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GIiRIiS:Viicudun en aktif organi olan beyin metabolik hizi nedeni ile yiiksek kan akimina ve oksijen
miktarina ihtiya¢ duyar. Buna karsin enerji depolama kapasitesi ¢ok dusuktir ve iskemik olaylardan en

¢cok etkilenen organlardan biridir.

Cocuklarda akut biling degisikligi ve koma morbidite ve mortalitesi yliksek olan acillerden biridir. Acile
basvuru sirasindaki klinik durum ve altta yatan neden, nérolojik sonucu belirleyen énemli etmenler
arasindadir. Bu nedenle akut biling degisikligi nedenlerinin ve acil tedavi yaklagiminin iyi bilinmesi

prognoz agisindan ¢ok dnemlidir.

TANIM: Biling; kisinin uyanik, kendisi ve gevresinin farkinda olmasi durumudur. insanlarda uyaniklik
durumunu beyindeki asandan retikiler aktivator sistem (ARAS) saglar. Bu sistem beyin sapinin st
boliminden baslayip talamustan kortekse kadar uzanan bir néron agi seklindedir. Farkindalik durumu
ise serebral korteks ve subkortikal baglantilarin bittinlesmesi ile saglanir. Bu sistemleri etkileyen
durumlar biling duzeyinde degisliklige yol acar.

Bilincin kompanentleri olan farkindalik ve uyaniklik durumunda olusan degisiklikler klinik pratikte

seviyelendirilerek ifade edilir:

Konfiizyon: Dikkat bozulmustur. Cocuk kisileri ve bulundugu yeri yasina uygun olarak
degerlendiremez, ancak mental testlerin yapilabilmesi i¢in yeterli uyaniklik saglanabilir.

Deliryum: Noéronal eksitabilite artmistir. Konflizyon tablosuna huzursuzluk, saldirganlik,
halisiinasyonlar ve otonom disfonksiyon (asiri terleme, tasikardi,hipotansiyon)eklenir.

Letarji (somnolans): AJri, s6zel veya gorsel uyari olmaksizin uyaniklik hali devam ettirilemez. Hasta
s6zIU uyarilara anlamli cevap verir, agrili uyaranlara kargi vicudu koruyucu postur gelistirir, ancak
kendi haline birakildiginda yeniden uykuya gecer.

Obduntasyon: Letarji ile stupor arasi durumu tanimlar. Hasta ancak glgliu uyaranlarla uyandirilabilir.
So6zel cevap verebilir ancak uyari sona erince biling kaybi tekrar olusur.

Stupor: Hasta istirahat halinde bilingsizdir. Agriyi lokalize eder ancak uygun yanit veremez. S6zIUi
cevap alinamaz.

Koma: Hasta uyandirilamaz ve en agrili uyarilari bile lokalize edemez.

ETYOLOJi:

Primer_serebral bozukluklar

e Travma

e Infeksiyon



Serebral kan akiminda bozukluk (hipo/hipertansiyon, tromboz)
Konviilziyon

Tamor

Psikiyatrik

invajinasyonun nérolojik prezantasyonu

Metabolik bozukluklar

Hipoksi

Hipoglisemi

Elektrolit bozukluklar

Hipotermi

Sicak ¢arpmasi/duman inhalasyonu
Hepatik

Uremi

Endokrin bozukluklar

Dogumsal metabolik hastaliklar

llac/toksin alimi

AKUT BILING DEGISIKLIGINE YAKLASIM:
Biling degisikligi olan bir gocukta acil tedavi dnceliklerinin belirlenmesi ve dogru tanisal yaklagim igin

bazi temel sorular sorulmali ve cevaplari aranmalidir:

Biling degisikligi gercekten var mi, varsa ne kadar agir?
Kardiyovaskiiler sistem ya da solunum yetersizligi bulgulari var mi?
Travma, intoksikasyon ya da MSS enfeksiyonu belirtisi var mi?
intrakranyal basing artisi var mi?

Acil tedavi yaklagiminda éncelikler ne olmali?

Altta yatan nedene yonelik dederlendirme ve tedavi yaklagsimi ne olmali?

NOROLOJIK DEGERLENDIRME:

Her hastanin 6ncelikle genel durumu ve temel vital bulgulari (ates, solunum tipi ve sayisi, kan
basinci, nabiz sayisi) degerlendirilmelidir. Kusma, hipertansiyon ve bradikardi varligi
(Cushing triadi) intrakranyal basing artisi bulgularidir.

Bilin¢g durumu sdzel, gorsel ve agrili uyaranlar verilerek degerlendirilebilir. Bu amagla en sik
modifiye Glasgow Koma Skoru (GKS) kullanilir (Tablo 1). GKS 3-8 arasindaysa agir, 9-12
arasindaysa orta derecede, 12-14 arasindaysa hafif nérolojik hasari diistindirir. Biling
degisikligi olan her hastada GKS belirlenmeli ve sik araliklarla tekrar degerlendirilmelidir.
Lezyonun yeri ve herniasyon belirtileri agisindan beyin sapi fonksiyonlari (postur, tonus,
plantar fefleks, pupil boyutu ve isiga yaniti, beyin sapi refleksleri solunum tipi)

degerlendirilmelidir (Tablo 2).



*  G6z muayenesi yapilmahdir. Komadaki hastada g6z kapaklar yari agik ya da kapalidir, g6z
kirpoma refleksi kaybolur. Bu refleksin varligi biling degisikliginin ¢ok hafif oldugunu ya da
psikiyatrik nedenleri diistindiirmelidir. Gozlerde tonik deviasyon ya da nistagmus olmasi
farkedilmeyen ve uzamis ndbet varligini akla getirmelidir.

* GOz dibi degerlendirmesi yapilmalidir:

Papilédem (ciddi IKB artiginda bile papilédem saptanmayabilir! )
Retinal hemoraji

Hipertansif retinopati

ACIL TEDAVI YAKLASIMI:

Akut biling degislikligi tedavisinin ana prensipleri; havayolu, solunum ve dolagim destegi saglanarak
vital fonksiyonlarin ve metabolik bozukluklarin hizla dizeltiimesi, ikincil néronal hasarin 6nlenmesi ve
altta yatan nedene yénelik tedavilerin uygulanmasidir. ikincil néronal hasar, birincil hasar ve/veya akut
biling degislikligi sonucu ortaya ¢ikan bozukluklar nedeniyle beyin fonksiyonlarinin ikincil olarak
etkilenmesidir. Bu hasarin énlenmesi ya da azaltiimasi prognoz agisindan gok énemlidir. ikinil

ndronal hasar nedenleri Tablo 3’te gdsterilmigtir.

1. Havayolu, solunum ve dolasim destegi:

* Hava yolunun agikhgdi saglanmali, sO2 >%94 olacak sekilde maske ile oksijen tedavisi
baslanmalidir. Tim travma durumlarinda servikal kirik ve subluksasyon dislanana kadar
boyun stabilize edilmelidir.

» Asagidaki durumlarda hastaya endotrakeal entiibasyon yapilmali ve pozitif basingh
ventilasyon baglanmalidir:

GKSs 8 ya da baslangi¢ degerinden >3 puan disus

Oksijen tedavisine ragmen hipoksemi

Hipoventilasyon (apne, diizensiz solunum ya da pCO2 >45)

Hava yolu batinlGgidnin bozulmasi

Havayolu koruyucu reflekslerin kaybi

Herniasyon belirtileri

Biling kaybinin uzun sirmesi

Gastrik lavaj gerekliligi

Bagka hastaneye sevk sirasinda entibasyon ihtiyaci dogacagi stiphesi

* Hipotansiyon varsa izotonik sivi ve gerekirse inotrop tedavi ile hizla dizeltiimelidir. Sivi
kisitlamasi yapilmamali ve hipotonik sivilar kullaniimamalidir. Hipertansiyon varsa tansiyonun

hizl ve agresif dusurilmesinden kaginiimalidir (beyin perfizyonu korunmali!).



2. Yatak bagsi kan sekeri 6lgtlmeli, hipoglisemi varsa %10 Dx 5 cc/kg iv verilmelidir. Elektrolit
bozukluklari diizeltiimelidir. Diger hematolojik ve biyokimyasal tetkikler icin kan ve idrar
ornekleri alinmaldir (Tablo 4).

Opioid intoksikasyonu diglnuliyorsa naloksan verilmelidir (0.1 mg/kg/doz).

intoksikasyon dislanamiyorsa aktif kémir uygulanmalidir.

Modifiye GKS kullanilarak biling diizeyi belirlenmeli ve unkal ya da santral herniasyon olup
olmadigi degerlendirilmelidir.

e GKS 12-14 arasindaysa ya da ilerleyici herniasyon bulgulari var ve hemen entiibe
edilemiyorsa hiperosmolar tedavi uygulanmalidir (% 20 mannitol ya da % 3 hipertonik salin)

6. Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu (ates ve menenjizm) dusuniliyor, GKS >12 ve fokal
noérolojik bulgu yoksa lomber ponksiyon (LP) yapiimahdir.

e Ponksiyon sonrasi GKS duserse ya da herniasyon bulgulari gelisirse % 20 mannitol 0.5 g/kg
iv verilmeli ve hasta pediyatrik yogun bakim Gnitesine alinmalidir.

e Biling dizeyi giderek kétllesen hastada LP ertelenmelidir. Bu durumda 3. kusak sefalosporin
( 100 mg/kg/g seftriakson iv) gecikmeden baslanmalidir. Ensefalit distinillyorsa tedaviye
asiklovir (30 mg/kg/g iv) eklenmelidir.

7. Gozlerde tonik deviyasyon ya da nistagmus varsa status epileptikus duginulmeli ve

benzodiazepin ve/veya fenitoin verilmelidir.

GORUNTULEME:

o Afebril ve nedeni bilinmeyen koma,

e Fokal nérolojik bulgu,

e intrakranyal basing artisi bulgulari varsa éncelikle acil gériintiileme yapilmalidir.

En sik bagvurulan gortintileme yontemi bilgisayarl tomografidir (BBT). Bu yolla intrakranyal
kanama, kemik fraktileri, iskemik inme, hidrosefali ve beyin timorleri tespit edilebilir. Lateral
ventrikillerde silinme ve dansitede azalma olmasi beyin 6demini destekler. Ancak BBT'nin
normal saptanmasi intrakranyal basing artigini diglamaz. Ensefalit, posterior fossa ve beyaz
cevher patolojilerini manyetik rezonans goruntileme (MRI) daha iyi gdsterir. Kraniyal
ultrasonografi subdural efiizyon/hematom ve serebral enfarktisu yansitmaz. Bu patolojilerin

dislnildigu bebeklerde fontanel acgik olsa bile BBT ya da MRI istenmelidir.

INTRAKRANYAL BASING ARTISININ TEDAVISI:

Bilinci kapali her hastada aksi kanitlanana kadar intrakranial basing artisi dusintlmelidir. Beyin kan

akimini belirleyen en dnemli faktor, beyin perfiizyon basincidir (BPB). Bu basing intrakranyal basing



(IKB) ile ortalama arterial basing (OAB) arasindaki fark olup 40-65 mm Hg arasinda olmalidir. Normal

iIKB 15 mm Hg dir. IKB artisinin 2 6nemli sonucu BPB azalmasina bagli iskemik hasar ve

herniasyondur. IKB artisi olan hastada hipotansiyon da gelisirse BPB’deki azalma ve iskemik hasar

riski cok daha fazla olacaktir.

Birinci basamak tedavi:

Orta hatta diiz ve gévdeyle birlikte 30 derece yukarida bas pozisyonu
Yeterli oksijenasyonun saglanmasi
Hipovolemi ve sok varsa sivi resisitasyonu
Sedasyon, analjezi, néromuskuler blokaj ve kontrolli pozitif basingli ventilasyon (pCO2 35-40
arasinda tutulmali)
Minimal girisim ve uyaran
Hiperosmolar tedavi:
% 20 mannitol 0.25-1 gr/kg/doz iv ya da,
% 3 hipertonik salin 2-6 ml/kg/doz iv

Ventrikller beyin-omurilik sivi direnaji

ikinci basamak tedavi:

Hiperventilasyon: Birinci basamak tedaviye yanit yok ya da herniasyon varsa uygulanir (pCO2
30-35 arasinda tutulmalr)

Yuksek doz barbitlrat (yeterli hemodinamik destek saglanmis olmali)

Hipotermi

Dekompresif kraniyektomi
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Tablo 1 . Modifiye Glasgow Koma Skoru

> 5 yas < 5yas
Goz agma
4 Spontan
3 Sesle
2 Agriyla
1 Ag¢maz
Verbal
5 Oryante Uyanik, agular, kelimeler sdyler
4 Konfiize iritabl, agliyor
3 Anlamsiz sozler Agriyla agliyor
2 Anlamsiz sesler Agriyla inliyor
1 Agdriya yanit yok Agriya yanit yok
Motor
6 Emirlere uyar Normal spontan hareketler
5 Supraokdler agriyi lokalize eder (>9 ay)
4 Tirnak yatagina basing uygulandiginda geker
3 Supraokuler agriyla fleksiyon yapar
2 Supraokiler agriyla ekstansiyon yapar
1 Supraokduler agriya yanit vermez

Tablo 2. Herniasyon sendromlari

Unkal Unilateral fiks dilate pupil
Unilateral pitozis
Hemiparezi
Diensefalik Isiga yanith, ufak/orta blyuklikte pupil

Agriyla fleksor/dekortike postir
Tonus artigi ve/veya hiperrekleksi ve ekstansoér plantar yanit

Orta beyin/ Isiga yanitsiz, orta buyukltkte pupil
st pontin Agriyla ekstansor ve/veya deserebre postur

Hiperventilasyon

Alt pontin Isiga yanitsiz, orta buyuklikte pupil
Agriya yanit yok veya bacaklarda fleksiyon



Tonus kaybi ve ekstansor plantar yanit

Yiizeyel ve ataksik solunum
Meduller Dilate ve 1s13a yanitsiz pupil
Yavas, dlizensiz veya i¢ gekme seklinde solunum

Yeterli kardiyak debi varlidinda solunum durmasi

Tablo 3. ikincil néronal hasar nedenleri

Hipoksi intrakranyal basing artisi
Hipotansiyon Nébet

Hipo/hiperkarbi Hematom
Hipo/hipertermi Koagulopati
Hipo/hiperglisemi Asidoz

Elektrolit bozukluklar Anemi

Tablo 4. Laboratuvar tetkikleri

Kan sekeri

Serum elektrolitleri, kalsiyum, magnezyum
Kan gazlari (COHb dahil)

Ure, kreatinin,

ALT, AST

Amonyak, laktat

PT, PTT

Hemogram, CRP, I6kosit formili, hemokultar
Kan ilag duzeyleri

idrar /kan toksikolojik tarama

Tiroid fonksiyonlari

Tandem mass

idrarda organik asitler



