir “uyku”
pozisyonu s6z konusudur. Sik pozisyon

66

degistirme, esneme ve i¢ gekmeler gdzlenir.

Derin koma postiirii: Hastalar diiz, boylu
boyunca, degigsmeyen pozisyonda yari agik go-
zlerle uzanirlar.

Asimetrik postiir: Bir tarafta motor islev
bozuklugunu diisiind{iriir.

e Baz1 6zgiin tonus ve postiirler norolojik
kusurun diizeyini ya da yerini belirleyebilir:

Dekortike postiir: Bacaklarin ve ayaklarin ri-
jid ekstansiyonu, kollarin fleksiyon ve supinasy-
onu ve ellerin yumruklasmasindan olugur. Bu du-
rum orta beyin ve kirmizi niikleusun diensefalus,

T Klin Pediatri 2001, 10
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Tablo 4. Baskilanmis biling evreleri

Evre Belirtiler

Uyusukluk- Uykulu, dikkati daginik, tamamen

irritabilite uyandirabilir.

Konflizyon Kotii oryantasyon

Deliryum Ajite konfiizyon, halliisinasyonlar,
otonom anormallikler (asir1 terleme,
tagikardi, hipertansiyon)

Kiintlesme Yalniz kuvvetli uyarilarla uyandirila-

bilir.

Stupor Uyandirilamaz

Koma Uyandirilamaz, agriy1 lokalize ede-

mez.

bazal ganglion ve kortikal yapilar tarafindan in-
hibe olmadan viicut postiiriinii kontrol ettiginde or-
taya ¢ikar.

Deserebre postiir: Deserebrasyon genellikle
agir komanin bulgusudur. Cogunlukla menenjit
veya anoksik/diffiiz iskemik hasar sonucu gelisir.
Bacaklar, kollar, govde ve basin rijid ekstansi-
yonundan ve alt kollarin hiperpronasyonundan
olusur. Bu daha rostral konumlu yapilardan in-
hibisyon olmadan, pontin ve vestibiiler niikleusun
postiir kontroliine isaret eder. Bu postiirler beynin
iki tarafindaki esit ya da esit olmayan islev bozuk-
lugunu gosterecek sekilde tek ya da iki tarafh
goriilebilir. Baz1 zamanlar stereotip rijid postiirler
deserebre ya da dekortike pozisyon kategorilerine
kolay kolay uymayacak sekilde sergilenirler. Bu
postiirler ayn1 zamanda {ist beyin sap1 motor re-
fleks-lerinin serebral ve diensefalik kontroliiniin
eksikligini gosterir (1-5).

o istemsiz Hareketler

Biling diizeyinde spontan dalgalanmalar,
tremor, miyoklonus ve asteriks ABK’nin metabo-
lik kaynakligi olasiligini akla getirir. Bu duruma
gorsel ve dokunma halliisinasyonlar1 eslik edebilir,
ancak pupilla 1s1k refleksleri korunmustur. Akut
metabolik ya da toksik bozukluklar ayn1 zamanda
hipotonik bir gii¢siizliige neden olurlar, ancak
bazen hiperglisemi, hepatik ensefalopati ve kisa
etkili barbitiiratlarin neden oldugu komada dekor-
tike ve desebre postiir gozlenir. Norolojik in-
celemede fokal anormallikler (6r., hemipareziler,
kortikal korlik, koreatetoz, ataksi) organik beyin
hasarini disiindiriir. Gézlemde fokal ve general-
ize konviilziyon, tremor, miyoklonus, asteriks, ko-
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reatetoz, distoni ve ballismus saptanabilir. Fokal
konviilzi-yon fokal beyin hastaligini diistindiiriir;
ancak ayn1 zamanda menenjitli ya da hipoglisemili
cocuklarda da goriilebilir. Generalize tremorlar,
miyoklonus ve asteriks metabolik-toksik hastalik-
larda goriiliir. Koreatetoz, distoni ve ballismus,
bazal ganglionun islev bozuklugunu diistindiiriir
(2-4).

¢ Deliryum, Deliisyon ve Halliisinasyon

Herhangi bir ¢ocukta akut deliryum bulgulari
(ajitasyon, konfiizyon, deliisyon ve halliisinasyon),
aksi ispatlanincaya kadar bir organik ensefalopati
lehine yorumlanmalidir. Deliryum, genellikle her
iki serebral hemisferi diffiiz sekilde etkileyen tok-
sik ya da metabolik bir bozukluktan kaynaklanir.
Deliisyon, iknada giigliikk ¢ekilen yanlig fikir ve
inaniglardir; organik olanlarini sizofrenoid olan-
lardan ayirmak Onemlidir: Sizofreninin paranoid
deliisyonlar1 hastaya mantiksal gelir ve siklikla
hastanin hissettigi tehlikeli irritasyonal diisiincenin
ayrintilarin1 igerir. Buna karsilik organik
deliisyonlar daha az mantiksaldir, sistematik
degildir ve stereotipik olma egilimindedir.

Halliisinasyonlar herhangi bir duyusal tarzi
icerebilir. Tipik olarak koku ve tat halliisinasyon-
lar1 yapisal beyin hastaligini; gorsel ve dokunma
halliisinasyonu metabolik-toksik hastaligi ve
igitme halliisinasyonlar1 psikiyatrik bir hastaligi
gosterir (2,3).

e Goz incelemesi

Gozlerin ya da pupillalarin normal olmayan
duruslari ve 6zgiin ekstraokiiler hareketlerin olma-
mas1 norolojik islev bozuklugunun yerini be-
lirleyebilir. Okiiler bulgular ayni zamanda ko-
manin etiolojisine dair onemli ipuglar1 verir.
Lateral bakis anormallikleri metabolik bozukluk-
tan daha c¢ok yapisal bozukluklardan kay-
naklanirken, yukari bakis bozuklugu her iki ne-
denden kaynaklanabilir. Isiga karst korunmus
pupilla refleksi, ciddi orta beyin tutulumuna
karsin, komanin metabolik bir nedenden kay-
naklanmasi lehine yorumlanabilir (1,15). Uyari ile
gbziin acilip kapanmasi; pupillalarin indirekt
1sikta biiyikligi; esit olup olmamasi, 1s18a
yaniti, géz dibi, retina arterleri, retinada kanama,
disk sinirlari, papilla stazi bulgusu; kornea re-
fleksi; g6z hareketleri, spontan objeyi izleme, bi-
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lingsiz izleme (optokinetik nistagmus); goziin ice,
disa, asagidan yukar1 spontan (bubbing nistag-
mus) veya istemli hareketi, tas bebek gozii belirtisi
ve arama hareketi biling diizeyi ve lezyonun
lokalizas-yonu i¢in en Onemli ipuglarin1 verir

(1,9).
e Motor Yanit

Biling kayb1 olan hastanin yatis postiirii ve
spontan hareketi, hemipleji, deserebre-dekortike ri-
jidite, hipotoni ve spastisite gostermesi lezyonun
kortikal lokalizasyonu i¢in 6nemli ipuglar verir.
Patolojik reflekslerin tek tarafli alinmasinin lez-
yonun yeri konusundaki degeri, uyar1 verilerek
asimetrik motor yanit alinmasina oranla daha
azdir. Uyan verilen ekstremitenin hareket ettir-
ilmesi ve hemiplejik tarafa uyaran verildiginde has-
tanin kars1 ekstremitesini kaldirmaya caligmasi
prekoma veya orta dereceli komada goriilen bir
yanittir (15).

ABK olan hastada fokal norolojik bulgular
aranmalidir. Tim ekstremitelerin spontan hareketi
genellikle yapisal bir lezyon olmaksizin hemis-
ferik fonksiyonun hafif bir depresyonunu gosterir.
ABK’nim eslik ettigi monopleji veya hemipleji
(postiktal durum harig), karsi taraf hemisferde
yapisal bir lezyonu oldugunu gosterir. Saatler
icinde gelisen akut hemiplejiyi kronik progresif
hemiplejiden ayirmak da 6nemlidir. Akut hemiple-
jik ekstremiteler, azalmis kas tonusu ve ekstansor
plantar refleksle birliktedir (3,4).

o Biling
Derecelendirilmesi

Kaybinin Klinikte

Bilingteki degisiklikler spontan aktivite ve
cevresel uyaranlara verilen yanitlarla belirlenir (4).
Bu amagla bebek ve ¢ocuklar i¢in Glasgow Koma
Skalast (GKS)’nin modifie sekilleri kullanilir
(Tablo 3) (5,14,16). Yanitsiz hastalar ses, hafif
temas ve agri ile uyarilir. Bilincin biitiin olarak
bulunmadigin1 tanimlamak i¢in kullanilan
sozciikler ve bunlarin olagan anlami Tablo 4’de
verilmistir (2). Ancak ne gozlendiginin tam olarak
tanimi belirtilmelidir.

GKS’da skorlar maturasyone gore degisiklik
gosterir: Dogumdan 6 aya kadar 9; 6-12 ay 11; 1-2
yas 12; 2-5 yas 13 ve 15 yastan biiyiikler i¢in 14
skorlar, alt-normal limit degerleridir (5,16).
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Tedavi

ABK’da temeldeki sorun, onceliklerin belir-
lenmesidir. Bdyle bir durumda doktor, acil ve
yasami tehdit edici bir hastalikla karsi
karsiyadir; ¢ok sinirli verilere dayanarak tedavi
yaklasimi konusunda hizla karar vermelidir.

ABK olan ¢ocukta neden ne olursa olsun, te-
davide her zaman su onceliklere yer verilmelidir
(4,6,17-19):

1. Hastay1 stabilize etmek;

a. Uygun kardiyorespiratuvar fonksiyon ve ok-
sijenasyonun saglanmasi,

b. Hidrasyonun, elektrolit, glikoz ve asit-baz
bozukluklarinin diizeltilmesi.

2. Tedavi edilebilecekleri tedavi etmek

a. Sistemik komplikasyonlar1 onlemek ve
diizeltmek,

b. Artmis kafa ici basinci kontrol etmek,
c¢. Uygun bir sekilde nobetlerin durdurulmast,

d. Spesifik nedenlerin degerlendirilmesi ve te-
davisi.

Cogu durumda mekanik ventilasyon, oksijen
ve beslenme ile birlikte giden destekleyici tedavi
tiim ABK olan hastalara onerilebilir. Hiperamone-
mi, hipoglisemi ve elektrolit dengesizlikleri gibi
nedensel biyokimyasal bozukluklar diizeltilebilirse
de bu bozukluklarin serebral sonuclar1 kalici ola-
bilir.

Prognoz

ABK olan hastanin prognozu biiyiik Slciide
etiyolojik nedene ve hizli-enerjik-uygun tedaviye
baglidir. Ornegin; diabetik ketoasidoz, Reye
sendromundan daha olumlu prognoza sahiptir
(4,6).

ABK’da kétii prognoz bulgular1 sunlardir: (1)
komanin agirligi (GSK’na gore 7 < skor), (2)
anormal g6z bulgulari, (3) reaktif olmayan pupil-
lalar, (4) hipotansiyon, (5) hipo- ve hipertermi, (6)
anormal motor paternler, (7) nobetler ve (8) anor-
mal EEG bulgular1 (borst siipressiyon bulgulart,
a-benzeri aktivite, yasa gore ¢ok diisiik voltaj ve
elektroserebral sessizlik) (3,6,20).
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