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Tanim

Biling; kisinin kendinin ve cevrenin farkinda olmasi duru-
mudur. Bilincin icerigi; dikkat, duyu, algilama, hafiza, yonetme
ve ybnelim olarak siralanabilir. iki komponenti vardir. Birisi
uyaniklk, digeri farkinda olmadir. Uyaniklik ile farkinda olma
arasindaki iligki hiyerarsiktir. Farkinda olma ancak uyaniklik
ile miimkiin iken farkinda olma kaybolsa bile uyanik olunabilir
(1). Farkinda olmanin etkilendigi durumlarda dikkat eksikligi,
demans, konfiizyon ve deliryum goriiliir (2). Konfiizyonda; dik-
kat bozulmustur ancak mental testlerin yapilabilmesi igin ye-
terli uyaniklik saglanabilir. Deliryumda ise ndronal eksitabilte
artmistir ve konflizyon tablosuna huzursuzluk, saldirganlik,
halisiinasyonlar ve otonom disfonksiyon (asiri terleme, tasi-
kardi, hipotansiyon) eklenir.

Uyaniklikta meydana gelen degisiklikler siklikla bilincin se-
viyeleri olarak ifade edilir. Gergekte ayri seviyeler olusmama-
sina ragmen klinik pratikte hastanin uyaniklik durumunu ta-
nimlamak igin dort seviye kullanilir. Bunlar uyaniklik, leterji,
stupor ve komadir (2).

Letarji (somnolans): Kisinin agr, s6zel veya gorsel uyari ol-
maksizin uyaniklik halini devam ettirememesidir (uykuya egi-
lim). Hasta verilen emirleri kismen yerine getirebilir ancak
kendi haline birakildiginda uykuya gecer. Sozlii uyarilara an-
laml cevap verir, agrili uyaranlara karsi viicudu koruyucu
postiir gelistirir.

Obduntasyon: Letarji ile stupor arasi durumu tanimlar.
Hasta ancak giiclii uyaranlarla uyandirilabilir. Sézel cevap
verebhilir ancak uyari sona erince biling kaybi tekrar olusur.

Stupor: istirahat halinde hasta bilingsizdir. Agriyi lokalize
eder ancak uygun yanit veremez. Sozlii cevap alinamaz.

Koma: Hasta uyandirilamaz ve en agrili uyarilari bile lokali-
ze edemez.

Néroanatomi
Uyaniklik; asendan retikiiler aktive edici sistem (ARAS) ta-

rafindan saglanir. Bu sistem orta beyin ve ponsun tegmentu-
mundan kaynaklanip diensefalon ve kortikal yapilara uzanan

ndron agidir (3). Farkinda olma ise serebral korteks ve subkor-
tikal baglantilarin integrasyonu ile saglanir (4). ARAS'a ait no-
ronlarin cogu talamusta birlesir. Bir kisim néronlar ise direkt
olarak serebral kortekse veya hipotalamus gibi diger diense-
falik yapilara uzantilar génderir.

Norofizyopatoloji

Koma olusumu igin iki tarafli genis hemisfer hasari ve/ve-
ya ARAS fonksiyonlarinda bozukluk gerekir. Tek tarafli hemis-
fer lezyonlar ancak herniasyona yol actiklarinda komaya ne-
den olabilir. ki tarafli talamik veya hipotalamik lezyonlar kor-
teks ile iligkileri keserek, ilaglar ve metabolik hastaliklar ise
hem korteks hem de ARAS fonksiyonlarini baskilayarak ko-
maya neden olabilirler. Kural olarak komaya neden olan lez-
yon anatomik olarak ponstan daha yukarida olmalidir. Beyin
sap! lezyonunun baslangig hizi, yeri ve biiyiikligli onun koma
ile sonuglanip sonuglanmayacagini belirler. Ornegin hizli ge-
lisen beyin sapi enfarktlari ve kanama koma ile sonuglanir-
ken, daha yavas seyirli olan multipl skleroz ve tiimér nadiren
komaya neden olur (5).

Koma ve biling degisikliginde etyoloji
I. Primer serebral bozukluklar

1. Iki tarafli veya yaygin hemisfer lezyonlar

i. Travma (kontiizyon, yaygin aksonal etkilenim)
ii. Kanama (subaraknoid, intraventrikiiler, pontin, talamik)
iii. Hipoksik iskemik ensefalopati
iv. ki tarafli karotit arter tikanmasi
v. ki tarafli anterior serebral arter tikanmasi
vi. Baziler tikanma
vii. Serebral vendz tromboz
viii. Orta hat tlimérleri
ix. Enfeksiyonlar (sepsis, menenjit, ensefalit, malarya, tifo)
x. Epilepsi, status epileptikus
xi. Akut dissemine ensefalomyelit
xii. Hidrosefali
2. Tek tarafli hemisfer lezyonlari
i. Travma
ii. Hemisferik iskemik inme
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iii. Intraserebral kanama
iv. Serebral apse
v. Tlimér
3. Beyin sapi lezyonlari
i. Kanama, infarkt, timar, travma
ii. Santral pontin miyelinolizis
iii. Basi (hematom, apse, tiimor)
II. Sistemik bozukluklar
1. Toksik (ilaglar, gazlar, zehirler)
2. Metabolik
i. Sistemik inflamatuar cevap sendromu
ii. Hipotermi-hipertermi
iii. Hipoglisemi-hiperglisemi
iv. Hiponatremi-hipernatremi
v. Hiperkalsemi
vi. Karaciger ve bobrek yetmezligi
vii. Reye ensefalopatisi
viii. Wernicke ensefalopatisi
ix. Aminoasidemi, lre siklus bozukluklari, laktik asidoz
3. Endokrin
i. Panhipopituitarizm
ii. Adrenal yetmezlik
iii. Hipotiroidi-hipertiroidi

Ani kétiilesen ¢ocuklarin gcogunda tabloya biling degisikli-
gi eslik eder. Altta yatan neden tedavi edildiginde genellikle
norolojik diizelme tam ve prognoz iyidir (9). Ancak ndrolojik
sekel veya dliimle sonuglanabilen yiiksek riskli hasta grubu-
nu tanimak énemlidir. Bilinci kapal bir cocuk hasta ile karsi-
lasan hekim asagidaki sorulara cevap aramalidir:

* Cocugun bilinci gercekten kapali mi?

e Bilinci kapali ise koma ne kadar agir?

* intrakranial basing artmig mi?

e Acil tedavi nedir?

* Komanin nedeni nedir?

e Sorumlu lezyon nerededir?

* Tedavi ne olmaldir?

Koma ile karisan durumlar

Locked-in sendrom: Asagi kranial sinir paralizileri ve quad-
ripleji ile karakterizedir. Neden siklikla baziler arter trombozu-
na bagh pontin infarkti, santral pontin myelinolizis veya beyin
sapl kitle lezyonlaridir. Hasta uyanik ve gevrenin farkindadir.
Sadece vertikal goz hareketleri ve/veya goz kirpma vardir.
Agir polindropatiler (Guillane-Barre sendromu), myastenia
gravis ve noromuskiiler blokaj yapan ilaclar Locked-in send-
romunu taklit edebilir (2).

Persistan vejetatif durum: Apallic sendrom, akinetik mu-
tizm, koma vigil, alfa koma ve neokortikal 6liim olarak da ad-
landirilir (2). Hastalar istemli norolojik fonksiyonlari kaybet-
mistir, cevrenin farkinda degildir ancak uyku-uyaniklik siklu-
su vardir. Kardiyak ve solunum fonksiyonlari ve kan basinci
siirdiiriiliir (10). Spontan hareketler olabilir: Hasta dig uyari-
larla g6z acabilir, ancak konugsamaz ve komut alamaz (2).

Minimal biling durumu: Koma ve persistan vejetatif durum-
dan bilincin fark edilebilir isaretlerinin varligi ile ayirt edilir
(11). Akut beyin hasarindan sonra hastalar koma veya persis-
tan vejatatif durumdan minimal biling durumuna iyilesme gos-
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terebilir. Tani agagidaki bulgulardan bir veya daha fazlasinin
varhiginda koyulur:

* Basit emirleri takip edebilme

¢ El-kol ile veya sozel olarak evet-hayir cevaplari verebilme

* Anlasilabilir konusma

* Dis ¢evreye uygun amaca yonelik davranis gdsterebilme

Abulia: Agir apati durumudur. Hastalar uyanik ve etrafin
farkinda olmalarina karsin ne konusur ne de spontan hareket
ederler (12).

Katatonia: Motor aktivitede dramatik azalma ve konugmama
ile karakterizedir. Oturabilme, ayakta durabilme ve viicut duru-
sunun siirdiiriilebilir olmasi, organik patolojik stupordan ayirt
edilmesini saglar. Neden genellikle psikiyatriktir. Ancak frontal
lob lezyonlari veya ilaglar da bu durumu taklit edebilir (2).

Baslangic hizli muayene ve acil tedavi

Komatdz hastada akut dénemde yasam kurtarici manevra-
lar; hava yolunun acik tutulmasi, solunum ve dolagimin etkin
sekilde siirdiiriilmesi ve metabolik bozukluklarin diizeltilmesi-
dir (5, 9). Biling degisikligi ile bagvuran tiim hastalara uygun
yol ile oksijen verilmeli, asagidaki durumlarin varliginda ise
hasta entiibe edilmelidir:

e Glasgow koma skoru (GKS) < 8 olmasi

¢ Hava yolu biitiinliigiiniin bozulmasi

* Apne veya diizensiz solunum

¢ Herniasyon bulgularinin varlig

¢ Havayolu koruyucu reflekslerin kaybi

¢ Biling kaybinin uzun siirmesi

e Gastrik lavaj uygulanmasi

* Nakil edilecek hastada nakil sirasinda entiibasyon ihtiya-
ci dogacagi siiphesi

Baslangic muayenesinde; hastanin genel durumu, kan ba-
sincl, nabiz sayisi, viicut isisi, solunum sesleri, solunum sayi-
si ve sekli, uyarlara cevabi, pupil genigligi ve 1s1§a yaniti,
anormal hareket veya durus olup olmadi§i degerlendirilir (2).
Servikal vertebralarda kirik veya subluksasyon olmadigi gos-
terilinceye kadar tiim travma sekillerinde boyun stabilize edil-
melidir.

Viicut 1sis1, nabiz, kan basinci ve oksijenizasyon fizyolojik
sinirlarda tutulmaya caligiimahdir. Hipotansiyon, bariz hiper-
tansiyon, bradikardi, kan basincinda diigmeye neden olan
kardiyak aritmi, hipertermi ve herniasyon bulgularinin varlig
acil tedavi gerekir. Kan glukoz diizeyi saptanincaya kadar
ampirik olarak iv glukoz verilebilir. Zehirlenme siiphesinde
aktif kémiir uygulanabilir. Asir doz opiat alimindan siipheleni-
len hastalara ise tercihen parenteral yoldan naloksan veril-
mesi onerilir (5). Ozellikle etyolojide menenijit varsa siklikla
tabloya sok eslik eder (13). Bu hastalarda hizli sivi replasma-
ni yapilmali, gerekli durumlarda plazma ve inotropik destek
uygulanmalidir (9). Artmig intrakranial basing durumunda se-
rebral perfiizyon basincinin (CPP) devam ettirilebilmesi siste-
mik basincin korunmasina baghdir. Bu nedenle sivi kisitlama-
st yapiimamalidir (14) . Fakat %5 ve %10 dekstroz gibi hipoos-
molar sivilar beyin 6demi riskini artiracaklarindan kontrendi-
kedir (9).

Bilinci kapali her hastada aksi kanitlanana kadar intrakra-
nial basincin artmis oldugu kabul edilmelidir. Klinigi kotiilesen
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ve/veya herniasyon bulgulari ortaya ¢ikan hastada intrakranial
basinci diisiiriicii girisimler acil olarak yapilmalidir. Bu amacla
hasta, arteryel PCO2 30-35 mmHg olacak sekilde hiperventile
edilmeli ve kranial goriintiileme yapilincaya kadar 0.5-1 gr/kg
mannitol verilmelidir. Mannitol infiizyonu ile intrakranial ba-
singta yaklasik 30 dakika iginde diisme beklenir (14). Bilinci ka-
pali hastaya acil yaklagim algoritmasi Sekil 1'de 6zetlenmistir.
ikinci basamak degerlendirme
¢ Aile, arkadas veya acil tip personelinden dykii alinmasi
* Genel fizik muayene
e Cilt muayenesi (dékiintii, anemi, siyanoz, ikter)
e Viicut 1sisi (ates-enfeksiyon, hipotermi-ilag)
e Kan basinci dl¢limii (septisemi, addison hastalig)
e Solunum sistemi (solunum sekli, 6zel koku)
e Kardiyovaskiiler sistem (aritmi)
e Batin (organomegali)
* Norolojik muayene

Norolojik Muayene

Komanin nedeni ve varsa yapisal lezyonunun lokalizasyonu
belirlemek i¢in asagidaki muayeneler yararl bilgiler saglar (2,5):
|. Genel norolojik degerlendirme
a. Bas, boyun (travma)

BILINCI KAPALI HASTAYA YAKLASIM
Baslangi¢ hizli muayene ve acil tedavi
Hava yolu

Boyun stabilizasyonu H_k:l]en
(Travma siiphesi varsa) | N - iV I|Vu|kOZ
Kan Basinci Ampirik Akgf Komiir
tedavi
Hasta

lstabil
Kan sekeri Hastanin genel gériinimii
Elekroliie (Na, K, CI) ooy nabi, viicut isisy
Kan gazlan +  Solunum sesleri ve hizi

Uyaranlara cevabi

Karaciger ve tiroid fonksiyonlari
Tam kan sayimi
Toksikolojik tarama

Pupil genisligi ve cevabi
Anormal hareket ve postiir

intrakranial basing artmig mi?, Herniasyon? <% TEDAVI

Sekil 1. Bilinci kapali hastaya acil yaklagim algoritmasi
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b. Meningeal bulgular (menenijit, subaraknoid kanama,
herniasyon)
c. Fundoskopik muayene (papil 6demi, retinal kanama)

I. Bilincin degerlendirilmesi

a. Sozel yanit
b. Goz agma
c. Motor cevap
I11.Motor fonksiyon
a. Durus
i. Deserebre postiir
ii. Dekortike postiir
b. Kas tonusu
c. Derin tendon refleksleri
d. Agriya motor yanit
e. Plantar yanit
IV. Beyin sapi refleksleri
a. Pupil genisligi ve 1s1§a yaniti
b. Spontan goz hareketleri
c. Okiilosefealik ve okiilovestibiiler yanit
d. Kornea refleksi
V. Solunum paterni
a. Cheyne Stokes
b. Santral nérolojik hiperventilasyon
c. Apne

Biling durumu

Sozel, gorsel ve agrih uyaranlar kullaniir. Uyan diizeyi
hastaya zarar vermeyecek sekilde kademeli olarak artirilir ve
maksimal uyari ile hastanin son cevabi tanimlanir (2). Agriya
yanit supraokiiler basi (lokalizasyon, fleksiyon ve ekstansi-
yon), tirnak yatagina basi veya asil tendonunun sikilmasi (ge-
ri cekme) ile degerlendirilebilir. Periferik néropati, spinal kord
veya bazi beyin sapi lezyonlarinina bagl afferent agri yolla-
rinda hasar olan hastalarda supraokiiler basi tercih edilir
(2,5). Asimetrik yanit tek tarafli yapisal hasarin lokalizasyo-
nunda yardimci olur (5).

Komanin agirligini degerlendirmek igin GKS kullanilabilir. 5
yasindan kiicliklerde cocuklar igin diizenlenmis modifiye
GKS'nun (Tablo 2) kullanimi daha uygundur. Dokuz ayin altinda-
ki cocuklarin agriyi lokalize edemeyecegi unutulmamaldir (9).

Uc-sekiz arasi skor anlamli nérolojik hasar gosterirken, 9-

Tablo 1. Degisik galigmalarda gocuklarda koma etyolojisinin dagilimi (6, 7, 8)

Tagdemir ve arkadaslarn Lohr ve arkadaslan Bansal ve arkadaslan
Yas dagilimi 1-12 yas 2 ay - 13yas 2 ay-12yas
SSS enfeksiyonu 8(16,6) 31(%29,8) 60 (%60)
Toksik metabolik nedenler 13 (%27,1) 19(%18,3) 19 (%19)
Status epileptikus 1(%2,1) 24 (%23,1) 10 (%10)
intrakranial kanama 7(%7)
intrakranial hipertansiyon 16 (%15,4)
Sok/anoksi 7(%6,7)
Saptanamayan 20 (41,7) 4 (%3,8)
Diger 6(%12,5) 3(%2,9) 4(%4)
Hasta sayisi 43 104 100
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12 arasi skor orta derecede ndrolojik hasari, 13-14 skorlari ise
hafif nérolojik hasari yansitir. Bagvuru sirasinda ¢ok diisiik
skora sahip olan hastalarda resiisitasyon daha erken sonlan-
dirilabilir (9).

Motor sistem

Komadaki hastanin motor sistem muayenesi istirahat pos-
tlirii ve hareketlerini tanimlamakla baslar (2, 5). Postiir, spon-
tan olarak veya digaridan bir uyari ile ortaya ¢ikabilir (2). Is-
temli ya da istemsiz hareketler yoniinden viicudun her iki ta-
rafi karsilastinhr. Bir tarafta hemiparezi ile birlikte bas ve go-
zlin karsi tarafa deviasyonu supratentoryal bir lezyonu dii-
siindiiriirken, ayni tarafa deviasyonu beyin sapi lezyonuna
isaret eder (2,5). Alt ekstremitelerin disa rotasyonu hemipleji
ya da kalga fraktiirii belirtisi olabilir (2).

Deserebre postiir bilateral alt ve iist ekstremitelerin eks-
tansor postiiriidiir. Alt ekstemiteler ekstansiyon ve addiiksi-
yonda, omuzlar ige rotasyonda, dirsek ve el bilegi ekstansi-
yondadir (Sekil 2A). Genellikle bilateral orta beyin veya pons
lezyonlarinda goriiliir. Daha az siklikla derin metabolik ense-
falopatiler veya motor yollari iceren bilateral supratentoryal
lezyonlar da benzer duruma yol agabilir (2,5).
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Dekortike postiirde; alt ekstremiteler ekstansiyonda, omuz
addiiksiyonda, her iki el biledi ve dirsekler fleksiyondadir (Se-
kil 2B). Lokalize edici degeri daha azdir. Beyin sapi iizerinde-
ki lezyonlar basta olmak {izere pek ¢ok durumda ortaya cika-
bilir. Bazi geri doniisiimlli lezyonlarda da baslangicta dekorti-
ke postiir goriilebilir (2).

Tek tarafli deserebre veya dekortike postiir; korteksten be-
yin sapina kadar olan motor sistemin herhangi bir yerindeki
lezyona bagh ortaya cikabilir. Tek tarafli lezyona isaret eder
ve prognozu daha iyidir. Genellikle serebrovaskiiler olaydan
hemen sonra tek tarafli ekstansor postiir ortaya gikar ve bu-
nu fleksGr yanit izler (2). Beyin sapi herniasyonunda solunum
veya disaridan bir uyarinin tetikledigi fleksor veya ekstansor
postiir olusabilir. Bunlar ndbet ile karistiriimamalidir (2,5).

Beyin sapi refleksleri

Beyin sapi reflekslerinin degerlendiriimesi komaya neden
olan lezyonun lokalizasyonunu belirlemede ve beyin sapi her-
niasyonunun varligini degerlendirmede 6nemli bilgiler verir.
Komadaki hastada nérolojik muayenenin en 6nemli pargasi-
dir ve sik araliklarla tekrarlanmalidir. Beyin sapi reflekslerinin
degerlendirilmesi Tablo 3'de gdsterilmistir.

Tablo 2. Gocuklar igin modifiye Glasgow koma skalasi

Modifiye Glasgow koma skalasi

Sekil 2A. Deserebre postiir Sekil 2B. Dekortike postiir

Skor >5yas <byag
4 Spontan
Goz agma 3 Sesle
2 Agriyla
1 Acmaz
5 Oryante Uyanik, agular, kelimler sdyler
4  Konfiize irritabl, aglyor
Sozel 3 Anlamsiz sozler Agriyla aglyor
2 Anlamsiz sesler Agriyla inliyor
1 Agrnya yanit yok Agriya yanit yok
6 Emirlere uyar Normal spontan hareketler
5 Supraokiiler agriyi lokalize eder (> 9 ay)
4 Tirnak yatagina basing uygulandiginda ceker
Motor 3 Supraokiiler agriya fleksiyon yaniti verir
2 Supraokiiler agriya ekstansiyon yaniti verir
1 Supraokiiler agriya yanit vermez
. . Pupil genisligi ve reaktivitesi
' H\ - L Goziin sempatik innervasyonunun herhangi bir yerindeki
h, L lezyona bagh Horner sendromu diginda talamusun iizerinde
-/Y‘;x { rl" {}1 ve ponsun altinda kalan bdlgelerin lezyonlarinda pupil reaksi-
", v P o \‘“—‘w"'__;’ﬂ“x yonu korunur (2,5). Bu nedenle pupil genisligi ve reaktivitesin-
‘-.;-’x LA WM™, deki anormallikler talamus ile pons arasindaki yapilarin hasa-
:‘.;-H AN RN Y rina isaret eder ve beyin sapi herniasyonu igin uyaricidir (2).
N NN Ayrica pupil reaksiyonunun degerlendiriimesi komaya neden
™ «1{‘«5 “‘u.m ot olan yapisal lezyonun toksik-metabolik olaylardan ayinminda
M ﬁ“--x":h'u yardimci olur. Ciinkii ikinci grupta pupil reaksiyonu genellikle
e korunmustur (2,5).

Kardiyak arrestte kullanilan atropin (5), dnceden var olan
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g6z hastaliklari ve yaralanmalari pupil reaksiyonunu etkileye-
rek yanlis degerlendirmeye neden olabilir. Ek olarak midriya-
tik ilaglarin etkisinin yavas sekilde ve asimetrik olarak kaybo-
labilecegi unutulmamaldir. Cesitli durumlarda pupil genisligi
ve reaktivitesindeki degisiklikler Sekil 3'te gosterilmistir (2,5).

Pupil genigligi ve reaktivitesinde hafif derecede de olsa
asimetri 6nemlidir. Isiga yanrti azalmis pupil unkal herniasyo-
nun ilk isareti olabilir. Herniasyon ilerlediginde 3. sinirin tam
paralizisine bagli olarak pupil dilatasyonu olusur (2).

Goz hareketlerinin degerlendirilmesi

Normal goz hareketleri; beyin, beyin sapi, serebellum ve
bunlar arasindaki baglantilarla saglanir. Goz hareketlerinin
kontrol merkezi beyin sapinin uyanikhkla ilgili bélimii ile kom-
sudur. Normal goz hareketlerinin korunmasi gérme yollarinin
bulundugu beyin sapinda pontomediiller bileskedeki vestibii-
ler niikleustan orta beyindeki okiilomotor niikleusa kadar
olan genis bir bolimiin saglam oldugunu gosterir (2,5). Okiilo-
motor sinir basiya ¢ok duyarlidir. Bu nedenle goz hareketleri-
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nin degerlendirilmesi komaya neden olan beyin sapi lezyonu-
nun varhig ve diizeyi hakkinda énemli bilgiler verir. Ayrica
tentoryal herniasyona gidisi degerlendirmede uyaricidir (5).

Diger uyarilara yanitsiz hastada istemli g6z harektelerinin
varliginda "locked in" sendrom, katatoni ve psédokoma gibi
koma ile karisan durumlan akla getirir. Komada géz kirpma
refleksi kaybolur. E§er spontan olarak ya da parlak 1sik, ses
veya goriintiiye géz kirpma yaniti varsa pontin retikiiler for-
masyon saglamdir (5).

Istirahat pozisyonunda anormallikler

Tek tarafli 3. sinir paralizisinde etkilenen tarafta goz disa
ve asagdl dogru deviye olur. 6. sinir paralizisinde gozde ice de-
viasyon goriiliir. Ancak intrakranial basingta artig yapan bir-
cok durumda 6. sinir etkilendiginden izole 6. sinir paralizisinin
lokalizasyon degeri azdir. Komatdz hastada 4. sinir paralizisi-
ni degerlendirmek zordur (2).

Refleks goz hareketler

Okiilosefalik refleks; hastanin baginin vertikal (fleksiyon-
ekstansiyon) veya horizontal (saga-sola rotasyon) olarak bir

Tablo 3. Beyin sapi reflekslerinin muayenesi
Muayene teknigi Normal yanit Afferent yol Beyin sapi Efferent yol
Pupil Isiga yanit Pupillerde kiigiilme  Retina, optik sinir, optik  Edinger-Westphal ¢ekirdegi  Okiilomotor sinir,
kiyazma, optik trakt (orta beyin) sempatik lifler
Okiilosefalik  Bagin bir taraftan bir Goz bagin hareket ~ Semisirkiler kanal, Vestibiiler cekirdek. Medial ~ Okiilomotor ve
refleks tarafa gevrilmesi yoniin aksine vestibiiler sinir longitidiinal fasikiller. abdusens sinirleri
hareket eder Parapontin retikiiler
formasyon (pons)
Vestibiilo- Dis kulak yolunun Hizli komponenti Semisirkiiler kanal, Vestibiiler cekirdek. Medial ~ Okiilomotor ve
okiilosefalik  soguk suile irritasyonu  uyaridan kagan vestibiler sinir longitidiinal fasikdiller. abdusens sinirleri
refleks nistagmus Parapontin retikiiler
formasyon (pons)
Kornea Korneya uyari Goz kapaginin Trigeminal sinir Trigeminal ve fasiyal Fasiyal sinir
refleksi kapanmasi cekirdekler (pons)
Oksiriik Karinaya uyari Okstiriik Glossofaringeal ve Mediiller oksiiriik Glossofarin geal
refleksi vagal sinirler merkezi ve vagal sinirler
Ogiirme Yumusak damaga uyari  Yumusak damagin  Glossofaringeal ve Medulla Glossofarin geal
refleksi simetrik elevasyonu vagal sinirler ve vagal sinirler
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-~
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‘\\rl
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Sekil 3. Lezyonun lokalizasyonuna gore isiga pupil yaniti

yana ani olarak dondiiriiliip gdz hareketlerinin izlenmesi ile
degerlendirilir. EGer horizontal (pons) ve vertikal (orta beyin)
gdrme merkezleri saglamsa gozlerde basin déndiiriildiigii yo-
niin aksi yoniinde bir sapma olur [tas bebek gdzii (doll's eye)
fenomeni]. Horizontal manevra vertikal manevraya gore rola-
tif olarak daha zayiftir. Gézlerde hareketin olmamasi veya asi-
metirk olmasi seklindeki anromal yanit orta beyin veya pontin
disfonksiyonu gdsterir. Bu manevra boyun stabilitesinden
emin olununcaya kadar kesinlikle yapiimamalidir.

Eger okiilosefalik refleks pozitifse ileri degerlendirmeye ge-
rek yoktur. Eger yanit negatifse daha gii¢lii bir uyaran olan so-
guk su ile okiilovestibiiler (kalorik) test yapilir. Otoskopik mu-
ayene ile dis kulak yolunun agik ve timpanik membranin sag-
lam oldugundan emin olunduktan sonra beser dakika ara ile
10 ml soguk-buzlu su her iki dig kulak yoluna verilir. Bas 300
yukari kaldirilir ve arkaya egilerek refleks lateral géz hareket-
lerinden sorumlu lateral semisirkiiler kanalin maksimum uya-
rilmasi saglanir. Bu islem ile uyari yoniine dogru gegici konju-
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ge goz deviasyonunu (beyin sapi yaniti) takiben hizli kompo-
nenti soguk uygulanan kulaga zit yénde nistagmus (kortikal
yanit) olusmasi normal yanit olarak kabul edilir. Ayni kulaga si-
cak su uygulanmasi ise hizli komponenti sicak uygulanan ku-
lak yoniinde olan nistagmusa yol agar. Okiilovestibiiler yanitin
yoklugu pons-orta beyin disfonksiyonunu gosterir (2).

Solunum

Normal solunum efor gerektirmez ve sessizdir. Pons ile
servikal mediiller bilegke arasinda yer alan beyin sapi bdlge-
si tarafindan kontrol edilir. Cheyne-Stokes solunumu, santral
norojenik hiperventilasyon, apneik solunum, kiime solunum
ve ataksik solunum tutulum diizeyini lokalize etmede yardim-
ci solunum sekilleridir (2).

Cheyne-Stokes solunum: hiperventilasyon ve hipoventilas-
yon arasinda yavasga giden dalgalanmanin oldugu solunum
paternidir (Sekil 4). Genellikle bilateral hemisferik veya dien-
sefalik lezyonlara bagh ortaya cikar. Fakat 6n beyin ve iist
pons arasinda inen yollarin herhangi bir yerinde bilateral ha-
sar sonucu olarak da meydana gelebilir. Cheyne-Stokes solu-
numun stabil paterni nispeten iyi prognoz isaretidir. Genellikle
kalici beyin sapi hasari olmadigini gésterir. Bununla beraber
ani ortaya ¢ikan Cheyne-Stokes solunum unilateral kitle lezyo-
nu olan bir hastada erken herniasyon isareti olabilir (2).

Santral norojenik solunum: Dakikada 40-70 solunum sayisi
olan hizli solumadir (Sekil 5). Genellikle 4. ventrikiil veya aqu-
aduktus'un hemen dniindeki santral tegmental pontin lezyon-
lar sonucu ortaya ¢ikar (15). Bu tip solunum nadirdir. Hipok-
semi veya metabolik anormalliklere cevap olarak gelisen re-
aktif hiperventilasyondan ayirt edilmelidir. Pa02 <70-80
mmHg ya da PaC02 > 40 mmHg oldugunda, hiperpne santral
sinir sistemi lezyonlarina baglanmamalidir (2). Kussmaul solu-
num; metaholik asidozda gériilen derin, diizenli solunumdur.

Apneik solunum: Inspirasyon fazinda uzamis bir i¢ gekme
ile birlikte olan solunum duraklamasidir (Sekil 6). Ponsun dor-
solateral alt yarisinin lezyonlarinda ortaya gikar (14).

Kiime solunumu: Periyodik solunum olup amplitiid ve fre-
kansi diizensizdir. Solunum kiimeleri arasinda degisken du-
raklamalar vardir (Sekil 7). Siddetli mediiller hasar sonucu
olusur.

Paksu ve ark. Gocuklarda Akut Biling Degisikligine Yaklagim

Ataksik solunum; hizi ve ritmi diizensizdir (Sekil 8). Genel-
likle mediiller lezyonlardan kaynaklanir. Ataksik solunum ve
bilateral 6. sinir paralizisi; posterior fossadaki genisleyen hir
lezyona bagli beyin sapi basisinin igaretidir.

Komadaki hastada ikinci basamak laboratuvar ¢calismalar

Baslangic acil yaklagim tetkik ve tedavisinden sonra haya-
ti fonksiyonlari stabil duruma getirilen hastada koma nedeni-
ni belirlemeye yonelik testler yapilir. Tim hastalarda serum
elektrolitleri (Na, K, Cl), glukoz, kalsiyum, magnezyum, fosfor,
amonyak, laktat, BUN, kreatinin, karaciger fonksiyon testleri,
tam kan sayimi ve arter kan gazlarina bakilmalidir. Segilmis
vakalarda kan kiiltiirii, akut faz reaktanlari, koagiilasyon test-
leri, kreatinin fosfokinaz (CPK), kan kursun diizeyi, porfirinler,
tiroid fonksiyon testleri, tiamin, vitamin B12, folik asit, plazma
kortizol ve amilaz diizeylerine bakilabilir. Daha dnce saglikh
bir cocuk koma ile basvurdugunda zehirlenme ihtimali nede-
niyle daha sonra yapilacak arastirmalar icin idrar ve kan or-
nedi ayrilmaldir (2). EKG, uyarilmis potansiyeller, EEG, sereb-
ral USG, bilgisayarl beyin tomografisi ve manyetik rezonans
goriintiileme diger yardimci tani araclardir.

Tedavi

Glasgow koma skoru <12 olan tiim hastalar mekanik ven-
tilasyon ve nérocerrahi uygulanabilecek bir pediatrik yogun
bakim dinitesinde izlenmelidir (9). Hasta diiz pozisyonda yat-
rilmal ve bas orta hatta olmalidir. Bas omuz seviyesinde tu-
tulmalidir. Kalgadan 300 yukari kaldinlabilir. Hastaya olabildi-
gince az girisimde bulunulmali, aspirasyon gibi zorunlu islem-
ler ve bakim dikkatle yapilmalidir (9). Kardiyak ve solunum
fonksiyonlari monittrize edilmeli, tim hastalara oksijen satu-
rasyonu (S02) > 94 olacak sekilde uygun yol ile oksijen veril-
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melidir. Prognoza olumsuz etkilerinden dolayi hasta; hipotan-
siyon, agir hipertansiyon, hipertermi, hipoglisemi-hiperglise-
mi, hiponatremi ve konviilsiyonlardan korunmaldir.

Hipoglisemi, ciddi hastaliklara siklikla eglik eder ve acil
tedavi gerekir. Hipoksik veya iskemik beyin hasari olan hasta-
larda ekstra glukoz anaerobik glikolizis ile lokal laktik asit {ire-
timini artirabilir ve beyin hasarini agirlastirabilir. Bu hastalar-
da hiperglisemiden kaciniimalidir.

Hiponatremi santral sinir sistemi enfeksiyonlarina eslik
eden dnemli bir bulgudur. Hiponatremik konviilsiyon varlig
disinda baslangi¢ sivi tedavisinde hiponatreminin yavas dii-
zeltilmesi amacglanmalidir (16). Beyin 6demini artirici etkisin-
den dolayi hipoosmolar (%5-%10 dextroz) sivilardan kaginil-
maldir.

Hipertansif ensefalopatinin prognozu eger olaya iskemik
hasar eklenmezse iyidir (17). Bu nedenle bilinci kapali hasta-
da kan basinci artmigsa gok yavas sekilde diisiiriiimelidir (9).

Biling durumu hizla bozulan fulminan karaciger yetmezlik-
li hastada karaciger transplantasyonu yasam kurtaricidir.

Glasgow koma skoru > 12 olup beyin sapi bulgulari olma-
yan uykuya egilimli bir cocukta vital bulgular normalse tek doz
0.5-1 gr/kg %20'lik mannitol verilmesi siklikla biling diizeyini
hizla iyilestirir. Komanin nedeni intrakranial kanama ise man-
nitol uygulamasi ile beyin 6demi azaltildiginda kanamada artis
olma riski vardir (9). Ancak bu ihtimal mannitol uygulanmasi
icin mutlak kontrendikasyon dedgildir (18). Bu yiizden ilk doz
mannitol verildikten sonra biling diizeyinde diizelme olmayan
ya da kotiilesen hastalara acil kranial BT ¢ekilmelidir (9).

Hipertermi veya meningismus varliginda acil lumbar ponk-
siyon (LP) diistintilmelidir. Komatdz hastada LP yapiimadan
once fundoskopik muayene yapilmasi ve beyin tomografisi
(BT) cekilmesi dnerilir (2). Ancak normal BT intrakranial ba-
sing artisi olmadigini ekarte ettirmediginden fokal bulgu yok-
sa BT ¢ekilmeyebilir (19). Herhangi bir nedenle olusan intrak-
ranial basincin LP ile ani olarak diisiiriilmesi serebellar tonsil-
lerin foramen magnumdan herniasyonu ile sonuglanabilir.
intrakranial basing artisi bulgulari olan hastalarda LP'ye bag-
I herniasyon riski degisik serilerde %71-12 arasinda tahmin
edilmektedir (15). Hem santral hem de tonsiller herniasyon
ense sertligi yapabilir. Bu nedenle 12 aydan biiyiik (fontanel-
leri kapal) ve GKS 12'nin altinda olan ve/veya herniasyon bul-
gusu olan hastalarda LP ertelenmelidir (9). LP yapmak igin bir
siire gecikme kaginilmaz ise menenjit etkenlerini kapsayan
genis spektrumlu bir antibiyotik baslanmalidir. Bu amacla 3.
kusak bir sefalosporin (seftriakson, sefotaksim) siklikla yeter-
li olur. Ozellikle akut nébet ile basvuran, EEG veya kranial g&-
riintiilemede fokal bulgusu olan hastalarda tedaviye muhte-
mel HSV ensefalitine yonelik asiklovir de eklenmesi onerilir
(9). Nobet varliginda LP yapmadan dnce ndbet kontrol altina
alinmalidir. Tiiberkiiloz menenijit stiphesinde (klinik bulgular,
BT'de hidrosefali, diisiik BOS glukozu gibi) anti-tiiberkiiloz te-
davi diigiinilmelidir.

iskemik ensefalopatide sonuglari iyilestirici spesifik bir te-
davi igin yeterli kanit yoktur. Ancak karbon monoksit (CO) ze-
hirlenmesinde hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmaldir.

Geri doniisimlii beyin sapi herniasyonu bulgular olan
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hasta acil olarak entiibe edilir ve arteryel PCO2 35-40 mmHg
arasinda tutulacak sekilde hiperventilasyon yaptirilir (2,9). Bu
yontemle, daha spesifik tedavi uygulanincaya kadar intrakra-
nial basing diisiiriilmeye ¢alisilir. Bunun en az iki faydasi var-
dir (9).

1. Hava yolu korundugu igin solunum durmasi daha az
muhtemeldir.

2. Beyin kan akimi PCO2 ile direkt iligkili oldugundan ICP
azalacaktir.

Fokal bulgusu olan afebril bir hasta koma ile basvurdugun-
da intrakranial kanama, iskemik inme, hidrosefali ve beyin tii-
morii gibi olasi nedenleri ekarte etmek igin, LP yapmadan &n-
ce kranial goriintiileme yapilmalidir (9). Yer kaplayan kitle lez-
yonu varliinda ve/veya akut hidrosefalide zamaninda yapila-
cak cerrahi dekompresyon herniasyonu dnleyeblir.

ICP artisina siklikla eslik eden epileptik ndbetler serebral
herniasyonu baslatabileceginden acil olarak tedavi edilmeli-
dir (9). Nébetler genellikle generalize tonik klonik olur. Fakat
ozellikle mekanik ventilasyonda olan hastalarda siklikla goz-
den kacan tek tarafli klonus, g6z deviasyonu, nistagmus veya
gbz kapagdi segirmesi gibi gizli ndbetler uzamis status epilep-
tikusun bir bulgusu olabilir (20). Bu nedenle aralikli olarak
hastanin goz kapagi kaldirlarak nistagmus veya gozlerin to-
nik deviasyonu arastiriimalidir. Yiiksek viicut 1sisi nobet esigi-
ni diisiirdiigiinden atesin kontrolli dnemlidir (9).

Prognoz

Cocuklarda hipoksik iskemik ensefalopati sonrasi uzamig
koma oldukga kotii prognoz tasir (21). Fakat enfeksiyoz ense-
falopatilerin cogunda prognoz iyidir. Hafif-orta sekeller olabi-
lir ancak bunlarin gogu da siliktir (22,23). Kortikal korliik siklik-
la diizelir (24). Cocuklarda olusan hemiparezi ya da kore gibi
hafif ekstrapiramidal yan etkiler komadan ilk birka¢ hafta
sonra gozle goriilebilir sekilde iyilesebilir. Fakat bir distonik
reaksiyon veya spastik quadriparezinin diizelmesi daha azdir.
Geg baslangich hareket bozukluklari bazi ilaglara yanit ver-
mesine ragmen siklikla tedavileri zordur. Kognitif fonksiyonlar
yeterli diizeyde iyilesmesine karsin konsantrasyon zayif ola-
bilir. islem hizi siklikla azalmigtir. Sosyal becerilerde bozuk-
luklar olabilir ve yeni bilgi 6grenmekte zorluk yasayabilirler.
Davranis bozukluklari yaygindir (4).

Radyolojik incelemede agir iskemiyi diisiindiiren yaygin,
diisiik dansitelerin varhig siklikla kétii prognozu gosterir (25).
Eger lezyon biiyiik de olsa fokal ise hilincin geri donemsi bekle-
nir ve bu hastalarin ¢ogunda kalici hasar daha hafiftir. Beyin
olimii tanist kabul edilmis dogrulayici testler ile koyulmalidir (4).
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