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KISALTMALAR

EEG: Elektroensefalografi

GSO: Glasgow sonug dlgegi

ARAS: Asendan retikler aktive edici sistem
BOS: Beyin omurilik s1visi

DAH: Difliz aksonal hasar

BT: Bilgisayarli tomogrofi

MRG: Manyetik rezonans goérintileme
SAK: Subaraknoid kanama

GKS: Glasgow koma skalas1

JTK: Jeneralize tonik klonik

ILAE: Uluslarast Epilepsi ile Savas Dernegi (International League against
Epilepsy)

MSS: Merkezi sinir sistemi

NKSE: Nonkonviilzif status epileptikus
KIBAS: Kafa i¢i basing artis1 sendromu

LP: Lomber ponksiyon

HSV-1: Herpes simpleks viris tip 1

VZV: Varisella zoster virus

EBV: Ebstein Barr viris

CMV: Sitomegalovirls

HHV6: Human herpes virus tip 6



HHV7: Human herpes virus tip 7

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu (Polymerase chain reaction)
PLED: Periyodik lateralize epileptik desarjlar

ADEM: Akut dissemine ensefalomiyelit

PRES: Posterior reverzibl ensefalopati sendromu

ADC: Goriiniir difizyon katsayist (Apparent diffusion coefficient)
PZ: Protrombin zamani

CO: Karbonmonoksit

SSPE: Subakut sklerozan panensefalit

DIK: Dissemine intravaskiiler koagiilasyon

SPECT: Single photon emission computed tomography
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1-GIRIS ve AMAC

Biling, kisinin kendisinin ve ¢evresinin farkinda olmasidir. Uyaniklik ve
farkindalik olmak {izere iki komponenti vardir. Bilingte degisiklik, morbidite veya
mortalite yiiksekligi nedeniyle acil olarak degerlendirilmesi gereken bir
durumdur.

Beyin dokusunun isleyisini bozabilecek herhangi bir neden (yapisal,
metabolik, enflamatuvar, toksik, epileptik) biling degisikligine neden olabilir.
Biling degisikligi, bilingte letarjiden komaya kadar degisik diizeylerde azalmadan,
noronal uyarilabilirligin arttig1 ajitasyon, dellizyon, halusinasyon gibi davranigsal
degisiklikleri igeren deliryuma kadar farkli sekillerde gelisebilir.

Biling degisikligi ile gelen hastada, Oykd, fizik muayene, laboratuvar
tetkikleri, elektroensefalografi (EEG) ve kraniyal gorintileme ile etyoloji
belirlenmeye calisilir. Etyoloji biliniyor olsa bile bazi laboratuvar testlerinin,
EEG’nin ve gorilintiilemenin prognostik degerinin olmasi nedeniyle yapilmasi
gerekir'. Hastaligmn seyri sirasinda gelisen komplikasyonlar da prognozu kotii
etkilemektedir.

Bu calismada, travma ya da travma dis1 nedenlerle, cesitli seviyelerde biling
degisikligi gelismis 250 hasta etyolojik agidan arastirilmistir. Eslik eden norolojik
ve diger sistemik bulgularin, komplikasyonlarin, laboratuvar bulgularinin, EEG ve
kraniyal goriintileme sonuglarmin dokiimi yapilmis, bunlarin prognoza etkisi
Glasgow sonug dlcegi (GSO) kullanilarak degerlendirilmis, morbidite ve mortalite

icin risk faktorleri belirlenmistir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Biling

Biling, kisinin kendisinin ve ¢evresinin farkinda olmasi durumudur. Bilincin
igerigi dikkat, duyu, algilama, hafiza, yonetme ve yonelim olarak siralanabilir.
Bilingli olma durumunun iki komponenti vardir: uyamklik ve farkinda olma?.

Uyaniklik ile farkinda olma arasinda hiyerarsik bir iligki vardir. Farkinda
olmak i¢in uyanik olmak gerekir, ancak kisi farkinda olmasa bile uyanik olabilir.
Bu fonksiyonlarin birinin veya ikisinin bozulmasi bilingte degisen derecelerde
bozulmaya neden olur.

Biling bozuklugu baslica ikiye ayrilir:

-Aktive mental durumla birlikte olan biling bozuklugu,

-Deprese mental durumla birlikte olan biling bozuklugu.

Deliryum: Aktive mental durumla birlikte olan biling bozuklugudur. Dikkat
eksikligi, biligsel disfonksiyon, dezoryantasyon, hafiza ve uyku spektrumunda
bozukluklar ile karakterize olan konflizyon tablosuna huzursuzluk, saldirganlik,
sanrilar ve otonom disfonksiyon (terleme, tasikardi, hipotansiyon) eklenir.
Deliryum goriilen her ¢ocukta aksi kanitlanincaya dek organik bir ensefalopati
oldugu varsayilmalidir. Deliryumun alisilagelmis nedenleri her iki hemisferi
yaygin olarak etkileyen toksik ya da metabolik bozukluklardir. Psikiyatrik
nedenler prepubertal ¢ocuklarda 6ncelikli olarak diisiiniilmemelidir®.

Deprese mental durumla birlikte olan biling bozuklugunun degisen dereceleri

vardir. Bunlar; letarji, obduntasyon, stupor, koma olarak siralanabilir.



Letarji: Uykuya egilim olup, agrili, s6zel ya da gorsel uyaran yoklugunda
uyaniklik halinin devam ettirilemedigi durumdur. Hasta verilen emirleri kismen
yerine getirebilir ancak kendi haline birakildiginda uykuya geger. SozIii uyarilara
anlamli cevap verir, agrili uyaranlara kars1 viicudu koruyucu postiir gelistirir.

Obduntasyon: Uyaniklikta hafif-orta azalma, c¢evreye ilgide azalma ve
uyarana tepkide yavaslama vardir. Hasta ancak giiclii uyaranlarla uyandirilabilir.
Sdzel cevap verebilir ancak uyari sona erince tekrar uyur®.

Stupor: Hasta derin uykuda olup, minimal spontan hareket vardir. Hasta
ancak siddetli ve tekrarlayan agrili uyaranlarla uyandirilabilir. Oryantasyon ve
kooperasyon tam olarak bozulmustur. Agrili uyaranin kesilmesiyle sesli uyaranlar
devam etse bile hasta uykuya meyillidir ve uyur’.

Koma: Agrili uyaranlara yanitin olmadigi derin, surekli bilingsizlik
durumudur. Hem uyaniklik hem de farkinda olma hali yoktur. Uyku-uyaniklik

sikluslar1 yoktur6.

2.2. Néroanatomi

Bilincin saglanmasinda yer alan anatomik yapilar serebral korteks, asendan
retikuler aktive edici sistem (ARAS), kortikofugal yollar ve bunlar arasindaki
baglantilardan olusur. Normal biling icin ARAS, iist beyin sap1 ve korteks

arasindaki yollarin saglam olmasi gerekir (Sekil 1).



Sekil 1: Asendan retikuler aktive edici sistem

Uyaniklik durumu ARAS tarafindan saglanir. Farkinda olma durumu ise
serebral korteks ve subkortikal yapilarin integrasyonu ile saglanir.

Asendan retikiiler aktive edici sistem, retikiiler formasyondan baslayip
talamusun intralaminar, retikiler, medial nukleusuyla baglanti yapip serebral
kortekse yayilan noron agidir. Kesin siirlarla belirlenmis bir anatomik olusum
olmayip, daha ¢ok fizyolojik bir olusum oldugu diisiiniilmektedir. Retikller
formasyon beyin sapinda yerlesir. Anatomik ve fonksiyonel olarak birbirinden
farkli bir¢ok nlkleustan olusur. Retikiler sistem ile korteks arasinda iletisimi
saglayan yollar vardir. Bu yollarin bir kism1 kortekse hipotalamus, limbik sistem
ve bazal 6n beyin nikleusu araciligiyla, bir kismi ise talamus araciligiyla, bir
kismi da dogrudan baglanir. Talamus Uzerinden ve etrafindan Kortikal ve
retikiiler yapilar ag seklinde c¢evrilir, bu yollarla kortikal ndronlar devamli
uyarilarak, uyaniklik durumu saglanir. Aym1 zamanda serebral korteksten

resiprokal innervasyonlar olur.



Bilateral serebral kortekste, ARAS’ta veya her ikisinde birden fonksiyon
bozuklugu yapacak hastalik ve durumlarda biling bozuklugu gelisir. Dominant
hemisfer lezyonlarinda daha belirgin biling bozuklugu ortaya cikmaktadir’.

Asendan retikiiler aktive edici sistemin ayni1 zamanda dikkat, 6grenme, hafiza
ve duygu durumun diizenlenmesinde de etkindir. Asendan retikiler aktive edici
sistemin lezyonlarinda komadan baska uyku bozukluklari, akinetik mutizm ve

dikkat kusurlar: meydana gelebilir®®.

2.3. Biling Bozuklugu Yapan Nedenler

Serebral korteksin ve/veya ARAS’1n fonksiyonlarimi etkileyen birgok hastalik
ve durum biling bozukluguna neden olabilir. Okul Oncesi donemde ve blyuk
cocukta travmatik koma insidansi artarken kiiclik ¢ocuklarda ozellikle siit
¢ocuklarinda travma dis1 nedenler daha siktir'®. Travma dis1 komanin en sik
nedeni enfeksiyondur***®. Toksik metabolik hastaliklar, status epileptikus ve
hipoksik-iskemik ensefalopati 6nemli travma disi koma nedenleri arasinda
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sayilabilir- "~ Biling bozuklugu yapan nedenler Tablo 1°de verilmistir®,



Tablo 1: Biling¢ degisikligi nedenleri

Epilepsi

-Postiktal durum

-Status epileptikus

Hipoksi-iskemi

-Kalbin durmasi

-Kalp ritm bozuklugu

-Konjestif Kalp Yetmezligi
-Hipotansiyon ( otonomik islev bozuklugu,
dehidratasyon, kanama, pulmoner emboli )
-Suda bogulma

-Yenidogan ile ilgili

Kafa ici basincinin artmasi

-Beyin apsesi

-Beyin 6demi

-Beyin tumoru

-Herniasyon sendromlari

-Hidrosefali

-Kafa i¢i kanama(spontan,travmatik)

Enfeksiydz Nedenler

-Bakteriyel enfeksiyonlari

-Riketsiya enfeksiyonlari (Lyme hastaligi,
Kayalik daglar benekli hummasi )

-Viral enfeksiyonlar (Aseptik menenjit,
Arbovirller, Herpes Simpleks ensefaliti,
Kizamik ensefaliti)

-Enfestasyonlar

-Asilamayi izleyen ensefalopati
Enflamatuvar Nedenler

-Sepsis iligkili ensefalopati

-Vaskdilitler

-Demiyelinizasyon (Postenfeksiy6z
ensefalomiyelit, Reye Sendromu)

-Akut dissemine ensefalomyelit
-Multipl skleroz

Metabolik ve Sistemik Bozukluklar
-Ozmolalite bozukluklar1 (diyabetik
ketoasidoz, hipoglisemi, hipernatremi,
hiponatremi, hiponatremi)

-Endokrin bozukluklar (Adrenal yetmezlik,
hipoparatiroidizm, tiroid bozukluklarr)
-Hepatik ensefalopati

-Dogumsal metabolizma hastaliklart

-Bobrek yetmezligi (akut iremik ensefalopati,
kronik tremik ensefalopati, diyaliz
ensefalopatisi, hipertansif ensefalopati)
-Diger metabolik bozukluklar (yanik
ensefalopatisi, hipomagnezemi, damardan agir1
beslenme, vit B kompleksi eksikligi)

Migren Komasi
Toksik

-Immunsupresif ilaglar
-Receteli ilaglar
-Madde bagimlilig:
-Toksinler

Travma

-Konkuzyon
-Konttizyon
-Kafa icine kanama( epidural hematom,
subdural hematom, beyin icine kanama)
Damarsal

-Hipertansif ensefalopati

-Kafa icine kanama,travmatik olmayan
-Lupus eritematozus

-Yenidogann idiyopatik beyin ven trombozu
-Vaskalit

2.3.1 Kafa travmasi

Kafa travmasi pediatrik travma hastalarinin en sik 6liim ve morbidite nedeni
olup, tiim diinyada yaygin bir saglik problemidirlg. Kafa travmalarinin insidansi
670/100.000 olarak bildirilmistir®®. En sik adolesan ve geng eriskinlerde, daha

sonra siit gocuklugu doéneminde goriiliir. Erkeklerde kizlara gore iki kat daha sik



gelisir’’. Adolesan ve geng eriskinlerde motorlu ara¢ kazalari, 5 yasin altindaki
cocuklarda ise diismeler en sik kafa travmasi nedeni olarak bildirilmistir®?.

Cocuklarin kafa travmasina karsit hassasiyeti erigkinlerinkinden farklidir.
Kafalarinin gorece olarak daha biylk, boyun kaslarinin daha giigsiiz ve
boyunlarinin daha esnek olusu travmanin biyomekanik etkisini artirir®®. Kafatasi
kemikleri daha ince ve hassastir®. Bu yiizden kafa kemiklerinde kirik daha kolay
gelisirken beynin korunurlulugu azalir. Beyin hucrelerinde apopitoza ve nobete
egilim daha fazladir. Bu nedenlerle bebeklerde ve kiiciik g¢ocuklarda ayni
siddetteki kafa travmalarinda daha biiyiik ¢ocuklara ve eriskinlere gore mortalite
daha fazla olur®®. Ote yandan beyini cevreleyen beyin omurilik sivisinmn (BOS) ve
kafa kemiklerinin ¢ikintilarinin daha az olusu fokal lezyonlari azaltir™>%,

Kafa travmasi sacli deride, kranyumda ve intrakraniyal olusumlarin bir veya
birkaginda zedelenmeye neden olabilir. Travmanin etki yerleri:

1-Sagli deri hasari: Travma sonucu sagli deride genis arteryal yaralanmalar,
sacli deri enfeksiyonlari, osteomiyelit ve epidural ampiyem gelisebilir.

2-Kranyum hasar1: Kafa travmasi gegirmis ¢ocuk hastalarin %20’sinde kafa
kemiginde kirtk vardir. Bu kiriklar lineer veya ¢okme kirigi olabilir. Lineer
kiriklar %80 oraninda gorilir. Genellikle paryetal bolgede ve orta fossanin
tabanina dogru yayilir. Cokme kiriginda alttaki dura ve beyin dokusu
zedelenebilir, kanama ve enfeksiyonlar ortaya ¢ikabilir. Yas kiiciildiik¢e kiriklarin

goriilme oraninin artmasina karsin bu kiriklara intrakraniyal kanamanin eslik etme

olasilig1 azalir.



3-Beyin dokusu hasari: Beyin dokusu primer veya sekonder olarak
hasarlanabilir. Primer hasar travmanin dogrudan etkisiyle gelisirken, intrakraniyal
veya ekstrakraniyal nedenlerin komplikasyonu olarak sekonder hasarlar gelisir.
Intrakraniyal nedenler arasinda ddem, yer kaplayan lezyonlar, kafa i¢i basing
artig1, hidrosefali, serbest radikal ve eksitotoksik ajanlara bagli gelisen hasar
sayilabilir. Ekstrakraniyal nedenli sekonder hasarlanma ise hipotansiyon, hipoksi,
anemi, hipertermi, elektrolit dengesizligi, hiperglisemi, hipoglisemi ve asit-baz
dengesi bozukluklar1 sonucu ortaya ¢ikar.

Kafa travmalarinda beyin dokusunda primer veya sekonder hasarlanma
sonucu asagidaki lezyonlar gelisebilir:

Yaygin Beyin Odemi: Cocuklarda eriskinlere gore daha sik gén’ilﬁrzg.
Travmanin primer etkisiyle veya hipotansiyon, hipoksi gibi travma sonrasi
durumlara bagli gelisebilir. Sitotoksik ve vazojenik olmak iizere iki tipi vardir.
Travmadan sonra sitotoksik beyin ddemi daha sik goriiliir.

Difuz Aksonal Hasar (DAH): Travmanin beyaz cevher (Uzerindeki

0 Genellikle yiiksek

makaslayict ve rotasyonel kuvvetleri nedeniyle olusur®
enerjili travmalardan sonra gordlir. Ciddi kafa travmalarinin yarisinda
gelisebilir®. Sinir dokusunda mikrokanamalarla birlikte yirtilma ve nekroz gelisir.
Cogunlukla frontal ve rostral beyin sapinda gorullr. Nadiren bilgisayarl
tomografi (BT) ile tespit edilebilir. Tanis1 igin manyetik rezonans goruntuleme

(MRG) gereklidir. Klinik olarak hastada Kkitle lezyonu ya da hipoksi ile

aciklanamayacak derecede uzamis koma ya da yanitsizlik tablosu vardir. Difliz



32,34

aksonal hasara kanama eslik ederse®**®, lezyon sayisi fazlaysa ve lezyon

lokalizasyonu derinse®>°

prognoz kotiilesir.

Subaraknoid kanama (SAK) ve ventrikil ici kanama: Travmatik subaraknoid
kanama pial damarlarin yirtilmasiyla, kontiizyon ya da hematomlarin subaraknoid
araliga acilmasiyla ya da intraventrikiiler kanamanin transepandimal difiizyonla
subaraknoid araliga gecmesiyle gelisir. Klinikte infantlarda huzursuzluk, letarji,
beslenmede azalma gorilurken, daha biiyiik ¢ocuklarda basagrisi, bulanti, kusma,
ense sertligi ve biling degisikligi gelisir. Kanin korteksi irrite edici etkisiyle nobet
ve ginler sonrasinda vazospazm nedeniyle serebral iskemi ya da enfarkt
gelisebilir. Ventrikiller sistemde de kanama varsa travma sonrasi hidrosefali riski
artar®®,

Subdural Kanama: Cogunlukla dural zar ile araknoid zar arasindaki koprii
venlerin yirtilmasi sonucu gelisir. Ani veya ilerleyici fokal norolojik bozukluklara
yol acabilir. Subdural kanama kitle etkisiyle biling degisikligine ve herniasyona
neden olabilir. Genellikle kafatasinin i¢ yiizeyinde hilal seklinde goriiliir. Siitur
hatlarin1 gegebilir. Siklikla c¢evresinde serebral 6dem vardir. Prognoz oldukca
iyidir. Tedavi edilmis subdural kanamali infantlarin %75’i normal gelisim
gosterir.

Epidural Kanama: Kafatas ile dural zar arasinda gelisen kanamadir. Kanama
duray1r kafatasindan ayirarak bitisik beyin dokusuna basi yapacak sekilde
koleksiyon olusturur. Siitur hattin1 ¢cogunlukla ge¢cmez. Cocuklarda eriskinlere
gore daha az oranda goriiliir. Eriskinlerde genellikle kafa kemigi kirig1 nedeniyle

orta meningeal arterin kanamasina bagl gelisirken, ¢cocuklarda daha gok kopri



venlerin kanamasina bagl gelisir ve kirik ile daha az oranda iliskilidir. Kanama
kirik ile iligkili ise, kan kirik hatti boyunca sizarak belirtileri anemi gelisinceye
kadar maskeler. Cogunlukla ven6z kaynakli oldugundan ¢ocuklarda belirtiler daha
yavas gelisir. Mortalite oran1 %7 ile %15 arasinda degisir.

Serebral Kontiizyon ve Laserasyon: Kontlizyon primer olarak gri cevheri
etkileyen beyin dokusu zedelenmesi, laserasyon ise beyin dokusunun
yirtilmasidir. Travmanin direkt etkisiyle olusurlar. ikisi de ¢ocuklarda eriskinlere
gore daha az gorullr. Serebral kontlizyonda kafatasinin piirtizlii ylizeyine yakin
bolgeler siklikla etkilenir. Prognoz beyin sap1 etkilenmedigi siirece DAH’tan daha
iyidir. Laserasyon, deplase fraktiir veya penetran yaralanma nedeniyle olusabilir.

Intraserebral Kanama: Parankimal kiigiik damarlarin riiptiirii ile gelisir.
Cogunlukla frontotemporal beyaz cevherde olusur. Bazal ganglionlarda da
goriilebilir. Cogunlukla kafa kemigi kiriklar1 ve diger primer lezyonlarla
birliktelik gosterir. Intraserebral kanama klinigi baslangigta iyi olup, sonradan
kotiilesen hastalarda sik saptanan bir lezyondur.

Herniasyon: Beyin dokusunun bir intrakraniyal kompartmandan digerine yer
degistirmesidir. Yer kaplayan lezyonlar ya da yaygin beyin 6demi nedeniyle
gelisebilir ¥'.

Kafa travmalarinda klinik durum Glasgow koma skalasina (GKS) gore, GKS
<8 ise ciddi, GKS 8-12 ise orta, GKS >12 ise hafif olarak degerlendirilir®®. Hafif
kafa travmalarinda bile giinliikk aktiviteleri etkileyebilecek biligsel problemler

39,40

gelisebilir™™. Kafa travmalarinin uzun dénem siiren ya da tiim hayat: etkileyen,

fiziksel, bilissel, davranissal ve duygusal sonuglari olabilir®.
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2.3.2 Epilepsi ve status epileptikus

Nobet beyinde ani baslayan, motor, somatosensoryal, otonom, duygulanim
veya diger beyin fonksiyonlarinda degisiklikler olusturabilen, serebral noronlarin
anormal paroksismal eclektriksel desarjlaridir. Noronal agda eksitatér ve inhibitor
uyarilar arasindaki dengenin eksitasyon lehine bozulmasiyla gelisir. Bunun nedeni
eksitator yapilarin desarjlarinin artmasi olabilecegi gibi, inhibitdr yapilarin
desarjlarinin azalmasi da olabilir. Gelismekte olan beyinde 6zellikle eksitator
sinapslar daha erken gelistiklerinden, kiiciik yaslarda ndbet esiginin diisiik oldugu

42,43

ve nobete yatkinligin arttigr bilinmektedir™™’. Uzamis ndbet sonrast ndronlar

arasindaki eksitator baglar artmakta ve yeni gelisen ndral aglanma yeni ndbetlere
zemin hazirlamaktadir*.

Nobet siirekli (tonik) veya aralikli (klonik) istemsiz kas kontraksiyonlaridir.
Epilepsi tanis1 ise kisi iki veya daha fazla sayida provakasyonsuz ndbet
gecirdiginde konulur®®, Ulkemizde epilepsi prevalanst %0.8 olarak bulunmustur”’.
On dort yasina kadar ¢ocuklarin %1°i en az bir atessiz nobet gegirebilir ve %0.4-
0.8’inde ilk 11 yasta epilepsi gelisebilir*®,

Nobetler genel olarak parsiyel (fokal) ve jeneralize olmak Uzere ikiye ayrilir.
Parsiyel nobetler tek bir serebral bolgeden koken alir. Kaynaklandiklar: anatomik
bolgeye gore degisik klinik ve EEG bulgular1 gosterir. Nobet sirasinda hastalarda
ndbete biling degisikligi eslik etmezse basit, biling degisikligi eslik ederse
kompleks parsiyel nobet adini alir. Jeneralize ndbetler ise her iki serebral hemisfer
boyunca ndronlarin es zamanli aktivasyonuyla ya da fokal ndbetlerin ikincil

yayihimi ile olugur®®>!
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Nobetler beyinde biling bozukluguna neden olacak dinamik ve gegcici
degisikliklere neden olabilirler. Jeneralize veya kompleks parsiyel ndbetlerde
biling etkilenir. Jeneralize ndbetler epilepsiye bagl biling degisikliginin en sik
nedenidir. Jeneralize tonik klonik (JTK) ndbette kasilmalar sirasinda birkag
dakika siiren tam biling kaybini ndbet sonrasi dakikalar-saatler siirebilen letarji ve
konflizyon izleyebilir. Absans nobette kasilma yoktur ancak kisinin istemli
hareketleri aniden durur ve yanitsizlik gelisir. Kompleks parsiyel nobetlerde ise
cesitli seviye ve sekillerde biling degisikligi olur. Nobetin ortaya ¢ikmasinda
katkis1 olan alanlarin belirlenmesinde biling degisikliklerinin tanimlanmasi 6nemli
bilgiler verir>*®.

Status epileptikus, gecmis yillarda Uluslaras1 Epilepsi ile Savas Dernegi
(International League against Epilepsy, ILAE) tarafindan “’30 dakikadan uzun
siren tek ndbet veya 30 dakika boyunca hastanin bilinci agilmadan tekrarlayan

nobetler’” olarak tanlmlanmls‘ur%‘57

. Bu tanim 2001 yilinda “’status epileptikus,
bir ndbetin ayni tip ndbeti gosteren hastalarin cogunda durdugu siirede durmamasi
veya merkezi sinir sistemi (MSS) fonksiyonlarinin interiktal donemde
diizelmedigi, tekrarlayan nobetlerin  olusturdugu  durumdur.””  seklinde
degistirilmistirsg. Siire ile ilgili tam goriis birligi saglanamasa da 5 dakikadan uzun
stiren nobetlerin  status  epileptikus  olarak  kabul edilmesi  goriisi
59-61

benimsenmektedir

2001 ILAE smiflamasina gore status epileptikus iki ana gruba ayrilmaktadir

(Tablo 2)*®.
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Tablo 2: Status epileptikus simiflamasi

1-Jeneralize status epileptikus
-Jeneralize tonik klonik status epileptikus
-Klonik status epileptikus
-Absans status epileptikus
-Tonik status epileptikus
-Miyoklonik status epileptikus

2-Fokal status epileptikus
-Epilepsia partialis contunia
-Aura contunia
-Limbik status epileptikus
-Hemiparezi ile birlikte hemikonvulzif status

Status  epileptikusun  insidans1  ¢ocuklarda  17-23/100.000 olarak
saptanm1§t1r62. Status epileptikus siklig1 bir yas altindaki ¢ocuklarda artmis olup,
yapilan bir ¢alismada insidans1 51/100.000 olarak bildirilmistir63.

Status epileptikus, hastalarin 1/3’iinde gelismekte olan epilepsinin ilk ndbeti
olarak, 1/3’Unde tanil1 epilepsi hastaliginin takibi sirasinda karsimiza ¢ikar. Geri
kalan 1/3’tinde ise MSS’yi etkileyen akut semptomatik nedenler yizlnden
gelisir“. Uzamis febril ndbet yasa gore goriilme sikligi degismekle birlikte en sik

neden olarak bildirilmektedir®®.

Uluslararast Epilepsi Savas Derneginin
etyolojiye gore status epileptikus siniflamasinda uzamis febril ndbet ayri bir grup
olarak yer almayip akut semptomatik nedenler arasinda degerlendirilmistir. Ancak
pediatrik yas grubunda febril status epileptikusun ayr1 bir grup olarak yer almasi

gerektigi diisiiniilmektedir®’. Tablo 3’te ILAE’nin etyolojiye gore status

epileptikus siniflamasi verilmistir®:
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Tablo 3: Etyolojiye gore status epileptikus siniflamasi

- Akut semptomatik status epileptikus

- Eski semptomatik status epileptikus

- idiyopatik epilepsi ile iliskili status epileptikus
- Kriptojenik epilepsi ile iliskili status epileptikus
- Diger

Akut semptomatik status epileptikus daha dnce norolojik olarak normal olan
bir ¢ocukta son bir hafta iginde gelisen MSS enfeksiyonu, uzamis febril nobet,
ensefalopati, kafa travmasi, serebrovaskiiler hastaliklar, metabolik ve toksik
nedenlerle status epileptikus gelismesidir.  Eski semptomatik vakalar, atak
sirasinda tetikleyici bir etken olmayip, status epileptikus gelismesi 6ncesinde MSS
gelisimsel bozuklugu, genetik hastalik, hidrosefali gibi noérolojik sorunlari
tamimlanmus vakalardir. Idiyopatik epilepsi iliskili ve kriptojenik epilepsi iliskili
status epileptikusta ise hastanin dnceden epilepsi tanist konulmustur ya da status
epileptikus durumu epilepsi tanist konmasmi saglayan ikinci nobetidir.
Antiepileptik ilaglarin kesilmesi ya da yetersiz kullanim1 etyolojide onemli yer
tutmaktadir.

Status epileptikus konvilzif veya nonkonvulzif olabilir. Konvilzif status
epileptikusta  hastalarin suuru kapalidir ve kasilmalarla basvururlar. Status
epileptikus uzadikc¢a sistemik etkileri belirginlesir. Erken donemde asir1 adrenalin
ve noradrenalin salinimina bagl hipertansiyon, tasikardi, aritmi hiperglisemi ve
laktik asit artis1 goriilebilir®. Nobet 30 dakikay asinca kan basinct ve kan glukoz

diizeyi normallesir veya diismeye baslar, hipertermi ve solunum yetmezligi
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belirginlesmeye baslar. Hipertermi noronal hasarlanmayi arttirir ve prognozu
kétﬁlestirirm. Klinikte kasilmalar sonlansa bile EEG’de desarjlar varsa ndronal

zedelenme sirebilir.

2.3.2.1.Nonkonvilzif status epileptikus (NKSE)

Nonkonvilzif status epileptikus en az 30 dakika suren klinikte ndbetlerin
eslik etmedigi, EEG’de iktal aktiviteyle beraber bilin¢ degisikliginin gozlendigi
durumdur™. Eriskinlerde tiim status epileptikus vakalarinin %25-50’sini NKSE
olustururken, ¢ocuklarda NKSE epidemiyolojisi {izerine ¢ok az arastirma
yap11m1§t1r72. Tan1  ¢ogunlukla konulamadigi icin  gercek insidansi
bilinmemektedir. NKSE iki major gruba ayrilir;

-Jeneralize NKSE( absans status epileptikus)

-Fokal NKSE (kompleks parsiyel status epileptikus)

Tim yas gruplarin1 igeren bir ¢alismada konviilzif stautus epileptikusun
sonlanmasini takiben koma durumu devam eden hastalarin %8’inde NKSE
oldugu goriilmiistiir’. Cocuklarda bu oran daha yiiksektir®. Asagida NKSE’ye
neden olabilecek durumlar verilmistir:

-Metabolik/medikal bozukluklar (Tablo 4)

-Komadaki ve durumu ciddi olan hastalarda NKSE: Cocuklarda NKSE’nin
goriildiigli komanin nedeni ¢ogunlukla altta yatan epilepsi, daha az siklikla
perinatal infarktlar ve hipoksik iskemik ensefalopatidir’.

-Akut serebral olaylar: iskemik inme, SAK, intraserebral hemoraji, dural

sinus trombozu, beyin tiimorleri ve kafa travmasi NKSE’ye sik neden olan akut
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serebral olaylardir. Bunlar disinda vaskiilit, SLE, demiyelinizan hastaliklar
NKSE’ye neden olabilir.

-Epilepsi tanisi ile izlenen hastalarda NKSE: Cocuklarda NKSE’nin en sik
nedeni altta yatan epilepsidir. Yapilan bir ¢alismaya gore NKSE’li ¢ocuklarin
%36’s1 6nceden epilepsi tanisi ile izlenen hastalardir™. Nonkonviilzif status
epileptikus basit parsiyel ya da kompleks parsiyel epilepsisi olan hastalarda
jeneralize epilepsisi olanlara gore daha sik goralir. Bilissel bozukluklarla

seyreden epileptik ensefalopatilerin birgcogunun seyrinde NKSE go6zlenebilir.

Tablo 4: Nonkonvulzif status epileptikusun metabolik/medikal nedenleri

Metabolik Malignite

Hipoglisemi Primer ya da metastatik beyin
Hiperglisemi timorleri

Hipokalsemi Paraneoplastik sendromlar
Hiponatremi Tlaclar

Hepatik ensefalopati Antibiyotikler

Uremi Antipsikotikler
Hipertansif ensefalopati Antidepresanlar

MELAS* Lityum

Hashimoto ensefalopatisi Immunsupresorler

Akut porfiri Enfeksiyonlar
Seratoninerjik sendrom Toksinler

Noroleptik malign sendrom Karbonmonoksit

*mitokondriyal sitopati, ensefalopati, laktik asidoz, stroke
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2.3.3. Enfeksiyonlar ve enflamatuvar nedenlere bagli ensefalopati

Enfeksiyonlar MSS’ye dogrudan invaze olarak ya da ekstrakraniyal dokulara
yerlesip MSS’ye zarar verebilecek enflamatuvar mekanizmalar1 tetikleyerek
ensefalopatilere yol acabilirler. Patojen organizmalar MSS’ye genellikle
hematojen yolla ya da travma, noérosirurjik girisimler, otit, siniizit veya mastoidit
nedeniyle dogrudan ulasirlar. Merkezi sinir sistemine girdikten sonra Klinik
bulgularin ve komplikasyonlarin bir¢ogundan sorumlu olan enflamatuvar siireci
baslatir. Bu siire¢ kan-beyin bariyeri hasarina, vaskiilit ve trombozlara, serebral
kan akimimin otoregiilasyonunun bozulmasina, néronlarin Oliimiine, kafa ici

basing artis1 sendromuna (KIBAS), bu da herniasyon ve 6liime neden olabilir.

2.3.3.1 Direkt enfeksiydz nedenler

Menenjit: Subaraknoid araliga yerlesen mikroorganizmalar nedeniyle
leptomeninkslerde enflamasyon gelisir. Bakteriyel ya da aseptik nedenlere bagli
olusabilir. Bakteriyel menenjit tedavi edilmezse mortalite %100’¢ ulasir, uygun
tedaviye ragmen morbidite ve mortalite gt’)zlenebilir76. En sik goriilen bakteriyel
etken yasa gore degiskenlik gosterir. Yenidoganlarda grup B streptococcus,
Escherichia coli, Listeria monocytogenes en sik goriilen etkenlerken, 2 ay-12 yas
arasinda Neisseria meningitidis en sik saptanan etken olarak bildirilmektedir. As1
kullanimindan sonra Haemophilus influenzae tip b, Streptococcus pneumoniae
goriilme orani azalmistir. Anatomik defektleri ve immiin yetmezligi olanlarda
Pseudomonas Aeruginosa, Staphylococcus aureus, Coagulase negative

staphylococci, Salmonella spp gibi farkl: patojenlere de rastlanabilir’”.
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Bakteriyel menenjitte ilk bagvuruda 1-4 yas arasinda %94 hastada ates, %82
hastada kusma, %77 hastada ense sertligi goriiliir. Ayrica letarji, huzursuzluk,
istahsizlik ve fotofobi goriilebilir. Bulgularin baslangicini takiben hastalarin %20-
30’unda nobet gorullr. Jeneralize ndbetlerde prognoz fokal ndbetlere gére daha
iyidir’®™,

Tani i¢in, akla geldigi an kitle etkisi yapan lezyonlar dislandiktan sonra
lomber ponksiyon (LP) yapilmalidir. Ancak tedavi LP i¢in ertelenmemelidir.

Akut Ensefalit: Agirlikli olarak gri cevherin etkilendigi, perivaskiiler
enflamasyon, noéral harabiyet, néronofaji ve doku nekrozuyla giden beynin
parankimal enfeksiyonudur. En sik etken viriislerdir. Bakteriler, mantarlar,
parazitler ve riketsiya da ensefalite yol acabilir. Herpes simpleks viris tip 1
(HSV1) ensefalite en ¢cok neden olan viris olarak bildirilmektedir. Diger etkenler
arasinda varisella zoster virts (VZV), Ebstein Barr virus (EBV), sitomegaloviris
(CMV), human herpes viris tip 6 (HHV6), human herpes virus tip 7 (HHV7),
enteroviris, adenoviris ve influenza A ve B sayilabilir.

Cocuklarda HSV ensefaliti ates, basagrisi, halsizlik, kusma, kisilik degisikligi
ile baglar. Cogu hastada hemiparezi, disfazi, gorme alan1 defekti gibi fokal
norolojik bozukluklara yol acabilir. Biyopsi ile HSV ensefaliti kanitlanmis
hastalarin %40’ mda nébet gozlenmistir °°. Tablo hizla direngli nébetlere, komaya
ve 6lime ilerleyebilir.

Akut ensefalit diisiiniilen her hastada kontrendikasyon yoksa LP yapilmalidir.
Viral ensefalitte BOS’ta lenfositik pleositoz, hafif artmis protein normal ya da

hafif azalmis glukoz goriiliir. Herpes ensefaliti olan hastalarin %5-15’inin LP
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bulgular1 baglangicta tamamen normaldir®. Herpes ensefaliti icin polimeraz zincir
reaksiyonu (polymerase chain reaction, PCR) %90-95 6zgiinliik ve duyarliliga
sahiptir®>®. PCR’la ayrica CMV, enteroviriis, VZV ve HHV-6 tanisi hizlica
konulabilir. Manyetik rezonans gorintilemede HSV ensefalitinde tek ya da cift
tarafli Ozellikle temporal bolgede 6dem, sinyal artisi ve petesiyal hemorajiler
goralur®. Diger viral ensefalitlerde ise goriintillemede spesifik olmayan 6dem ve
enflamasyon, fokal bulgular bulunabilir veya normal olabilir. Ensefalitlerde EEG
bazen normal olsa da ¢ogunlukla difiiz ya da fokal zemin aktivitesinde yavaslama
ve epileptiform desarjlar vardir®. Herpes ensefalitinde c¢ogunlukla temporal
bolgeye lokalize periyodik lateralize epileptik desarjlar (PLED) izlenebilir, ancak
atipik yerlesimler de olabilir®.

Herpes ensefaliti iyi tedavi edilmezse, parsiyel veya jeneralize epilepsi,
gelisme geriligi, kisilik degisikligi, dil bozukluklar1 veya motor bozukluklar sekel
olarak kalabilir. Herpes ensefaliti gegiren yenidogan ve ¢ocuklarin %40’ mndan azi
hastalik oncesi fonksiyonel diizeylerine dénebilir®.

Beyin absesi: Klinik bulgulari menenjit ve ensefalitten ¢ogunlukla farklidir.
Hastalar genelde toksik goriinimde degillerdir ve belirtiler subakut gelisir.
Hastalarin yarisindan azinda ates vardir ve ense sertligi nadirdir. Diger MSS
enfeksiyonlarin aksine fokal bozukluklar siktir ve papilodem nadir degildir. Tanis1
icin BT veya MRG ile goriintilleme sarttir. Lomber ponksiyon herniasyon riski
nedeniyle yapilmamalidir. Patojen mikroorganizmalar hematojen olarak ya da
dogrudan beyne ulasirlar. Beyin absesi siyanotik kalp hastaliklari, akciger

enfeksiyonlari, norosirurjik girisimler, penetran kafa yaralanmalari, sinlis ve
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orbita enfeksiyonlar1 sonrasinda veya kendiliginden gelisebilir. Beyin abselerinin
%90’mnda etken mikroorganizma olarak anaerob bakteriler saptanir®. Birden cok
mikroorganizma bulunabilir. Streptococcus, Staphylococcus, ve Bacteroides
fragilis siktir. Mortalite BT ile erken tani sayesinde %50’den %20’ye diismiistiir
ancak hala ylksek morbidite ile iliskilidir. Prognoz ¢oklu abselerde ve 1 yastan

kiictiklerde kotiidiir®8"#8,

2.3.3.2. Paraenfeksiydz enflamatuvar nedenler

Akut Dissemine Ensefalomiyelit (ADEM): Bir¢ok enfeksiyon ve asilamay1
takiben gelisebilen MSS’nin demiyelinizan hastaligidir. Akut dissemine
ensefalomyelitli hastalarin %74’iinde ortalama 13 giin Oncesinde gegirilmis
enfeksiyon bildirilmistirgg. En sik kizamik, kizamik¢ik, HSV, iist solunum yolu
enfeksiyonlart ve mycoplasma pneumoniae enfeksiyonlarini takiben gelisir.
Klinikte bulgular multifokaldir. Letarji, koma ve ndbet gorilebilir. Medulla
spinalis ve optik sinir de tutulabilir. Beyin omurilik sivisinda pleositoz,
oligoklonal bant, artmis IgG indeksi saptanabilir’®. Manyetik rezonans
gorinttlemede siklikla beyaz cevher yapilarinin ve beyin sapi, serebeller
hemisferler, serebeller pedinkiillerin tutuldugu goriilir. Tedavide ylksek doz
steroid, plazma degisimi veya intravendz imminglobulin kullanilir.

Septik Ensefalopati: Septik ensefalopati yogun bakimlarda en sik goriilen
ensefalopati tipidir ve sepsisli hastalarin %70-80’ininde rastlanabilir. Merkezi
sinir sistemi dis1 gelisen bir enfeksiyon ya da enflamasyon sirasinda diger organ

yetmezlikleriyle agiklanamayacak ensefalopati gelisir. Tanis1 diger ensefalopati
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nedenlerinin dislanmasi ile konulur. Patogenezi multifaktoryel olup enflamasyon
mediyatorleri olan interferon alfa, interlokin 1 beta, veya TNF-alfanin
patogenezde roll oldugu diistiniilmektedir. Bu maddelerin hayvanlara enjeksiyonu
ile somnolans gelistigi gézlenmistir. Merkezi sinir sistemi disindaki enfeksiyonlar
nedeniyle salinan proenflamatuvar sitokinler noron fonksiyonlarini ve kan-beyin
bariyerini etkiler. Kan-beyin bariyeri ve serebral mikrovaskiler dolasim
bozuldugu zaman metabolik atiklarin uzaklastirilmast giiclesir. Klinikte mental
yavaglama, dikkat daginikligi, deliryum ya da koma goriilebilir. Norolojik
bulgular genellikle simetriktir. Tanida EEG’nin duyarlihigr yiksek ancak
ozgilliigh dusiiktiir ve prognostik degeri vardir. Bilgisayarli tomografi ve MRG’1n

tanisal degeri yoktur. Sepsisin tedavisi disinda 6zel tedavi yontemi yokturgl'gs.

2.3.4 Metabolik/sistemik bozukluklarin neden oldugu ensefalopatiler

2.3.4.1 Dogumsal metabolizma hastaliklar1

Viicudun biyokimyasal islevlerindeki bozukluklar sonucu gelisen, ¢ogunlugu
otozomal resesif gecisli kalitsal hastaliklardir. Gelismis iilkelere oranla iilkemizde
akraba evliliklerinin ve dogum sayisinin yiiksek olmasi sonucu dogumsal
metabolizma hastaliklarina sik rastlanmaktadir.

Aminoasit metabolizmasi bozukluklari, organik asidemiler, tire dOngusu
bozukluklari, karbonhidrat metabolizmasi bozukluklari, mitokondriyal enerji
metabolizmas1 bozukluklari, lipid metabolizmasi1 bozukluklari, lizozomal depo
hastaliklar ensefalopatiye yol agan dogumsal metabolizma hastaliklar1 arasinda

yer alir.
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Dogumsal metabolizma hastaliklarinda MSS, akut ataklar sirasinda veya
hastaligin kronik seyri sirasinda etkilenebilir. Mental motor gerilik, ilerleyici
ensefalopati, hareket bozukluklar1 ve letarjiden komaya kadar degisebilen
diizeylerde biling bozuklugu gelisebilir.

Aminoasit metabolizmasi bozukluklari, organik asidemiler ve iire dongiisii
bozukluklarinda, biyokimyasal bir yolu katalize eden bir enzim veya kofaktorin
eksikligi sonucu biriken substrat ve metabolitlerin toksik etkilerine bagli hastalik
belirtileri gelisir. Toksik metabolitlerin birikerek bulgu vermesi igin bir siire
gecmesi gerekir ve bu sire blok derecesine gore saatlerle yillar arasinda
degisebilir. Dogumsal laktik asidemiler, yag asidi oksidasyon bozukluklari,
mitokondriyal solunum zinciri hastaliklari,  glikojen depo hastaliklart ve
glukoneogenez bozukluklarinda ise enerji iretimi veya kullanimi ile ilgili
biyokimyasal reaksiyonlarda bozukluklar sonucu yogun enerji kullanan organlarin
etkilenmesi nedeniyle hastalik belirtileri gelisir. Bu bozukluklarin ¢ogu asidoz,
ketoz, hiperamonyemi ve hipoglisemi gibi her biri biling degisikligine neden
olabilecek biyokimyasal bozukluklarla ortaya ¢ikan akut metabolik ataklarla
seyretmektedir. Katabolik siirecler, ates, enfeksiyonlar, besin alimi1 ya da uzun
stiren aglik metabolik ataklar tetikleyebilir.

Dogumsal metabolizma hastaliklarinda 6zgiil metabolik ve molekiler
incelemelerle enzim eksikliginin ve/veya hastalifa yol agan mutasyonlarin
gosterilmesi ile tani kesinlestirilir. Dokularin tutulum diizeyini gostermek ve
hastaligin hangi dogumsal metabolizma hastalifi grubuna girdigini saptamak

icinse rutin biyokimyasal testlerden; idrar ve kan aminoasitleri, idrar organik
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asitleri, amonyak, laktat, piriivat diizeyleri gibi yar1 6zgiil testlerden faydalanilir.
Metabolik ensefalopatide, EEG’de ensefalopatinin siddetine gore degisen
seviyelerde zemin aktivitesinde yavaslama saptanir. Ayrica epileptik desarjlar da
eslik edebilir. Dogumsal metabolik hastaliklara siklikla epilepsi eslik eder ancak
ne nobet tipi ne de EEG bulgulart belirgin bir metabolik hastaliga 6zgiil

degildir®®*°,

2.3.4.2 Hipertansif ensefalopati

Hipertansiyonu olan hastalarda baska etyolojik neden olmaksizin biling
degisikligi, fokal ya da multifokal MSS disfonksiyonu gelismesidir. Malign
hipertansiyonu olan hastalarin %40’ 1ndan fazlasinda aralarinda ensefalopatinin de
yer alabildigi belirgin norolojik komplikasyonlar gelisir. Kan basmcimimn
artmasiyla beraber basagrisi baslar. Ensefalopati basagrisinin baslangicindan 12-
36 saat sonra gelisebilir. Genellikle jeneralize ndbet ensefalopatiye eslik eder.
Biling  degisikligi  konflizyondan komaya kadar ilerleyebilir.  Cesitli
kombinasyonlarda fokal nérolojik bulgular gelisebilir. Ciddi vakalarda beyin sap1

fonksiyonlar da etkilenebilir®*%,

2.3.4.2.1. Posterior reverzibl ensefalopati sendromu (PRES)

Predispozan bir faktoér varliginda gelisen, klinikte basagrisi, ndbet, gorme
bozuklugu, biling degisikliginin goriildigii ve tipik goruntileme bulgulari olan bir
hastaliktir. Hipertansiyon PRES etyolojisinde sik goriilen bir predispozan

faktordr. Transplantasyon, immdinsupresyon (siklosporin/takrolimus),
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enfeksiyon, sepsis, sok, otoimmin hastaliklar, hipomagnezemi ve hiperkalsemi
PRES riskini arttiran diger durumlara érnek olarak verilebilir.

Patogenezinde endotelyal hasar, bozulmus serebral kan akimi otoregiilasyonu
ve artmis serebral perfiizyon basinct sorumlu tutulmaktadir.

Bilgisayarli tomografi veya MRG’de simetrik fokal hemisferik vazojenik
0dem alanlar1 goriiliir. Paryetal ve oksipital loblar %98 oraninda etkilenir; ancak
frontal lob, temporal lob, serebellum, bazal gangliyonlar ve beyin sap1 da
tutulabilir.

Bazen nonkonvilzif status epileptikus tablosu gelisebilir, bu nedenle EEG
kontroli mutlaka yapilmalidir. Kortikal iskemi ve eksitabilite nedeniyle kalici

norolojik bozukluk ve epilepsi gelisme riski vardirt?0102-108,

2.3.4.3.Hepatik ensefalopati

Akut, subakut ya da kronik, portosistemik santli veya portosistemik santsiz
bircok karaciger hastaliginda hepatik ensefalopati  gelisebilir.  Kronik
portosistemik ensefalopati, siroz zemininde presipite edici faktorle alevlenen
ensefalopati ve akut karaciger yetmezligi olmak (izere (¢ tipi vardr.

Cocuklarda hepatik ensefalopatinin nedeni % 50-75 oraninda fulminan viral
hepatittir. ilag ve toksinler sik goriilen hepatik ensefalopati nedenleri olarak
karsimiza cikar. Biliyer atrezi, o; antitripsin eksikligi, otoimmiin kronik aktif
hepatit, Wilson hastaliginda da hepatik ensefalopati gelisebilir. Gastrointestinal
kanama, diiiretik kullanimi1, enfeksiyon, kabizlik, asir1 proteinli beslenme, hipoksi

ve hipovolemi presipitan faktor olabilir.
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Klinikte biling degisikligine ek olarak, hipertoni, hiperrefleksi, ekstansor
plantar yanit, bradikinezi, diskinezi, ataksi, dizartri gorilebilir. Flapping tremor
hepatik prekoma icin karakteristiktir. NObet hastalarin %10-30’unda goérulen bir
bulgudur.

Tam1 klinik degerlendirme ile konulur. Karaciger fonksiyon testleri
cogunlukla bozulmustur ve amonyak yiikselmis olabilir ancak yiikseklik derecesi
ensefalopatinin siddeti ile orantili degildir. Beyin omurilik sivisi glutamin seviyesi
amonyaga gore daha spesifiktir. Elektroensefalografi bulgular1 karakteristiktir
ancak spesifik degildir. Erken evrelerde alfa ritm yavaglamasi ve teta aktivitesi
varken klinik ilerledik¢e delta yavaslamasi ve son evrede trifazik dalgalar goriiliir.
Trifazik dalgalar kotii prognoz gostergesidir. Bilgisayarli tomografide Kkortikal
atrofi, serebral 6dem olabilir. Manyetik rezonans goruntilemede ise bazal
gangliyon ve 0n hipofizde sinyal artis1 dikkati ¢ekebilir.

Tedavideki gelismelere ragmen hastalifin  prognozu son yillarda
degismemistir. Bir yillik sagkalim oran1 %40, U¢ yillik %15 olarak bildirilmistir.

Fulminan karaciger yetmezliginin mortalitesi ise %70 olarak bildirilmigtir'®®'%,

2.4. Bilin¢ Bozuklugu Gelisen Hastamin Degerlendirilmesi

Akut biling degisikligi ve koma ile gelen hastaya yaklasim acil, kapsamli ve
sistematik olmalidir. Komadaki bir hastada klinik degerlendirme ve tedavi
girisimleri ayn1 anda bagslar.

-Ilk olarak hava yolu acikligi, solunum ve dolasim kontrol edilmeli ve

saglanmalidir
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-Yeterli oksijenizasyon ve perfiizyon saglanmalidir
-Damar yolu agilarak sivi tedavisi baslanmalidir (kan sekeri diisiikse ya da
acil olarak olctlemiyorsa dekstroz verilmelidir)
-Travma ihtimali ve servikal hasar dislanana kadar boyun stabilize
edilmelidir
-Asagidaki durumlarin varliginda hasta entiibe edilmelidir:
e Glasgow koma skalasinin <8 olmas:'%®
e Hava yolu biitiinliigiiniin bozulmas1
e Apne veya dizensiz solunum
e Herniasyon bulgularinin varligi
e Bilin¢ kaybinin uzun siirmesi
Baslangi¢c muayenesinde, hastanin genel durumu, kan basinci, nabiz sayist,
viicut 1s1s1, solunum sesleri, solunum sayist ve sekli, uyarilara cevabi, pupil
genisligi ve 1518a yanit1, anormal hareket veya durus olup olmadig: degerlendirilir.
Hipotansiyon, hipertansiyon, bradikardi, kan basincinda diismeye neden olan
kardiyak aritmi, hipertermi ve herniasyon bulgulariin varlhigr acil tedavi
gerektirir.
Hastanin hizlica degerlendirilmesi yapilirken, ayn1 anda dykii de 6grenilmeye
calistimahidir. Oykiide travma, ates, kullanilan ilaclar, zehirlenme ve nébet

mutlaka sorgulanmalidir.
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2.4.1.Norolojik muayene

Biling degisikliginin nedeni, varsa yapisal lezyonun lokalizasyonunu
belirlemek i¢in muayenede asagidaki bulgulara dikkat edilmelidir:

1-Genel norolojik degerlendirme: Bas-boyun muayenesi (travma), meningeal
bulgular (menenjit, SAK, herniasyon), fundoskopik muayene (papil 6demi, retinal
kanama)

2-Bilincin degerlendirilmesi: S6zel yanit, g6z agma, motor yanit

3-Motor yanit: Postir (deserebre, dekortike), kas tonusu, derin tendon
refleksleri, agriya motor yanit, plantar yanit

4-Beyin sap1 refleksleri

5-Solunum paterni

2.4.1.1 Bilincin degerlendirilmesi

Biling durumu GKS ile degerlendirilir. Glasgow koma skalas1 ilk olarak
1974’te Teasdale ve Jennett tarafindan olusturulmustur38. Kafa travmalarinda,
travma dis1 komada, serebrovaskiler olaylarda, serebral kanamalarda ve
menenjitte prognozu ve norolojik iyilesmeyi tahmin etmede 6nemlidir'®*,
Entiibe hastalara uygulanamamasi, beyin sapi1 reflekslerini degerlendirmemesi, 6-
12 arast puanlanan hastalarin ¢ok farkli kliniklerle toplamda ayni skora
ulasabiliyor olmas1 GKS’yi sinirlayan noktalardir™>*®, Beg yasindan kiigiiklerde
cocuklar i¢in modifiye edilmis skalanin kullanimi daha uygundur (Tablo 5).

Dokuz aydan kiigiik gocuklarm agriy1 lokalize edemeyecegi unutulmamahdir''’,
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Tablo 5: Modifiye Glasgow koma skalasi

skor >5yas <5 yas
Goz agma 4 Spontan
3 Sesle
2 Agniyla
1 Agmaz
Sozel yanit 5 Oryante Uyanik, agular, kelimeler sdyler
4 Konfiize [rritable, agliyor
3 Anlamsiz sozler Agriyla agliyor
2 Anlamsiz sesler Agriyla inliyor
1 Agriya yanit yok Agriya yanit yok
Motor yanit 6 Emirlere uyar Normal spontan hareketler
5 Supraokiiler agriy1 lokalize eder
4 Tirnak yatagina basing uygulandiginda ¢eker
3 Supraokiler agriya fleksiyon yanit1 verir
2 Supraokuler agriya ekstansiyon yanitt verir
1 Supraokiler agriya yanit vermez

2.4.2 Tanisal testler

Biling bozuklugu ile gelen her hastadan hizlica kan sekeri bakilip, biyokimya
profili ve tam kan sayimi i¢in kan alinir. Biyokimya profili kan sekeri, sodyum,
potasyum, dre, kalsiyum ve magnezyumu mutlaka icermelidir. Arteryal kan gazi
bakilmalidir. Toksikoloji ¢aligmalar1 i¢in ayrica idrar ve kan ayrilmalidir.
Enfeksiyondan siiphelenildiginde kan ve idrar kiltirii alinir. Dogumsal
metabolizma hastaliklar1 disiintildiigiinde idrar ve kan aminoasitleri, kanda

metabolik tarama, idrar organik asit analizi, kan laktik asit ve piruvik asit
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diizeyleri ¢alisilmalidir. Tiroid fonksiyon testleri, plazma kortizol, serbest yag
asidi, cok uzun zincirli yag asidi, vitamin B12 ve folik asit diizeyi bakilabilir®***2.

Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu diisiiniilen durumlarda LP yapilarak
biyokimyasal analiz, mikroskopik inceleme ve kiiltiir i¢in BOS alinir. Lomber

ponksiyon oncesinde klinik bulgulara gére yapisal lezyon ve herniasyon riski

acisindan BT ¢ekmek gerekebilir.

2.4.2.1 Kraniyal gorintileme

Kafa travmasina bagli biling bozuklugu gelisen veya biling bozuklugunun
nedeni bilinmeyen her hastada tedavi edilebilir lezyonlar tespit edip ikincil hasari
engellemek ve prognozu ©Ongorebilmek icin kraniyal goruntileme yapmak
gereklidir. Status epileptikusu olan hastalarda da status epileptikusun nedeni
aciklanamiyorsa, nobet bitmesine ragmen bilingsizlik devam ediyorsa, fokal
norolojik bulgu varsa mutlaka gériintiileme yapilmalidir*®®.

Bilgisayarli tomografi: Cekim siiresinin kisa olmasi, bir¢ok yerde ulagilabilir
olmasi, kafatasi kiriklarini ve intrakraniyal kanamalar1 gostermede hassas olmasi
nedeniyle tercih edilir. Kanamay1 hem maskeleyebilmesi hem de taklit edebilmesi
nedeniyle kafa travmalarinda kontrastsiz BT ¢ekilmelidir.

Manyetik rezonans goruntiileme: Hastanin ndrolojik bulgulart BT bulgular
ile agiklanamiyorsa MRG mutlaka istenmelidir. Kemik yapilart ve kiriklari
gostermede hassasiyeti azdir. Ekstraaksiyal kolleksiyonlari, nonhemorajik

lezyonlari, kontiizyonlari, beyin sap1 yaralanmalarini, enflamatuvar strecleri ve

DAH’1 gostermede BT den ustiindiir®**'%°, Subakut ve kronik kanama ayirici
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tanisi igin tercih edilir. Akut kafa travmalarinda anormal bulgular1 gostermede
BT nin hassasiyeti %63.4 iken, MRG ninki %96.4*tir*%.

Diflizyon MR: Su molekullerinin dokusal dizeyde diflizyonel hareketlerini
inceler. Su molekiillerinin difiizyon sabiti ‘goériiniir diflizyon katsayis1’ (apparent
diffusion coefficient, ADC) degeri ile ifade edilir. Kistik beyin lezyonlari,
vazojenik veya interstisyel ddem, glial skarlagma veya miyelin kaybinda ADC
degeri yiiksek; iskemi, sitotoksik 6dem, solid tlimoérler ve vizkdz koleksiyonlarda
ADC degeri disiiktiir. Bu yontemle travmatik ve iskemik beyin hasari basta
olmak iizere, diger metabolik ensefalopatilere ve demiyelinizan hastaliklara da
erken donemde tani konulabilir ve etkilenen alanlar konvansiyonel MRG’den

daha ayrmtili olarak gésterilebilirlzl’lzz.

2.4.2.2. Elektroensefalografi

Elektroensefalografi beynin spontan biyoelektriksel aktivitesinin, kafa derisi
uzerinden kaydedildigi bir yontemdir. Dogumdan itibaren bebeklik, ¢ocukluk ve
adolesan donemde beynin gelisimine paralel olarak beynin biyoelektrik
organizasyonu da degisir ve 14-16 yaslarinda yetiskin EEG trasesi olusur.
Elektroensefalografi degerlendirilirken, hastanin yasi, uyku-uyaniklik durumu,
ilag alip-almadig1 dikkate alinir.

Elektroensefalografi trasesi cesitli dalgalardan olusmaktadir.
Elektroensefalografi trasesinde bu dalgalarin frekans, amplitiid, morfoloji,
reaktivite 6zellikleri ve topografik dagilimi incelenir.

Elektroensefalografi dalgalar frekansina gore 4’e ayrilir:
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1.Beta dalgalar1: 13 Hz’in tistiinde frekansi olan dalgalardir. Amplitida 10-20
uV’dur. Frontal ve paryetal bolgelerde gorilur. Dikkat odaklanmasi, zihinsel
aktivite ve uykunun REM evresinde ortaya ¢ikar.

2.Alfa dalgalari: 8-13 Hz frekansinda ritmik dalgalardir. Amplitida 10-50
uV’dur. Alfa ritmi en iyi, kisi uyanik, istirahatte ve gozler kapali iken goriiliir. Bu
dalgalar gozlerin agilmasiyla ve zihinsel faaliyetle bloke olurlar.

3.Teta dalgalari: 4-7 Hz frekansinda olan dalgalardir. Amplitiidiic 20-100
uV’dur.

4.Delta dalgalari: 4 Hz ve bunun altinda frekansi olan dalgalardir. Teta ve
delta dalgalar1 ¢ocukluk caginda ve saglikli yetiskinin uyku trasesinde normal
olarak saptanabilir

Biling bozuklugu gelismis olan hastalarda gorulebilecek olan EEG
anormallikleri, zemin aktivitesinde yavaslama ve epileptik desarjlar olmak (izere
iki ana baslikta incelenebilir.

-Zemin aktivitesinde yavaslama: Ensefalopatilerde en sik goriilen EEG
anormalligidir. Metabolik, hipoksik-iskemik, endokrin, enfeksiydz, enflamatuvar
ve hipertansif ensefalopatiler, nitrisyonel eksiklikler ve noérodejeneratif
hastaliklarda zemin aktivitesinde yavaslama goriilebilir. Zemin aktivitesinde
yavaglama, etyolojiye spesifik degildir, ancak ensefalopatinin derecesi ve
tedavinin etkinligi hakkinda bilgi verebilir.

-Epileptik desarjlar: Epileptik desarjlar keskin (70-200ms), diken (20-70ms),
diken-dalga formlarinda ve genellikle zemin aktivitesinden daha yiiksek voltajli

aktivitelerdir. Epileptik desarjlarin morfolojik karakterinin nobet tipiyle iligkisi
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yoktur. Epileptik desarjlarin topografik dagilimi epilepsi simiflandirmasinda
onemlidir. Bilateral senkron ve simetrik desarjlar generalize epilepsilerle
iliskiliyken, fokal ve lateralize desarjlar parsiyel epilepsilerle iliskilidir™®.

Periyodik lateralize epileptiform desarjlar (PLED): 1-2 Hz frekansinda diken-
yavas dalga ve keskin-yavas dalga komplekslerinden olusur. Kitle, enfarkt gibi
akut yapisal lezyonlarda, ensefalitlerde goriiliir. Periyodik lateralize epileptiform
desarjlar spesifik olmasa da HSV ensefalitini akla getiren bir bulgudur.

Burst supresyon: Zaman zaman diken dalga ve keskin dalga aktivitesinin
karistig1 orta-yiiksek amplitiidlii jeneralize dalgalar1 takiben, agir voltaj
baskilanmast (10 pV’dan diisiik voltaj aktivitesi) donemlerinin gozlenmesidir.
Anoksik ensefalopatide, sedatif ila¢ entoksikasyonunda, anestezik madde
kullaniminda ve hipotermide gozlenir.

Status epileptikusta tedavinin diizenlenmesi ve prognozu dngérmek acisindan

EEG ¢ok énemlidir. Ayrica NKSE’nin tanis1 icin EEG tek yontemdir?.

2.5. Prognoz

Komadaki hastada prognozu etkileyen veya kotii prognozu isaret eden bir cok
faktor vardir. Prognoz temel olarak etyolojiye ve komanin derinligine baghdir.
Klinik bulgular, biyokimyasal, noérofizyolojik ve néroradyolojik caligmalar da
prognozu belirlemede yardimci olur.

Etyolojik nedenler arasinda en iyi prognoz entoksikasyonlara bagli gelisen
komada gozlenir. Metabolik koma ve status epileptikus da diger koma nedenlerine

124,125

gbre daha iyi prognozla seyreder . Hipoksik iskemik koma ve yapisal
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nedenlere bagli gelisen komada prognoz oldukca kotiidirt?+12

. Enfeksiydz
ensefalopatilerin ¢ogunda hafif-orta sekeller gelisebilir ancak bunlarin ¢ogu
siliktir'*"'?®, Bu hastalar isitme kaybi, gérme kaybi ve motor kayiplar a¢isindan
takip edilmelidir. Bilissel fonksiyonlar yeterli diizeyde iyilesmesine karsin
konsantrasyon zayif olabilir. Sosyal becerilerde bozukluklar olabilir ve yeni
bilgileri 6grenmekte zorluk yasayanabilir. Davranis bozukluklari yaygindir'®.
Akut donemde disiik GKS skoru, motor fonksiyonlarin ve beyin sapi
reflekslerinin  yoklugu, hipotansiyon ve hipotermi kotii prognozla iliskili

bulunrnusturlg’o’131

. Baz1 arastirmalar komada kalma siiresinin de 6nemli oldugunu
saptamigtir. Komada kalma siiresi 7 gilinii gectikten sonra hastanin iyi ya da orta
diizeyde iyilesme olasilig1 %25’e, 14 giinden sonra ise %2’ye diiser™?”.

Koma etyolojisi biliniyorsa, norolojik muayeneyle beraber EEG bulgulari
prognoz tahmininde faydalidir. Elektroensefalografide koma gelistikten bir giin
sonra jeneralize supresyon goriilmesi %100 kotii prognoz gostergesidir. Diger
kotii prognostik EEG bulgulari; burst supresyon, epileptik aktivite, periyodik
kompleksler ve alfa koma olarak siralanabilir*®. Diger nérofizyolojik inceleme
yontemlerinden somatosensoryal uyarilmis potansiyellerin prognostik degeri
EEG’den yiiksektir'®". Kraniyal BT ve MRG’nin prognostik degeri ise klinik
bulgular ve nérofizyolojik ¢alismalara gore diisiiktir'®*. Kot prognostik degeri
yuksek kraniyal goriintiileme bulgulart arasinda; SAK, intraserebral kanama ve

sift say11abilir132'134.
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2.5.1. Glasgow sonug 6l¢egi

Biling degisikligi ve koma ile izlenen hastalarin iyilesme diizeylerini
siniflamak icin GSO kullanilir. ilk olarak Jennet ve Bond tarafindan 1975°te kafa
travmali hastalar i¢in gelistirilmistir. Bes kategoriden olusur. Mobilite ve kisisel
bakimi1 yerine getirme ile ilgili iyi degerlendirme yapmasina karsin sosyal
yetenekler, duygusal ve kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmede sinirhidir (Tablo

6)135.

Tablo 6: Glasgow sonug Olgegi

1-Iyi diizelme: Normal is ve sosyal aktiviteyi kazanma, ancak minér fiziksel ve
mental belirtiler olabilir

2-Orta dereceli Ozurli: Bagimsiz ancak oOziirli, giinlik yasam aktivitelerini
yapabilir, sosyal veya is aktivitelerine katilabilir, ancak orta dizeyde mental ve
fiziksel bozukluk vardir

3-Siddetli oziirlii: Bilinci tam, bagimli, siddetli mental ve fiziksel bozukluk,
bakim ve nezaret gereksinimi vardir

4-Siiregen bitkisel yasam: Kortikal fonksiyon yok, uyaranlara amagli yanit yok
5-Olim
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3.GEREC VE YONTEMLER

Bu calismada Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hastaliklar1 yogun
bakim tinitesinde Ocak 2005-Haziran 2010 tarihleri arasinda ani bilin¢ degisikligi
nedeniyle yatirilarak izlenen ya da baska bir hastalik nedeniyle izlemi sirasinda
biling degisikligi gelisen toplam 250 hastanin dosya bilgileri, EEG ve
goriintiileme raporlar1 geriye doniik olarak incelenmistir. Bu galisma igin Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Kurumsal Arastirma Degerlendirme Komisyonu’ndan

23 Haziran 2010 tarihinde 049 numarali etik kurul onay1 alinmustir.

3.1 Hastalar
Hasta dosyalarindan asagida belirtilen hasta bilgileri, klinik, fizik muayene ve
laboratuvar bulgular1 kaydedilmistir (Tablo 7).

Tablo 7: Hasta bilgileri, klinik, muayene ve laboratuvar bulgulari

e Yas o Ates

o Cinsiyet e Hipotansiyon ya da hipertansiyon

e Biling degisikligine yol acan e Hipoglisemi/hiperglisemi
hastalik e Elektrolit bozukluklar

e Biling degisikliginin basvuru ya e Kanda diger anormal laboratuvar
da takipte gelismesi degerleri

e Biling dlzeyi e Pozitif inotrop gereksinimi

e Egslik eden ndbet ve diger e Ventilator gereksinimi
norolojik belirti ve bulgular e Ressitasyon gereksinimi

e Glasgow koma skalasi e Sepsis gelisimi

e Glasgow sonug dlgegi e Dissemine intravaskuler

e Lomber ponksiyon koagulasyon

e EEG bulgulan ®  Yogun bakimda yatis sUresi

e  Gorintiileme bulgular e Hastanede yatig suresi
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3.1.1. Biling degisikligi dlzeyi:
Hastalarin biling degisikligi diizeyi genel bilgilerde tanimlandigi sekilde

(bkz: sf 2-3) deliryum, letarji, obduntasyon, stupor ve koma olarak incelenmistir.

3.1.2. Glasgow koma skalasi

Modifiye Glasgow koma skorlar1 hesaplanan hastalarin sonuglar1 hafif
(GKS>12), orta (GKS 8-11), agir (GKS<8) olmak uzere 3 grupta

degerlendirilmistir.

3.1.3. Nobet ve biling degisikligine eslik eden diger norolojik bulgular

Biling degisikligine eslik eden ndbetler JTK, miyoklonik, tonik, atonik ve
absans nobet olarak ayrilmistir. N6bet suresi <5 dakika, 5dk-1 saat, > 1saat olmak
Uzere U¢ grupta incelenmistir.

Biling degisikligine eslik eden, istemsiz hareketler, hemiparezi veya diger
fokal motor bozukluklar, ataksi, kraniyal sinir tutulumu, nistagmus gibi diger

norolojik bulgular da arastirilmistir.

3.1.4. Kafa travmasi

Kafa travmasi etkisiyle biling degisikligi gelisen hastalarda kafa travmasinin
nedeni motorlu tasit kazasi, bisikletten diisme, yiliksekten diisme ve diger olarak
ayrilmistir. Kafa travmasina eslik eden diger viicut bolgelerindeki yaralanmalar da
torakal bolge yaralanmalar1 ve abdominal bdlge yaralanmalar1 olarak ayrica

belirtilmistir.
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3.1.5. Hipotansiyon/hipertansiyon
Tekrarlanan iki 6lcimde sistemik kan basinci yasa gore <5 persantil ise

hipotansiyon, >95 persantil ise hipertansiyon olarak degerlendirilmistir.

3.1.6. Hipoglisemi/hiperglisemi
Kan sekeri <60mg/dl ise hipoglisemi, >150 mg/dl ise hiperglisemi olarak

degerlendirilmistir.

3.1.7 Elektrolit bozukluklari

Serum sodyum dizeyi <130 meg/L ise hiponatremi, >150 meqg/L ise
hipernatremi; potasyum dlzeyi <3,5 meg/L ise hipopotasemi, >5,5 meqg/L ise
hiperpotasemi; kalsiyum dulzeyi <8,5 mg/dl ise hipokalsemi, >10,5 mg/dl ise

hiperkalsemi olarak degerlendirilmistir.

3.1.8. Anemi, uzamis protrombin zamani ve asidoz
Hemoglobin degerinin yasa gore normalin altinda olmast anemi, protrombin
zamaninin (PZ) >16 sn olmas1 uzamis PZ, kan pH’sinin <7,3 olmas1 asidoz olarak

degerlendirilmistir.

3.1.9 Elektroensefalografi bulgular
Elektroensefalografi bulgulari epileptik desarji olanlar, serebral disfonksiyonu
olanlar ve hem epileptik desarji hem de serebral disfonksiyonu olanlar olmak

tizere 3 grupta incelenmistir. Epileptik desarjlar fokal ve jeneralize olarak ikiye
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ayrilirken, serebral disfonksiyon fokal, unilateral veya yaygin olarak
gruplandirilmistir (Tablo 8). Ayrica yaygin serebral disfonksiyon ile ilgili

smiflama Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 8: Elektroensefalografi siniflamasi

1-Epileptik desarj1 olanlar -fokal
-jeneralize

2-Serebral disfonksiyonu olanlar -fokal
-unilateral
“yaygin

3-Epileptik desarj + serebral
disfonksiyonu olanlar

Tablo 9- Yaygin serebral disfonksiyon simiflamasi

Evre 1 -Dominant aktivite a dalgalari, minimal teta dalga aktivitesi
(normal-hafif anormal)

Evre 2 -Dominant aktivite teta dalgalari, minimal-bazi a ve delta aktivitesi
(hafif anormal)

Evre 3 -Siirekli delta dalga aktivitesi ve bazi daha hizli frekanslar
(orta anormal)

Evre 4 -Diisiik amplitiitlii delta ya da burst supresyon dalgalari
(agir anormal)

Evre 5 -Elektroserebral inaktivite

3.1.10. Beyin goruntileme
Manyetik rezonans gorintiileme ve/veya BT‘de saptanan anormal bulgular

Tablo 10°da belirtilen sekilde gruplandirilmistir.
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Tablo 10: Anormal gérinttleme bulgular:

e Kirk e Kitle
e Kanama -Infratentoryal
-Ekstraparankimal -Supratentoryal

(epidural,subdural, e Kortikal sinyal degisikligi
subaraknoid,intraventrikuler) e Ekstrakortikal sinyal degisikligi
-Parankimal e Leptomeningeal tutulum
e Odem e Posterior reverzibl ensefalopati
e Kontlzyo sendromu
e Difliz aksonal hasar e Ensefalomalazi
e Demiyelinizasyon e Ventrikillerde
genisleme/hidrosefali
o Sift

3.1.11 Glasgow sonug 6lgegi

Prognoz degerlendirilirken GSO dikkate alinmistir. GSO1: iyilesme, GSO 2,3
ve 4. morbidite, GSO 5: mortaliteyi isaret edecek sekilde degerlendirilmistir.

Hastalarin etyoloji, GKS, biling degisikligi diizeyi, nobet ve eslik eden diger
norolojik bulgular, kan basinct degisiklikleri, elektrolit ve koagilasyon
bozukluklari, ates varligi, pozitif inotrop gereksinimi, ventilator destegi
gereksinimi, resisitasyon gereksinimi, sepsis varligi, EEG ve goruntulemede

saptanan bulgularin morbidite ve mortaliteye etkileri tek tek degerlendirilmistir.
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3.2.istatiksel Analizler

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapilmustir.
Tanimlayic1 istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, en
kiigiik ve en biiyiik seklinde, kategorik degiskenler ise olgu sayist ve (%) olarak
gosterilmistir. Olas1 tim risk faktorlerinin morbidite ve mortalite iizerinde
istatistiksel olarak anlamli etkilerinin olup olmadigi Pearson’un Ki-Kare veya
Fisher’in Kesin Sonuglu Ki-Kare testiyle incelenmistir. Her bir degiskene ait odds

orant ve %95 giiven aralifi hesaplandi. p<0,05 icin sonuglar istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Biling degisikligi nedeniyle yatirilmis olan veya izlemi sirasinda biling
degisikligi gelisen 250 hasta saptandi. Hastalarin yaslar1 1 ay ile 18 yas arasinda
degismekte olup, yas ortalamasi 8.0+5.23 (yil) idi (Sekil 2). Hastalarin 134’1
(%53,6) erkek, 116’s1  (%46,4) kizlardan olusmustu. Biling degisikligi 238
(%95,2) hastada basvuru aninda mevcutken, 12’sinde (%4,8) baska bir hastalik

nedeniyle hastanede izlenirken gelismisti.

<1vyas 1-6 yas 6-12 yas >12 yas

Sekil 2: Hastalarin yas gruplarina gore dagilim

Hastalar etyolojilerine gore gruplandirildiginda en biyiik grubu yapisal
nedenlerin (%35,6) olusturdugu gozlendi (Tablo 11). Bunlarin ¢ogunlugunu kafa
travmasi gegiren hastalar (%90) olusturmustu. Travma hastalarinin yas dagilimi
Sekil 3’te verilmistir. Travmanin en sik nedeninin arag¢ dis1 trafik kazasi oldugu
gozlendi (Sekil 4). Diger yapisal nedenler olarak 5 hastada neoplazi, 4 hastada
intrakraniyal kanama saptandi.

Hastalarin 51’inde (%20,4) entoksikasyon nedeniyle biling degisikligi
gelismisti. Bu hastalarin  44°Unde  (%86) ilag entoksikasyonu, 3’iinde

karbonmonoksit (CO), 2’sinde alkol ve 2’sinde bitki zehirlenmesi biling
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degisikligine neden olmustu. Entoksikasyon nedeniyle izlenen hastalar bimodal
yas dagilimi gostermisti.

Status epileptikusa baglh biling degisikligi 58 hastada gdzlendi. Bu hastalarin
%45’inde akut semptomatik, %4’inde eski semptomatik, %35’inde
kriptojenik/idiyopatik epilepsi ile iligkili status epileptikus gelismisti. Akut
semptomatik nedenler iginde enfeksiyonla iligkili durumlar (%65), travma (%19),
kanama (%8) ve hipertansiyon (%8) yer almaktaydi. Ancak hastalar biling
degisikligi etyolojilerine gore gruplandirilirken, status epileptikus nedenlerinden
travma ve kanama, yapisal nedenlerin igine; MSS enfeksiyonu, enfeksiydz-
enflamatuvar nedenler icine; hipertansiyon, metabolik-sistemik nedenler igine
dahil edildi. Status epileptikus grubu icinde toplam 42 (%72) hasta yer ald.

Metabolik-sistemik hastaliklara bagli biling bozuklugu gelisen hastalar
icinde, dogumsal metabolizma hastalig1 olanlarin en kalabalik grubu olusturdugu
gozlendi (%55). Bu hastalarin 10’u organik asidemi, 2’si karbonhidrat
metabolizma bozuklugu, 2’si Ure siklus defekti ve 1’i lizozomal depo hastalig
tanis1 ile izlenmekteydi. Diger metabolik-sistemik nedenlerden, endokrin
bozukluklara bagli ensefalopati 5 hastada, hipertansif ensefalopati 4 hastada,
hepatik ensefalopati 2 hastada, vitamin B12 yetmezligine bagli ensefalopati ise 1
hastada saptandi.

Enfeksiyoz-enflamatuvar nedenlere bagli biling degisikligi gelisen 29
(%11,6) hastanin 17’sinde (%58,6) neden olarak MSS enfeksiyonu, 9’unda
(%31) enfeksiyon iliskili ensefalopati, 3’iinde (%10) ise demiyelinizan hastalik

gozlendi. Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu saptanan hastalardan 6 hastada
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menenjite, 1 hastada herpes ensefalitine bagl biling bozuklugu gelismisti. Bir
hastada kizamiga bagli yavas viriis enfeksiyonu olan subakut sklerozan
panensefalit (SSPE) biling bozukluguna neden olmustu. Dokuz hastada ise diger
etkenlere bagh ensefalit sonucu biling bozuklugu gelismisti. Demiyelinizan
hastaliga bagl biling bozuklugu gelisen 3 hastanin 2’sinde ADEM, 1’inde MS
hastalig1 saptandi. DOrt hastada ise etyoloji saptanamadi.

Tablo 11: Etyoloji

n (%)* n (%)**

YAPISAL TOPLAM 89 (%35,6) 27(%57,4)
KAFA TRAVMASI 80 (%32) 22(%46,8)
NEOPLAZIK 5 (%2) 3(%6,3)
VASKULER 4 (%1,6) 2(%4,2)
TOKSIK TOPLAM 51 (%20,4) 3(%6,3)
iLAC ENTOKSIKASYONU 44 (%17,6) 3(%6,3)
CO ENTOKSIKASYONU 3(%1,2) 0
ALKOL ENTOKSIKASYONU 2 (%0,8) 0
BITKi ENTOKSIKASYONU 2 (%0,8) 0
STATUS EPILEPTIKUS 42 (%16,8) 11(%23,4)
ENFEKSiYOZ- TOPLAM 29 (%11,6) 2(%4,2)
ENFLAMATUVAR MSS ENFEKSIYONLARI 17 (%6,8) 1(%2,1)
DEMYELINiZAN HASTALIKLAR 3(%1,2) 1(%2,1)
ENFEKSIYON iLISKiLI ENSEFALOPATILER 9 (%3,6) 0
METABOLIK-SISTEMIK  TOPLAM 27 (%10,8) 3(%6,3)
DOGUMSAL METABOLIZMA HASTALIKLARI 15 (%6) 2(%4,2)
ENDOKRIN NEDENLER 5 (%2) 0
HEPATIK ENSEFALOPATI 2 (%0,8) 0
HIPERTANSIF ENSEFALOPATI 4 (%1,6) 0
VITAMIN B12 YETMEZLIiGi 1 (%0,4) 1(%2,1)
NEDENI BiLINMEYEN 4 (%1,6) 0
DIGER 8 (%3,2) 1(%2,1)

*biling degisikligi olan hastalar, **komada olan hastalar
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35
30
25
M diger
20
i yiksekten disme
15
M bisikletten diisme
10 M motorlu tasit kazasi
5
0
<1vyas 1-6 yas 6-12 yas >12 yas

Sekil 3: Kafa travmasi hastalarinin yas dagilimi

W motorlu tasit kazasi (%60)
M bisikletten diisme (%2,5)
@ yuksekten diisme (%30)
W diger (%7,5)

Sekil 4: Hastalarin kafa travmasi nedenlerine gore dagilimi
Hastalarin 72’sinin (%28,8) daha onceden tanist konmus kronik hastaligi

mevcuttu (Tablo 12). Bunlarin 31’1 (%43) epilepsi tanisiyla izlenmekteydi.

Tablo 12: Tanih kronik hastaligi olan hastalarin dagilimi

EPILEPSI 31 (%43)
DOGUMSAL METABOLIZMA HASTALIKLARI 15 (%20,8)
MALIGNITE 11 (%15,2)
OTizZM 3 (%4,1)
DIGER 12 (%16,6)
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4.1. Bilin¢ Degisikliginin Klinik Ozellikleri ve Laboratuvar Bulgular:
Glasgow koma skalasi 132 (%52,8) hastada >12, 46 (%18,4) hastada 8-11,
72 (%28,8) hastada <8 olarak hesaplandi. Hastalarin 122’sinde (%48,8) letarji,
28’inde (%]11,2) obduntasyon, 36’sinda (%14,4) stupor, 47’sinde (%18,8) koma
gelismisti. HalUsinasyon 3 (%1,2), deliryum ise 6 (%2,4) hastada izlenmisti.
Biling degisikligi gelisen hastalarin 82’si (%32,8) ayrica ndbet de gecirmisti.
Bu hastalarin 21’1 (%25,6) epilepsi tanisi ile izlenmekteydi. Hastalarin 54’tnde
(9%65,8) JTK, 7’sinde (%8,5) miyoklonik nobet, 14’tinde (%17) tonik ndbet,
6’sinda (%7,3) atonik ndbet, 1’inde (%1,2) absans nobet saptandi (Tablo 13).
Nobet 48 hastada (%58,6) <5 dk, 20 (%24,4) hastada 5dk-1saat arasinda ve 14

(%17) hastada 1 saatten uzun stirmiist.

Tablo 13: Hastalarin nébet tiplerine gore dagilimi

JTK 54 (%65,8)
TONIK NOBET 14 (%17)
MIYOKLONIK NOBET 7 (%8,5)
ATONIK NOBET 6 (%7,3)
ABSANS NOBET 1 (%1,2)

Hastalarin 54’tinde (%21,6) biling degisikligine ndbet disinda diger ndrolojik

bulgular da eslik etmisti (Tablo 14).
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Tablo 14: Hastalarda bilin¢ degisikligine eslik eden norolojik bulgular

KRANIYAL SINIR TUTULUMU 17 (%31,4)
HEMIPAREZI VEYA DIGER FOKAL MOTOR BOZUKLUKLAR 13 (%24)
ISTEMSIZ HAREKETLER 11 (%20,3)
ATAKSI 10 (%18,5)
NISTAGMUS 3 (%5,5)

Hastalarin 95’inde (%38) ates saptanmis olup, 55 (%58) hastada basvuru
sirasinda ates varken, 40 (%42) hastada izlemde ates gelismisti. Atesi agiklayacak
MSS dis1 fizik muayene bulgusu 57 (%60) hastada saptanmusti. Elli bir (%20,4)
hastaya LP yapilmis, ancak 4 hastamin BOS Kiiltiriinde treme gorilmiistii. IKi
hastada Streptococcus pneumoniae, 1 hastada Pseudomonas aeruginosa, 1
hastada ise koagulaz negatif stafilokok {iremisti. Bir hastanin BOS’unda HSV
PCR pozitif saptanmisti. Bir bagka hastanin BOS’unda ise kizamik 1gG pozitif
bulunmustu.

Hastalarin 12’sinde (%4,8) hipoglisemi, 14’lnde (%5,6) hiperglisemi
gozlendi. Kirk alt1 (%18,4) hastada elektrolit bozuklugu tespit edildi. Hastalarin
bazilarinda ise birden fazla elektrolit bozuklugu saptandi. En sik elektrolit
bozuklugu olarak hiponatremi (%7,6) ve hipokalsemi (%7,2) goze ¢arpiyordu
(Tablo 15). Sepsisli hastalarda elektrolit bozukluklar1 goriilme oraninin (%46)
ortalamadan yuksek oldugu gozlendi. Sepsisli hastalarin, %46’sinda hipokalsemi
ve %27’sinde hiponatremi saptandi.

Hastalarin 51’inde (%20) anemi gelismisti. Sepsis gelisen hastalarda
ortalamaya gore daha fazla oranda anemi gozlendi (%58). Otuz bir (%12,4)

hastada metabolik asidoz, 6 (%2,4) hastada metabolik alkaloz saptandi
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Tablo 15: Hastalarda goriilen elektrolit bozukluklarinin dagilim

(%)

ELEKTROLIT BOZUKLUGU 46 (%18,4)
HIPONATREMI 19 (%7,6)
HIPERNATREMI 14 (%5,6)
HIPOKALSEMI 18 (%7,2)
HIPERKALSEMI 2 (%0,8)
HIPOPOTASEMI 8 (%3,2)
HIPERPOTASEMI 3 (%1,2)

Hastalarin 11’inde (%4,4) PZ’de uzama saptandi, bunlarin 6’sinda dissemine
intravaskiler koagiilasyon (DIK) gelismisti. Bu 6 hastanin 2’sinde sepsis, 2’sinde
travma, 2’sinde ise metabolik asidoza bagl DIK gelismisti.

Sepsis 26 (%10,4) hastada gelismisti. Sepsis gelisen hastalarin %27 sini
travma hastalar1 olusturmustu. Coklu travma geciren hastalarda sepsis gelisme
oraninin (%12) izole kafa travmasi gecirenlere (%5) gore daha fazla oldugu
saptandi.

Bes hastada biling degisikligi gelistigi sirada, 3 hastada izlemde olmak {izere
8 (%3,2) hastada hipertansiyon; 38 (%15,2) hastada bilin¢ degisikligi gelistigi
sirada, 18 (%7,2) hastada ise izlemde olmak iizere 56 (%22,4) hastada
hipotansiyon gozlendi. Kirk sekiz (%19,2) hastada pozitif inotrop gereksinimi
dogmustu, 72 (%28,8) hasta ventilatére baglanarak solunum destegi saglanmis ve

41 (%16,4) hastaya resisitasyon yapilmisti.

4.2. Elektroensefalografi Bulgular
Elektroensefalografi c¢ekilen 102 hastanin 68’inde (%66) EEG bozuklugu

g6zlendi. Otuz iki (%31) hastada epileptik desarj ve 57 (%55,8) hastada serebral
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disfonksiyon gorildl. Bu hastalarin 19°unda (%18,6) ise hem epileptik desarj hem

de serebral disfonksiyon saptandi. Hastalarda en sik jeneralize tipte epileptik

desarjlar gozlendi. Herpes ensefaliti nedeniyle biling bozuklugu gelisen 1 hastanin

EEG’sinde PLED saptandi. Epileptik desarj goriilen hastalarin 2’si NKSE

tablosundaydi. ~ Serebral

disfonksiyonu olan hastalarda,

yaygin

serebral

disfonksiyon en sik goriilen tip olup, bunlarin ¢ogunu evre-2 yaygin serebral

disfonksiyonun olusturdugu goriildii (Tablo 16).

Tablo 16: Hastalarda elektroensefalografi bulgulari

EEG n (%
EEG’DE BOZUKLUK 68 (%66)
1- TOPLAM 12 (%12)
EPILEPTIK DESARJ FOKAL 4 (%3,9)
JENERALIZE 8 (%7,8)
2- TOPLAM 37 (%36)
SEREBRAL FOKAL 2 (%1,9)
DiISFONKSiYON UNILATERAL 6 (%5,8)
YAYGIN TOPLAM 29 (%28)
EVRE-1 2 (%1,9)
EVRE-2 19 (%18,6)
EVRE-3 8 (%7,8)
EVRE-4 0
EVRE-5 0
3- TOPLAM 19 (%18,6)
EPILEPTIK DESARJ  EPILEPTIK DESARJ FOKAL 9 (%8,8)
+SEREBRAL JENERALIZE 10 (%9,8)
DISFONKSIYON SEREBRAL FOKAL 3 (%2,9)
DISFONKSIYON  "UNILATERAL 3 (%2.,9)
YAYGIN TOPLAM 13 (%12,7)
EVRE-1 1 (%0,9)
EVRE-2 10 (%9,8)
EVRE-3 2 (%1,9)
EVRE-4 0
EVRE-5 0
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4.3. Goriintiilleme Bulgular:

Yz seksen iki hastaya beyin BT ve/veya MRG g¢ekilmisti. Bunlardan 60
hastada her iki yontemle de goriintiileme yapilmisti. Yirmi alti hastaya ise
difizyon MR da ¢ekilmisti. Hastalarin 95’inin (%52) beyin goriintiilemesinde
anormal bulgu saptandi. Beyin BT’si normal olan 17 hastanin MRG’sinde
anormallik gozlendi. Diflizyon MRG’si de yapilmis olan 26 hastanin 12’sinde
(%46) diflizyon degisikligi saptandi.

Beyin 6demi en sik goriilen anormal goruntileme bulgusu olup 49 (%27)
hastada saptandi. Ikinci siklikta izlenen ekstraparankimal kanamalar 37 (%20)
hastada saptandi. Ekstraparankimal kanamalar icinde en sik SAK, daha sonra
sirastyla subdural kanama, epidural kanama ve ventrikiler kanama gozlendi.
Kiriklar cogunlukla unilateral olup 34 (%18) hastada saptandi. Kafa kemiklerinde
kirig1 olan hastalarin %70’inde, kiriga ekstraparankimal ve/veya parankimal
kanama eslik etmisti. Diger anormal gériintiileme bulgular1 gorilme sikligina gore
kontlizyo, DAH, ensefalomalazi, hidrosefali, kitle, kortikal /ekstrakortikal sinyal
degisiklikleri, PRES, sift, leptomeningeal tutulum olarak bulundu (Tablo 17).
Diflizyon MRG c¢ekilmis hastalarin 3’tinde DAH, 3’iinde PRES, 2’sinde viral
ensefalit, 1’inde SSPE, 1’inde status epileptikus, 1’inde talamik kanama ve 1’inde
tromboza bagli iskemiyle uyumlu difiizyon degisiklikleri gozlendi. Sadece 1
hastada konvansiyonel MRG’si normalken, difiizyonel MRG’sinde patoloji
gosterildi. Akut ensefalopati nedeniyle yatirilip SSPE tanisi konulan bu hastanin

difiizyonel MRG’sinde sag hipokampiisde difiizyonda azalma saptandi.
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Posterior reversible ensefalopati saptanan 6 hastanin 4’inde hipertansiyon,

2’sinde kemoterapi (metotreksat) muhtemel neden olarak dikkati cekmekteydi.

Tablo 17: Hastalarda goriintiileme bulgular:

n (%)
ANORMAL BULGU 95 (%52,2)
KIRIK TOPLAM 34 (%18,6)
UNILATERAL 23 (%12,6)
BILATERAL 11 (%6)
PARANKIMAL TOPLAM 30 (%16,5)
KANAMA UNILATERAL 14 (%7,7)
BILATERAL 16 (%8,8)
EKSTRAPARANKIMAL TOPLAM 37 (%20,3)
KANAMA EPIDURAL TOPLAM 10 (%5,4)
UNILATERAL 7 (%3,8)
BILATERAL 3 (%1,6)
SUBDURAL TOPLAM 17 (%9,3)
UNILATERAL 5 (%2,7)
BILATERAL 12 (%6,6)
SUBARAKNOID TOPLAM 20 (%11)
UNILATERAL 7 (%3,8)
BILATERAL 13 (%7,1)
VENTRIKULER 10 (%5,5)
ODEM TOPLAM 49 (%27)
UNILATERAL 11 (%6)
BILATERAL 38 (%20,8)
KONTUZYO 19 (%10,4)
DIFUZ AKSONAL HASAR 13 (%7,1)
DEMYELINIZASYON 3 (%1,6)
KIiTLE TOPLAM 7 (%3,8)
SUPRATENTORYAL UNILATERAL 2 (%1)
BILATERAL 1 (%0,5)
INFRATENTORYAL UNILATERAL 1 (%0,5)
BILATERAL 3 (%1,6)
EKSTRAKORTIKAL SINYAL  TOPLAM 7 (%3,8)
DEGISIKLIiGI UNILATERAL 2 (%1)
BILATERAL 5 (%2,7)
KORTIKAL SINYAL TOPLAM 6 (%3,3)
DEGISIKLIiGi UNILATERAL 2 (%1)
BILATERAL 4 (%2,2)
LEPTOMENINGEAL TUTULUM 5 (%2,7)
PRES 6 (%3,3)
ENSEFALOMALAZI 10 (%5,5)
VENTRIKULLERDE GENISLEME/HIDROSEFALI 10 (%5,5)
SIFT 6 (%3,3)
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4.3. Prognoz

Hastalarin yogun bakimda yatig siiresi ortalama 7,2 gin, hastanede toplam
yatis siiresi 11,2 giin olarak hesaplandi. Hastalarin 180’inin (%72) iyi diizelme ile
taburcu edilirken, 40’mnin (%16) oldigi gozlendi (Tablo1l8). On ¢ (%5,2)
hastada ‘Single Photon Emission Computed Tomography’ (beyin SPECT) ile

tanis1 kesinlestirilmis olan beyin 6limii gelismisti.

Tablo 18: Hastalarin Glasgow sonug dlcegine gore degerlendirilmesi

GSO n (%)
1-iYi DUZELME 180 (%72)
2-ORTA DERECEDE OZURLU 20 (%8)
3-SIDDETLi OZURLU 9 (%3,6)
4-SUREGEN BiTKISEL YASAM 1 (%0,4)
5-OLUM 40 (%16)

4.3.1.Etyolojinin Prognoza Etkisi

Etyolojiye gore degerlendirildiginde, yapisal sebeplerden kanama nedeniyle
biling degisikligi gelisenlerin hastanede ve yogun bakimda en uzun siire kalan
grup oldugu saptandi. Bu grubun hastanede yatis suresi ortalama 51 giin, yogun
bakimda yatis slresi 32,7 guin olarak hesaplandi. Bunu takiben, hipertansif
ensefalopati nedeniyle izlenen edilen hastalarin hastanede yatig sureleri ortalama
40 giin, yogun bakimda yatis sureleri 19 gun olarak hesaplandi. En kisa siirede
taburcu edilen grubun ise CO entoksikasyonu nedeniyle izlenenler oldugu tespit
edildi.

Beyin o6liimlerin  %69’u, oOlimlerin %45’1 kafa travmasi hastalarinda

gerceklesmisti. Kafa travmasina bagli biling bozuklugunda mortalite %22 olarak
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saptandi. Bu hastalarin 42’sinde (%52,5) diger viicut bolgelerinde travma kafa
travmasina eslik etmisti. Coklu travma olan hastalarda mortalitenin daha yiksek
oldugu saptandi (Sekil 5). Kafa travmasi nedeniyle dlen hastalarin yas dagilimi

Sekil 6°de verilmistir.

kafa travmasi+abdominal yaralanma

kafa travmasi+torakal yaralanma

goklu travma molim
izole kafa travmasi = sagkalim
travma J
0 20 40 60 80
Sekil 5: Coklu travmada 6liim oram
40 -
30
sagkalim
20 | R
H6lum
10 A
0 : : , .
<lyas 1-6 yas 6-12 yas >12 yas

Sekil 6: Travma hastalarinda yasa bagh 6lilm oram

Entoksikasyon ve endokrin bozukluklar nedeniyle biling degisikligi gelisen

hastalarin tamami GSO’ye gore iyi diizelme ile taburcu edilmisti. Enfeksiyon ile
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iliskili ensefalopati nedeniyle izlenenlerin %88’1, status epileptikusla izlenenlerin
de %74’1 iyi diizelme goéstermisti. Demiyelinizan hastaligi olanlarin tamamu,
yapisal-vaskiler nedenlerle izlenenlerin %75’i orta derecede ozlrli (GSO-2)
olarak taburcu edilmisti. Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu olan hasta grubunun
ise %12’si GSO’ye gore siddetli o6ziirlii olarak taburcu edilmisti. Status
epileptikusla bagvuran 1 hasta siiregen bitkisel yasama girmisti. Yapisal-neoplazik
nedenlerle biling degisikligi gelisen hastalarin tamaminin, hepatik veya hipertansif
ensefalopati nedeniyle izlenen hastalarin ise %50’sinin 6ldiigii saptand1 (Tablo
19).

Etyolojik nedenler istatistiksel olarak degerlendirildiginde kafa i¢i kanama
(p<0,01), MSS enfeksiyonlar1 (p<0,05) ve demiyelinizan hastaliklar (p<0,05)
artmis morbidite, neoplazik hastaliklar ise artmis mortalite ile iliskili
bulundu(p<0,001).

Kronik hastalig1 olan hastalarin hastanede yatig surelerinin ortalamadan uzun

(17,2 giin) ve 6lim oranlarinin ortalamadan fazla (%23,6) oldugu saptandi.
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Tablo19: Etyolojiye gére prognoz

GSO-2 GSO-3

n (% n (% n

YAPISAL TOPLAM 51 (%57) 12 (%13) 2(%2,2) 0 (%0) 24 (%27) 111
TRAVMA 51 (%64) 9 (%11) 2 (%2,5) 0 (%0) 18 (%22) 8,9 7,4
NEOPLAZIK 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 5(%100) 14,4 144
INTRAKRANIYAL KANAMA 0 (%0) 3 (%75) 0 (%0) 0 (%0) 1(%25) 51 32,7
TOKSIK TOPLAM 51 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 2,2 1,9
ILAC TOKSIKASYONU 44 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 2,2 1,9
CO TOKSIKASYONU 3 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 2 1,3
ALKOL TOKSIKASYONU 2 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 15 15
BITKI TOKSIKASYONU 2 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 35 2,5
STATUS EPILEPTIKUS 31 (%75) 3 (%7) 3 (%7) 1(%2,4) 3 (%7) 156 10,7
ENFEKSiYOZ- TOPLAM 20 (%71) 5 (%18) 2 (%7) 0 (%0) 1(%3,5) 152 44
ENFLAMATUVAR MSS ENFEKSIYONLARI 12 (%75) 2 (%12) 2 (%12) 0 (%0) 0 (%0) 21,1 6,1
NEDENLER DEMYELIZAN HASTALIKLAR 0 (%0) 3(%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 19 5,6
ENFEKSIYON ILSKILI 8 (%88) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1(%11) 4.4 0,4
ENSEFALOPATILER
METABOLIK-SISTEMIK TOPLAM 18 (%66) 0 (%0) 1(%3,7) 0 (%0) 8 (%29) 16 9,3
NEDENLER DOGUMSAL METABOLIZMA 9 (%60) 0 (%0) 1(%6,6) 0 (%0) 5(%33) 13 9,6
HASTALIKLARI
ENDOKRIN NEDENLER 5 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 8,8 3,2
HEPATIK ENSEFALOPATI 1 (%50) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1(%50) 6,5 3
HIPERTANSIF ENSEFALOPATI 2 (%50) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%50) 40 19
VITAMIN B12 YETMEZLIGI 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 21 9
NEDENI BILINMEYEN 4 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 6 1,75
DIGER 4 (%50) 0 (%0) 1(%12) 0 (%0) 3(%37) 20,7 88

*Hastanede yatig siiresi (giin), ** yogun bakimda yatis stresi (gtn)
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4.3.2 Prognozla iligkili diger faktorler
Glasgow koma skalas1 diigiik hastalarin hastanede ve yogun bakimda yatis
sirelerinde uzama, iyilesme oraninda azalma, oliim oraninda artma oldugu

gozlendi (Sekil 7,8).

20

// = Hastanede yatis slresi
10 / (gtin)
/ Yogun bakimda yatis

5 s siiresi (giin)

0 T T 1
GKS 12-15 GKS 8-11 GKS <8

Sekil 7: Glasgow koma skalasi ve hastanede yatis streleri

GKS 12-15
i H GSO-1
H GSO-2
GKS 8-11 .
i GSO-3
. H GSO-4
i GSO-5
GKS <8
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Sekil 8: Glasgow koma skalasi ve Glasgow sonug dl¢egi iliskisi

NObeti ilk bir saatte durdurulamayan hastalarda istatistiksel olarak anlamli

sekilde morbiditenin arttig1 (p<0,05) ancak mortalitenin etkilenmedigi goézlendi.
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Diger ek norolojik bulgusu olan hastalarin 6liim oranlar1 ortalamaya gore farklilik
gOstermedi. Ataksisi olan hastalarin %901, kraniyal sinir tutulumu olanlarin
%70’1 tamamen 1iyilesirken, nistagmusu olan hastalarn ise %66’s1 tamamen
lyilesmisti.

Hipotansiyon, hipertansiyon, hipoglisemi, hiperglisemi, anemi, PZ’de uzama,
kan gaz1 bozukluklar1 ve elektrolit bozukluklar1 olan hastalarda iyilesme oraninin
ortalamadan az, 6liim oraninin ise ortalamadan yiiksek oldugu saptandi (Sekil 9).
Hipotansiyon,  hiperglisemi,  hiponatremi,  hipernatremi,  hipokalsemi,
hipopotasemi, anemi, uzamis PZ, DIK veya asidoz gelisen hastalarda mortalite

istatistiksel olarak anlamli sekilde artmusti.

100% 5 B B B W i M
90% +~ _I_I _____________

Ed BB B BB BB E R EREREDREE

70% +~ _“_ EE B EEEEEEEBEE

60% 1 - _l ________ ‘A BB = GSO-5
Ed B B B _l ______ H N HE N .
% B I - _“ _________ m GSO-4

| I

30% {7 .' ___________ " GSO-3
yad BB BB BB BEEREEREREEEREEREBEBEB m GSO-2
wEd B B EE B ‘'m B _I _______ = GSO-1
0% —_— ._.._ —_—_——

'“\00 & F & & S @‘& & & ‘b&b"bo(‘) SR

I FPFIIFNFEE S E S

> VO ETISS ST T
) ON‘b' Q‘b' . &0 'Q‘z} . Q0 @& . ‘QO & K K (\\)b@ N @,‘b&
FF I T ITEIIE &

&

Sekil 9: Kan basiei ve laboratuvar bulgularinin GSO’ye etkisi
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Ates saptanan hastalarda hem morbiditenin hem de mortalitenin istatistiksel
olarak anlamli sekilde arttig tespit edildi. Ancak atesin baslangigta veya izlemde
gorilmesinin morbidite ve mortalite Uzerindeki etkisinin istatiksel olarak
birbirinden farkli olmadig1 gézlendi.

Sepsis gelisen hastalarin %42’si, ventilatére baglananlarin %55°1, pozitif
inotrop ihtiyact olanlarin %79’u, resusitasyon uygulananlarin %92’sinin oldiigi
gozlendi. Sepsis hem morbidite hem mortalite igin, ventilatore baglanma, pozitif
inotrop ihtiyact ve resusitasyon uygulanmis olmasi mortalite icin risk faktorl

olarak belirlendi.

4.3.3. Elektroensefalografi bulgulari ve prognoz

Elektroensefalografide anormallik olmasinin morbiditeyi arttirdigi (p<0,001)
ancak mortaliteyi etkilemedigi goriildii. Morbidite ve mortaliteyi etkileyen Ozel
bir EEG paterni saptanmadi. Nonkonvilzif status epileptikus gorilen iki hastadan
biri tamamen iyilesirken digeri hafif norolojik sekelle taburcu edilmisti. Tablo

20°de hastalarin EEG sonuglarma gére GSO’leri verilmistir.

4.3.3 Kraniyal gorinttleme bulgulari ve prognoz

Kraniyal goriintiilemelerde bozukluk varligmin morbidite ve mortaliteyi
istatistiksel olarak anlamli sekilde arttirdig1 gézlendi. Morbidite i¢in risk faktorii
olan lezyonlar 6dem, demiyelinizasyon, difuz aksonal hasar, kortikal ve
ekstrakortikal sinyal degisikligi, leptomeningeal tutulum ve hidrosefali iken,

mortaliteyi artiranlar SAK, ventrikiil i¢ine kanama, 6dem ve infratentoryal kitle
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olarak saptandi. Tablo 21’de goriintiilleme bulgularmma gore hastalarin GSO’leri
verilmistir.

Morbidite ve mortaliteyi arttiran tiim risk faktorleri tablo 22°de 6zetlenmistir.
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Tablo 20: Elektroensefalografi ve prognoz

GSO-1 GSO-2 GSO-3 GSO-4 GSO-5
n (% n (% n (% n (% n (%
EEG’DE BOZUKLUK 40 (%59) 13 (%19) 8(%12) 0 (%0) 6 (%8,8)
1 . TOPLAM 7 (%58) 3 (%25) 1 (%8) 0 (%0) 1 (%8)
EPILEPTIK DESARJ FOKAL 2 (%50) 1 (%25) 1(%25) 0 (%0) 0 (%0)
JENERALIZE 5 (%62) 2 (%25) 0 (%0) 0 (%0) 1(%12)
2- TOPLAM 19 (%51) 8 (%22) 5(%14) 0 (%0) 5 (%14)
SEREBRAL FOKAL 2 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
DISFONKSIYONU UNILATERAL 4 (%66) 1 (%16) 1(%16) 0 (%0) 0 (%0)
OLANLAR
YAYGIN TOPLAM 13 (%44) 7 (%24) 4(%13) 0 (%0) 5 (%17)
EVRE-1 1 (%50) 1 (%50) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
EVRE2 8 (%42) 5 (%26) 3(%16) 0 (%0) 3 (%16)
EVRE-3 4 (%50) 1(%125)  1(%125) 0 (%0) 2 (%25)
EVRE-4 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
EVRE-5 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 _ TOPLAM 14 (%75) 2 (%10) 2(%10) 1 (%5) 0 (%0)
EPILEPTIK DESARJ EPILEPTIK DESARJ FOKAL 7 (%80) 0 (%0) 1 (%10) 1(%10) 0 (%0)
;?EE&EE:&ON JENERALIZE 7 (%70) 2 (%20) 1(%10) 0 (%0) 0 (%0)
SEREBRAL FOKAL 2 (%66) 1 (%33) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
DISFONKSIYON UNILATERAL 2 (%66) 0 (%0) 1 (%33) 0 (%0) 0 (%0)
YAYGIN ~ TOPLAM 10 (%77) 1 (%7,6) 1(%7,6) 1(%7,6) 0(%0)
EVRE-1 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
EVRE-2 8 (%80) 0 (%0) 1 (%10) 1(%10) 0 (%0)
EVRE-3 1 (%33) 1 (%33) 0 (%0) 1(%33) 0 (%0)
EVRE4 0 (%) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
EVRE5 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
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Tablo 21-1: Kraniyal goériintiilleme bulgulari ve prognoz

GSO-1 GSO-2 GSO-3 GSO-4 GSO-5
n (% n (% n (% n (% n (%

LEZYON 43 (%45) 16 (%17) 7 (%7) 0 (%0) 30 (%33)

FRAKTUR TOPLAM 20 (%59) 4 (%11) 2 (%6) 0 (%0) 8 (%24)

UNILATERAL 15 (%65) 4 (%17) 1 (%5) 0 (%0) 3 (%13)

BILATERAL 5 (%45) 0 (%0) 1 (%9) 0 (%0) 5 (%45)

KANAMA TOPLAM 21 (%41) 8 (%15) 3 (%6) 0 (%0) 19 (%38)

PARANKIMAL TOPLAM 13 (%43) 6 (%20) 2 (%7) 0 (%0) 9 (%30)

UNILATERAL 7 (%54) 3 (%23) 0 (%0) 0 (%0) 3 (%22)

BILATERAL 6 (%35) 3 (%18) 2 (%12) 0 (%0) 6 (%35)

EKSTRAPARANKIMAL TOPLAM 16 (%44) 3 (%8) 3 (%8) 0 (%0) 15 (%40)

EPIDURAL TOPLAM 8 (%80) 0 (%0) 1 (%10) 0 (%0) 1 (%10)
UNILATERAL 7 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

BILATERAL 1 (%33) 0 (%0) 1 (%33) 0 (%0) 1 (%33)

SUBDURAL TOPLAM 8 (%47) 1 (%6) 1 (%6) 0 (%0) 7 (%41)

UNILATERAL 2 (%40) 1 (%20) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%40)

BILATERAL 6 (%60) 0 (%0) 1 (%10) 0 (%0) 5 (%50)

SUBARAKNOID TOPLAM 5 (%25) 2 (%10) 1 (%5) 0 (%0) 12 (%60)

UNILATERAL 2 (%29) 2 (%29) 0 (%0) 0 (%0) 3 (%42)

BILATERAL 4 (%30) 0 (%0) 1 (%8) 0 (%0) 8 (%62)

VENTRIKULER 1 (%10) 1 (%10) 0 (%0) 0 (%0) 8 (%80)

ODEM TOPLAM 12 (%24) 10 (%20) 3 (%7) 0 (%0) 24 (%49)

UNILATERAL 5 (%45) 3 (%27) 1 (%9) 0 (%0) 2 (%18)

BILATERAL 7 (%18) 7 (%18) 2 (%6) 0 (%0) 22 (%58)

KONTUZYO 11 (%58) 2 (%10) 1 (%5) 0 (%0) 5 (%27)
DIFUZ AKSONAL HASAR 6 (%46) 4 (%31) 2 (%15) 0 (%0) 1 (%8)
DEMYELINiZASYON 0 (%0) 3 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
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Tablo 21-2: Kraniyal goriintiileme bulgulari ve prognoz

KIiTLE TOPLAM 0 (%0) 2 (%28) 1 (%14) 0 (%0) 4 (%57)
SUPRATENTORYAL UNILATERAL 0 (%0) 1 (%50) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%50)
BILATERAL 0 (%0) 0 (%) 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0)
INFRATENTORYAL UNILATERAL 0 (%0) 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
BILATERAL 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 3 (%100)
EKSTRAKORTIKAL SINYAL DEGISIKLIGI TOPLAM 2 (%28) 2 (%28) 2 (%28) 0 (%0) 1 (%14)
UNILATERAL 1 (%50) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%50)
BILATERAL 1 (%20) 2 (%40) 2 (%40) 0 (%0) 0 (%0)
KORTIKAL SINYAL DEGISIKLiGi TOPLAM 3 (%50) 1 (%16) 2 (%33) 0 (%0) 0 (%0)
UNILATERAL 2 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
BILATERAL 1 (%25) 1 (%25) 2 (%50) 0 (%0) 0 (%0)
LEPTOMENINGEAL TUTULUM 1 (%20) 0 (%0) 3 (%60) 0 (%0) 1 (%20)
PRES 3 (%50) 0 (%0) 1 (%16) 0 (%0) 2 (%33)
ENSEFALOMALAZI 7 (%70) 0 (%0) 2 (%20) 0 (%0) 1 (%10)
VENTRIKULLERDE GENISLEME/HiDROSEFALI 1 (%10) 2 (%20) 3 (%30) 0 (%0) 4 (%40)
SIFT 2 (%33) 1 (%17) 1 (%17) 0 (%0) 2 (%33)
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Tablo 22: Morbidite ve mortalite icin risk faktorleri

morbidite(p<0,05)

%095 giiven aralig1

Mortalite(p<0,05)

%395 giiven aralig1

Etyoloji,

-intrakraniyal kanama

-merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari
-demiyelinizan hastaliklar

Nobetin bir saatten uzun stirmesi
Ates

Sepsis

EEG’de bozukluk olmasi
Goriintiilemede bozukluk olmasi
-6dem

-difliz aksonal hasar
-demiyelinizasyon
-ekstrakortikal/kortikal sinyal degisikligi
-leptomeningeal tutulum
-hidrosefali

<0,01
<0,05
<0,05
<0,05
<0,01
<0,001
<0,01
<0,01
<0,05
<0,01
<0,01
<0,01
<0,05
<0,01

2,4-242
1,1-10,6

1,2-6

4,8-30,3
1,3-17,9
1,8-14,1

1,7-18,6

1,4-57,3
2-32,6

Etyoloji,-yapisal
-intrakraniyal kitle
GKS<8

Biling degisikligi diizeyi
Ates

Sepsis

Hipotansiyon
Hiperglisemi
Elektrolit bozuklugu
-hiponatremi
-hipernatremi
-hipokalsemi
-hipopotasemi

Anemi

PZ’de uzama

DiK

Diisiik pH

Pozitif inotrop ihtiyaci
Ventilatére baglanma
Goruntilemede bozukluk
-0dem

-SAK

-ventrikul i¢i kanama
-infratentoryal kitle

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,01

<0,001
<0,001
<0,01

<0,001
<0,05

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,01

1,6-6,7

1,4-5,8
2-11,7
16-94,7
2-18,6
6,8-32,8
1,2-9,5
9,4-209
3-23
3,5-94,6
9,8-51,2
3,6-45,2

3,2-16,4
80-1803
211-8110
2,7-20

4,3-106

62




5. TARTISMA

Biling degisikligi, MSS’yi etkileyen birgok hastaliga bagli, deliryumdan,
letarji ve komaya kadar degisebilen klinik belirti ve bulgulara yol acabilir. Biling
degisikligi olan hastalarin yogun bakimda ve genellikle uzun sire izlenmesi
gerekir. Etyolojinin aydmlatilmasi i¢in Oykii ve fizik muayeneyle beraber
biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerden, EEG ve goruntiileme yontemlerinden
yararlanilir. Etyolojiye, eslik eden norolojik ve diger sistemik belirti ve bulgulara,
biyokimyasal degisikliklere, izlem sirasinda gelisen komplikasyonlara bagh
olarak hastanin iyilesme hizi ve prognozu degisebilir. Bu calismada biling
bozuklugu nedeniyle izlenen 250 hasta etyoloji, eslik eden belirti bulgular ve
bunlarin prognoza etkisi acisindan incelenmistir.

Biling degisikligi yapan nedenlere bakildiginda farkli ¢aligmalarda farkli
nedenlerin etyolojide 6n plana ¢iktig1 goriilmektedir. Bazi ¢alismalarda kafa
travmast en sik neden olarak bildirilicken'!, bazi calismalarda da MSS
enfeksiyonlart ve entoksikasyonlarin kafa travmasma gore daha sik oldugu
gézlenmi§tirl36. Calismamizda kafa travmasi en sik biling degisikligi nedeni
olarak goze c¢arpmaktadir. Calismamizda motorlu tasit kazalarinin, kafa
travmasinin en sik nedeni oldugu saptandi. Literatiirde baz1 ¢aligmalar bu bulguyu

137,138

desteklerken , bir bagka calismada kafa travmasimnin en sik nedeninin

diismeler oldugu bildirilmistirm. Calismamizda motorlu tasit kazalariin

diismelere gore fazla oranda goriilmesinin nedeni hastanemizin sik trafik kazasi

yasanan sehirlerarasi yollara yakinligi ile aciklanabilir.
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Calismamizda, entoksikasyonlar, biling bozuklugu etyolojisinde ikinci sirada
(%20) yer almaktadir. Diger calismalarda toksik nedenlere bagl bilin¢ bozuklugu

daha az oranda bildirilmigtir*>*"12813%

. Cocukluk caginda zehirlenmelerin baslica
nedeni ila¢ alimlaridir. Kazara ilag alimlarinin siklikla 5 yas altindaki hastalarda
goriilmesi ve 6zkiyim amagli ilag alimlarinin siklikla 10 yas {izerindeki hastalarda
gorilmesi nedeniyle zehirlenme vakalari bimodal yas dagilimi gé’)sterir125’14o.
Calismamizda da entoksikasyonlarin biiyiik kismi ilag alimlarina bagl gelismis
olup, hastalarda bimodal yas dagilimi gozlenmistir'?*°,

Calismamizda status epileptikus sik goriilen biling degisikligi nedenlerinden
biri olarak gbéze c¢arpmaktadir (%16,8). Pediatrik koma etyolojisinde status
epileptikusun siklig1 %7-27 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir*>*"18125141,
Status epileptikus ¢ocukluk ¢aginin en sik goriilen noérolojik acillerinden biri olup
basit parsiyel status epileptikus disinda biling bozuklugu ile seyreder. Status
epileptikus epilepsinin baslangi¢ bulgusu veya izlemi sirasinda ortaya cikabilecegi
gibi MSS enfeksiyonlar1 basta olmak iizere cesitli hastaliklarin seyri sirasinda
geligebilir. Calismamizda status epileptikus gorilen hastalarin %45’inde akut
semptomatik nedenlere bagli status epileptikus gelistigi gorildi. Akut
semptomatik nedenler diger caligmalarda da en sik status epileptikus nedeni
olarak bildirilmistir*®**,

Calismamizda 29 (%11,6) hastada enfeksiyoz-enflamatuvar nedenlere bagl
biling bozuklugu gelistigi gozlendi. Bunlarin 17’sinde (%59) MSS enfeksiyonu

saptandi. Bir ¢ok calismada MSS enfeksiyonlarinin travma dis1 komaya en sik

neden olan hastalik oldugu belirtilmistir™>*>* 1414 Geri kalmis ve gelismekte
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olan llkelerde MSS enfeksiyonlarina bagli koma orani1 gelismis iilkelere gore
daha yuksektir. Bizim ¢alismamizda enfeksiyoz ve enflamatuvar nedenlerin daha
az oranda gorulmesi, hastanemizin konumu, hastalarin yasadigi yer itibariyle
enfeksiyonlarin erken kontrolu ve etkin tedavisiyle agiklanabilir.

Subakut sklerozan panensefalit anormal ya da mutasyona ugramis kizamik
virlsine bagli gelisen santral sinir sisteminin bir ilerleyici yavas viriis
enfeksiyonudur. Baslangicta belirgin olmayan, davramis bozuklugu, bilissel
bozulma, okul basarisinda azalmayi izleyen miyoklonik jerkler, nobetler gibi
klinik belirti ve bulgulara yol acabilir. Elektroensefalografide diazem enjeksiyonu
sonrasi yatismayan periyodik yiiksek amplitiidlii yavas dalga desarj kompleksleri
goriilebilir. Tan1 BOS’da artmis kizamik antikorlarmin gosterilmesi ile konur.
Ancak hastalik nadiren baslangicta hizli seyreden akut ensefalopati, papil 6dem,
hemipleji, koryoretinit veya kafa i¢i basing artist gibi atipik klinik bulgular
gosterebilir. Bizim hastamizda da klinik tablo ve difuzyonel MRG bulgulari akut
ensefaliti diigiindlirmekteydi. Ancak hastanin BOS analizi normal bulundu ve
BOS’da bakilan kizamik antikor titreleri taniyr koymamizi sagladi. Bu olgu tani
konulamayan akut ensefalopati olgularinda ayirici tanida SSPE’nin diisiiniilmesi
gerektigini hatirlatmaktadir™®.

Travma digi koma nedenlerini inceleyen ¢esitli ¢aligmalarin sonucu Tablo

23’te Ozetlenmistir.
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Tablo 23: Pediatrik olgularda travma dis1 koma nedenleri

MSS enfeksiyonu %60 %29,8 %38 %50 %22,1
Epilepsi %10 %23,1 %8,1 %27 %10,4
Toksik-metabolik %19 %18,3 %11,5 %12 %15,6
Hipoksik iskemik - %06,7 - %4 %35,6
ensefalopati

Kafa ici kanama %7 - - - %7,7
Kafa ici basing artisi - %15,4 - - -
Bilinmeyen - %3,8 %14 - -
Diger %4 %2,9 %8,8 %7 %9

Izlemde, hastalarm %72 sinde iyi diizelme goriiliirken, hastalarin %16’s1 ise
olmiistii. Olen hastalarin %45’ini kafa travmasi hastalar1 olusturmustu. Travma
hastalarinin 6liim orani literatiirle benzerlik géstermektedirll. Calismamizda bir
yasin altinda travma gegiren hastalarin 6lim orani yiiksekken (%66), 12 yas
altinda ve 12 yagim Ustiindeki 6liim oranlar1 arasinda fark bulunmadi. Oysa Ki
diger calismalar 6liim oraninin okul O6ncesi ve okul doneminde daha yiiksek

11,146, Calismamizda, diger ¢alismalarla uyumlu olarak, ¢oklu

oldugu bulunmustur
travma olgularinda 6liim oran1 (%28,5), izole kafa travma olgularindaki 6liim
oranindan (%15,7) fazla bulundu™*%®,

Travma dis1 olgularda morbidite orani %12, mortalite orani ise %12.9 olarak
bulundu. Travma disi nedenlere bagli koma olgularinin incelendigi diger
calismalarda mortalite %12-60 arasinda degisen oranlarda
11,13,18,141,144.

bildirilmigtir Calismamizda etyolojide intrakraniyal kanama,

enfeksiydz nedenler ve demiyelinizan hastaliklarin morbiditeyi arttirdigi; yapisal
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nedenlerin ve o6zellikle yapisal nedenlerden neoplazik hastaliklarin mortaliteyi
arttirdig1; entoksikasyonlarin iyi prognozla seyrettigi saptandi. Diger calismalarda
da toksik-metabolik nedenlerle olusan ensefalopatide prognozun daha iyi oldugu

g('is‘[erilmistirll'13

. Calismamizda mortalite oraninin diger arastirmalara gére daha
diisiik olusu iyi prognozla seyreden toksik-metabolik hasta grubunun daha fazla,
kotli prognozla seyreden enfeksiyon hastalarinin daha az oranda olusuyla
aciklanabilir.

Biling degisikliginin agirliginin belirlenmesi ve prognozun degerlendirilmesi
icin GKS degerlendirilmesi 6nemlidir. Calismamizda GKS disikligi ve
morbidite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski yokken, GKS diisiikligii
ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu. Glasgow koma
skalasi <8 oldugunda mortalitenin arttigin1  gosteren birgok arastirma

17,141,147

vardir . Bir ¢alismada GKS <5 mortalite ile iliskili iken, bir baska

calismada GKS’nin 3 olmasi kotli prognoz igin anlamli bulunmugtur™®**®,
Bunlarin yaninda GKS’nin prognozla iligkisinin olmadigini gosteren arastirmalar
da mevcutturt! 144149150,

Calismamizda GKS ile birlikte etyoloji de koOtu prognoz tzerinde etkili
bulunmustur. Bir ¢alismada travmatik koma olgularinin GKS’si daha diisiik
olmasma ragmen, GKS’si daha yiiksek olan travma dis1 koma olgularinin
mortalite oramnin daha yiiksek oldugu bildirilmistir*’. Bu da travma dis1 olgularda
prognozu etyolojinin GKS’den daha ¢ok etkiledigi seklinde yorumlanabilir. Bunu
destekleyen arastirmalarin yaninda etyolojinin prognoz iizerinde etkili olmadigini

gosteren ¢aligmalar da vardirt3 14144147
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Hastalarimizin %32’si ndbetle basvurmus ya da izleminde nobet gecirmisti.
Travma dis1 koma olgularinin incelendigi bir arastirmada hastalarin %62’sinde
nobet saptanmistir*’. Bir baska arastirmada ise bu oran %65 olarak bulunmustur
ve nobet gecirenlerde mortalitenin arttigi belirtilmistirls. Yine bir baska ¢alismada
45 dk’dan uzun siiren nobetlerin mortaliteyi arttirdigi tespit edilmistir™". Bizim
calismamizda ise nobet gecirmenin veya 1 saatten uzun siren nébetin morbiditeyi
arttirdig1 ancak mortaliteyi etkilemedigi saptandi.

Biling bozuklugu olan bir hastada ates, MSS ya da MSS dis1 bir enfeksiyona
veya enfeksiyon dist nedenlere bagli gelismis olabilir. Atese neden olan
mekanizmalar arasinda 1s1 {iretiminin artmasi, 1s1 kaybinin azalmasi veya
hipotalamustaki 1s1 diizenleyen merkezlerin 1s1 esiginin yiikselmesi sayilabilir.
Konviulzif status epileptikusta ve salisilat zehirlenmelerinde 1s1 iiretiminin artmasi
nedeniyle viicut 1sis1 artarken, antikolinerjik ilaclarla zehirlenmelerde, otonomik
fonksiyon bozuklugu gelistiginde ve sicak carpmalarinda 1s1 kaybinin azalmasi
nedeniyle ates gelisir. Enfeksiyon, travma ve inme durumlarinda hipotalamustaki
1s1 merkezinin etkilenmesi nedeniyle ates gelisir2. Enfeksiyonlarda mikrobiyal
ekzojen pirojenler, endojen pirojenlerin (IL-1, I1L-6, TNF-o, IFN-f ve IFN-y)
salinmasina neden olur ve bu endojen pirojenler atese yol acar. Travma
hastalarinda goriilen atesin nedeni ise enfeksiyon veya travmanin kendisinin
neden oldugu enflamasyon olabilir. Cocuk hastalarin incelendigi bir ¢alismada
kafa travmasindan sonra hastalarin %30’unda erken donemde ates gorildigi
bildirilmistir™®®., Kafa travmalarindan sonra viicut swvilarinda akut faz

reaktanlarinin, proenflamatuvar kemokinlerin ve sitokinlerin arttigi birgok
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calismada gésterilmistir154'157. Beynin dogrudan hasari ve travma sonrasi gelisen
enflamatuvar siirecin yaptigi hasara ek olarak, hipertermi vaskiler gegirgenligi
artirrrak  beyin  dokusunun sitokinlere maruziyetini ve parankim hasarimi
arttirir2°. Status epileptikusta ise hipertermi ndbet esigini diisliriir. Eriskin
hastalarda gegici iskemik atakta ve travmatik beyin hasarinda hiperterminin

160162 "cocuk hastalarda da

morbiditeyi ve mortaliteyi arttirict etkisi gosterilmistir
kafa travmasinda hiperterminin morbidite ve mortaliteyi arttirdigin1 gdsteren
calismalar vardir™>*%, Ancak pediatrik travma dis1 koma olgularinin incelendigi
bir ¢alismada basvuru aninda olan ya da takip sirasinda ortaya g¢ikan atesin
prognozu degistirmedigi gé’)ﬁilmiistﬁrlg. Calismamizda ise atesin morbidite ve
mortalite riskini arttirdig1 saptandi.

Sepsis tiim diinya genelinde ¢ocuk Oliimlerinin en sik nedenini

164 Travma hastalarinda ve uzun siire hastanede kalan hastalarda

olusturmaktadir
sepsis riski artmistir. Travmatik beyin hasar1 olan hastalarda delici yaralanmalara
bagli olarak sepsis geligebilir. Daha sik gorllen neden ise uzun suren entiibasyon
ve Kkateterizasyon nedeniyle hastane enfeksiyonu ve sepsis gelisimidir.
Calismamizda hastalarin %10’unda sepsis gelismisti ve bu hastalarin %401
Olmiistii. Sepsis gelisen hastalarin %27’sini travma hastalart olusturmustu. Coklu
travma geg¢iren hastalarda sepsis gelisme oranmin ve sepsis gelistiginde
mortalitenin izole kafa travmasi gecirenlere gore daha fazla oldugu saptandi.
Sepsisin morbidite ve mortalite riskini arttirict etkisi istatistiksel olarak anlamli

bulundu. Erigkinlerde yapilan bir ¢alismada ¢oklu travmali hastalarin %9,4’Unde

sepsis gelistigi ve bu hastalarin %18’inin kaybedildigi bildirilmistir'®. Bir baska
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calismada ise travma sonrasinda %2 hastada sepsis gelistigi ve bu hastalarda
mortalitenin arttig1 belirtilmistir'®®.
Calismalar hem travmatik komada, hem de travma dis1 komada

18138148167 - Caligmamizda

hipotansiyonun mortaliteyi arttirdigin1 gostermektedir
da literatiirle uyumlu sekilde hipotansiyonun mortaliteyi arttirdigi tespit edildi.
Hipotansiyonun nedeni kan kaybi veya sepsise bagh gelismis sok, ilaglar veya
zehirlenmeler (barbutirat, demir, siklik antidepresanlar, 3 blokoérler, kalsiyum
kanal blokdrleri) olabilir. Hipotansiyon gelistiginde serebral kanlanmada azalma
ve iskemi gelisir. Beyin dokusunda iskemi gelistiginde, beyin hiicrelerine oksijen
ve substratlarin ulastirilmas: ve de hicrelerden zararlh atiklarin uzaklastirilmasi
bozulur'®®*". Hipotansiyon sonucunda beyin édemi geliserek kafa ici basmnci

11 Bittn bunlar varolan

artar ve bu serebral perfizyon basmcini diigiirebilir
patolojinin siddetinin artmasina neden olur. Hipotansiyonun uygun sivi tedavisine
yanit vermedigi durumlarda pozitif inotroplar kullanilir. Calismamizda pozitif
inotrop gereksinimi olan hastalarda da mortalitenin arttig1 saptandi. Bir ¢alismada
da pozitif inotrop gereksinimi duyulmasmin komadaki hastada kot prognozla

iliskili oldugu belirtilmistir***.

Calismamizda hastalarin %18’inde elektrolit bozukluklarindan en az biri
saptandi ve bunun mortalite riskini anlaml sekilde arttirdig1 gézlendi. Bu konuda
yapilan diger ¢alismalar farkli sonuglar icermektedir. Bir ¢alismada ciddi kafa
travmali hastalarda elektrolit dengesizligi kotii prognozla iligkili bulunmusken,
bir baska ¢alismada elektrolit bozukluklariyla prognoz arasinda herhangi bir iliski

172,173
saptanmamigtir .
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Sodyum, hiicre dis1 sivida en fazla miktarda bulunan katyondur ve hiicre disi
stvinin osmolalitesini olusturan temel elektrolittir. Hiponatremi ve hipernatremi
MSS’nin etkilendigi hastaliklarda sik goriilen elektrolit bozukluklaridir ™"
Biling bozuklugu gelisen bir hastada hiponatreminin en sik nedenlerinin,
uygunsuz ADH salinimi ve serebral tuz kaybi oldugu bildirilmistir'™. Kafa
travmasi gegiren hastalarda beyin 6demini 6nlemek igin verilen mannitol tedavisi
de hiponatremiye neden olabilir. Hiponatremide, intraseliiler sivinin osmololitesi
artarak beyin 6demine neden olur. Travmatik beyin hasari olan 5270 kisinin
incelendigi bir ¢alismada hiponatremi kotii prognozla iligkili bulunmustur”s. Bir
bagka ¢alismada da kafa travmasi gegiren hastalarda hiponatreminin hastanede
yatis siiresini ve mortaliteyi arttirdigi belirtilmistir". Yogun bakimda izlenen

17 .
. Sok tedavisi sirasinda fazla

hastalarin  %9’unda hipernatremi gelisebilir
miktarda izotonik sodyum kloriir solusyonu kullanilmasi, beyin 6deminin
azaltilmasi amaciyla hipertonik salin kullanilmas1 ve metabolik asidoz nedeni ile
asirt sodyum bikarbonat kullanilmasi klinikte sik rastlanan hipernatremi
nedenleridir. Hipernatremide ekstraseliiller sivinin ozmolalitesinin artmasi
nedeniyle hiicre ici s1v1 hiicre disina ¢ikar ve beyinde voliim kayb1 olur. Bu voliim
kaybr nedeniyle beyin damarlarinin gerilmesi subdural, subaraknoid ve
parankimal kanamayla sonuclanabilir. Yogun bakim hastalarinda hipernatreminin

177,179-181
A79-181 Calismamizda da

mortaliteyi arttirdigini gosteren bir¢ok arastirma vardir
biling degisikligi olan hastada hiponatremi veya hipernatremi gelismesinin

mortaliteyi arttirdig1 saptandi.
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Kalsiyum, sinir sisteminde ndrotransmitterlerin salinmasindan, hiicre igi
iletimin saglanmasia kadar birgok yerde gorev alir'®. Yogun bakim iinitesinde
izlenmekte olan bir hastada sepsis, bObrek yetmezligi, pankreatit, kan
transfizyonu veya epinefrin infiizyonu nedeniyle hipokalsemi gelisebilir'®**%,
Travma hastalarinda akut dénemde goriilen hipokalseminin nedeni ¢ogunlukla
kolloid sivilarin kullanimina bagli hemodiliisyon, sok ve iskemi-reperfiizyon
hasaridir'®. Calismamizda sepsisli hastalarda daha sik hipokalsemi gelistigi ve
tim hasta gruplarinda hipokalseminin mortaliteyi arttirdigi  saptandi.
Arastirmalarda serum iyonize kalsiyum diizeyindeki azalmanin travmanin siddeti,
sepsis varligl ve ortalama arteryal kan basinc ile iliskili oldugu gosterilmistir,

hipokalseminin artmis mortalite ile birlikte olmasi bunlarla aglklanabilirlss'las.

Potasyum hiicre i¢i sivinin en Onemli katyonudur. Hiicre i¢i pH’nin
diizenlenmesinde, baz1 enzimatik islevlerde ve protein sentezinde etkindir. Ayrica
sinir iletimi ve kas kontraksiyonlar: iizerinde, 6zellikle kalp kasinda onemli
etkileri vardir. Potasyum diizeyindeki degisiklikler, kalp ritminde ciddi
bozukluklara neden olarak klinik durumu kétiilestirebilir. Komadaki bir hastada
bircok nedene bagli potasyum diizeyinde degisiklikler gelisebilir. Kafa
travmasindan sonra salimimi artan katekalominler B2 reseptorlerini ve hiicre
zarindaki Na/K pompasin1 uyararak hipopotasemi gelismesine neden
olabilir’®*%° Ayrica hipotermi, insiilin, amfoterisin B, barbitirat ve mannitol

191-193

tedavisi de hipopotasemi gelismesine neden olabilir Calismamizda

hastalarin %8’inde hipopotasemi saptandi. Bu oran ¢ocuk hastalarin incelendigi

194,195

diger calismalardan farkli degildir . Ayrica ¢alismamizda hipopotaseminin
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mortaliteyi arttirdigi gézlendi. Diger ¢alismalarda da hipopotaseminin mortaliteyi

artirict etkisi bildirilmistir™*".

Komadaki hastalarda elektrolit bozukluklarinin prognoza etkisini aragtiran
¢ok az arastirma vardir ve bunlarin hemen tamaminda travmatik koma hastalari
incelenmistir. Travma dis1 komada elektrolit bozukluklarinin etkilerinin daha iyi

anlasilmasi i¢in daha ¢ok c¢alisma yapilmasi gerekmektedir.

Akut travma hastalarinda hemoglobin diisiikliigii kan kaybi1 nedeniyle gelisir.
Sonug olarak kanin oksijen tasima kapasitesi diiser ve beyin kan akiminin zaten

178

bozulmus oldugu bir donemde ikincil iskemik hasar riski artar™"". Travmatik beyin

hasart olan hastalarin incelendigi calismalarda hemoglobin disikligi kotu

prognozla iligkili bulunmusturm‘lgg.

Travma dis1 nedenlerle koma gelisen
hastalarda da anemi yaygin bir durumdur. Bu hastalarda anemi kanama, altta
yatan hastalik veya tedaviye bagli kemik iligi baskilanmasi ya da hemoliz
nedeniyle gelismis olabilir*®®. Anemi sepsiste organ yetmezligini isaret eden

200

bulgulardan biridir ve kotii prognozla iliskilidir™ . Aneminin baska birgok

201,202

hastalik i¢in de kotii prognozla iliskisi gosterilmistir . Calismamizda da

anemi gelisiminin mortaliteyi arttirdig1 gozlendi.

Hiicrelerin normal sekilde fonksiyon yapabilmeleri igin pH’nin belli bir
aralikta olmas1 gerekir. Asit-baz dengesi bobrekler, akciger ve hiicre igindeki ve
disindaki tampon mekanizmalar ile saglanir. Bikarbonat kaybinin artisi,
bobreklerden asit atiliminin azalmasi veya viicuttaki asid miktarinin artmasi gibi

nedenlerle asidoz gelisebilir. Viicuttaki asit miktarinin artmasi entoksikasyonlarda
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oldugu gibi ekzojen nedenlerle ya da hipoksi veya hipotansiyon nedeniyle anaerob
solunumun artmasina bagli endojen nedenlerle gelismis olabilir. Asidoz
durumunda hiicre ici enzimlerin ¢alismasi ve metabolik reaksiyonlar etkilenecegi
icin akut asidoz 6limcul olabilir. Calismamizda hastalarin %13’tnde arteryal kan
gazinda diisiik pH degerleri saptandi. Arteryal kan gazinda pH’s1 diisiik olan

178,203,204

hastalarda mortalite riski artmis bulundu. Travmatik koma , metabolik

188,189 205

koma veya status epileptikuslu®™, hastalar1 iceren bir ¢ok ¢alismada

asidozun kotii prognozla iligkisi gosterilmistir.

Calismamizda PZ’de uzama olan hastalarda mortalite daha yuksek bulundu.
Protrombin zamani pihtilasma mekanizmasindaki ekstrensek ve ortak yolu
gosterir. Faktor Il, V, VII ve X’un eksikliginde PZ’de uzama goriiliir. Bu
faktorlerin eksikliklerinde hemostaz saglanamaz ve kanamalar gelisir. Hepatik
komada ve sepsiste PZ’deki uzamanin prognozu kétiilestirdigi gosterilmistir®®”.
Hepatik komada pihtilasma faktdrlerinin yapiminda azalma varken, sepsis DIK’e
yol acarak faktorlerin tikenmesine neden olur. Travma hastalarinda da PZ’de
uzamanin kotli prognozla iligkisini gosteren bir¢ok ¢alisma vardir'#2%8210 Kafa
travmast olan 87 cocugun incelendigi bir c¢alismada kafa travmasindan sonra
hastalarin %71’inde mindér hemostatik bozukluk gérﬁlmﬁstﬁrm. Kafa travmasi
sonrast PZ’de uzama parankimal hasar1 olan hastalarda daha siktir ve hasarl

dokudan kaynaklanan doku faktérii bundan sorumlu olabilir®®.

Dissemine intravaskiler koagilasyon, trombositlerin ve pihtilasma

faktorlerinin damar iginde kullanilarak tiiketilmeleriyle ortaya ¢ikan edinsel
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fizyopatolojik bir strectir. Hipoksi, asidoz, endotel hasar1 ve yaygin doku hasari
gibi patolojik durumlar DIK’e neden olabilir. Sepsis ve transfiizyon, DIK’e yol
acan sistemik nedenlere ornek olarak verilebilir. Akut DIK gelismis olan ¢ocuk
hastalarin incelendigi bir ¢alismada hastalarin %95,2’sinde sepsise bagli,
%4,8’inde major travmaya bagh DIK gelistigi saptanmistir”*2, Calismamizda DIK
gelisen hastalarda mortalite daha yiiksek bulundu. Diger arastirmalarda da DIK
gelisimi artmis mortalite ile iligkili bulunmustur™>?*®, Dissemine intravaskuler
koagiilasyonda artmis mortalite; yaygin kanama, trombduslere bagli gelisen organ
yetmezlikleri ve mikroanjiyopatik hemolitik aneminin hasar1 arttirmasiyla

aciklanabilir.

Calismamizda mortalite i¢in risk faktorii olan bir diger bulgu hiperglisemiydi.
Hiperglisemi kritik hastaligi olan hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda goriiliir. Bunun
nedeni hastalik sirasinda strese bagli salinimi artan kontraregiilatuar hormonlarin
(glukagon, epinefrin, kortizol ve biiylime hormonunu) karacigerde glukoz
yapimini arttirip, periferde glukoz alimini azaltarak kan sekerini yiikseltmesidir.
Sistemik enflamatuvar yanitta salinan sitokinler de kontraregiilatuar hormonlarin
salinimmna neden olarak kan sekerini yiikseltir. Diyabetli hastalarda yetersiz
instilin tedavisi, sivi tedavisinde dekstrozlu sivilarin fazla verilmesi, parenteral
veya enteral beslenme sirasinda fazla kalori verilmesi, tedavi amaciyla kullanilan
steroidler, betamimetikler ve imminsupresif ilaglar (siklosporin, takrolimus) veya
yiiksek oranda dekstroz iceren diyaliz sivilartyla periton diyalizi yapilmasi

216,217

hiperglisemi nedenleri arasinda sayilabilir Hiperglisemi viicudun sivi

dengesini ve immiin cevab1 bozar ve enflamasyonu arttirir. Invitro ¢alismalarda
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hipergliseminin l6kosit fonksiyonlarini (adezyon, fagositoz, siiperoksit olusumu,
intraseliiler 6ldiirme) bozdugu ve bu fonksiyon bozuklukluklarmin insdlin
tedavisiyle diizeldigi gésterilmistir218. Birgok c¢alismada hipergliseminin yogun
bakimda izlenen hastalarda mortaliteyi ve hastanede yatis siiresini arttirdigi

219-221

gosterilmistir Travma hastalarina yonelik calismalar da bu bulguyu

178,222

desteklemektedir . Arastirmalar komadaki hastanin izleminde sik glukoz

takibi ve insilin tedavisinin olumlu etkisi iizerinde durmaktadir®?,

Biling degisikligi olan hastalarda EEG, kortikal fonksiyon bozuklugunun
derinligini, yaygmligim1 ve varsa epileptik desarjlart gosterebilir. Etyoloji
hakkinda ipucu verebilir. Hastaligin seyrini takip edebilmek icin seri EEG’lerin
cekilmesi gerekmektedir. Eriskin ve cocuklarda EEG’nin komada prognozla
iligkisini  degerlendiren bir¢ok arastirma yapilmistir. Amerikan Noroloji
Akademisi erigkin hastalarda, zemin ritmi aktivitesinde jeneralize supresyon, duz
zemin aktivitesinde jeneralize periyodik kompleksler veya jeneralize epileptiform
aktiviteyle birlikte goértnen burst supresyon gibi EEG paternlerini kot prognostik
bulgu olarak kabul etmistir. Bu malign EEG paternlerinin kot prognozu
gostermedeki dogruluk orani %97 olarak bildirilmistir. Ayrica ilk 24 saatte
miyoklonik  status  epileptikus  gelismesinin ~ prognozu  kotiilestirdigi

224

belirtilmistir™". Cocuk hastalarda yapilan bir ¢aligmada diisiik amplitiidli aktivite

ve elektriksel inaktivite, bir baska c¢alismada ise burst supresyon veya diger

epileptik desarjlarin varligi kotii prognozla iligkili bulunmus‘rurzzg”226

. Bir diger
arastirmada da alfa koma, burst supresyon ve elektroserebral inaktivitesi olan

hastalarda prognozun Kkétii oldugu saptanmustir'’. Bizim calismamizda EEG
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bozukluklarinin morbiditeyi anlamli sekilde arttirdigi goriildii. Ancak EEG’de
belli bir patern kotii prognozla iliskili bulunmadi. Calismamizda, beyin 6limi
ger¢eklesmis olan hastalarin beyin oliimii tanilar1 beyin SPECT bulgulariyla
desteklenmis, bu hastalarin hi¢birine EEG c¢ekilmemistir. Bu hastalarin
EEG’lerinde elektriksel inaktivitenin oldugu varsayilarak elektroserebral

inaktivitenin de kotii prognozla iliskili oldugu sdylenebilir.

Calismamizda 2 hastada NKSE g0zlendi. Bu hastalarin biri tam olarak
iyilesirken digeri hafif norolojik sekel ile taburcu edildi. Nonkonvilzif status
epileptikus insidanst hakkinda farkli yaynlar mevcuttur. Nonkonvulzif status
epileptikusun biling degisikligi ile bagvuran ¢ocuklarda siklig1 %14-33 arasinda

degismektedir227’228

. Yogun bakimimizda EEG monitorizasyonu yapilamamasi,
cogu hastanin EEG’sinin akut donemde cekilememesi nedeniyle calismamizda
NKSE’li hastalar oldugundan daha az sayida saptanmis olabilir. Siirekli EEG
monitorizasyonunda NKSE saptanan hastalarin ancak yarisinda rutin EEG ile
NKSE gozlenebilir®. NKSE’de tamida gecikme mortalite ile iliskilidir.

Nonkonvulzif status epileptikus vakalarinin erken tani almasi ve atlanmamasi i¢in

yogun bakimda stirekli EEG monitorizasyonunun yapilabilmesi énemlidir.

Biling degisikligi ile basvuran hastada etyolojinin aydinlatilmasi, tedavinin
belirlenebilmesi ve prognozun 0Ongorilebilmesi igin beyin goruntilemesinin

yapilmasi gerekir. Travmatik komada Oncelikle BT, toksik, metabolik, enfeksiyoz,

iskemik komada ise daha erken ve ayrintili bulgu gostermesi nedeniyle MRG

230

tercih edilir™. Biling degisikliginin nedeni BT ile agiklanamiyorsa MRG mutlaka
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gereklidir. Calismamizda hastalarin %72’sine BT ve/veya MRG ¢ekilmistir. Hem
BT hem MRG ¢ekilmis olan 60 hastanin %28’inde BT normalken MRG’de
anormallik gosterilebildi. Bunlar arasinda DAH, PRES ve demiyelinizasyon gibi
anormallikler sayilabilir. Manyetik rezonans gorintiilemenin bu lezyonlar
gostermedeki istlinligiinii destekleyen bir¢ok calisma yapilmistir. Bir ¢alismada
hafif kafa travmasi gecirmis ve BT’si normal olan 40 hastanin %12’sinin
MRG’sinde DAH saptanm1$t1r23l. Bir bagka c¢alismada da MRG’si PRES ile
uyumlu olan 67 hastanin sadece %45’inde BT de ayn1 bulgu saptanabilmistir™?,
Aragtirmalarda demiyelinizasyonu gdstermede MRG’nin BT den iistiin oldugu

belirtilmistir®>>.

Norolojik bulgulart BT veya konvansiyonel MRG ile agiklanamayan
hastalarda difiizyon MRG yapilmasi gereklidir. Bu yontemle hipoksik-iskemik
degisiklikler olusumlarimi izleyen ilk birka¢ dakika i¢cinde ve bu degisiklikler
heniiz kraniyal BT veya konvansiyonel MRG ile gdsterilemezken, saptanabilir®*.
Viral ensefalitler ve PRES’te prognostik 6nemi olan sitotoksik-vazojenik ddem
ayrimi difiizyon MRG ile yapilabilir®?*. Ayrica uzams nobeti olan hastalarda
sklerozise neden olan hipokampal hasarlanma akut dénemde saptanabilir®®’.
Bizim calismamizda difiizyon MRG g¢ekilmis olan 26 hastanin 3’iinde DAH,
3’inde PRES, 2’sinde viral ensefalit, 1’inde SSPE, 1’inde status epileptikus,
I’inde talamik kanama ve 1’inde tromboza bagli iskemiyle uyumlu difizyon
degisiklikleri gozlendi. Konvansiyonel MRG’si normal olup difiizyon MRG’sinde

anormallik bulunan yalniz 1 hasta saptandi. Diger hastalarda gorintilemelerin

hastaliklarin konvansiyonel MRG’de de saptanabildigi donemde yapilmis olmasi
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nedeniyle difiizyon MRG bu hastalarda ek katki saglamamis olabilir. Akut
ensefalopati ile yatiritlip SSPE tanist alan bu hastanin difiizyon MRG’sinde
diflizyonda azalma saptandi. Subakut sklerozan panensefalitte genellikle yiiksek
ADC degerleriyle difiizyonda artma gézlenirzgs’zgg. Hizli ilerleyici seyir gosteren
birka¢ SSPE vakasinda da bizim hastamizda oldugu gibi difiizyonda azalma

bildirilmistirt**24%24,

Kafa kemigi kiriklarma sikhikla intrakraniyal kanama eslik eder???%.

Calismamizda da kafa kemiginde kirigi olan hastalarin %70’inde intrakraniyal
kanama saptandi. Kafa kemiklerinde kirik olmasimnin tek basina prognoza etkisi
olmadig1 goriildii. Ancak bir ¢alismada kafa tabani kiriginin, GKS<8 olan

cocuklarda kétii prognozla iliskili oldugu gosterilmistir®* .

Calismamizda, 6dem ve intrakraniyal kanama, goérintilemelerde en fazla
saptanan patolojileri olusturdu. Beyin 6demi saptanan hastalarin %59°u travma
hastasiydi. Travmatik beyin hasari olan ¢ocuklarin incelendigi bir¢ok ¢alismada
O0demin en sik goriilen patolojik goriintiileme bulgusu oldugu belirtilmistir245'247.
Hem travmatik hem de travma disi koma hastalarinda beyin 6demi prognozu

196,246,248,249

kotiilestirir . Sonuglarimiz bu konuda diger c¢alismalarla paralellik

gOstermektedir.

Intrakraniyal kanamalarin komadaki hastada prognoza etkisi acisindan
literatiir incelendiginde travma hastalariyla ilgili ¢alismalar ¢ogunlugu
olusturmaktadir. Bu c¢alismalarda basta SAK olmak Uzere, intraventrikiler

kanama ve subdural kanama kotii prognozla iligkili bulunmustur®®?**, Bu nedenle
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BT gorintileme bulgularinin  simiflandirmalarinda SAK  ve intraventrikiler

254

kanamanin mutlaka bulunmasi gerekmektedir®™”. Travma disi koma gelismis

cocuk hastalarin incelendigi ¢alismalarda da intrakraniyal kanama ve 6zellikle

255,256
. Calismamizda

SAK’mn norolojik sekel riskini arttirdigima deginilmistir
SAK ve intraventrikiler kanama literatirle uyumlu olarak mortalite icin risk

faktoruyken subdural kanamanin prognoza etkisi anlamli bulunmadi.

Calismamizda ciddi kafa travmasi gegiren hastalarin %38’inde DAH
saptandi. Diger ¢alismalarda ciddi kafa travmasi geciren hastalarin yarisinda
31,257

DAH gelistigi bildirilmistir . Calismamizda literatirle uyumlu olarak DAH

gelisiminin morbiditeyi arttirdigi gézlendi258’259.

Gorintllemesinde demiyelinizasyon saptanan hastalarin tamami GSO-2 ile
taburcu edilmisti. Bu hastalarin 2’si ADEM, 1’1 MS tanist almigti. Multipl
sklerozlu 26 c¢ocuk hastanin incelendigi bir g¢alismada hastalarin higbirinde
ensefalopati gelismezken, ¢ocuklarda yapilan bir baska calismada 13 hastanin
%15’inde  ensefalopati  gdzlenmistir, —morbidite  oram1 %38  olarak
bildirilmistir89’260. Bu erken donemde ADEM, MS ayrimimin yapilamamasina
bagli olabilir. Aym1 calismalarda ADEM’de %40-65 oraninda ensefalopati

gozlenmistir, morbidite orant %21 olarak belirtilmistir. Bu konuda karsilagtirma

yapilabilmesi i¢in daha fazla sayida hastaya ihtiyag vardir.

Calismamizda PRES gelisen 6 hastanin 4’(inde hipertansiyon, 2’sinde
metotreksat kullanma Oykist vardi. Hipertansiyonu olan hastalarin biri ayni

zamanda siklosporin de kullanmaktaydi. Bu hastalarin 2°si primer hastaliklarina
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bagli kaybedilirken, 1’i GSO-3 ile taburcu edilmisti. Posterior reversibl
ensefalopatisi olan hastalarin %70-80’inde tabloya hipertansiyonun eslik ettigi

261,262 Ayrica metotreksat ve siklosporin kullanimina bagli PRES

gosterilmistir
gelisimi bildirilmistir®®. Posterior reversibl ensefalopati nadiren tekrarlayabilir ve

hastaligin hem kisa hem de uzun donemde prognozu iyidir264. Calismamizda

prognozun daha kotii olusu hastalarin primer hastaliklar ile ilgili olabilir.

Biling degisikliginde etyoloji ve prognozla ilgili arastirmalar gogunlukla
eriskin ya da travmatik koma hastalarinda yapilmigtir. Calismamiz travma ve
travma dig1 nedenlere bagl degisik seviyelerde biling degisikligi gelisen ¢ocuk

hastalar1 inceleyen az sayida arastirmadan biridir.

Akut biling bozuklugu yiiksek oranda morbidite ve mortaliteyle seyreden acil
bir durumdur. Bu hastalarda kisa siirede dogru taninin konulup uygun tedavinin
verilmesi gerekmektedir. Ancak bazen tiim tibbi uygulamalar ve tedavi dogru,
eksiksiz ve zamaninda yapilsa bile ikincil komplikasyonlara bagli olarak hastalar
kaybedilebilir veya sekelli kalabilir. Calismamizda da gézlemledigimiz gibi biling
bozuklugu olan hastalarda etyolojinin yani sira gelisebilecek hipotansiyon,
hiperglisemi, elektrolit bozukluklari, anemi, asidoz, sepsis ve DIK gibi
komplikasyonlar prognozu kdétiilestirebilmektedir. Yukarida sayilan ikincil
komplikasyonlarin 6nlenmesi veya gelistiginde erken tani ve tedavisinin
yapilmasi biling bozuklugu ile bagvuran hastalardaki yuksek morbidite ve

mortalite oranlarinin azalmasina katkida bulunabilir.
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6. SONUCLAR

Bu caligmada biling bozuklugu ile bagvuran ya da baska bir hastalik nedeniyle
izlemi sirasinda biling bozuklugu gelisen 250 hasta etyoloji ve prognoza etki eden

faktorler agisindan incelenmistir.

-Yapisal nedenlerden kafa travmasinin biling bozuklugunun en sik nedeni
oldugu (%32) ve kafa travmalarinin en fazla motorlu tasit kazalarina bagh
gelistigi saptandi. Entoksikasyonlarin ikinci siklikta biling bozuklugu nedeni
oldugu gozlendi (%20,4). Entoksikasyonlara bagli biling bozuklugu gelisen
hastalarin biiyiikk kismini ilag entoksikasyonlari olusturmustu (%86). Hastalarin
%16,8’inde status epileptikus, %11,6’sinda enfeksiyoz-enflamatuvar, %10,8’inde
metabolik-sistemik nedenlerle biling degisikligi gelismisti, %1,6’sinda ise
herhangi bir neden bulunamadi.

-Status epileptikus gelisen hastalarin %45’inde akut semptomatik, %4 {inde
eski semptomatik, %35’inde kritojenik/idyopatik epilepsi ile iligkili status
epiletipkus gozlendi.

-Hastalarin %28,8’1 biling bozukluguna neden olabilecek bir kronik hastalik
tanist ile takip edilmisti ve bu hastaliklar iginde en sik goriilen hastaligin epilepsi
oldugu gozlendi.

-Nobetin hastalarin %32,8’inde goriildiigii ve JTK’nin en sik rastlanan nobet
tipi oldugu saptandi. Diger ek norolojik bulgularin hastalarin %22,8’inde tabloya
eslik ettigi ve en sik goriilen diger ek ndrolojik bulgunun kraniyal sinir tutulumu

oldugu gozlendi.
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-Ates hastalarin %38’inde saptanmisti. Atesin, bu hastalarin %57,8’inde
baslangicta, %42’sinde ise izlem sirasinda yiikseldigi tespit edildi.

-Hastalarin %20’sine LP yapildigi, LP yapilan ii¢ hastanin BOS’unda tireme
oldugu saptandi.

-Hastalarin  %22,4’Unde hipotansiyon, %3,2’sinde hipertansiyon gelistigi
saptandi.

-Hastalarin %4,8’inde hipoglisemi, %5,6’sinda hiperglisemi gelistigi saptandi.

-Hastalarin  %18,4’linde en az bir elektrolit bozuklugu gelismis olup,
hiponatreminin en sik goriilen elektrolit bozuklugu oldugu goézlendi.

-Hastalarin %20’sinde anemi gelistigi saptandi.

-Hastalarin %14,8’inde arteryal kan gazinda asidoz gelistigi saptandi.

-Hastalarin %4,4’iinde PZ’de uzama saptandi. Hastalarm %2,4’inde DIK
gelistigi tespit edildi.

-Hastalarin %10,4’tinde sepsis gelistigi saptandi.

-Hastalarin %19,2’sinde pozitif inotrop gereksiniminin gelistigi, hastalarin
%16,4’line resusitasyon uygulanmis oldugu saptandi.

-Hastalarin %40’ma EEG c¢ekildigi ve EEG’lerin %66’sinda anormallik
oldugu gozlendi. Elektroensefalografisi cekilen hastalarin %31’inde epileptik
desarj, %54 tinde serebral disfonksiyon %18,6’sinda ise hem epileptik desarj hem
de serebral disfonksiyon bulgulari saptandi. Nonkonviilzif status epileptikus 2
hastada g6zlendi.

-Hastalarin %72’sine kraniyal goruntiilemenin yapildigi ve gortntilemelerin

%352’sinde anormal bulgularin oldugu saptandi. Beyin 6demi ve kanama en sik
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gorulen anormal goriintiilleme bulgular1 olarak gbze carpti. Ekstraparankimal
kanamalardan SAK’1n, en sik saptanan kanama tiirii oldugu gozlendi.

-Hastalarin yogun bakimda yatig siresi ortalama 7,2 gun, hastanede toplam
yatig suresi 11,2 gln olarak hesaplandi.

-Hastalarin %72’sinin GSO-1, %8’inin GSO-2, %3.6’sinin GSO-3, %0,4’{iniin
GSO-4 ile taburcu edildigi, %16’smin ise 6ldiigii tespit edildi.

-Vaskiiler nedenlerle biling degisikligi gelisenlerin hastanede en uzun sire
kalan grup oldugu gézlendi.

-Etyolojik nedenlerden intrakraniyal kanama, MSS enfeksiyonlart ve
demiyelinizan hastaliklarin morbidite riskini arttirdig1 saptandi.

-Etyolojik nedenlerden intrakraniyal kitle varliginin mortalite riskini arttirdigi
saptandi.

-Etyolojik nedenlerden entoksikasyonlarin prognozunun iyi oldugu saptandi.

-Glasgow koma skalasi, hastalarin %52,8’inde >12, %18,4’(inde 8-12,
%28,8’inde <8 olarak hesaplandi. Glasgow koma skalasimin <8 olmasinin
mortalite i¢in risk faktorii oldugu saptandi.

-NObet geciren hastalarda ndbetin bir saatten uzun siirmesinin morbidite i¢in
risk faktorii oldugu saptandi.

-Hastanin atesinin ¢ikmasinin hem morbidite, hem de mortalite igin risk
faktorli oldugu saptandi. Atesin baslangicta veya izlemde goriilmesinin morbidite
ve mortalite zerindeki etkisinin birbirinden farkli olmadig1 gozlendi.

-Hastalarda sepsis gelismesinin hem morbidite hem de mortalite igin risk

faktorii oldugu saptandi.
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-Hipotansiyon, hiperglisemi, hiponatremi, hipernatremi, hipokalsemi,
hipopotasemi, anemi, asidoz, PZ’de uzama ve DIK gelismesinin mortalite icin
risk faktorii oldugu saptandi.

-Pozitif inotrop ve ventilator destegi gereksiniminin mortalite igin risk faktori
oldugu saptanda.

-Elektroensefalografide anormal bulgularin olmasimin morbiditeyi arttirdig
ancak mortaliteyi etkilemedigi saptandi. Herhangi bir anormal EEG paterni
morbidite ile 6zellikle iligkili bulunmadi.

-Kraniyal goriintiilemede bozukluk olmasinin hem morbidite hem de mortalite
icin risk faktori oldugu tespit edildi. Kraniyal goriintiilemesinde 6dem,
demiyelinizasyon, DAH, ekstrakortikal/kortikal sinyal degisikligi, leptomeningeal
tutulum ve hidrosefali saptanan hastalarda morbiditenin arttig1 gézlendi.

-Kraniyal gorintilemesinde 6dem, SAK, ventrikil icine kanama ve

infratentoryal kitle saptanan hastalarda mortalitenin arttig1 gézlendi.
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8. OZET
ANI BILINC DEGISIKLIGI NEDENIYLE iZLENEN COCUK HASTALARIN
ETYOLOJIK YONDEN ARASTIRILMASI

Biling bozuklugu yiiksek morbidite ve mortaliteyle seyredebilen acil bir
durumdur. Acil servis bagvurularinin ve yogun bakim hastalarinin 6nemli bir
kismini biling bozuklugu gelisen hastalar olusturmaktadir.

Beyin fonksiyonlarini etkileyecek bircok neden g¢esitli seviyelerde biling
degisikligine yol agabilir. Uygun tedavinin verilebilmesi ve prognozun
ongoriilebilmesi icin etyolojinin aydinlatilmas1 sarttir. Etyolojiyle beraber bazi
laboratuvar, elektroensefalografi (EEG) ve goriintiileme bulgularinin ve tabloya
eklenen komplikasyonlarin prognostik degeri vardir.

Daha oOnce yapilmis calismalarda, etyoloji ve prognoz arastirilirken,
travmatik ve travma dis1 nedenler genellikle ayr1 ¢alismalarda degerlendirilmistir.
Bu calismada travma ve travma dist nedenlerle ¢esitli seviyelerde biling
degisikligi gelisen 250 hasta geriye doniik olarak incelenmistir.

Etyolojiye bakildiginda, yapisal nedenlerden travma en sik neden olarak
gozlendi (%32). Ardindan sirasiyla entoksikasyonlar, status epileptikus,
enfeksiy0z-enflamatuvar ve metabolik-sistemik nedenler biling degisikligi nedeni
olarak saptandi. Glasgow sonug Olcegine gore, hastalarin %72’sinin tam olarak
tyilestigi, %12’sinin orta ya da siddetli derecede Oziirle taburcu edildigi ve
%16’simin o6ldigi gozlendi. Morbidite igin risk faktorleri; etyolojik nedenlerden
intrakraniyal kanama, enfeksiy6z ve enflamatuvar nedenlerin bulunmasi, nébetin

1 saatten uzun sirmesi; EEG’de bozukluk, kraniyal goruntilemede 6dem, difiiz

122



aksonal hasar, demiyelinizasyon, leptomeningeal tutulum, kortikal/ekstrakortikal
sinyal degisikligi ve hidrosefali bulunmas1 olarak tespit edildi. Mortalite i¢in risk
faktorleri; etyolojide neoplazik nedenlerin varhigi, Glasgow koma skorunun <8
olmasi, goriintilemede subaraknoid kanama, ventrikil ici kanama, 6dem,
infratentoryal  kitle gorilmesi, hipotansiyon, hiperglisemi, hiponatremi,
hipernatremi, hipokalsemi, hipopotasemi, anemi, protrombin zamaninda uzama,
dissemine intravaskiler koagulasyon, pH’da distiklikk, pozitif inotrop ve
ventilator gereksinimi olarak bulundu. Ates ve sepsis ise hem morbidite hem de
mortalite i¢in risk faktorii olarak saptandi.

Anahtar kelimeler: Ani biling degisikligi, etyoloji, prognoz
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9. SUMMARY

INVESTIGATION OF THE ETIOLOGICAL ASPECTS OF PEDIATRIC

PATIENTS WITH ACUTE IMPAIRMENT OF CONSCIOUSNESS

Impairment of consciousness is an emergent condition associated with high
morbidity and mortality. Patients who developed impaired consciousness account
for a significant number of emergency service admissions and the patients in

intensive care units.

Many disease may effect brain functions, leading to change in consciousness
at various levels. It is compulsory to identify the etiology in order to provide the
appropriate treatment and to predict prognosis. In addition to the etiology, some
laboratory tests, electroencephalography (EEG), radiological findings and

consequential complications may have prognostic value.

In previous studies, traumatic and non-traumatic causes are often evaluated
separately while investigating the etiology and prognosis. In this study, 250
patients who developed impairment of consciousness due to traumatic and non-
traumatic causes are evaluated retrospectively.

Trauma is most frequently observed structural cause (32%) when the
etiology is analyzed. It is followed by intoxications, status epilepticus, infectious-
inflammatory and metabolic-systemic factors, respectively. According to Glasgow
outcome score, 72% of patients had full recovery, 12% were discharged with

moderate or severe disability while 16% died. Risk factors for morbidity are
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found as; the presence of intracranial hemorrhage, infectious and inflammatory
causes, convulsion longer than 1 hour duration, EEG abnormality and imaging of
edema, diffuse axonal injury, demiyelination, leptomeningeal involvement,
cortical/extracortical signal changes and hydrocephalus. Risk factors for mortality
are determined as; the presence of neoplastic causes in the etiology, Glasgow
coma score less than 8, imaging of subarachnoid hemorrhage, intraventricular
hemorrhage, edema and infratentorial mass; hypotension, hyperglycemia,
hyponatremia, hypernatremia, hypocalcemia, hypokalemia, anemia, prolonged
prothrombin time, disseminated intravascular coagulation, low pH and
requirement for positive inotropic agents and mechanic ventilation. High fever
and sepsis are detected as the risk factors for both morbidity and mortality.

Keywords: Acute impairment of consciousness, etiology, prognosis
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