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OZET

Amag: Biling bozuklugu Acil Servise (AS) sik bagvuru nedenlerinden birisi
olmakla beraber, ayirici tanist siklikla giigtiir. Biling bozuklugu yapisal nedenlere ya da
yapisal olmayan nedenlere bagl olarak gelisebilir. Ozellikle bu hastalarda yapisal
nedenlerin, yapisal olmayan nedenlerden ayirimi hastalarin akut prognozu agisindan ¢ok
onemlidir.

Bu ¢alismanin amaci biling bozuklugu ile AS’e basvuran travmaya maruz
kalmamis hastalarin, tim acil hasta basvurulart icindeki sikligini belirlemek ve bu
hastalarda biling bozuklugunun yapisal ve yapisal olmayan nedenlerinin ayiriminda
klinik 6zelliklerin degerini arastirmaktir.

Materyal ve Metod: Calismamizda Eyliil-2006 ile Eyliil-2007 tarihleri arasinda
Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisinde travma ile iliskili olmayan
biling bozuklugu ana sikayeti ile basvuran olgular retrospektif olarak degerlendirildi.
Calismanin sonunda olgular, yapisal nedenli ve yapisal olmayan nedenli biling
bozuklugu olmak iizere iki gruba ayrildi. Gruplar; yas grubu, cinsiyet, biling
bozuklugunun baslama zamani, siddeti, eslik eden semptomlar, vital bulgular ve
norolojik muayene bulgularina gore karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya 480 hasta dahil edildi. Kadin erkek orani 1,14 idi.
Hastalarin bagvuru sirasindaki ortalama yas1 62,8+16,3 yil idi. Biling bozuklugunun tiim
acil basvurular arasindaki siklig1 %3 idi.

Hastalarin 255 (% 53,1)’inde yapisal nedenler, 225 (%46,9)’inde yapisal olmayan
nedenler saptandi. Yapisal nedenli biling bozuklugunun en sik goriildiigii yas >65 yas
(%57,3) 1idi. Yapisal olmayan nedenli biling bozuklugunun en sik goriildiigii yas yine
>65 yas (%48,0) idi. Bununla beraber >65 yas grubunda yapisal nedenli biling bozuklugu
olan olgular anlamli olarak daha sikti. Oysa <45 yas grubunda yapisal olmayan nedenli
olgular anlamli olarak daha sikti. Diger yandan cinsiyet bakimindan her iki grup arasinda
fark yoktu.

Yapisal nedenli tan1 alan olgular arasinda en sik sebep beyin damar hastalig
(BDH) iken yapisal nedenli olmayanlarda en sik sebep kardiak senkoplardir.

Yapisal olmayan hasta grubu tedaviye anlaml olarak daha i1yi cevap verdi. Oysa

yapisal nedenli hastalarda prognoz daha koétii idi.
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Sonug¢: Calismamizda, yapisal nedenlerin daha sik oldugu goriildii. Calismamiz
biling bozuklugu nedenlerinin belirlenmesinde ve yapisal nedenlerin yapisal olmayan
nedenlerden ayrilmasinda, eksiksiz bir klinik degerlendirmenin ¢ok 6nemli oldugunu
gostermektedir. Boylece AS hekimi biling bozuklugu ile basvuran hastalarda yapisal
nedenlerin yapisal olmayanlardan ayiriminda klinik 6zellikleri mutlaka aramalidir.

Anahtar kelimeler: Biling bozuklugu, Yapisal nedenler, Yapisal olmayan

nedenler, Acil Servis, Ayirici tant.



ABSTRACT:

Background and Objective: Consciousnes disorder is one of the most reasons
in Emergency Service (ES) admissions. Differential diagnosis of it may be hard in most
cases. Consciousness disorder may happen by structural reasons or nonstructural
reasons. Especially in these patients, making differentiation of structural and
nonstructural reasons is very important for acute prognosis.

Objective of this study is to determine the prevalance of patients with
consciousness disorder in all admissions of ES and to explore the value of clinic
properties according to make differentiation between structural and nonstructural
reasons for patients admitted to ES with consciousness disorder which is not about

trauma related reasons.

Material and Method: In our study patients admitted to ES of Ondokuz Mayis
University Hospital with a main complaint of consciousness disorder, which is not
about traumatic reasons are investigated retrospectively. At the end of the study,
patients were seperated into two groups; first group included the patients with structural
reasons of consciousness disorder, second group included the patients with
nonstructural reasons of consciousness disorder. Groups were compared with age
groups, sex, beginning time of consciousness disorder, severity of consciousness

disorder, accompanied symptoms, vital signs and neurological examination findings.

Results: There were 480 patients in our study. Proportion of females to males
were 1,14. Average age of the patients at admission was 62,8+16,3. Prevalance of
consciousness disorder among all ES admissions was 3%.

255 of the patients had structural reasons of consciousness disorder and 225 of
them had nonstructural reasons of consciousness disorder. Structural reasons of
consciousness disorder were frequent at >65 age group (57,3%). Nonstructural reasons
of consciousness disorder were also frequent at >65 age group (48,0%). Nevertheless, at
>65 age group structural reasons of consciousness disorder were meaningfully frequent.
However, at <45 age group nonstructural reasons of consciousness disorder were
meaningfully frequent. On the other hand there was not any difference between two

groups for sex.
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Serebrovasculer disease was the most frequent reason at structural group and

cardiac syncope was the most frequent reason at nonstructural group.

Nonstructural group responded to the treatment expressively better. On the other

hand the prognosis was worse at structural group.

Conclusion: In our study, structural reasons were more frequent than
nonstructural reasons. Our study pointed at the importance of the clinic examination at
determining the reasons for consciousness disorder and making differentiations of
structural and nonstructural reasons of consciousness disorder. In this way ES
physicians must research clinic properties to make differentiation of structural and
nonstructural reasons of consciousness disorder for patient admitted to ES with the

complaint of consciousness disorder.

Key Words: Consciousness disorder, Structural reasons, Nonstructural reasons,

Emergency Service, Differential diagnosis.
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1.GIRiS VE AMAC

Biling uyanik bir kisinin kendisinden ve ¢evresinden haberdar olma durumudur.
Bilincin biri uyaniklik diizeyi digeri mental igerik olmak {izere iki komponenti bulunur.
Boylece biling bozuklugu, uyaniklik diizeyi ya da mental icerikten birinin, ya da her
ikisinin birden bozulmasi durumudur. Biling bozuklugu yapisal nedenlere ya da yapisal
olmayan (toksik - metabolik, farmakolojik, nébet, v.s.) nedenlere bagh olarak gerceklesebilir.
Biling bozuklugu nedenlerinin bir kismu 6zellikle de yapisal olanlar1 hayati ciddi oranda tehdit
edebilir (1). Ancak zamaninda yapilacak olan acil bakim prognozu olumlu yoénde
etkileyebilir. Bu yiizden acilde gérev alan hekimler bu hastalarn teshis ve acil tedavi
asamasinda ¢ok 6nemli rol oynarlar (2). Acil hekimlerinin bu hastalar da yapisal nedenlerin,

yapisal olmayan nedenlerden ayirimini yapabilmeleri gerekmektedir.

Literatiirde; travmatik olmayan biling bozuklugu ile basvuran hastalar1 yapisal
lezyon varligmma ya da yokluguna gore iki gruba ayiran az sayida calisma vardir. Bu
caligmalarin birinde, bu gruplardaki olgularin siklig1 belirlenmis ve prognoz agisindan
karsilagtirilmast yapilmistir (3). Bununla beraber bu gruplan klinik 6zellikleri agisindan
karsilastiran herhangi bir ¢alisma yoktur. Ulkemizde, biling bozuklugu nedeniyle
basvuran hastalarla ilgili ¢caligsmalar birkac tanedir (4, 5). Bu c¢alismanin amaci, biling
bozuklugu ana yakinmasi ile Acil Servise bagvuran travmaya maruz kalmamis hastalarin,
tim acil hasta bagvurulari icindeki sikligini belirlemek ve bu hastalarda biling
bozuklugunun yapisal ve yapisal olmayan nedenlerinin ayiriminda klinik 6zelliklerin

degerini arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2. 1 Bilin¢ Tanmim ve Tarihcesi:

Biling, tarihin ilk dénemlerinden beri {izerinde etraflica diisiiniilen, yorumlar yapilan
tanimlanmasi zor bir kavram olmustur. Felsefi, dini ve pozitif bilimler ile ilgili alanlarda
calisan bilim insanlar1 i¢in biling farkli anlamlar tasimistir. Her bilim adami kendi bakis agist
ve goriistine gore bilinci tanimlamaya c¢alismustir. Tipta kabul edilen goriise gore, biling,
bireyin uyanik olarak kendisinin ve cevresinin farkinda olmasi, dis uyaranlara ve i¢

gereksinmelere gerekli diizeyde cevap verme durumunun olmasi olarak tanimlanir (6).

Bilince ait bozukluklar tip tarihinin her doneminde bilim adamlari tarafindan
incelenmis ve mekanizmalarin1 anlamaya yonelik c¢aligmalar yapilmistir. Yunanh bilim
insan1 Galen, kafa yaralanmalar1 sonrasinda bilincin etkilendigini gordiikten sonra kafa
travmasi ile ve dolayistyla beyin ile biling arasinda iliski kurmustur. Hipokrat ise biling
bozuklugunun, esasen sistemik hastaliklar ile iligkili oldugunu ileri stirmiistiir (7). Biling
bozuklugunun, anatomik ve biyolojik mekanizmalar1 ancak bu yiizyilda anlasiimaya

baslanmustir (8).
2.2 Bilincin U¢ Temel Islevsel Unsuru: Uyamkhk, Farkindahk, Yénelim:

Uyaniklik; bilincin en temel unsurudur ancak bazi "ara biling" durumlarinda tam
anlamiyla gerekli olmayabilir. Bu "ara biling" durumlar1 arasinda somnolans, uyku ve
hipnoz sayilabilir. Bu durumlar disinda temel unsur olma konumu 6ne ¢ikarildiginda
farkindalik ve yonelim uyaniklik iizerinde sekillenir. Uyanikligin biling agisindan 6nemi
onun bilingle Ozdeslestirilmesine yol agmamalidir. Zira 6rnegin vejetatif durum gibi
tablolarda uyanikli§in korunmus olmasi kisileri tam olarak bilingli kabul etmemiz igin
yeterli olmamaktadir. Bu gibi kisilerde farkindalik en azindan tartigmali, yonelim ise yok

diizeyindedir (9).

Uyanikligin bilingli olmay1 saglayabilmesi i¢in farkindalik ve yonelim ile
biitlinlesmesi gereklidir. Farkindalik i¢ ve dig uyaranlar1 kabul edebilir durumda
olmayla ve uyaranlar1 ayirdedebilmeyle iliskilidir. Baska bir deyisle, farkindaligin
olmamasi uyaranlarin niteliksel ve niceliksel ayriminin olmamasi anlamina gelir.
Yonelim ise ancak kusursuz bir farkindalik asamasindan gegerek bilingli olma
durumunu tamamlayabilir. Ozetle, islevsel mekanizmalar arasindaki iliskide farkindalik

mutlak anlamda tam bir uyanikligi gerektirmemesine ragmen, yonelim tam bir



farkindalig1 gerektirir. Insanlarin riiyalarini hatirlamasi yani riiya gérdiiklerinin farkinda
olmas1 ve onlar1 anlatmasi bu duruma 6rnek olarak verilebilir (9). Sonug olarak bilincin
esas olarak uyaniklik ve mental icerik olarak iki ana komponentten meydana geldigini

sOylemek miimkiindiir.
2. 3 Bilin¢ Anatomisi:

Uyaniklik, asendan retikiiler aktive edici sistem (ARAS) olarak adlandirilan
anatomik smirlari kesin olarak belli olmayan agsal bir yapr ile saglanir. ARAS, beyin sapina
yerlesmis, ponsun ortalarindan baslayip diensefalon (talamus ve hipotalamus) yapilarina
kadar dagmik olarak yiikselen aglardan olusur. ARAS aracili uyanma talamusta bulunan
retikiiler niikleuslardan ¢ikan liflerle daha yaygin olarak serebral kortikal yapilar ile birlesir
(10).

1937'de Bremer tarafindan yapilan deneyler ile beyin sapimin hemisferler tizerindeki
etkisi ortaya konmustur. Bremer, beynin orta bolgesine kesi yapilan kedilerde uyku benzeri
fakat uyandirilamayan biling durumunun ortaya ¢iktigini, fakat servikomediiller bolgeye kesi
yapilan kedilerde ise uyanikligin korundugunu gostermistir. Bu farkliligin servikomediiller
kesilerde duyusal ve isitsel girdilerin korunmasindan kaynaklandigimi ve duyusal
uyarilarin kesilmesi ile biling bozuklugu durumunun ortaya ¢iktigini ileri siirmiistiir (11).
ARAS'm uyaniklik tizerindeki rolii ve giinlimiizde kabul goéren anotomik yerlesimi, ilk kez
Moruzzi ve Magoun (12) tarafindan 1949 yilinda yapilan arastirilmalar sonucu ortaya
konmustur. Uyumakta olan hayvanlarda asendan retikiiler formasyonun uyarilmasi, EEG'de
elektrofizyolojik olarak gbzlenen uyanma eylemi ile sonuglanmustir (7, 13). Bunun aksine
retikiiler formasyonun hasar gordiigii durumlarda, subkortikal ve kortikal yapilar saglam
olsa bile verilen hi¢bir uyaran ile koma durumunun agilmadigi gosterilmistir. Moruzi ve
Magoun (12) beyin sapimin 6n kesiminde bilinci aktive edebilen ilave niikleuslar oldugunu
tespit etmigler ve ARAS'm beyin sapmin merkezinde yer alan ve hipotalamus ve talamusa
uzanan bir yap1 oldugunu saptamiglardir. Daha sonra yapilan benzer anotomik ve fizyolojik
calismalarda; retikiiler formasyonun duyusal sistemlerden baglantilar alarak tonik ve aktif
konumun korundugu, retikiilotalamik yol ile talamik retikiiler niikleusa ve intralaminar
niikleusa ulastigi ve bu yolla korteks iizerinde uyaniklig1 saglayict sekilde etkili oldugu
ortaya konulmustur (6, 11). Gliniimiizde retikiiler formasyon anatomik sinirlar1 belirli bir
yapidan daha ¢ok fizyolojik bir yap1 olarak degerlendirilmektedir. Giderek artan sayida

beyin sapi niikleusu retikiiler formasyon i¢ine dahil edilmektedir. Giinlimiizde halen devam



eden tiim arastirmalara ragmen, Moruzzi ve Magoun'un olusturdugu kavramlar disinda
biling bozukluklarinin mekanizmalarin1 daha kesin ve ileri bir sekilde agiklayacak yeni
gelismeler saglanamamustir (8).

Bilincin, farkindalik ve yonelimi saglayan mental igerik komponenti serebral
kortekse yayilmis olarak bulunur. Bazi spesifik fonksiyonlar igin beyinde sinirli anatomik
lokalizasyonlar belirlenmisken; diger bazi fonksiyonlar i¢inse kesin bir lokalizasyon tespit
edilememistir. Beynin konusma ile ilgili anatomik alanlar1 gliniimiizde iyi bilinmektedir.
Duyusal konusma merkezi {ist temporal bolgede, ekspresif konugma merkezi dominant
hemisferde posterior frontal lobda yerlesmislerdir. Kisa donem hafizanin depolanmast ile
ilgili alanlar mesial temporal lob ve mamiller cisimdir. Benzer olarak diisiince,
oryantasyon, dikkat ve planlama ile ilgili alanlar, kesin olarak belirli bir lokalizasyon
olmamakla beraber, yaygin olarak frontal loblara yerlesmistir (7, 14).

Biling igeriginin farkli yonlerinin farkli anatomik alanlarla ilgili olmasi, biling
iceriginin bozuklugu durumunda bilateral serebral hemisfer etkilenimi daha olas1 gibi
gortinmektedir. Sadece duyusal konusma alaninin agir bozukluklart durumunda kisinin
kendinin ve etrafinin farkinda olma durumu bozulmus gibi algilandigindan bazilart bunu
biling degisikligi olarak diisiinebilmektedir. Ancak, biling igerigindeki degisikligin; dikkat,
konsantrasyon ve uygun diisiincede azalma olarak tanimlanmasi sebebiyle her iki hemisferi
icine alan bir fonksiyon bozuklugu daha ¢ok vurgulanmaktadir. Yapilan bir ¢ok caligmada,
serebral lezyonlarin nerede lokalize olursa olsun, artan hacimleri ile hastalarin uyanikliginda
azalma ve kognitif fonksiyonlarda orantili olarak artan bozulma tespit edilmesi, korteksin
biling mekanizmalar {izerinde etkili oldugunu gostermektedir. Korteksin tama yakin ya da
tamamen hasar gordiigii durumlarda bilincin uyanma ve uyarilabilme disinda tiim
komponentlerinin kayboldugu goriilmektedir (7, 14).

Dikkatin, kortikal sistemin ¢esitli bolgeleri ile iligkili diffiiz uyamklik sistemleriyle
yani ARAS ve baglantilart ile iliskili oldugu kabul edilir. Bu sistem i¢inde duyusal
uyaniklikla iliskili posterior parietal loblar, motor dikkatle (goz, ekstremite ve viicut
hareketleri) iligkili frontal assosiasyon korteksi ve dikkate yaniti olusturan singulat korteks yer
alir. Bu alanlart etkileyen lezyonlar, bu alanlardaki baglantiy1 keserek global dikkatsizlige ya
da konflizyonel duruma yol acarlar. Medial temporal loblar, orbitofrontal korteks ve bazal
Onbeyin gibi limbik ve paralimbik hafiza sistemini etkileyen akut lezyonlar konflizyonel
durumun yol actig1 dikkat eksikligine sebep olur. Bu yiizden pratikte, serebral korteksteki



diffiiz lezyonlarin ya da talamik kortikal baglanti bolgeleri, onbeyin ve subkortikal limbik

yapilar etkileyen fokal lezyonlarin varligi durumunda akut konfiizyonel durum olusur (10).

Dikkatin normal olarak siirdiiriilebilmesi i¢in asendan retkiiler aktivasyon sistemi
(ARAS), iist beyin sap1 ve korteksin polimodal assosiyasyon alanlarinin saglam olmasi
gereklidir. Aslinda ARAS dikkatten ¢ok, dikkatin ortaya ¢ikabilecegi zemin olan uyaniklik
icin gereklidir. Hasarinda derin uykudan komaya kadar degisebilen bozukluklar ortaya
cikar. Belli beyin bolgeleri dikkat icin dzellesmistir. Iki tarafli prefrontal korteks dikkatin
stirdiiriilmesi ve yonetsel kontroliinden sorumlu iken, temporopariyetal korteks dikkatin bir
objeden alinip kaydirilmasinda ve talamus ise yeni bir objeye yonlendirilerek iist beyin sap1
yardimiyla odaklanmasinda gérevlidir. Bu yapilarm ve 6zellikle talamusun lezyonlar akut

konfiizyonel durumla sonuglanabilir (15, 16).
2. 4 Biling Fizyolojisi:

Hebb (17), 1949 yilinda bilincin fiziksel olarak ger¢eklesmesinin bir hiicre
diizenegini i¢erdigini yani tercihli olarak birbirine bagli ve koordine bir sekilde calisan
bir grup néronun bunda rol aldig1 fikrini ileri siiren ilk kisi olmustur. Ayrica bu tiir
noron diizeneklerin olusumunu agiklayan bir mekanizmay1 da gostermeye calismistir.
Belli sinapslarin giicliniin aktivite bagimli oldugunu ve presinaptik ve postsinaptik
aktivitelerin cakistigini ve sinapslarin bununla giiclenebilecegini diisiinmiistiir. Bu da es
zamanli olarak aktive olan ndronlar arasindaki baglantilarin, beklenenden ¢ok daha
etkili  olacagt  anlammma  gelmektedir (17). Hebb’in  tamamen  teorik
degerlendirmelerinden ¢ok uzun zaman sonra 6zel bir tip sinaps bulunmustur; bu N-
metil-D-aspartat (NMDA) sinapsidir (18). Bu sinapsin bir¢ok yonden Hebb’in fikirlerini
gercege donlistiirdliigli goriilmiistiir. Kortekste yliksek miktarda bulunan bu sinaps hem
voltaj bagimli hem de transmiter uyarimli olmasi bakimindan diger sinapslardan ayrilir.
Iki uyarilma ayn1 anda gergeklestiginde bu sinaps aktif hale gelir. Birincisi, reseptdriin
icinde bulundugu postsinaptik zar kritik bir degere depolarize edilmelidir (yaklagik -35
mV). Bu esik altindaki zar potansiyellerinde reseptorle iliskili iyon kanali art1 yiiklii
magnezyum iyonu tarafindan tikali haldedir. Bu tikanma durumu voltaj bagimli olup; -
35 mV degerinde magnezyum iyonu postsinaptik zardan ayrilir. Bu anda ikinci kosul da
saglanirsa kanalin agilmasi gerceklesir. ikinci kosulun saglanmasi igin bir transmiter

olan glutamatin presinapstan salinip reseptore baglanmasi gereklidir (19, 20).



Kanalin a¢ilmasinin baz1 sonuglar1 vardir. Oncelikle, art1 yiiklii iyonlar hiicrenin
icine akar ve zar potansiyellerinde bir diisiise neden olur. Bir kez esik degere
ulagildiginda zaten aktif olan komsu sinapslara ek olarak NMDA sinaps1 aktif hale gelir
ve iletisim halinde olan néronlar arasindaki baglar gii¢lendirilir. Bu bir hizli Hebb
mekanizmasim saglar ve hizli gecisli bir diizenek olusturulur. Ikincisi, kanalin
acilmasindan sonra néronun i¢ine akan iyonlardan biri kalsiyumdur. Bu ikinci bir
haberci gorevi goriir ve ¢esitli intraseliiler siirecleri baslatir ki tiim bunlar sinaptik giiclin
artisina katkida bulunur. Kalsiyum, bir sinyal molekiilii olan nitrik oksidin iiretimini
baslatir. Nitrik oksit presinaptik norona yayilir ve burada transmiter salinimini artirir.
Bu mekanizma ikinci bir hizli Hebb sinapsini biinyesinde barindirmaktadir. Kalsiyum,
reseptor proteinlerinin enzimatik degisiminde ve protein sentezinin arttirilmasinda da
rol alir. Her iki mekanizma da sinaptik etkinlik iizerinde kalic1 degisiklikler meydana
getirir (19, 20).

NMDA reseptoriiniin islevi iki mekanizma tarafindan diizenlenir. Yukarida
belirtildigi gibi reseptor hem voltaj bagimli hem de ligand kapaklidir. Bu yiizden islevi
yakinlarinda yer alan inhibitér ve eksitator sinapslar tarafindan belirlenir. Bunlar
arasinda Ozellikle inhibitor GABA, sinapslar1 ve eksitator AMPA ve ACh sinapslari
vardir.  Ayrica  reseptdor  fosfoproteindir ve  islevsel  Ozellikleri  protein
fosforilasyonunundaki bir degisiklik ile diizenlenebilir. Bu noktada cesitli intraseliiler
sinyal yollar1 birlesir ki bu NMDA sinapsinin giiclinii diizenler. Bu sinyal yollar1
NMDA reseptoriinii kolinerjik, serotonerjik ve dopaminerjik sinapslar ile iligkili
sistemlere baglar (19, 20).

Ozellesmis noron sistemleri ile donatilmis bu ag, islevine gére farkli transmiter
akis1 saglayan farkli yolaklar ile olugsmus asendan retikiiler aktive edici sistemi (ARAS)
olusturur. Orta beyin ve On ponstan kaynaklanan eksitator uyaranlar once talamusa
cikarlar, talamusta Oncelikle intralaminer ve santral c¢ekirdekteki talamokortikal
noronlar1 uyarirlar. Burdan da serebral kortekse kadar uzanirlar (21, 22). Bu
retikiilotalamik ndoronlar genelde kolinerjik néronlardir ve mezopontin retikiiler
formasyonda niikleus basalis Meynert’ten kaynaklanirlar (23). Kolinerjik néronlar ve
bunlarin olusturdugu yola ek olarak talamusu bypass gecen ve korteksi direkt etkileyen
bazi diger néron gruplart ve bunlarin olusturdugu yollarin varhigi da giiniimiizde

bilinmektedir. Bu yollarin bilinenleri, kaynagin1 lokus cereleustan alan noradrenerjik



yollar, kaynaginm1 beyinsapinin raphe c¢ekirdeklerinden alan serotonerjik yollar,
kaynagini substantia nigra ventral tegmental alan kompleksinden alan dopaminerjik
yollar ve kaynagini posterior hipotalamustan alan histaminerjik yollardir (23, 24). Bu
yollarin tamami fonksiyonlar1 ¢ok az anlasilabilmis farkli islevleri yerine getirirler ve
sanildigindan ¢ok daha kompleks bir bi¢imde birlikte ¢alisirlar (6, 23). Bugiin diger tiim
sistemler kortekste eksitator bir etki olustururken serotonerjik sistemin diger sistemlere

antagonist etki gostererek kortekste inhibitdr etki olusturdugu bilinmektedir (18).

2. 5 Bilin¢ Bozukluguna Yol Acan Mekanizmalarin Etiyopatogenezi:

Biling, a¢ik oldugu siirece ¢evreden alinan duyusal inputlar beyin tarafindan
almir ve islenir, dikkat bir alana yoneltilir, hafizadaki bilgilere ulasilir, denge korunur,
motor aktiviteler ve 6n beyin aktiviteleri silirdiiriiliir. Bunu saglayan anatomik ve
fizyolojik yapilar; beyin sapinda yerlesmis olan retikiiler formasyon, mezensefalon,
talamus, hipotalamus, frontal lob ve bu merkezler arasindaki baglantilar ve ndron
topluluklaridir. Bizler kendimizdeyken, bu alanlardaki noronlar aktif durumdadirlar.
Uyaniklik durumundan komaya ve beyin 6liimiine kadar giden biling bozukluklar, ilgili
ndroanatomik ve norobiyolojik yapilarm etkilenimi ile ger¢eklesmektedir (8).

Genel anlamda beynin yapisal lezyonlari, ARAS'da veya bilateral serebral
hemisferlerde patolojik degisikliklere yol agarak biling bozukluguna neden olmaktadir
(Tablo 1). Metabolik rahatsizliklarda ise biling bozuklugu, ARAS ile hemisferler ve
subkortikal talamik niikleuslar arasindaki baglantilarin farkli nedenlerle kesintiye ugramasi
sonucu olmaktadir (7).

Biling bozukluguna yol acan nedenler patofizyolojik a¢idan néroanatomik (yapisal)
ve sistemik (metabolik, toksik, enfeksiydz, vb) nedenler olmak iizere iki ana grupta ele
alinmaktadir (25).

2.5.1. Bilin¢ Bozuklugunun Noroanatomik Nedenlerinin Patofizyolojisi:

Noroanatomik lokalizasyona goére biling bozuklugunun olusum nedenleri Tablo I'de

gosterilmekte ve agiklamalar asagidaki metinde verilmektedir.



Tablo 1.N6roanotomik lokalizasyona gore biling bozuklugunun olusum nedenleri (25).

I-Beyinsap1 (ARAS) tutulumu

i) Beyin sapinin kendi lezyonlar1
ii) Beyin sap1 kompresyonu
1. Supratentoryal lezyonlar
A) Herniasyon
a.Singulat (subfalksian) herniasyon
b.Transtentoryal herniasyon
c.Unkal herniasyon
B) Diasizis
2. Infratentoryal lezyonlar
a.Serebellar tonsiller herniasyon
iii) Metabolik beyin sap1 tutulumu

T1-iki tarafli serebral hemisferlerin tutulumu
i) Bilateral yapisal hemisferik tutulum
ii) Bilateral hemisferin metabolik tutulumu

I- Beyinsapi (ARAS) tutulumu
i. Beyin sapinin kendi lezyonlari

Beyin sapma ait lezyonlar ARAS"1' direkt olarak, beyin sap1 disindaki diger
intrakranial yapilarin lezyonlar1 ise indirekt olarak etkilerler. Beyin sapimin vaskiiler
hastaliklar1 (pontin hemoraji ya da iskemi, basiller arter okliizyonu gibi) ve kitle lezyonlari
direkt olarak ARAS'da noronal hasar yapabilen durumlardir. Daha nadir olarak
demyelinizan hastaliklar, neoplazmlar ve abseler de beyin sapinda ARAS" etkileyerek biling
degisikliklerine neden olabilen lezyonlardir (8).

ii. Beyin sap1 kompresyonu

Beyin sap1 kompresyonu, supra ve infratentoryal lezyonlarm yer isgal ederek yol
actig1 basi ile olusur. Bu kompresyon, ARAS'i indirekt etkileyerek biling bozuklugu ve
komaya neden olabilmektedir. Beyin ve serebellum esnek olmayan kemik yapi, dura ve
meninksler ile ¢evrilidir. Hafif degisiklikler, intrakranial hacim sabit oldugu i¢in intrakranial
basingta biiyiik degisikliklere neden olur. Kafa kaidesinde bulunan foreman magnum ve

bazi kranial sinir ve serebral arterlerin gectigi foremenler genislemeye imkan veren tek



agikliklaridir. Intrakranial hacmin artmasina neden olan durumlarda intrakranial yapilar
basing degisikligini en aza indirmek i¢in bosluklara ve en biiyiik genislik olan foreman
magnuma dogru herniye olarak beyin sapini1 komprese ederler.

1.Supratentoryal lezyonlar: Travmatik beyin hasari ile olusan serebral 6dem,
subdural hematom, kitle etkisi yapan genis intraserebral infarktlar ya da hemorajiler,
beyin tiimorleri ya da abseleri, akut hidrosefaliler komaya neden olan supratentoryal
norolojik hastaliklardir (6). Supratentorial lezyonlar beyin sapt kompresyonuna genel
olarak ii¢ sekilde herniasyon etkisi yaparlar (8).

A) Herniasyon:

a) Singulat herniasyon: Genellikle tek tarafli yer isgal eden lezyonlarda,

hemisferin saglam tarafa dogru lateral olarak yer degistirmesi singulat girusu falks
serebrinin altina dogru iter ve internal serebral ven, anterior serebral arter sikisabilir. Bu
tiir hernisayonlar nadiren beyin sapini komprese eder ve komaya neden olur (26, 27) .

b) Santral-transtentorial herniasyon: Genellikle bilateral hemisferlerin yer

kaplayan lezyonlarinda ya da tek tarafli lezyonlarda singulat herniasyon gelisiminden
sonra hemisferlerin ve basal nukleuslarin orta hat boyunca asagiya dogru yer
degistirmesi ile olusur. Biiylik serebral venin kompresyonu sonucu orta ve derin serebral
yapilarda genisleme ve kiiciik kanama alanlar1 olusabilir (26, 27).

¢) Unkal herniasyon: Genellikle temporal lobda yer isgal eden lezyonlar

sonucu unkus ve hipokampal girusun orta hatt1 itmesi tentoriumun altina ge¢mesi
sonucu olur. Posterior serebral arter ve okulomotor sinir herniye olan kisim ve
tentorium arasinda sikisir. Biling kaybi nadiren beyin sap1 etkilenmeden bihemisferik
kitle lezyonlar1 ile gelisebilir. Genis metastatik kanserler, korpus kallosumu gegen
primer beyin tiimorii bu tiir patolojilere 6rnektir (26, 27).

2.Infratentoryal lezyonlar: Serebellar hematom ve infarktlar, Kkitleler ve
posterior fossada bulunan dural kanamalar direkt olarak tegmentum bolgesine yada
serebellumun superior vermisinin iist ve orta beyin sapi yapilarina baski yaparak
ARAS" etkileyebilen infratentoryal lezyonlardir. Infratentoryal lezyonlar beyin sapi
kompresyonuna tonsiller herniasyon ile etki yaparlar (8).

a)Tonsiller herniasyon: Serebellar tonsillerin foremen magnumdan asagi

dogru herniye olmalar1 ile medullanin sikismasidir. Bu durumda koma nedeni beyin sap1



basis1 degil, medullada bulunan solunum ve kardiovaskuler sistem bozukluklarina bagh

gelisen anoksidir (26, 27).

B) Diasizis: Transnoral depresyon olarak tanimlanan diasizis, aksonlar yoluyla baglantisi
olan serebral ve beyin sap1 yapilarindan birinde lezyon oldugunda, baglantili oldugu diger
ndronlarda da fonksiyonel inhibisyon olmasi seklinde agiklanmaktadir (26).

2.5.2 Bilin¢ Bozuklugunun Sistemik Nedenlerinin Patofizyolojisi:

Hemen biitiin sistemik hastaliklar direkt yada indirekt etkileri ile biling
degisikligine neden olabilirler. Sistemik hastaliklara bagli néronal hasar siklikla beynin
metabolik fonksiyonlarinin yaygin olarak bozulmasi sonucu gelismekle birlikte daha

nadir olarak yapisal ve fokal serebral lezyonlara da neden olabilirler (7).

Sistemik  hastaliklarda metabolik ensefalopati  gelismesinin  muhtemel
patofizyolojik mekanizmalari iki baslik altinda toplanabilir (Tablo 2). Birincisi; beyne
substrat iletiminde bozulma ve ikincisi; sistemik hastaliklar tarafindan, bozulmus veya
saglam kan beyin bariyerini gegebilen dolasimdaki toksik metabolitlerin ve inflamatuar
molekiillerin olusumu olarak tamimlanabilir. Ilki hipoksik-iskemik ensefalopati ve
hipoglisemide goriiliir ve tedavi edilmezse komaya ve geri doniisiimii olmayan beyin
hasarina neden olabilir. Digeri bircok metabolik ensefalopatide goriilen organ
yetmezligine ya da infeksiyonlara baglh gelisir ve altta yatan neden ortadan

kaldirildiginda biiyiik oranda geri dontisiimii vardir (7).

Tablo 2. Metabolik ensefalopatilerin olasi patofizyolojik mekanizmalari (8).

1- Beyne bozulmus substrat iletimi
a.Hipoksik-iskemik hasar
b.Hipoglisemi, hiperglisemi
c.Elektrolit bozukluklar1 (hiponatremi, hipernatremi, hiperkalsemi)
2. Toksik yada inflamatuar molekiillerin SSS gecisi
a.Organ yetmezlikleri (Hepatik, tiremik, pankreatik ensefalopati)
b.Dolasan sitokinler (sepsis, menenjit)
c.Dolasan antikorlar(paraneoplastik sendrom, kollojen doku hastalig1)
d.Yaygin beyin enfeksiyonlari (ensefalitler, HIV, sifiliz, vs)

e.llaclar ve anestezi
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Beyin dokusunda, diger dokulara nispeten oksijen ve glikoz yiiksek oranda
tiikketilmektedir ve beyin dokusu enerji liretimi agisindan neredeyse tama yakin oksidatif
fosforilasyona bagimlidir. Normal beyin kan akimi (BKA), 50-55ml/100gr/dk.’dir. Bu
akim kardiyak outputun %15-20’sini olusturmaktadir. Noronlarda norolojik fonksiyon
bozuklugu gelisimi acisindan BKA igin esik degeri 20ml/100gr/dk.’dir. Membran
yetmezligi agisindan BKA esik degeri ise 10ml/100gr/dk.’dir Bu iki esik degerin
arasinda hiicrelerin elektriksel aktivitesinin durup, membran potansiyelinin korundugu
aralik, krtitik akim esik araligidir ve bu deger 10-18 ml/100gr./dk arasinda bir degerdir.
Kritik akim esik araligi bolgesinde bulunan doku alanina iskemik penumbra denir (14,
25). Serebral kan akimindaki fokal yada global bozulmalar beyin dokusu i¢in gerekli
olan maddelerin ulagimina engel olur, aerobik glikoliz gerceklesemez, beynin enerji
metabolizmas1 bozulur ve hipoksik-iskemik ensefalopati olarak adlandirilan klinik
durum ortaya ¢ikabilir. Siklikla agir hipotansiyon atagi ya da kardiyopulmuner arrest
sonras1 gelisir. Agir hipertansif ataklarda ise bozulan serebral otoregulasyon sonucu
serebral vaskiiler diren¢ artarak beyin kan akimi azalarak hipertansif ensefalopati ile
sonuglanabilir. Nispeten hafif hipoksik durumlarda ndronal hasar fokal olup, beynin
hipoksiye duyarli oldugu bilinen alanlari, hipokampus, serebellum ve bazal ganglionlar
spesifik olarak etkilenebilir (8).

Hipoglisemi de hipoksiye benzer sekilde noronal metabolizmanin yaygin olarak
bozulmasma neden olarak biling bozukluguna neden olabilir. Normalde beynin glukoz
rezervi 1-2 gram/100gr doku ya da Smmol/L’dir. Beynin glukozu kullanma hizi 60-80
mg/dk oldugundan agir hipoglisemi durumunda mevcut glukoz rezervi beyne 30 dakika
kadar yetebilir (25). Hipoglisemik ensefalopati, baslangi¢ itibariyle geri doniisiimli
olmakla birlikte acil olarak tedavi edilmezse kan glukozu 10mg/dl altina diistiiglinde koma
ve Oliimle sonuglanabilir (8).

Sistemik organ yetmezligine bagli metabolik ensefalopatiler siire¢ ve prognoz
olarak substrat iletimi bozukluguna bagli ensefalopatilerden farklidirlar. Karaciger ve
bobrek yetmezligi en siklikla goriilen organ yetmezlikleridir. Pulmoner yetmezlik,
pankreatik yetmezlik ve endokrin organlara bagli yetmezlikler (miks6dem, tirotoksikoz,
hiperparatiroidizm, vs.) daha nadir olarak goriiliirler.

Hepatik ensefalopati gelisiminde bir ya da birden fazla mekanizma etkili olabilir.

Bircok toksik ajanin sistemik dolagim ve santral sinir sistemindeki artis1 hepatik komada
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en olast neden olarak disiiniilmiistiir. Hepatik yetmezlikte sistemik dolagimdaki
amonyagin artisi beyin omurilik sivisinda o- ketoglutamat artisina neden olur ve bunun
komanin derinligi ile korele oldugu gosterilmistir. Amonyak Na-K ATP'az enzim
aktivitesini etkileyerek ndronlar {izerinde toksik etki yapar. Normalde beyin kandan gelen
amoyagi glutamine doniistiirerek detoksifiye edebilecek enzim sistemine sahip olmakla
birlikte hepatik koma gibi amonyagin yiiksek oranda beyne gectigi durumlarda bu
mekanizma yeterli olamamaktadir. Amonyak ileri derecede norotoksik bir maddedir ve
normalde karacigerde lireye doniistiiriilmektedir. Karacigerde detoksifiye edilemedigi
zamanlarda beyinde su toplanmasina (beyin 6demine) yol agmaktadir. Ayrica hepatik
komada, hastalarda norotransmitter ve ndrotransmitter benzeri aminlerde artis saptanmustir.
Cesitli maddelerin toksik olabilecegi diisiiniilmekle birlikte, dncelikle artmis amonyak
ve gamma amino biitiirik asit (GABA) gibi mediator etkili transmitterlerin tizerinde
durulmaktadir. Insan ve hayvan ¢alismalarindan edinilen veriler ile hepatik ensefalopatide
benzodiazepin benzeri maddelerin artisginin etkili olabilecegi ileri siiriilmiis ve flumanezil
verilmesinin klinik bulgular1 geri dondiirebildigi gosterilmistir (7).

Uremik ensefalopati i¢in kesin mekanizma tam bilinmemekle birlikte; metabolitlerin
birikmesi ile sivi-elektrolit ve asit-baz denge bozuklugu gelisimi ile dopamin, seratonin,
GABA, glutamin ve glisin gibi eksitatér ve inhibitér ndrotransmitterlerde dengesizlik
gelisimi gibi faktorler sorumlu tutulmaktadir. Tiim bu faktorlerin kiimiilatif etkisi ile beyin
dokusunun ATP kullaniminin azaldigi ve 6zellikle korteks ve hipotalamusta kalsiyum
biriktigi diisiiniilmektedir (8).

Sepsis tek basina biling degisikligine neden olmaktadir. Septik tablo icinde gelisen
cok sayida mikroabsenin ve de inflamatuar cevap sonucu salinan sitokinler ve nitrik oksitin
serebral dolasim da degisiklige, kan beyin bariye-rinde bozulmaya neden olarak septik
ensefalopatinin gelisme mekanizmalarini olusturdugu ileri siiriilmektedir. SSS'ine ait
enfeksiyonlarda biling bulanikli§inin gelismesinde infeksiy6z ajanin direkt beyin dokusunu
etkilemesinin ne kadar etkili oldugu kesin olarak bilinmemektedir. Fakat septik
ensefalopatide ileri siiriilen mekanizmalarin SSS enfeksiyonlarinda da olabilecegi

diistiniilmektedir (7).

Elektrolit bozukluklar ve asit-baz diizensizlikleri siklikla biling bozukluguna neden
olurlar. Bu nedenlere bagl biling bozukluklar1 serebral 6dem gelisimi ve intakranial basing

artisina baglidir ve siklikla altta yatan neden tedavi edildigi siirece geri dontistimliidiir (8).
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2. 6 Bilin¢ Bozuklugu Diizeylerinin Siniflandirilmasi:

¢ Konfiizyon: Yere, kisiye, zamana yonelim bozuklugu, yeterli hizda ve
aciklikta diisiinme yetersizligi, dikkat ve konsantrasyon kaybidir. Genellikle beyni global
olarak etkileyen metabolik, toksik, enfeksiyon, hipoksi gibi nedenler sonucunda ortaya
cikan, biling bozuklugunun agir olmadig, uyku-uyaniklik doéngiisiiniin belirgin

etkilenmedigi ya da ¢ok az etkilendigi klinik tablodur (6, 28).

e Letarji (Somnolans): Basit dig uyaranlarla uyandmnlabilen ve uyanik
durumdayken bilincin normal oldugu izlenim veren ancak uyaran kaldirilir kaldirilmaz

uykuya devamin gozlendigi patolojik uyku durumudur (6, 28).

e Obtundasyon: Uyaniklik durumunun biraz daha fazla etkilendigi

dokunma ya da sese yanitin bazen olustugu biling bozuklugu durumudur (6, 28).

e Stupor: Obtundasyon ile koma arasindaki biling bozuklugu durumudur.
Uyaranlara yanithiligin azaldig1 ve uykuya egilimin arttig1, yonelimin bozuk oldugu, ancak

giiclii uyaranlarla uyandirilarak agriy1 loklalize edebilme gibi motor yanitlarin alinabildigi

klinik tablodur (6, 28).

e Koma: I¢ ve dis uyaranlara tam ya da tama yakin yantsizlik ile
karakterize, uyku-uyaniklik dongiisiiniin tiimiiyle yitirildigi klinik tablodur (6, 29). Beyin
sap1 reflekslerinin elde edildigi ve iskelet kasi tonusunun tiimiiyle kaybolmadigi, agrili
uyaranlara minimal yanitin elde edildigi klinik durum hafif koma olarak isimlendirilirken,
beyin sap1 reflekslerinin elde edilemedigi tam yanitsizlik durumu derin koma olarak

tanimlanmaktadir (26).

2. 7 Bilin¢ Bozuklugu ve Komayla Karisabilen Klinik Durumlar:

> Beyin oliimii: Biling bozuklugu ile ilgili durumlar beyin 6liimiinden
ayrilmalidirlar. Beyin oliimii beyin ve beyin sapi1 fonksiyonlarinin geri doniissiiz
kaybidir. Klinik olarak beyin O6liimiiniin tanisi; biling kaybinin kanitlanmasi, agrili
uyarana motor yanitin olmamasi ve beyin sapi reflekslerinin kaybi ile beraber solunum
fonksiyonlarinin bozulmasi durumunda koyulur (30). Bu tanimlamanin yapilmasindan
once komaya sebep olabilecek farmakolojik, psikolojik ve metabolik sebeplerin tamami
dislanmis olmalidir (2). Beyin 0lse bile bir siire kardiak atim ve dokularin perfiizyonu
slirdligii i¢in organ transplantasyonu agisindan donor adayi olan bu olgularin tanisi oldukca

Oonemlidir (26).
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> Bitkisel yasam (Vejetatif durum): Uyku-uyaniklik dongiisiiniin geri
dondiigii ancak biligsel islevlerin yani algisal farkindaligin olmadig: klinik tablodur (31).
Yaygin, bilateral hemisferik lezyon (hipoksi, enfeksiyon, travma, vb) nedeniyle derin
komaya giren hastalarin bir boliimiinde eger beyin limii ya da komadan agilma olmazsa,
zamanla beyin sapindaki uyku- uyaniklik merkezindeki ndronal baglantilarin diizelmesiyle
uyku-uyaniklik dongiisii geri donmeye baslar. Hastalar baslangicta agrili uyaranla, daha
sonra spontan olarak gozlerini agmaya baglarlar. Spontan ya da uyaranla g6z kirpma ve
zaman zaman obje izler izlenimi veren goz hareketleri gozlenir. Ancak dikkatli goz-
lendiginde ¢evreye biitiiniiyle ilgisiz, dis uyanlara ve i¢ gereksinimlere yanitsiz olduklar
gbzlenir, yani bilingliligin algisal farkindalik bileseni olmadigi i¢in konusma, emosyon
ve amaca yoOnelik hareket goriilmez. Ekstremitelerde yalmzca ilkel postural ve refleks
hareketler goriilir. EEG kimi olgularda izoelektrik olabilecegi gibi, kimi olgularda
uyanikken normal alfa ritm ve uykudayken de uyku paterni gozlenebilir. Biligsel islev hig¢
olmadig1 i¢in bu durumdaki hastalar neokortikal 6liim ya da apallik sendrom olarak da
isimlendirilmistir. Bu klinik durumdaki hastalarm bir boliimii zamanla biligsel islevlerin geri
donmesi ile kismen ya da tamamen diizelebilir. Ancak diger bir boliimiinde aylar ya da
yillar i¢inde hi¢ diizelme olmamasi durumunda siiregen ya da kalici bitkisel yasam
(persitan vejetatif durum) tanimi kullanilmaktadir (31, 32).

> Minimal bilin¢ durumu: Kendinden ve ¢evresinden sinirli diizeyde
farkinda olma durumudur. Koma ve bitkisel yasam arasinda bir siire¢ olarak tanimlanan
bu klinik tabloda gozlerde sinirli izleme veya kisith da olsa amaca yonelik hareket
gozlenebilir (33). Biling diizeyinde ciddi kabul edilebilecek degisiklik olur ancak bu
hastalarda uyaniklik korunmustur ve uykunun siklik seyri normaldir. Kendinden ve
cevreden haberdar olma fonksiyonunda ise kesintili bir seyir vardir (34). Lezyon ya da
fonksiyon kaybi serebral hemisferlerle ilggilidir. Ancak kortikokortikal ve
kortikotalamik baglanti lifleri daha iyi korunmustur (35, 36).

> Akinetik mutizm: Uyanikligin oldugu ancak farkindalik hakkindaki
kanitlarin smirlt oldugu bir durumdur (37). Bilateral frontal loblarda ya da 3. ventrikiil
cevresinde lezyonu olan hastalarin uyanik goriinmelerine karsin, motor ve duysal yollarda
patoloji olmaksizin ilgisiz ve yanitsiz (verbal, motor) olmalari durumudur (38). Minimal
bilingli durumun tersine bu hastalarda szel ya da agrili uyarana motor yanit yoktur. Bitkisel

yasamdan farkli olarak ise bu hastalarda spastisite veya anormal refleksler yoktur. Bu durum
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kortikospinal traktin korundugunu diisiindjiriir (32).

> Kilitlenme (Locked-in) sendromu: Bilin¢ bozuklugu olmamasina karsin
kortikospinal ve kortikobulber yollarin bilateral tutulmasi sonucu hastanin konusamamasi
ve motor yamt verememesi nedeniyle komayla karigabilen bir klinik tablodur (6). Ugiincii
kraniyel sinir niikleusunun hemen altindaki ventral pons bdlgesinin akut hasari ile olusur.
ARAS ve somatosensoryel sistem korundugu i¢in hastalarin bilinci tiimiiyle agiktir, her tiir
uyarant algilarlar ancak bir tek goz acip kapama ve vertikal g6z hareketleri ile yanit
verebilirler (39).  Pons infarkti, kanamasi ve travmasi sik sebeplerdir (40). Ayrica
hiponatreminin hizla diizeltilmesine bagl santral pontin myelinozis de sebepler arasindadir
(1). Guillan barre sendromu, botulizm, kritik hastalik ndropatisi ve yetersiz sedasyon ile
ndromuskiiler bloke edici ajan alan hastalardakine benzer sekilde uyamklik durumu vardir
ancak sozel ya da agrili uyarana yamt bu hastalarda yoktur (41). Dikkat edilmezse kolaylikla
komayla karisabilen bu hastalarin norolojik bakilarinda dikkatli olunmasi gereklidir (26).

> Hipersomni: Asir1 glindiiz somnolansida denilen bu klinik durum esasen
uyku zamani ile ilgilidir. Uyku yoksunlugu sonrasinda, uyku ile iligkili solunum
hastaliklarinda, narkolepside, ila¢ zehirlenmelerinde veya metabolik ensefalopatilerde
olusabilir (42). Hastalar uyandirildiklarinda tipik olarak normal ndrolojik muayeneye
sahiptiler (2).

> Katatoni: Ciddi depresyon, bipolar bozukluk veya sizofreni gibi
psikiatrik hastaliklarin komplikasyonu olarak olusan bir klinik durumdur. Hastalarin
gozleri aciktir ancak konusmazlar, hareket etmezler ve emirlere itaat etmezler. Bunun
disindaki norolojik muayeneleri normaldir. EEG’de voltajda azalma vardir ancak
yavaglama yoktur (43).

> Genel anesteziye bagh koma: Farmakolojik olarak olusturulmus azalmis
uyaniklik ve farkindalik halidir. Agrili uyarana yanit yok ya da ¢ok azdir. Beyin sap1

fonksiyonlar1 yoktur ve solunum deprese olmustur (44).
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Tablo 3.Biling bozuklugunu taklit eden durumlarin ayirici tanisinda genel 6zellikler (2).

Uyanikhk  Farkindahk Motor Fonksiyon Serebral metabolizma(%)

Beyin oliimii Yok Yok Yok 0
Koma Yok Yok Yok <50
Vejetatif durum Var Yok Var 40-60
Minimal bilin¢ hali  Var Kismen Var 50-60
AKkinetik mutizm Var Kismen Var 40-80
Locked-in sendromu Var Var Var 90-100

2. 8 Bilin¢ Bozuklugu Olan Hastaya Klinik Yaklasim:

Biling bozuklugu gelisen hastalar mevcut klinikleri agisindan Acil Servislere
bagvuruda bulunan hasta profili olup Acil Servislere toplam basvurularin %3-5'1 bu
sikayetle olmaktadir. Bunlarin ¢cogunda hayati tehdit eden bir neden olabileceginden, bu hig¢
de hafife alinamayacak bir orandir. Yine bunlarin ¢ogunda travmatik olmayan nedenler s6z

konusudur. Asil nedenin taninmasi her zaman kolay degildir (45).

Bu nedenle biling bozuklugu ile basvuran ya da yakinlarinca getirilen hastada ilk
olarak, bu durumun anatomik yapilari dogrudan etkilemis bir olay sonucu mu, yoksa
metabolik, sistemik bir olay sonucu olarak mu gelistigine karar verilmelidir. Zira yanlis bir
karar hasta i¢in ¢ok Onemli olan zamanin gereksiz kaybma ve de gereksiz tetkiklere
harcanacak maddi kayba neden olacaktir. Bu hastalarda nadir olmayarak biling bozuklugu
yaninda vital fonksiyonlarla ilgili aksakliklar da bulunabileceginden bir yandan olaymn
nedenine yonelik anamnez, sistemik ve norolojik muayene verileri degerlendirilirken diger
yandan da tamya yonelik gerekli tetkikler planlanmali, eszamanl olarak da nonspesifik ve

varsa spesifik tedavilerin bir an 6nce baslanmasi gereklidir (46).
2.8.1. Bilin¢ Bozuklugu ile Bagvuran Hastanin Acil Degerlendirmesi

Biling bozuklugu sikayetiyle basvuran hastalarin acil degerlendirilmesinde

sirastyla yapilacak olan iglemler sunlardir (47):

1.Stabilizasyonun saglanmasi
2.Acil tedavinin uygulanmast

3.Esas taninin belirlenmesi
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2.8.1.1.Stabilizasyonun saglanmasi: Biling bozuklugu ile bagvuran hastanin
biling diizeyi koma olarak saptandiysa miimkiin olan en kisa zamanda stabilizasyonun
saglanmast gereklidir. Koma tablosundaki bir hasta ilk goriildiigiinde yasamsal
fonksiyonlart degerlendirebilmek icin hizlica nabzin ve solunumun varlig
degerlendirilmelidir (26). Kusmuk ve sekresyonlarin solunum yollarina gitmesinin
engellenmesi amaciyla hasta lateral pozisyonda yatirilmalidir (45). Ancak spinal travma
ihtimali varsa omurga stabilizasyonu saglanmalidir (2).

Airway ile hava yolu giivenlik altina alinmalidir. Komada serebral oksijen
gereksinimi arttig1 i¢in nazal oksijen verilmelidir. Hipoksik goriinim varsa, solunum
diizensizse ve Glaskow Koma Skoru (GKS) 8’in altindaysa hasta entiibe edilmelidir ve
gerekirse solunum destegi saglanmalidir. Ardindan biiyiik venlerden birinden damar
yolu agilarak biyokimyasal inceleme amaciyla kan 6rnegi alinmali ve izotonik bir siv1
ile damar yolu agik tutulmalidir (26). Biling bozuldukga yutma frekansi diistiigii igin ve
klinik tabloya kusma eslik edebilecegi icin nazogastrik sonda takilmalidir. Kardiyak
monitorizasyon ve pulse oksimetri ile nabiz ve saturasyon monitorizasyonu
saglanmalidir. Alinacak olan kisa anamnez sonrasinda hizlica yapilacak olan ilk fizik
ve norolojik muayene ile acil tedavi hakkinda karar asamasina gegilir (45).

2.8.1.2. Acil tedavinin uygulanmasi: Biling diizeyi koma olarak saptanan
hastalarda miimkiin olan en kisa zamanda ampirik dahi olsa tedaviye baslamak
gereklidir. Ciinkii komanin nedeni ne olursa olsun taniya yonelik tedavinin
baslanmasina kadar kaybedilen her saniye, hastanin serebral fonksiyonlarinin saglam
olarak geri donebilmesi i¢in aleyhine olmaktadir (26).

Koma kokteyli adi1 verilen ve klinikte bir¢ok Acil Servis tarafindan kullanilan
glukoz, tiamin, nalokson ve flumazenil uygulamasini igeren standart pratikte yer alan
bir uygulama s6zkonusudur (10).

Hastay1 getiren, koma gelisimine tanik olan, 6ykii alinabilecek biri yoksa ve kan
glukoz diizeyi acilen bakilamiyorsa yani c¢ok kisa zamanda komanin nedeni
aydinlatilamayacaksa % 20-50 gibi yiiksek orandaki gliikkoz soliisyonundan 25 g glukoz
(6rn:50 mL %50 dekstroz) ihtiva edecek miktarda verilmelidir (26). Hasta hipoglisemide
ise ve siire hipogliseminin etkisi kalic1 komplikasyonlara neden olacak kadar gegmemisse
hasta hemen acilacaktir. Diabetik ve hiperozmolar komadaki bir hastada bu miktarda

verilecek glikozun mevcut santral sinir sistemi hasarinda anlamli bir artisa yol agmasi
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beklenmez, buna karsilik eger hasta hipoglisemide ise glikoz verilmesindeki herhangi bir
gecikmenin irreversibl bir ensefalopati tablosuna yol agabilecegi unutulmamalidir (45).

Tiamin, enerji metabolizmasinda gorev alan bir¢ok enzim tarafindan kullanilan
onemli bir kofaktordiir. Ornegin besinsel eksikligi mental konfiizyonla seyreden
Wernicke ensefalopatisine neden olabilir. Hipoglisemik kisilerde hizli glukoz
yluklenmesi akut Wernicke ensefalopatisini tetikleyebilecegi icin rutin intravendz
tiaminin 50-100 mg olarak uygulanmasi glukoz tedavisinin yan etkisi olarak ortaya
cikabilecek bu durumu engelleyecektir (48). Hiicreler tarafindan tiaminin alimi glukoza
gore daha yavas oldugu i¢in glukoz tiaminden sonra verilecek olursa bile glukozun
hiicresel etkisi daha 6nce baglayacaktir (49).

Eger koma durumundaki hastada ila¢ entoksikasyonundan siipheleniliyorsa,
absorbsiyonu engelleyerek ilacin toksik dozunu daha fazla arttirmamak amaciyla erken
donemde gastrik lavaj yapilmali ve aktif komiir verilmelidir (2).

Nalokson, opiat zehirlenmelerinin antidotu olup; 0.4-2 mg dozunda intravendz
olarak nedeni bilinmeyen komali hastalarda ampirik olarak uygulanir. Her ne kadar
nalokson sonrasinda opiat ¢ekilmesi ile iligkili semptomlar ortaya ¢ikacak olsa da bu
semptomlar ¢ogunlukla hayat1 tehdit etmez. Coklu ila¢ alimlarinda nalokson kullanimi
ile olusacak opiat ¢ekilmesi kusmalara neden olacaktir. Hali hazirda diger ilaglarin
etkisi ile sedatize durumda olan hasta aspirasyon riskine acik olacaktir. Bu yiizden
naloksonun baslangic dozu 0,1 mg gibi diisiik dozda olacak olursa bu yan etki az
olacaktir. Baglangi¢ dozu sonrasinda eger opiat zehirlenmesinden hala siipheleniliyorsa
naloksonun dozu 10 mg doza kadar titre edilerek arttirilabilir. Naloksonun yar1 émrii
20-30 dk. olup: bu siire kullanilan ¢ogu narkotigin yar1 émriinden kisadir. Bu yiizden
nalokson tekrarlayan dozlarda veya siirekli infiizyonla hastalara uygulanmalidir (10).

Flumazenil benzodiazepin reseptorlerinin spesifik reseptorii olup; benzodiazepin
ile iligkili olabilecegi diisiiniilen komalarda antidot olarak, nedeni belli olmayan
komalarda ise ampirik olarak 0,2-1 mg dozunda intravendz yolla uygulanir (2, 50).
Flumazenil, benzodiazepinlerin deneysel amagli kullaniminda ve medikal islemler
esnasinda sedasyon amagli kullaniminda olusan etkilerini geri dondiirmede giivenilir bir
antidottur ancak akut toksik alimlarda komplikasyon ac¢isindan potansiyel riskleri
vardir. En onemli yan etkileri hastalarda ndbet ve ajitasyon olusturmasidir. Ayrica

coklu ilag alimlarinda Ozellikle benzodiazepinlerle beraber kokain ve trisiklik
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antidepresan ajan alanlarda flumazenil kullanilmasi diger ilaglarin nébet gibi kardiyak
artimi gibi malign yan etkilerinin ortaya ¢ikmasina neden olabilir (51). Flumazenil
kullanim1 ile ortaya cikabilecek bu kaygi verici durumlar géz Oniine alindiginda
kullanim1 birgok Acil Serviste rutin koma kokteyli tedavisi i¢inde yer almamaktadir.
Benzodiazepin alim 6ykiisii kesin olan, bu dykiiyii tamamlayict muayene bulgular olan
ve ¢oklu ilag alimi1 olmadig1 bilinen hastalarda flumazenilin en uygun kullanim alam
olarak goriilmektedir. Flumazenilin kullanimi 6ncesinde olas trisiklik toksisitesi goz
Ontline alinarak EKG monitorizasyonu saglanmalidir. Naloksonunki gibi flumazinilinde
yart Oomri (0,2-1,3st) ¢ok kisadir. Bu siire yaygin olarak kullanilan birgok
benzodiazepinin yar1 Omriinden kisa bir siire olup; flumazenil kullaniminda
tekraralayan dozlar veya siirekli infiizyon planlanmalidir (10).

Herniasyon ile ilgili muayene bulgulart gosteren hastalarda kafa i¢i basicii en
hizli diisiirecek yontem hiperventilasyondur. Uygulanacak destekli hiperventilasyon ile
PaCO2 diisecek ve boylece olusan vazokonstriksiyon ile serebral kan akimi azalarak
basingta kismi bir diisme saglanacaktir. Ancak bu etki gecicidir. Bu nedenle hemen
hiperosmolar ajanlar da verilmelidir. Bu amagla %20'lik mannitol sollisyonu hastanin
kilogram basina 0,75-1 gr arasinda degisen dozlarda 5-15 dakika iginde intravendz yolla
uygulanmali ve 4-6 saatlik araliklarla mannitoliin hizl1 perfiizyon seklinde uygulamasia
devam edilmelidir (10, 45).

Acil tedavide yer alan tim bu uygulamalara ek olarak hastanin ilk
degerlendirmesi esnasinda saptanabilecek diger bazi spesifik durumlara (6rn: status
epileptikus) yonelik tedavilerde hastayr degerlendiren hekimin insiyatifiyle
uygulanabilir. Tiim bu tedaviler hastanin yasamsal durumunu tehdit edebilecek olan ya
da prognozunu kotii etkileyebilecek olan durumlari kontrol altina almak igin
uygulanmakta olup; hastanin ileri degerlendirmesi sonrasi konulacak teshisle ilgili

tedavi planlar1 sonrasinda belirlenerek uygulamaya sokulmalidir (2).

2.8.1.3. Esas tanminin belirlenmesi: Biling bozuklugu nedeniyle bagvuran
hastanin stabilizasyonu esnasinda yapilan ilk muayeneden daha detaylisini igeren bir
degerlendirme ve hastanin tanisina yonelik birtakim ileri tetkikleri i¢eren bir ¢alisma
hastanin hayatta tutulmasi ya da uygun tedaviyi alarak iyilesebilmesi i¢in gereklidir. Bu

amagla hastanin sistemik bir sekilde tekrar degerlendirilmesi ve bu degerlendirme
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icinde Gykiiniin, vital bulgularin, fizik muayenenin, laboratuar bulgularinin ve diger tani

yontemlerinin sonuglarinin tam bir degerlendirmesi yer almalidir (45):

1) Oykiiniin degerlendirilmesi: Biling bozuklugu olan hastanin kendisinden,
olmuyor ise yakinlarmdan aliman 6ykiiden 6zellikle hastanin cinsiyeti, yasi, dis goriinimdi,
giyimi, Ozellikle de ilk getirildigi siradaki goriiniimii kimi zaman biling bozuklugunun

nedenini ortaya ¢ikarmada 6nemli ipuglari verebilir (45, 52).

Biling bozuklugunun baglangi¢ zamani ve seyri (Tablo 4), eslik eden semptomlarin
olup olmadig1 6grenilmelidir. Hastanin bulundugu andan hekime getirildigi ana kadar
gecen zamanda biling durumunda olabilecek degisiklikler de sorulmalidir (45).

Hastanin psikiyatrik yonden ne durumda oldugu, alkol, ilag ya da toksik madde
bagimliliginin olup olmadigi sorusturulmahidir. Hastanin 6zge¢misi, sistemik bir
hastaligimin veya organ yetmezliginin varlig1 yoniinden bilgi edinilmelidir. Ayrica olaydan
hemen Once ya da yakin zamanda gegirilmis bir kafa travmasinin bulunmasi biling
bozuklugunun nedenini agiga ¢ikartmaya yarayabilecektir (45, 53).

Tablo 4. Biling bozuklugunun baslangi¢ zamani ve seyri (53).
Ani gelisen koma:
* Beyin sap1 inmesi
* Subaraknoid kanama (anevrizma riiptiirii)
Hizh gelisen koma (hemisferik bulgular var):
* Intraserebral kanama
* Subaraknoid kanama
* Genis serebral infarkt
* Bilateral talamik infarkt
Yavas gelisen (giinler-haftalar icinde gelisen) koma:
* Timorler
* Apseler
* Kronik subdural hematom

» Toksik metabolik nedenler
* Menenjitler

2) Vital bulgularin degerlendirilmesi: Biling bozuklugu bazen sadece
somnolans veya konfiizyonla sekillenebilir ve bu hastalarda cogunlukla vital
fonksiyonlarda ©nemli bir aksama olmayabilir. Buna karsilik biling bozuklugu
agirlastikga kimi zaman neden olarak, kimi zaman ise sonu¢ veya olaymn gelisimine
paralel olarak vital fonksiyonlarda da bozulmalar gézlenebilir. Bu durumdaki hastalarda

ilk yapilmas1 gereken reanimasyon prensiplerinin uygulanmasidir. Yani 6ncelikle hava
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yolunun acgilmasi, yeterli oksijenasyon ve solunumun saglanmasi ve dolasimin yeterli
diizeyde tutulmasidir (2, 53).

Hipotansiyon, biling bozuklugu olan hastada genel olarak dolasim sisteminin
norojenik olmayan mekanizmalar ile hasarinin oldugunu diisiindiiriir. Ancak ciddi beyin
hasarina bagli nérojenik etkilenmis myokarda bagli olarak da olusabilir (54). Hipotansif
hastalarda ortalama arteryel basing 60 mm Hg'nin altina diistiigiinde otoregulasyon
bozularak serebral hipoperfiizyon ve buna ikincil hemodinamik infarktlarin gelisme
olasilig1 artacagi i¢in pozitif inotropik ilaglar ve intravaskiiler hacim genisleticilerle kan
basinct hizla yiikseltilerek serebral perfiizyon arttirilmalidir. Bu arada hipotansiyona yol
acabilecek hipovolemi, masif hemoraji, miyokard infaktiisii, kardiak tamponad,
dissekan aort anevrizmasi, alkol ya da diger ilaglarla intoksikasyon, Addison hastaligi
ya da sepsis gibi nedenler gdzden geg¢irilmelidir (26).

Biling bozuklugu olan hastada hipertansiyon artmis intrakraniyel basinci, ilag
fazla alimim (amfetamin, kokain gibi) veya hipertansif ensefalopatiyi diisiindiirtir.
Ancak hipertansiyon akut gelisen intrakraniyel ya da sistemik duruma karsi olusan
hiperadrenerjik yanita bagli olarak nonspesifik olarak olusabilir (55). Hipertansiyon
varliginda kan basinci degeri 220/140 mmHg {izerine ¢ikmadik¢a koma nedeni
aydinlatilana kadar tansiyon distiriilmemeli, kan basinci yilikselmesinin serebral
perfiizyonu arttirmak icin refleks otonomik yanit olabilecegi akilda tutulmalidir. Zira
kan basincina rutin miidahale serebral perfiizyon basincinin diismesine dolayisiyla da
akut iskemik beyin damar hastalig: siirecinde infarkt dokusu ve cevresindeki bdlgesel
kan akiminin azalmasina yol agabilir (26).

Hipertansif ensefalopati serebral vaskiiler otoregiilasyonun yetersizligi sonucu
ortaya c¢ikan akut ensefalopati olarak tanimlanabilir ve patogenezi tam olarak
anlagilabilmis  degildir.  Patogenezde  diisiinilen = mekanizmalar  hipertansif
serebrovaskiiler endotel disfonksiyonu, artmis permeabilite ile kan beyin bariyerinin
hasarlanmasi, serebral 6dem ve mikrohemorajilerdir. Ortalama kan basincinin 180
mmHg’ya c¢ikmasi halinde otoregiilasyon mekanizmalar1 yetersiz kalir, serebral
vazodilatasyon ve serebral 6dem meydana gelir. Daha onceden normotansif olan
bireylerde diisiik degerler ile ensefalopati tablosu ortaya cikabilirken, uzun siiredir
hipertansiyonu olan bireylerde daha yiiksek degerlerle dahi ensefalopati tablosu siklikla

goriilmeyebilir. Radyolojik incelemeleri agirlikli olarak pariyetooksipital beyaz cevheri
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tutan karakteristik bir ‘posterior reversible lokoensefalopati’ durmunu gosterir.
Hipertansif ensefalopati klinigi ve buna sekonder izlenen radyolojik goriiniim
zamaninda ve uygun tedavi ile tamamen geri dontlistimlii bir tablodur (56).

Hipertermi varliginda, serebral oksijen gereksinimi artarak serebral
metabolizma olumsuz etkilenecegi icin, periferik sogutma ile atesin disiiriilmesine
calisiimalidir. Komali olgularda hipertermi siklikla enfeksiyonun bir bulgusu olarak
kabul edilmektedir. Saf norojenik hipertermi oldukga ender goriilen bir klinik tablo olup
genellikle termoregulasyondan sorumlu hipotalamus lezyonlarinda ortaya c¢ikar ve
klinik olarak terleme olmaksizin titremelerin eslik ettigi 40°C ve {lstii ates ile
karekterizedir, genellikle antipiretiklere yanit alinamaz (26).

Hastalarin nabiz sayis1 ve kalp atim1 degerlendirilerek ciddi bradikardi, tasikardi
ya da aritmi varliginda hemodinamiyi korumak amaciyla bulgularn diizeltecek acil
tedavi baslanmalidir. Hipertansiyon, bradikardi ve periodik solunum degisikligi
saptandiginda (Kocker-Cushing refleksi), bu bulgularin artmis intrakranial basincin
gostergesi olabilecegi diisiiniilerek hastay1 kisa silirede degerlendirerek intrakranial
basinci diisirmeye yonelik tedavi baglanmalidir (26).

3) Fizik muayene bulgularimin degerlendirilmesi: Hastanin fizik bakisinda
genel dig goriiniimiine, derinin turgor-tonusuna, rengine, travma izine, nefesin kokusuna
dikkat edilerek sistemik hastaliga ya da belli kokuya sahip maddelerle (alkol, organik
fosfor gibi) intoksikasyona ait ipucu aragtirtlmalidir (57).

Dudaklar ve tirnak yataklarinda siyanoz goriilmesi yetersiz oksijenasyonun
belirtisidir. Mukozalarin kiraz kirmizisi renkte olusu ise karbonmonoksit zehirlenmesini
akla getirmelidir. Kollarda igne izleri ise madde bagimliligina diisiindiirecektir (57).

Bag ve yiizde ekimoz benzeri travma bulgularinin varliginda, burun ve dis kulak
yolu degerlendirilerek BOS sizintisinin olup olmadigi (rinore, otore) arastirilmalidir.
Anterior bazal kranial fraktiirde bilateral orbital ekimoz (baykus gozii goriiniimii),
temporal kemigin mastoid boliimiine uzanan basiler kranial fraktiirde mastoid kemik
tizerinde hemotom (Battle bulgusu) olacagi akilda tutulmalidir (57).

Deride yaygin makiilohemorajik dokiintiler meningokoksik menenjit,
stafilokoka bagli endokardit ya da tifiis gibi enfeksiydz hastaliklar1 diisiindiirmelidir.
Asir terleme, soluk ve soguk deri hipoglisemi ya da sok diislindiiriiken, asir1 kuru cilt

diabetik ketoasidoz ya da antikolinerjik intoksikasyonunu akla getirmelidir. Derinin
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turgor tonusunun azalmasi ve hipotansiyon dehidratasyon lehine degerlendirilmelidir.
Soluk, kirli sar1 goriiniim ve nefeste iire kokusu tiremik koma lehine degerlendirilirken,
hepatik komada skleralarda, deri ve mukozalarda ikter, istem dis1 hareketler, tremorlar
gbzlenir. Dilde goriilebilecek 1siriklar, diismeye bagli travma izleri ve idrar inkontinansi
da hastanin ndbet gegirmis olabilecegini akla getirilmelidir. Ancak idrar ya da gaita
inkontinansmin komali tiim olgularda olabilecegi de unutulmamalidir (57). Yine hastanin
cebinde bulunabilecek bir ilag (6rn. antiepileptik bir ilag; bir insiilin flakonu ya da

sublingual bir nitrat preparati) biling bozuklugunun nedenini hemen aydinlatabilir (6, 53).

4) Norolojik muayene bulgularimin degerlendirilmesi: Biling bozuklugu olan
bir hastada ayiric1 taninin yapilmasida ve acil ilk tedavinin planlanip siirdiiriilmesi i¢in iyi
bir norolojik muayene yapilmalidir (6, 53). Norolojik muayenenin amaci biling
bozuklugunun tipini tanimlamak ve etiyoloji hakkinda ¢ikarimlarda bulunmaktir. Hizli
ve detayli bir inceleme ile biling diizeyinin belirlenmesi, kraniyel sinirlerin,
degerlendirilmesi, motor muayenenin ve solunum paterninin incelenmesi ile
nodroanatomik olarak hasarin olusum yeri hakkinda bilgi toplanabilir (6). Ek ipugclari;
bas ve boynun degerlendirilmesi (6rn: meningusmus) ve optik sinirin degerlendirilmesi
(6rn: subaraknoid kanamadaki subhyoloid kanama) ile saptanabilir (58, 59). Erken
donemdeki degerlendirmenin 6nemli basamaklarindan biri de komali hastalar1 koma

sebebine gore yapisal ve metabolik nedenlere bagli olarak ayirmaktir (2).

A. Biling¢ Diizeyi ve Glasgow Koma Skalasi(GKS): Biling bozuklugu ile gelen
hastanin gerek biling diizeyi gerekse biling igerigi degerlendirilmelidir. Biling diizeyi
acisindan yapilan degerlendirmede hasta, spontan viicut pozisyonu, motor aktivitesi,
g6z agcmasi, ve sozel fonksiyonlar1 agisindan incelenmelidir (60).

Acil servislerde ya da yogun bakim iinitelerinde komali hastalar genellikle
Glasgow Koma Skalasi (GKS) (Tablo 5) ile degerlendirilmekte ve biling diizeyindeki
degisiklikler yine bu skala kullanmilarak izlenmektedir (25, 61).
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Tablo 5. Glasgow koma skalasi (62).

Skor
Goz agma Spontan acip kapama var 4
S6zel uyaranla géz agma var 3
Agrili uyaranla goz agma var 2
Agrili uyaranla gz agma yok 1
Motor yamt Basit motor komutlar1 yerine getirme 6
Agril1 uyarani lokalize etme 5
Agrili uyarandan geri cekme 4
Agril1 uyarana fleksor yanit 3
Agrili uyarana ekstensor yanit 2
Agrili uyarana motor yanit yok 1
Verbal yanit Anlamli konusma, yonelim tam 5
Yo6nelim bozuk 4
Agrili uyaranla uygunsuz sozciikler 3
Agrili uyaranla anlasilmaz sesler 2
Agrili uyarana verbal yanit yok 1

GKS, travmatik beyin hasar1 olan hastalar i¢in ilk olarak olusturulmustur (62).
Sonraki donemde tiim akut hastalarda biling diizeyini belirlemede yatakbasi uygulama
gereci olarak yaygin kabul gormiistiir (63). Hastalarin klinik takibi ve norolojik sonuglar
acisindan hem travmatik hem de nontravmatik komada etkili bir skaladir (64, 65).

GKS’nin klinikte kullaniminda; hastaya 6nce sézel ardindan agrili uyaran verilir.
Agrli uyaran Oncelikle orta hattan (sternum iizeri, orbita kdsesi, meme basi gibi) daha
sonra ekstremite uglarindan verilir ve en iyi yanitlar degerlendirmeye alinir. Bu yanitlara
gore belirlenen GKS skoruna gore biling diizeyi hakkinda fikir sahibi olunabilir (26) (Tablo
6). Total skorun 8 ve alt1 olarak hesaplandig1 hastalar koma olarak kabul edilir ve klinikte bu

hastalar entiibe edilirler (2).

Tablo 6. Biling diizeyinin GKS ile klinik uygulamada degerlendirilmesi (62).

Motor  Konusma Gozacma  GKS

Konfiizyon 6 4 4 14
Letarji 5 4 3 12-13
Obtundasyon 5 3/4 3 11-12
Stupor 5 3 3 8-11
Koma 4 2 2 <q
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GKS’nin biling diizeyini degerlendirmek amaciyla rutin kullanimi zaman zaman
yetersiz kalmakta ve kimi zamansa, kilitlenme sendromunda oldugu gibi, hastalarin
yanliglikla koma olarak degerlendirilmesine yol agabilmektedir (63, 66). Ayrica kafa
travmasi nedeniyle her iki gézde periorbital 6dem ve ekimozu olan hastalarda g6z agma,
tist servikal patoloji ya da meduller lezyon nedeniyle quadriparezisi olan hastalarda motor
fonksiyon ve afazisi olanlarda ya da solunum sikintis1 nedeniyle entiibe edilmis hastalarda
konusma fonksiyonu degerlendirilememektedir. Bu nedenle giinlimiizde gerek acil
servislerde, gerekse yogun bakim iinitelerinde hastalarin biling diizeyini degerlendirmek ve
izlemek amacrtyla verilen sozel ya da agrili uyaranlar ile elde edilebilen yamitlarin agikga
yazilarak ifade edilmesi, degerlendirilemeyen fonksiyonlarin nedeninin belirtilmesi ve bu
bulgulara g6z hareketleri, pupil fonksiyonlari ve solunum degisikliklerinin de eklenmesi

Onerilmektedir (26).

Glasgow Koma sklasinin uygulanmasinin biling bozuklugunun derecesini belirleme
de ya da kilitlenme sendromu gibi bilincin tiimiiyle acik olup hastanin tama yakin yanitsiz
oldugu durumlarda daha giivenilir olan bir dlcek gelistirilmigtir. Dortlii test (Four Score)
olarak isimlendirilen bu yeni koma degerlendirme 6lgeginde dort ana sistem toplam dort
puan iizerinden degerlendirilmektedir (67) (Tablo 7).

Tablo 7. Dortlii test (Four score) (67).

Skor

Motor yanit

Basit motor emirleri yerine getirir

Agriy1 lokalize eder

Agri ile fleksiyon yaniti

Agr ile ekstansiyon yaniti

Agrili uyarana yanit1 yok ya da jeneralize myokloniler 0
Beyin sap1 refleksleri

Pupilla ve kornea refleksi var

Bir pupilla genis ve fiske

Pupilla ya da kornea refleksi yok

Pupilla ve kornea refleksi yok

Pupilla, kornea ve 6ksiiriik refleksi yok
Solunum

Entiibe degil, diizenli solunum paterni

Entiibe veya degil, Cheyne — Stokes solunumu

Entiibe veya degil, diizensiz solunum

Ventilatér hizindan yiiksek hizda solunum

Ventilator hizinda solunum ya da apne

S =N WA — N W A

S =N Wh
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Biling icerigi muayenesinde ise hastamin zaman, yer ve kisi oryantasyonu, dikkati,
bellek ve soyut diistince fonksiyonlari, hastanin durusu, davraniglari, gevresindeki kisilerle ve
saglik personeliyle iligkileri degerlendirilmelidir (60).

B. Bilin¢ Bozukluklarinda Solunum Degisiklikleri: Koma bozulmus solunum
paterni ile ilgili olabilir. Beyin sapindaki solunum merkezlerinin veya bu merkezlerin
suprabulbar regulator alanlarinin hasari diisiintiliir (6, 68).

Saglikli bir bireyde solunumun iki bileseni vardir; ilki beyin sapinda orta pons ile
servikomediiller bileske arasinda yer alan ve metabolik gereksinimlere gore solunumu
diizenleyen ‘otonomik merkez’dir. ikincisi ise &n beyinde yer alan ve davranigsal
gereksinimlere gore (konugma, suya dalma gibi) solunumu diizenleyen ‘istemli merkez’dir
(69). Solunumun ritmi genel olarak beyin sapindaki solunum merkezi tarafindan diizenlenir

ve frontal bolgenin bu merkez iizerine etkileri olduk¢a karmagiktir (70).

Komada solunumun ritminde ve derinliginde olusan degisiklikler, SSS'de etkilenen
bolgeye ait lokalizan degere sahiptir (71). Farkli solunum paternleri farkli klinikleri ve farkl
anatomik lokalizasyonlar1 hekime diisiindiirtmelidir:

i) Posthiperventilasyon apnesi: Saglikli bireylere kisa bir siire hiperventilasyon

yaptirildiginda normal solunum ritmlerine hi¢ beklemeden ya da on saniyeden kisa siire
icinde donebilirler. Buna karsin metabolik veya yapisal bilateral 6n beyin hasari olan
hastalara hiperventilasyon yaptirildiginda normal solunum ritmine dénmeden 6nce 10
saniyeden uzun apne periodu gozlenir. Posthiperventilasyon apnesi olarak isimlendirilen bu
klinik tablonun nedeni istemli solunum tetiklenmesi bozulmus kisilerde, hiperventilasyon
sonucunda parsiyel arteriyel CO, (PaCO,) basincinin normalin altina diismesi ve normal

seviyeye gelene kadar alt solunum merkezinin inhibisyonudur (26).

ii) Cheyne-Stokes Solunum (CSS): Bir periyodik solunum tipi olup, hiperpne ve

apne periodlart diizenli olarak birbirini izler (10). Solunumun derinligi her nefes alista
kresendo tarzinda giderek artar, sonra dekresendo tarzinda azalir ve bunu apne periodu izler.
Hiperpne periodu genellikle apne periodundan daha uzun siirer. Bilateral derin hemisferik
veya diensefalik lezyonlarin ya da iiremik komanin seyri sirasinda goriilen CSSnin
patogenezi hiperpneye neden olan PaCO, uyarisina anormal olarak artmis ventilasyon
yanitt ve posthiperventilasyon apnesine izin veren anormal derecede azalmig On beyin
ventilasyon uyarisimin bilesimidir. Soyle ki; apne sonucunda PaCO, yiikselince beyin

sapindaki solunum merkezi asin tetiklenerek giderek solunumun derinligini arttirmakta,
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hiperventilasyon sonucunda PaCO, diistiikce solunumun derinligi azalmakta ve esik altina
diistiiglinde de tekrar apne ortaya ¢ikmaktadir. Komali hastalarda genellikle metabolik ve
sistemik nedenlere isaret ettigi kabul edilen bu solunum seklinin, unilateral hemisferik kitle
etkili lezyonu olan hastalarda ortaya ¢iktig1 zaman transtentoryel herniasyonun ilk belirtisi
olabilecegi akilda tutulmalidir (26).

iii) Santral norojenik hiperventilasyon (SNH): Solunum sayisinin dakikada 40-70

arast oldugu devamli, diizenli, hizli ve derin solunum seklidir. Olduk¢a ender goriilen bu
solunum sekli mezensefalonun alt boliimii ve ponsun iist boliimiinde, aquaductus sylvii ya
da 4. ventrikiilin ventralindeki santral tegmental gri cevhere ait lezyonlarda goriiliir.
Transtentoryel herniasyon veya intraventrikiiler hemorajiler sonucunda rostral beyin sapi
tegmentumunun sikismasiyla da ortaya cikabilir. SNH tanis1 koyabilmek icin hasta oda
havasini solurken PaO,'de yiikselme, PaCO,'de diisme ve kan/BOS pH'sinda solunumsal
alkaloza bagl artis olmalhdir. Ayrica metabolik asidoz, pulmoner konjesyon, hepatik
ansefalopati veya salisilat intoksikasyonu gibi sistemik nedenler sonucunda gelisebilecek
hiperventilasyonun ayirtedilmesi gereklidir. Metabolik asidozda goriilen derin, diizenli,
hizl1 solunum Kussmaul solunum olarak isimlendirilmektedir. Aspirasyon, pasif konjesyon
ve enfeksiyon gibi pulmoner komplikasyonlar1 olan bilinci kapali hastalarda sik goriilen
takipneik hipokapnide PaCO, normalin altindadir, ancak oda havasi solurken arter
kanindaki PaO, hiperpneye ragmen normalin altinda bulunur, bu da pulmoner sant oldu-
gunu diisiindiiren ek bir bulgudur. Arteryel O, basinc1 70-80 mmHg altinda ya da PaCO, 40
mmHg tizerinde oldugunda ortaya ¢ikan hiperpnenin SSS patolojisinden ¢ok sistemik
nedene bagli olabilecegi diisiiniilmelidir (10, 26).

iv) Apnostik solunum: Apne uzamis bir inspirasyon krampidir, bir baska deyisle

tam inspirasyon sirasinda ortaya ¢ikan duraklamadir. Apnostik solunum 2-3 saniye siireli
inspirasyon sonu duraklamalarla degisimli olarak goriilen ekspirasyon sonu duraklamalardan
olusur. Onemli lokalizan degeri olan bu solunum sekli orta veya kaudal pons diizeyinde,
niikleus parabrakialis seviyesi ve hemen altinda, trigeminal motor niikleusun yaninda yer
alan solunum kontrol merkezlerinin harabiyeti sonucunda ortaya ¢ikar. Klinik olarak en sik
baziller arter okliizyonuna bagli pontin infarktlarda gorilmektedir. Transtentoryel
herniasyona sekonder progresif beyin sap1 etkilenmesinde lateralden ¢ok medial bolgeler

etkilendiginden apne daha ender goriilmektedir (26).
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v) Kiime (cluster) solunum: Degisik frekans ve derinlikteki nefes alip vermeleri

degisen aralarda apne fazlarinin izledigi solunum seklidir. Ponsun alt boliimii ve bulbusun
ist dorsolateral boliimiiniin lezyonlarinda ortaya ¢ikan kiime solunum ciddi ve kotii
prognozu gosterir (72).

vi) Ataksik (Biot) Solunum: Bulbusun dorsomedial kisminda lokalize olan

solunumun ritmini diizenleyen merkezlerin harabiyeti sonucunda ortaya cikar. Tiimiiyle
diizensiz, rastgele derin ve yiizeyel nefes alip vermelerle karakterizedir. Solunum hizi
yavag olup progresif olarak apneye dogru gider. Klinik olarak en sik bulber kompresyona
yola agan serebellar ya da pontin hemorajiler veya posterior fossa tlimdrleri sonucunda
goriiliir. Solunumun dolasimdan 6nce yetersiz hale gelmesi mediiller kompresyon i¢in tipik
bir bulgudur (72, 73).

C. Bilin¢ Bozukuluklarinda Norooftalmolojik Degerlendirme: Biling bozuklugu
nedeniyle bagvuran bir hastada pupillalar, fundus ve gozkiiresi hareketlerinin muayenesi
gerek hastanin bagvuru sirasindaki SSS durumunu ve prognozu, gerekse koma nedenini
aydinlatmak agisindan biiyiik 6nem tasir (45).

i) Pupil Degisiklikleri: Komadaki hastalarda pupillerin biiyiikligi, esitligi ve 1518a

reaksiyonunun degerlendirilmesi, komaya yol agan lezyonun yerini ve siddetini gostermesi
acisindan oldukca énemlidir (25, 29, 74). Pupillerin daralma (miyozis) ve genislemesinden
(midriazis) otonomik sinir sistemi sorumludur. Sempatik innervasyon midriazise yol agarken,
parasempatik inervasyon miyozise neden olur (26).

Deneysel veriler pupillerin sempatik inervasyonunun serebral kortekste insuladan
basladigim diisiindiirmektedir. Ancak daha iyi bilinen alt merkez lateral hipotalamusdur.
Buradan ¢ikan pupilla dilatatér sempatik lifler ipsilateral olarak beyin sapinda asagi
dogru inerek orta beyin, pons ve bulbusu gec¢ip medulla spinalise uzanir. Servikal medulla
spinalisin ventrolateralinde seyrederek asagi dogru iner ve birinci torakal segmentin
intermediolateral kolonundaki néronlarla sinaps yapar. Preganglionik lifler spinal kordu
terkederek alt ve orta servikal ganglionlardan gecip, siiperior servikal ganglionda sinaps
yaparlar. Buradan ¢ikan postganglionik lifler karotid pleksusla yukart dogru ¢ikarak
silier gangliona ve oradan da pupilla dilatator kasa ulagarak midriyazise neden olur (26).

Pupillerin parasempatik inervasyonunda ise pupillaya giden preganglionik
parasempatik lifler, mezensefalonda 3. kranial sinirin niikleuslarindan biri olan Edinger-

Westhpal niikleusundan ¢ikarak okulomotor sinir i¢inde silier gangliona ulasir ve sinaps
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yaparlar. Silier gangliondan ¢ikan postganglionik parasempatik lifler kisa silier sinirler
yoluyla sfinkter pupillaya ve silier kasa ulagarak miyozise neden olur (26).

Saglikli bireylerde gozlere 151k tutuldugunda pupillerde bilateral esit miyozis
gbzlenir. Pupillerin 151k refleksi olarak bilinen bu refleks arkinin aferent yolunu optik
sinir, eferent yolunu ise okulomotor sinirin parasempatik dali saglamaktadir. Isikla
olusan aferent uyar1 retinal ganglion hiicrelerinden optik sinir yoluyla giderek optik
kiazmadan bir kismi1 ¢aprazlasarak bir kismi1 da caprazlasmadan geger ve optik traktusla
lateral genikiilat cisime gider ve oradan da siiperior kollukulus ve pretektal bolgeye
uzanir. Burada ¢ikan lifler Edinger-Westhpal niikleusuna projekte olarak refleks arkinin
eferent yolunu tetiklerler (25).

Pupillerin cap1, esitligi ve reaktivitesindeki degisikliklerin degerlendirilmesi,
talamusdan ponsa kadar uzanan yapilarin striiktiirel lezyonlarinin saptanmasinda
oldukca onemlidir. Ayrica metabolik ya da anatomik nedenli komalarin klinik olarak
ayirdedilmesinde de ¢ogu kez yardimci olabilmektedir (75).

Talamik ve subtalamik lezyonlarda diensefalik pupiller olarak isimlendirilen
bilateral kiiciik capli, ancak 1s18a reaktif pupil degisikligi gozlenir. Metabolik
ensefalopatilerde de benzer pupil degisikligi goriilebileceginden 6nemli bir lokalize
edici degeri yoktur. Hipotalamik, beyin sapt ya da servikal sempatik yollarda
olusabilecek lezyonlar ipsilateral miyozis, pitozis, enoftalmi ve anhidrozla karekterize
Horner sendromunun total veya parsiyel olarak ortaya ¢ikmasina neden olurlar. Horner
sendromuna bagli miyotik pupilde 151k reaksiyonu normal elde edilir (26).

Supratentoryel kitle ekili lezyonlarda temporal lobun unkusu tentoryel araliktan
herniye olmaya basladiginda, 3. kranial siniri tentéryumun kenar ile posterior serebral
arter arasinda sikistirir ve bunun sonucunda ayni tarafta 6nce 151k reaksiyonu zayiflar,
ardindan pupil dilatasyonu gelisir ve 1s1k reaksiyonu kaybolur (Tablo 8). Pupillerin
parasempatik inervasyonunu saglayan lifler okulomotor sinirin dis kisminda seyrettigi
icin, sikisma sonucu olusan basidan dncelikle etkilenir. Bu nedenle unkal heniasyonda
okulomotor pareziden Once pupil dilatasyonu ortaya c¢ikar. Koma ya da stupor
tablosundaki hastalarda tek tarafli 1518a yanitsiz pupil dilatasyonu gelismesi durumunda,
oncelikle unkal herniasyon diisiiniilerek intrakranial basinci diisiirmek amaciyla acilen
antiddem tedavi baglanmali, hizla beyin tomografisi ¢ekilerek tani konulmali ve

gerekirse dekompresif kraniyektomi uygulanmalidir (57).
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Orta beyin lezyonlari, lezyonun lokalizasyonuna gore ii¢ tip pupil degisikligine
neden olur; 1) Dorsal tektal lezyonlar pupillerin 151k reaksiyonunu bozarak middilate,
1518a  yanitsiz ama akomodasyonla kiigiilebilen, ancak komada akomodasyon
yaptirilamadigi i¢in bu reaksiyonun degerlendirilemedigi pupil degisikligine yol acarlar.
Pupil ¢aplarinda hippus olarak isimlendirilen spontan daralip geniglemeler gozlenebilir
ancak siliospinal refleks (bas, boyun derisine verilen agrili uyariyla pupillerde 1-2
mm'lik genisleme) korunmus bulunur. 2) Niikleer orta beyin lezyonlar1 hem sempatik
hem de parasempatik yollar1 kesintiye ugratarak orta ¢apta, kenarlar1 diizensiz ve 1518a
yanitsiz pupil degisikligine neden olurlar. 3) Ugiincii kranial sinirin niikleusu ya da
fasikiiliinii etkileyen lezyonlar ise parasempatik inervasyonu bloke ederek, lezyonun
genigligine gore tek ya da ¢ift tarafli, 1518a yanitsiz, fiks dilate pupil degisikligine ve
okulomotor pareziye yol acarlar (25, 29, 61) (Tablo 8).

Pontin tegmental lezyonlar inen sempatik yollar1 bloke ederek bilateral toplu
igne bas1 blyiikliigiinde (pinpoint) pupil degisikligine neden olurlar. Pupiller ileri
diizeyde miyotik oldugu icin 151k reaksiyonu ¢iplak gozle degerlendirilemez, ancak
biiyiitegle bakildiginda 151k reaksiyonunun korunmus oldugu goriiliir (Tablo 8) (25, 29,
61).

Metabolik nedenli komalarda pupiller genellikle miyotiktir ve 1s1k reaksiyonu
terminal doneme kadar korunur. Agir anoksi pupillerde bilateral fiks dilatasyona neden
olur (76). Genellikle kardiak arrest sonrasi resustasyon uygulanarak geri dondiiriilen
hastalarda goriilen bu pupil degisikligi, anoksik siirecin uzamasi nedeniyle olusan geri
dontisiimsiiz beyin hasarini gosterir (26).

Baz1 ilag ve toksinlerin de pupil iizerine etkileri oldugu unutulmamalidir.
Atropin ve benzeri antikolinerjik ilaglar toksik dozda alindiginda deliryum ya da
stuporun yanisira bilateral fiks dilate pupillerin ortaya ¢ikmasina neden olurlar. Goze
kolinerjik etkili pilokarpin damlatildiginda diiz kas reseptorleri antikolinerjikler ile
bloke oldugundan miyotik yanit alinamaz. Oysa anoksik nedenli bilateral pupiller
dilatasyonda parasempatik denervasyon oldugundan, pilokarpin géze damlatildiginda
dogrudan pupillay: daraltan diiz kaslar etkileyerek hizla miyozise yol agar (26).

Opiatlar ve organik fosfathi insektisidlerle olan entoksikasyonlar ise pons
lezyonlarina benzer sekilde ileri diizeyde miyotik pupil goriiniimiine neden olur (10)

(Tablo 8).
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Biling bozuklugu olan hastalarda pupil c¢aplarinda asimetri (anizokori)
goriildiiglinde patolojik olan pupile karar vermeden once mutlaka 151k reaksiyonu deger-
lendirilmeli ve oncelikle 151k reaksiyonunun elde edilemedigi tarafin patolojik oldugu
diisiintilmelidir. Bu hastalarda ayrica gecirilmis katarakt operasyonu, travma ya da goz

hastaliklar1 nedeniyle 6nceden var olan pupil deformitesi sorgulanmalidir (25, 61).

Tablo 8. Pupilla degisiklikleri ve 151k refleksi (77).

Isik refleksi Sag Sol Isik refleksi Lezyon
+ 3-5mm 3-5mm + Normal
+ 1-2mm 1-2mm + Pons zehirlenmesi

Morfin zehirlenmesi

-/+ >5mm 3-5mm + Sag hemisfer
lezyonu sonucu unkal
herniasyon

- >5mm >5mm - Agir mezensefalon
Hasari

ii) Gozdibi _muayenesi: Papilla stazi intrakraniyal hipertansiyona yol agan

durumlar1 veya agir sistemik hipertansiyon ve hipertansif ensefalopatiyi diisiindiirtecektir.
Papiller ya da peripapiller subhiyaloid kanamalar intraserebral veya subaraknoid bir
kanamaya isaret edebilir. Retina kanamalar1 daha cok sistemik hipertansiyonu, kan
diskrazilerini veya diger kanama egilimi gosteren hastaliklar1 ve onlarin serebral hemorajik

komplikasyonlarini akla getirecektir (45).

iii) Goz Hareketleri ve OKkiilovestibiiler Yamtlar: Saglikli bireylerdeki

istemli ve refleks konjiige g6z hareketleri serebral hemisferlerin genis bir boliimii,
serebellum ve beyin sapmin baglant1 biitiinliigii ve koordinasyonu ile saglanir. Komali
hastalarda gozlerin primer pozisyondaki simetrik durusu ve refleks okiilomotor yanitlarin
elde edilebilmesi, vestibiiler niikleuslarin bulundugu pontomediiller bileskeden,
okiilomotor niikleusun bulundugu mezensefalona kadar olan beyin sap1 bolgesinin
saglam oldugunu gosterir (61).

Koma ya da stupor tablosundaki hastalarda istemli g6z hareketleri

degerlendirilemez. Ancak goz kapaklarmin ve gozlerin hi¢ uyaran vermeden istirahat
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halindeki (primer pozisyon) durusu, spontan g6z hareketleri ve refleks okiilomotor
yanmtlarin degerlendirilmesi hem anatomik/sistemik koma ayrimi, hem de lezyon
lokalizasyonu yoniinden olduk¢a 6nemlidir (25).

iv) Goz Kapaklarimin Degerlendirilmesi: Komatdz hastalarda gozler genellikle

tam ya da tama yakin kapalidir. Koma ¢ok derinlestiginde tiim iskelet kaslarimin tonusu
azaldigindan, orbikularis okiili kasinin da tonusu azalir ve gozler aralik ya da agik kalir, goz
kirpma kaybolur. G6z kapaklarinin primer pozisyondaki durusunda asimetri olmasi ya goziin
acik kaldig tarafta fasial sinirin etkilenmis olabilecegini ya da g6z kapag tiimiiyle kapali
olan tarafta levatdr palpebra superior kasinda pareziye neden olan okiillomotor sinir
tutulusunu diisiindiiriir. Okiilomotor sinir tutulusu varsa goz kapagi kaldirildiginda etkilenen
g0ziin asag1 disa deviye oldugu ve parasempatik lifler de etkilenmisse ayni géziin pupilinin
midriatik oldugu goriiliir. Fasiyal sinir etkilenmesine bagl tek tarafta goziin aralik kalmasi
halinde sozel ya da agrili uyaranla ayni taraf yiiz mimik kaslarmin hareketsiz oldugu goézlenir.
Orbita kosesinden verilen agrili uyaranla fasiyal parezinin oldugu tarafta hasta gozlerini
sikica kapatamaz, agiz kosesi diisiiktiir ve agriya yanit olarak agiz kdsesinde ¢ekilme olmaz
(26).

Gozleri primer pozisyonda simetrik olarak kapali olan komatéz hastalarda goz
kapaklar1 acilmaya calisildiginda direngle karsilagiimasi ve refleks blefarospazm goriilmesi
bazi beyin sapt patolojilerinde ya da nondominant hemisfer frontal lob lezyonlarinda
gortilebilir. Psikojen komalarda da gozlerin sikica kapali olup acilmaya calisildiginda di-
rengle karsilagilabileceginin de akilda tutulmasi gereklidir. Bu hastalarin gozleri zorla
acildiginda her iki goziinde yukar1 disa deviye oldugunun yani Bell fenomeninin normal
oldugunun goriilmesi psikojenik ve organik koma ayriminda énemli bir ipucudur (26).

Spontan gbz kirpma uyaniklikla yakindan iligkili bir refleks fenomendir. Bu
nedenle komatdz hastalarda spontan goz kirpmanmin varhigi oncelikle pontin retikiiler
formasyonun saglam oldugunun gostergesidir (61). Spontan g6z kirpmasi olmayan
komat6z hastalarda g6z kirpma eger kuvvetli 151k, yiiksek ses veya kirpiklere ya da
viicuduna taktil uyaranla tetiklenebiliyorsa iligkili duysal aferentlerle fasial sinirin
baglantilarinin korunmus oldugunu gosterir. Goz kirpmanin tek tarafli olmayisi genellikle o
taraftaki fasiyal sinir etkilenmesinin bulgusudur. G6z kirpmanin bilateral olmayisi ise

komanin derinlestigini ve beyin sapi retikiiler formasyonun etkilendigini gosterir (26).
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v) Gozlerin Primer Pozisyonda Durus Bozukluklari: Horizontal konjiige bakis

deviasyonu; Her iki géziin primer pozisyonda saga ya da sola deviye olmasi durumudur.
Bazen bu duruma ayn1 yone bas ve boyun deviasyonu da eslik edebilir. Olduk¢a 6nemli
lokalizan degere sahip olan bu bulgu hemisferik ya da beyin sap1 lezyonlar1 sonucunda
ortaya cikar ve lezyonun hangi tarafta oldugunun ayrimi i¢in motor fonksiyonlarin da
birlikte degerlendirilmesi gerekir. Istemli konjiige bakis merkezi olan frontal lobun 8.
alanin destriiktif lezyonlarinda (iskemi, hemoraji) bas ve gozler lezyon tarafina deviye olur
(Vulpian belirtisi) ve lezyonun kars1 tarafinda yiizii de i¢ine alan hemiparezi goriiliir. Bilinci
kapal1 hastalarda bu horizontal konjiige bakis deviyasyonu, refleks konjiige bakis merkezi
saglam oldugundan, tas bebek gz hareketleri manevrasiyla diizelir, yani gozler orta hatta
gelebilir. Daha ender goriilen, beyin sapinda horizontal refleks konjiige bakisi diizenleyen
paramedian pontin retikiiler formasyonu (PPRF) etkileyen lezyonlarda ise, hastalarin
etkilenen tarafa dogru refleks konjiige bakis1 bozulur, gozler primer pozisyonda saglam olan
PPRF tarafina konjlige deviye olur ve tag bebek goz hareketleri manevrasiyla gozler orta
hatta gelemez, lezyon inen motor yollan da kesintiye ugrattiysa lezyonun karsi tarafinda
genellikle yiizii i¢ine almayan hemiparezi goriiliir (74). Akilda kalmasi agisindan; horizontal
konjiige bakis deviasyonu olan hastalarda lezyon unilateral hemisferik ise gozler
hemiparezinin aksi yoniine, yani lezyon yoniine dogru bakarken, lezyon beyin sapinin
ilgili merkezlerinde ise tam tersidir (26).

vi) Vertikal Konjiige Bakis Deviasyonu: Gozlerin vertikal eksendeki konjiige

bakis bozukluklari genellikle orta beyin ve diensefalik baglantidaki pretektal bolge ve
posterior kommistirii etkileyen lezyonlar sonucunda ortaya c¢ikar. Her iki goziin simetrik
zorlu asag1 sapmasi genellikle kafa i¢i basing artistyla birlikte hidrosefali sonucunda ortaya
cikar. Talamik ve subtalamik bolge lezyonlarinda da (infarkt, hemoraji, vb) asagi bakis
deviasyonu goriilebilir ancak genellikle asimetriktir; asimetrik olan bu unilateral vertikal
asagl sapma "skew deviasyon" olarak isimlendirilir. Skew deviyasyon ayrica vestibiiler
niikleuslar ve uzantilarini etkileyen lezyonlarda ya da hepatik komada da goriilebilir.
Gozlerin bilateral yukar1 deviyasyonu ¢ok ender olup, serebellumun vermisini i¢ine alan
beyin sap1 lezyonlarinda goriilebilir (26).

vii) Gozlerin Primer Pozisyonda Diskonjiige Durusu: Komat6z hastalarda goz

kapaklar acildiktan sonra bir goziin disa deviye goriiniimii, ayni tarafta 3. kranial sinir

tutulusunu diigiindiiriir (26). Gozlerin bilateral ice deviyasyonu ise bilateral 6. kranial
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sinir tutulusunu gosterir. 6. kranial sinir SSS'deki uzun seyri nedeniyle, intrakranial
basing artisindan Oncelikle etkilenen kranial sinirdir. Bu nedenle diger kranial sinir
tutuluglar1 veya beyin sapina ait bagka bulgu olmaksizin bilateral 6. kranial sinir
tutulusu goriilen olgularda, oOncelikle intrakranial basing artis1 diigiiniilmelidir. Bu
olgularin g6z dibi degerlendirmelerinde intrakranial basing artisinin bir diger bulgusu
olan bilateral papil 6demi goriilebilir ve klinik tabloya siklikla bulanti, kusma eslik eder
(2). Gozlerin bilateral ice ve asag1 zorlu deviyasyonu pretektal ve talamik lezyonlarda
goriilebilir. Unilateral talamomezensefalik lezyonlarda konverjans tonusunun artmasi
sonucu, ipsilateral gozde asagi i¢e deviasyon ve pupilde miyozis goriilebilir (26).

Primer pozisyonda her iki gz de orta hatta gériinmesine ragmen sozel uyaranla
ya da tas bebek g6z hareketleri manevrasiyla horizontal konjlige bakislar
degerlendirilirken bir goziin addiiksiyon yapamamasi, yani orta hattin medialine
gecememesi  ve abdiiksiyon yapan gozde nistagmus goriilmesi "interniikleer
oftalmopleji" olarak isimlendirilir. Addiiksiyon yapamayan goz tarafindaki medial
longitudinal fasikulusu tutan orta beyin veya pons lezyonlarinda goriiliir (74).

Gozlerin primer pozisyonda durusunu degerlendirirken diskonjiige bakis
goriildiigiinde, biling bozuklugu gelismeden once latent ya da agikar strabismusu olan
hastalarin g6z bulgularinin komatoz tablo gelistikten sonra belirgin hale gecebilecegi
akilda tutularak, hasta yakinlar1 strabismus Oykiisii yoniinden sorgulanmali, hasta
yakinindan bilgi alimamadiginda hasta iizerinden ¢ikan kimlik iizerindeki fotografina
bakilmalidir (26).

Spontan g6z hareketleri; Komatdz hastalarda lokalizan 6nemi olan ya da
olmayan, degisik tiplerde g6z hareketleri ortaya ¢ikabilir (25).

1) Yuvarlanma hareketi (okiiler roving); Gozlerin simetrik olarak, horizontal
eksende bir yandan, diger yana gidip gelmesi seklinde goriiliir. Saglikli bireylerde yavas
uyku sirasinda da goriilebilen okiiler yuvarlanma hareketi komatdz olgularda
goriildiigiinde beyin sap1 konjiige bakis merkezlerinin saglam oldugunu, koma
nedeninin toksik, metabolik ya da bilateral hemisferik olabilecegini gdsterir (26).

2) Pinpon topu bakis (Ping-pong gaze); Go6zlerin horizontal eksende simetrik
olarak once bir tarafin en u¢ noktasina gidip, 2-3 saniye bekledikten sonra geri donerek
diger tarafin en u¢ noktasina gitmesi ve yine bekleme periodunun ardindan ayni

hareketin tekrarlayarak devam etmesi durumudur. Genellikle bilateral hemisferik
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lezyonlardan sonra tanimlanir. Bu tip géz hareketleri lateral u¢ bakislarda bekleme
periodu olmaksizin posterior fossa hemorajilerinde goriiliir. Nadiren de hidrosefali,
hepatik ensefolapati, karbonmonoksit ve monoamino oksidaz (MAO) inhibitorii
intoksikasyonlarindan sonra da goriildiigii bildirilmistir. Prognostik 6nemi olmadigi
diistiniilen bu tip goz hareketlerinin beyin sapindaki konjiige bakis merkezinin kortikal
kontroliiniin kayb1 sonucu ortaya ¢iktig1 ileri siiriilmektedir (26).

3) Periodik alternan bakis; Pinpon topu bakisina benzer tekrarlayici horizontal
konjlige deviyasyonlariyla karekterizedir, ancak gozler deviye olduklar1 yonlerde
yaklagik 1-2 dakika kalir. Arnold- Chiari deformitesi ve medullablastom gibi
serebellum ve beyin sapini igine alan striiktiirel lezyonu olan bilinci agik hastalarda
tanimlanmis olan bu bakis sekli, hepatik ensefalopati nedeniyle komaya giren olgularda
da bildirilmistir (26).

4) Tekrarlayic diverjans; Primer pozisyonda orta hatta simetrik duran gozlerin
yine simetrik olarak yukar1 disa deviye olmasi ve kisa siire i¢inde tekrar orta hatta geri
donmesi seklinde tekrarlayan diverjan goz hareketleridir. Cok ender goriilen bu klinik
tablo bazi metabolik ensefalopatilerde bildirilmistir (26).

5) Nistagmus; Komatdz hastalarda ortaya c¢ikan nistagmus Oncelikle
supratentoryel kokenli iritatif epileptik fokiisli diisiindiiriir ve genellikle nistagmusun
ortaya ¢ikmasinin hemen ardindan bas ve gozlerde deviyasyon olur, sonra da motor
kasilmalar baslar. Diger motor bulgular olmaksizin yalnizca zaman zaman her iki gdzde
nistagmus ortaya c¢ikmasi yine de epileptik odagi diisiindiirmeli, gerekirse EEG ile
epileptik odagin varligir arastirilmalidir. Nonkonviilsif status epileptikuslu olgularin
gbzlerinde, nistagmusu andiran genellikle vertikal ama horizontal de olabilen ufak
amplitiidli sigramalar goriilebilir. Tek gézde nistagmus benzeri sigrayict hareketler ise
orta ve alt pons lezyonlarinda goriiliir. Horizontal ya da vertikal eksende olabilecegi
gibi, kimi zaman rotatuvar 6zellikte de olabilir (26).

6) Deniz dalgasi nistagmusu (see-saw nistagmus); Gozlerin konjiige torsiyonel
ve diskonjige vertikal siklik hareketleridir; bir géz yiikselip ice donerken diger goz
alcalir ve disa doner, ardindan yiikselen goz algalip disa donerken, al¢almis olan goz
ylukselip ice doner ve siklus takrarlayarak devam eder. Mezodiensefalon ya da lateral
mediiller bolge lezyonlarinda goriilebilen bu siklik géz hareketleri komatdz hastalarda

cok ender olarak bildirilmistir (26).
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7) Okiiler bobbing; Go6zlerin simetrik olarak hizla asagi deviye olup, yavasca
orta hatta geri donmesi seklinde tekrarlayan goz hareketleridir. Tipik formunda refleks
ya da spontan horizontal konjiige bakis parezisi de klinik tabloya eslik eder. Tipik okiiler
bobbing akut pontin lezyonlar i¢in spesifik bir bulgudur, ancak patognomonik degildir (2).
Horizontal g6z hareketlerinin korundugu atipik okiiler bobbing anokside, posterior fossa
patolojilerinde de goriilebilir ve lokalizan degeri yoktur. Monokiiler veya paretik bobbing
pontin lezyonlara okiilomotor parezinin de eslik ettigi pontomezensefalik lezyonlarda
gortilebilir (26).

D) Bilin¢ Bozukluklarinda Beyin Sap1 Reflekslerinin Degerlendirilmesi:

1- Kornea refleksi: Korneanin limbusuna bir pamuk pargasiyla dokunarak refleks
goz kirpma elde edilmesi trigeminal ve fasiyal sinirlerin baglanti biitiinliiglini
degerlendirmek amactyla yapilir. Koma derinlestik¢e aferent duysal uyaranlarin algilanmasi
azaldigindan kornea refleksi bilateral zayif olarak elde edilir ya da elde edilemez. Bu
nedenle komatoz hastalara uyanik hastalara oranla daha kuvvetli uyaran uygulamak yani
pamugu korneaya daha kuvvetli dokundurmak gerekir. Bu refleksin bilateral elde
edilememesinin belirgin bir lokalizan 6nemi yokken tek tarafli elde edilememesi, o
tarafta 5 ya da 7. kranial sinirin etkilenmis oldugunu diisiindirtir (25).

2- Okiilovestibiiler refleks:

a) Okiilosefalik refleks: Hastanin gozleri muayeneyi yapan hekim tarafindan acik
tutularak bas hizla bir taraftan diger tarafa cevrilir, beyin sapindaki refleks horizontal
konjiige bakis merkezleri (PPRF ve baglantilari) saglam olan hastalarda beklenen normal
yamt gozlerin basin cevrildigi yoniin aksi yoniine pasif deviasyonudur. Daha sonra ayni
hareket aksi yone basin ¢evrilmesiyle tekrarlanir ve gozler yine basin ¢evrildigi yoniin aksi
yoniine deviye olur. Deviye olan gozler bir kag¢ saniye icinde eski pozisyonuna donerler. Bu
normal yanitin tek ya da cift tarafli elde edilememesi yani basin dondiiriilmesiyle gozlerin
aksi yone deviye olmamasi, beyin sap1 konjlige bakis merkezinin unilateral veya bilateral
etkilendiginin gostergesidir. Tas bebek goz hareketleri manevrasi denilen pasif bas ¢evir-
meyle degerlendirilen bu refleks konjiige bakis, horizontal eksende yapildig gibi vertikal
eksende de yapilir. Bag 6nce hizla 6ne egililir ve gozlerde konjlige yukar1 deviasyon izlenir,
ardindan yukar arkaya egilir ve gozlerde konjiige asag1 deviasyon goriiliir. Ust orta beyin,
pretektal bolge ve posterior komiissur ve subtalamik boélgenin degerlendirildigi refleks

vertikal konjlige bakigin yukar1 dogru elde edilemesi yash kisilerde genellikle normal kabul
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edilmektedir. Oktilosefalik refleksleri degerlendirmek amaciyla bu manevralar yapilmadan
Once hastada servikal travma, fraktiir olmadigindan emin olmak sarttir (26).

b) Kalorik test: Dis kulak yoluna soguk veya 1ilik su verilerek kalorik uyarim
sonucu ortaya ¢ikan refleks géz hareketleridir. Kalorik uyarim yapmadan 6nce dis kulak
yoluna bakilir, buson varsa temizlenir (kulak zar1 delikse test yapilmaz). Daha sonra bag
horizontal diizlemden 30° kaldirilir ve yaklasik 100 cc buzlu su bir kateter yardimiyla dis
kulak yoluna verilir. Saglikli bireylerde normal yanit hizli faz1 su verilen kulagin karsi
yoniine olan, 2-3 dakika siiren horizontal nistagmusun ortaya ¢ikmasidir. Ilik su (40°)
verildiginde ise, yine saglikli bireylerde hizli faz1 su verilen kulak yoniine olan horizontal
nistagmus elde edilir. Komatéz ancak beyin sap1 fonksiyonlar1 saglam olan hastalarda
soguk kalorik test sirasinda gozlerde dnce su verilen kulak yoniine tonik deviyasyon olur,
ardinda hizli faz1 kars1 yone olan horizontal nistagmus ortaya ¢ikar, 1lik suyla yapila kalorik
testte ise bunun tam tersi olur. Testler diger kulakta da yapilmadan 6nce yaklasik 5 dakika
beklenmesi okiilovestibiiler sistemin stabilize olmasi agisindan Onemlidir. Beyin sapi
etkilenen komatoz olgularda soguk ya da 1lik su ile kalorik uyarima yanit alinamaz yani
uyarim sonrasi gozlerde bir hareket gézlenmez (26).

Kalorik uyarim her iki kulaga es zamanl yapildiginda benzer bulgular vertikal
eksende elde edilir, soyle ki her iki kulaga es zamanl buzlu su verildiginde {ist beyin sap1 ve
vestibiiler baglantilar1 saglam olan komatodz hatalarin gozlerinde asagi, 1lik su verildiginde
ise yukar1 deviyasyon gozlenir (26).

Komatoz hastalarda okiilovestibiiler yamitlarin elde edilememesi durumunda
oncelikle yaygin beyin sapi etkilenmesi distliniilmelidir, ancak ototoksik ilaglarin,
barbitiiratlar, trisiklik antidepresanlar ya da fenitoin gibi vestibiilosiipresan ilaclarin ya da
stiksinil kolin gibi ndromuskiiler blokorlerin okiilovestibiiler yanitlart bloke edebilecegi
akilda tutulmalidir (26).

3- Siliospinal refleks: Boyun kenar1 sikildiginda ipsilateral pupiller dilatasyon

olmasidir. Beyin sapi1 lezyonlarinda alinamaz (78).

4- Ogiirme refleksi: Komali bir hastada aspirasyon riski nedeniyle bu refleksin
bakilmasi dnerilmez. Ancak herhangi bir islem sirasinda (6rnegin entiibasyon sirasinda)
tek tarafli olmadig1 fark edilirse 9. ve/veya 10. Kraniyel sinir lezyonu, yani komali bir

hastadan s6z edildigine gore bulbus lezyonu diisliniilmelidir. Ancak 6zellikle anestetik
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maddelerle sedatize edilmis hastalarda ilaglara bagli olarak bilateral azalabilecegi de

unutulmamalidir (78).

E) Biling Bozukuluklarinda Motor Sistemin Degerlendirilmesi: Biling
bozuklugu gelisen hastalarda gdzlenen postiir degisiklikleri, sozel ya da agrili uyarana
motor yanitlar ve istem dis1 spontan hareketler, gerek anatomik ve sistemik koma
ayriminda, gerekse anatomik nedenli komalarda lezyon lokalizasyonunu belirlemede
oldukca 6nemlidir (26).

Motor sistem degerlendirilirken; kas giicii derecelendirme skalasi kullanilarak
bilateral motor sistem degerlendirilmeli, sonucuna gére motor asimetri hakkinda yorum
yapilmalidir (Tablo 9). Motor asimetrinin varligi 6ncelikle anatomik nedenli koma
diistindiiriir. Sistemik nedenli biling bozukluklarinda ise motor asimetri genellikle
bulunmaz, olursa da genellikle ileri evrelerde ortaya ¢ikar.

Tablo 9. Kas giicii derecelendirmesi (14).

Evre Tammlama
0/5 Higbir kas hareketi yok.
1/5 Goriilebilen kas hareketi var. Fakat hi¢bir eklem hareketi yok
2/5 Eklemde hareket var. Fakat yer ¢ekimine kars1 yok.
3/5 Yer ¢ekimine kars1 hareket var, ancak verilen dirence yok.
4/5 Dirence kars1 hareket var, ancak normalden daha az.
5/5 Normal giig.

Hafif diizeyde biling bozuklugu olan olgularda genellikle sézel uyaranlara yanit
alinabilir ve basit motor emirler verilerek motor asimetrisinin olup olmadigi kolaylikla
degerlendirilebilir. Yine yatakta yatig postiirlinden motor asimetrinin varligi anlagilabilir.
Bu hastalar yatar durumdayken saglam taraf kol ve bacakta spontan hareketler
goriiliirken, paretik ya da plejik olan kol ve bacagin hareketsizligi dikkat c¢eker, her iki
bacak yanyana uzatildiginda parezik taraf ayagin disa deviye oldugu goriiliir (25, 61).
Bununla beraber boyle bir hastada diisme ve ipsilateral femur boyun kirig1 ayirici taniya
dahil edilmelidir (45). Motor asimetri yiizii de i¢ine aldiginda, parezik taraf agiz kdsesinin
diisiik oldugu ve hasta uyurken her nefeste fasiyal gli¢siizliigiin oldugu tarafta agzin tam

kapanmamas1 nedeniyle, 'pipo iger goriiniimii' olarak tanimlanan hava kagaginin oldugu
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goriiliir. Bas ve boynun hemiparezinin karsi tarafina deviye oldugu postiir degisikligi de
supratentoryel kitle etkili lezyon lehine 6nemli bir bulgudur (25, 61).

Biling bozuklugu derinlestik¢e s6zel uyaranlara yanit alinmaz ve motor asimetrinin
varlig1 agrili uyaran verilerek arastirilir. Sternum {izerine veya orbita kosesine verilen agrilt
uyarani hastanin yalmzca bir tarafiyla lokalize etmesi, diger tarafin az ya da hi¢ hareket
etmemesi, yine agrili uyaranla yiizliniin yalmzca bir tarafin1 burusturmasi hemiparezisinin
oldugunu gosterir. Agrili uyarandan ka¢inma sirasinda ekstremiteler arasinda farklilik
bulunmasi, yani bir taraf kol ve bacagini hizla ¢ekip agrili uyarandan uzaklastirirken, diger
kol ve bacagini ¢ekememesi ya da yavas olarak ¢ekmeye caligmasi motor asimetri olarak

degerlendirilir (26).

E.2. Postiiral degisiklikler: Koma derinlestikce spontan olarak ya da agrili
uyaranla 6zel postiir degisiklikleri ortaya c¢ikar (26). Komayla gelen hastalarda agrili
uyaranlarla ortaya ¢ikan veya spontan olarak gozlenen hipertonik fleksiyon ve
ekstansiyon postiirleri degisik anlamlar tasir (45).

Dekortikasyon postiirii; kollarin omuzdan adduksiyonu, dirsek ve el bileklerinden
fleksiyonu ile bacaklarin ekstansiyonu seklindedir. Mezensefalonun tist kismi ve derin
hemisferik yapilar etkileyen lezyonlarda goriilebilir ancak kesin lokalize edici bir bulgu
degildir (26).

Deserebrasyon postiirii; kollarda ekstansiyon, addiiksiyon ve i¢ rotasyon,
bacaklarda ekstansiyon seklindedir. Genellikle pons ve orta beyini etileyen lezyonlarda tek
ya da c¢ift tarafli olarak ortaya g¢ikar. Orta pons diizeyinde piramidal traktusu bilateral
etkileyen lezyonlarda deserebrasyon postiiriiyle birlikte 'Buldog refleksi'olarak
isimlendirilen, spontan ya da agiz acilmaya ¢alisildiginda dikkati ¢eken, cenede trismus
benzeri sikica kapalilik goriilebilir. Deserebrasyon postiirii daha ender olarak derin
metabolik ansefalopatilerde ya da inen motor yollan tutan bilateral supratentoryel
lezyonlarda da goriilebilir (26).

Genelde deserebrasyon postiiriiniin dekortikasyona gore daha kaudal, yani beyin
sap1 lezyonlariyla iliskili oldugunu kabul eden goriisler olmakla beraber pratikte
deserebrasyon postiirii gerek supratentoriyel ve infratentoriyel anatomik biitiinligii
bozan lezyonlarda (6rn: kafa travmasi, serebral kanamalar, bilateral orta serebral arter
infarktlari, transtentoriyel herniasyon, pons lezyonlari, serebellar kanamalar), gerekse

metabolik  kokenli  komalarda (6rn: hepatik  koma, hipoglisemi, anoksi,
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intoksikasyonlar) ortaya c¢ikabilir. Anatomik lezyonlarla beraber go6zlenen
deserebrasyon postiirii  genellikle olumsuz bir prognoza isaret etmekle beraber
metabolik kokenli olaylarda gozlenen deserebrasyon postiiriiniin 6zel prognostik bir
anlami yoktur, koma geri doniislii olabilir ve hasta normale donebilir (45).

Deserebrasyon ya da dekortikasyon postiirii tek tarafli ve spontan olarak ortaya
ciktiginda fokal motor ndbetle karistirilabilir, bu nedenle dikkat edilmelidir (26). Ozellikle
supratentoryel kitle etkili lezyonu olan olgularda, iist beyin sap1 etkilenmesinin bulgusu
olan bu postiir degisikliklerinin unilateral veya bilateral ortaya ¢ikmasi Oncelikle
serebral hemiasyon lehine degerlendirilmelidir (27, 74).

Koma daha da derinlestiginde tiim iskelet kaslarinin tonusu kaybolur, gozler
aralik, agiz acik kalir, dil geriye gider ve hi¢ bir agrili uyarana motor yanit alinamaz.
Algilama ve yanitlama fonksiyonunun tiimiiyle yitirildigi derin komali hastalarda

onceden var olan asimetrik bulgular da simetriklesir (26).

E.3. Refleks degisiklikleri: Refleks degisiklikleri degerelendirilirken bir skala
ile derecelendirilir (Tablo 10). Derin tendon refleksleri ve patolojik reflekslerin bilgi
degeri zayiftir, ancak asimetrik olmasi taraf bulgusu olarak kabul edilebilir. Tendon
refleksleri metabolik komalarin son evrelerine kadar genellikle korunur. Biiyiik serebral
hemoraji ya da enfarkta bagli komalarin akut doneminde derin tendon refleksleri
normal olabilir veya hemiplejik tarafta azalmistir (78). Patolojik refleksler ise tiim

komatdz olgularda simetrik ya da asimetrik olarak ortaya cikabilir ancak derin komada

elde edilemeyebilir (61).

Tablo 10. Derin tendon reflekslerinin derecelendirmesi (14).

Evre Tanimlama

0 Yok

1+ veya + Hipoaktif

2+ veya ++ Normal

3+ veya +++ Hiperaktif-klonussuz
4+ veya ++++ Hiperaktif-klonuslu
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E.4. Istemsiz hareketler: Biling bozuklugu gelisen hastalarda gozlenen istemsiz
bazi hareketlerin etyolojik degeri yadsinamaz (45). Tremor, asteriksis, miyoklonus,
jeneralize ndbet gibi istem dis1 hareketler genellikle metabolik nedenli biling
bozukluklarinda ortaya ¢ikarken, fokal baslangicli nobetler hem anatomik hem de

sistemik nedenli biling bozukluklarinda goriilebilir (26).

Metabolik ensefalopatilerde goriilen tremor genellikle 8-10/sn frekansli olup,
diizensizdir. Viicutta yaygin tremorlarin varligi sepsis vb. metabolik komalar1 akla
getirmelidir. Flapping tremor veya asteriksis seklindeki bir tremor ise dncelikle hepatik
komay1 diisiindiiriir. Flapping tremor eller bilekten pasif ekstansiyona getirildiginde
gozlenebilen tremordur. Asteriksis ise kollar 6ne dogru uzatilip eller dorsifleksiyona
getirildiginde postural tonusun kisa aralarla kaybi1 sonucu gozlenen kanat cirpar tazda
goriinlimdiir (76). Unilateral asteriksis mezensefalon, ventrolateral talamus, primer
motor korteks veya paryetal lob lezyonlarinda kontrlateral olarak ortaya cikabilir. Pons
ve medulla lezyonlarinda da ipsilateral olarak goriilebilir (26).

Mutifokal myoklonus daha ¢ok yiiz ve proksimal eksterinite kaslarinda goriilen
ritmik olmayan kasilmalardir. Uremik ansefalopatiler, hiperosmolar nonketotik
hiperglisemik komalar ya da karbondioksit narkozunda goriilebilir (76). Generalize
myoklonus ise daha ritmik 6zellikte olup, beyin sapinin etkilendigi postanoksik komalar
icin tipiktir, anoksini hemen ardindan ortaya ¢ikar, bir kag¢ giin i¢inde kaybolur. Bunun
disinda Jacob Creutzfeldt hastaligi, ndrodejeneratif diger hastaliklarin terminal donemi
ve metabolik ansefalopatilerde de jeneralize myoklonus goriilebilir. Hipokalsemide,
tetanusda tetanik kasilmalar gozlenir. Ekstremitelerin pasif hareketi sirasinda istemli
izlenimi veren direng goriilmesi 'paratoni ya da Gegenhalten' olarak isimlendirilir ve
genellikle frontal lob lezyonlar1 ya da sistemik nedenli diffiiz serebral etkilenmelerde
ortaya ¢ikar (26).

Motor epilepsi ise oncelikle anatomik kontralateral hemisferik lezyonlara isaret
eder. Bununla beraber hipoglisemi, sepsis vb. bazi metabolik olaylarda da fokal
ndbetler nadir olmakla beraber ortaya ¢ikabilir (60).

Stereotipik hareketler, esneme, Oksiirme, hapsirma, hickirik ve frontal lob
lezyonlarinda goriilen emme ve arama refleksi gibi ilkel refleksler hafif diizeyde

komalarda goriilebilirken, derin komada tiim bu fonksiyonlar kaybolur (26).
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E.S. Bilin¢ bozukluklarinda meningismusun degerlendirilmesi: Biling
bozuklugu gelisen hastalarda O6nemli bir muayene de meningismusun aranmasidir.
Meningismus; Kernig ve Brudzinski isaretleri ile birlikte olabilir. Ense kaslarindaki
spazm nedeniyle hastanin ¢enesini gogsiine degdirememesi meningismus (ense sertligi)
olarak tanimlanir. Ancak kraniyoservikal travma gegciren hastalarda bu muayeneye (olasi

bir medulla spinalis hasarini arttirma riski nedeniyle) asla basvurulmamalidir (79).

Bugiin klinik degerlendirmede kullanilan Kernig belirtisi fenomeni, Kernig
tarafindan tanimlanan orijinal bulgudan farklidir. Kernig’in orijinal taniminda hasta
oturur durumda iken dizin pasif ekstansiyona gegisi ile dizin ekstansiyona gegigine
direng vardir. Bugiin bu bulgu hasta yatar vaziyette iken uyluk fleksiyona ve diz
ekstansiyona getirilerek bacagin yukari kaldirilmastyla lumbosakral bolgede agr1 ve uyluk
arka grup kaslarinda spazm olmasidir (80).

Brudzinski belirtisinde; hasta sirtiistii yatarken boynun pasif fleksiyona gelisi
kalca ve dizlerde fleksiyon gelismesine neden olur. Bugiin fizik muayenede en sik
kullanilan Brudzinski belirtisi bu olmakla beraber tanimlanmis baska Brudzinski
fenomenleri daha vardir. Es kontralateral refleks bulgusu ve ters kontralateral refleks
bulgusu bunlardan bazilaridir. Es kontralateral refleks bulgusu, hasta sirt {istii yatar
durumda iken kalca ve dizin pasif olarak fleksiyona getirilisi ile kontralateral ayagin
fleksiyona gecisidir. Ters kontralateral refleks bulgusu ise, kal¢a ve diz pasif fleksiyona
getirildiginde, kontralateral ayagin fleksiyona gectikten sonra spontan olarak

ekstansiyona gegisidir (81).

Meningismusun varligi bilinci bozuk bir hastada akla ilk Once menenyjit,
subaraknoid kanama bir de tonsiller herniasyonu getirmelidir. Bu tiir hastalarda ense direnci
genellikle bagin Onarka yondeki, yani fleksiyon-ekstansiyon hareketlerinde ortaya cikar,
buna karsilik saga sola yani yanlara hareketlerinde ise fazla bir direngle karsilasiimaz.
Yanlara bas boyun hareketlerindeki kisithliklar daha ¢ok kemik ve eklem patolojilerini
diisiindiirtmelidir (60). Santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 i¢in 6nemli bir klinik bulgu
olan meningismus, posterior fossa tiimorleri, tetanoz ve subaraknoid kanamalarda da
olabilir. Meningismus, boyun bolgesindeki lokalize enfeksiyonlarin sonucu olarak da
olabilir. Travma hikayesi, spinal kord tiimorlerine ait tutulum, konjenital
malformasyonlar, distonik reaksiyonlar da meningismusun diger nadir nedenleri olarak

g6z onilinde tutulmalidir (82).

42



E.6. Fokal norolojik muayene bulgulari: Santral sinir sisteminde belirli bir
bolgenin islev kaybini diisiindiiren norolojik muayene bulgular1 fokal nérolojik muayene
bulgular1 olarak isimlendirilir. Daha ¢ok serebrum, serebellum ve beyin sapinin sag ya da
sol tarafina lezyonun lokalize edilmesine ya da omurilikteki lezyonun ne diizeyde ve
hangi tarafta oldugunun saptanmasima yardimect olurler. Sistemli bir sekilde iki tarafli
olarak incelenen; kraniel sinirlerin fonksiyonlarinda asimetri saptanmasi, ekstremiteler ve
gdvdenin motor-duyu muayene bulgularinda, derin tendon reflekslerinde, patolojik
reflekslerde asimetri saptanmasi, serebellar muayene bulgularinda (ataksi, dismetri,
disdiakokinezi, nistagmus, dizartri varligi) anormallik saptanmasi, beyin sapi ile ilgili
muayene bulgularinda asimetri saptanmasi, spinal kord ve periferik sinir traselerinin
degerlendirilmesinde asimetri saptanmasi klinikte tespit edilebilcek baslica fokal
ndrolojik bulgulardir.

Taraf bulgularinin varlig1 genellikle anatomik kdkenli bir biling bozuklugunu
diisiindiiriir. Bununla birlikte daha onceden gegirilmis hemiparezisi olan ya da bir
tarafta ileri derecede karotis veya orta serebral arter stenozu bulunan bir hastada azalmig
perfiizyona neden olan metabolik durum da taraf bulgularinin ortaya ¢ikmasina neden
olabilir. Veya bu durumun tam tersi olarak anatomik kokenli bir patolojinin muayene
bulgularinda da taraf bulgusu olmayabilir (45).

Fokal bulgu varliginin eglik ettigi biling bozuklugu esas olarak yapisal nedenlere

bagli olarak gelisir (Tablo 11).
5) Laboratuar incelemeleri ve diger tan1 yontemlerinin degerlendirilmesi:

Biling bozuklugu ile acil servise getirilen bir hastada bir taraftan 6ykii alirken,
hemen damar yolu agilmali ve kan sayimi ile biyokimyasal inceleme i¢in kan
alimmalidir (45).

Notrofilik bir 16kositoz bakteriyel bir infeksiyonu, bazen de serebral bir
hemorajiyi diisiindiirmeli, 16kopeninin saptanmasi ise bir kan hastaligin1 ya da immiin
bir yetmezlige isaret edebilir. Ure yiiksekligi, elektrolit degisiklikleri, kreatin
fosfokinaz(CPK), transaminaz yiikselmeleri komadaki bir hastada sistemik ve
metabolik nedenleri akla getirmelidir. Biling diizeyi dalgalanmalar gosteren hastalarda
oncelikle metabolik komalar diisiiniilmeli, karaciger enzimleri anlamli bir yilikselme
gostermese dahi hepatik koma veya diger hiperamonyemi nedenlerini dislayabilmek

icin amonyak diizeyi bakilmalidir. Arteryal kan alinarak kanin; pH, osmolarite, oksijen,
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karbondioksit ve bikarbonat degerlerini saptamak bazen etyolojik, ama ¢ogu zaman
hastanin o siradaki vital durumunu degerlendirmek, izlemek ve prognoz agisindan ¢ok
yararli bilgiler verecektir (45, 83, 84).

Idrar tetkiklerinde; dansite, glikoz, keton, kan ve albumin degerlendirilmelidir.
Diisiik dansiteli ve yiiksek protein gosteren bir idrar iiremik komayi akla getirir.
Subaraknoid hemorajilerde birka¢ giin sonra proteiniiri goriilebilecegi unutulmamalidir.
Diabetik komadaki hastalarda idrarda glikoz ve keton cikacak, dansite ise yiiksek
bulunacaktir. Agir serebral hasarla giden anatomik komalarda da hiperglisemi ve
glikoziiri ortaya ¢ikabilir (45, 83, 84).

Eger laboratuar olanaklar1 saglanabilirse ve hastada bir intoksikasyon olasiligi
varsa kanda ve idrarda toksik madde taramasi aydinlatici bilgiler verebilir.
Intoksikasyon olasilig1 olan hastalarda midenin yikanmasi ve gastrik siv1 incelenmesi de
kimi zaman yararli olabilir (45, 83, 84).

Biling bozuklugu ile gelen hastalarda EKG mutlaka c¢ekilmelidir. Biling
bozukluguna yol agabilecek kardiyak bir patoloji arastirilmalidir (45).

Biling bozukluguna yol acan nedenin yapisal olabilecegi diisiiniiliiyorsa veya
meningeal irritasyona neden olan bir durum s6z konusu ise ya da bu olasiliklarin diglanmasi
gerekiyorsa ve hastanin genel durumu ve vital fonksiyonlar1 yeterli ise o zaman beyin
goriintiileme yontemlerine en kisa siirede bagvurmak yararl olacaktir. Akut baslangicl
nedeni agiklanamayan komali tiim hastalarda beyin tomografisi (BT) acil sartlarda
¢ekilmelidir (2). Beyin BT ile intrakraniyel hemorajiler, hidrosefali, beyin 6demi, inme,
abse ya da tiimori diisiindiiren kompartmantal sift tanimlanabilir. Hipoksik iskemik veya
toksik metabolik komada ise BT yetersiz kalmaktadir (85). Acil norolojide kraniyel
bilgisayarli tomografi (BT) ilk tercih edilecek inceleme yontemidir ve kraniyel
nontravmatik ve travmatik acil durumlarin degerlendirilmesinde manyetik rezonas
goriintilemeden (MRG) tstiindiir (45). MRG, agiklanamayan komasi olan ve BT
bulgular1 normal ya da silipheli olan hastalarda diisliniilmelidir. Akut iskemik inme,
intraserebral kanama, serebral vendz tromboz, beyin O0demi, inflamatuara siirecli
hastaliklar ve serebral abse i¢in duyarliligi fazladir. Yine travmatik beyin hasari olan
hastalarda goriilebilen bir patern olan diffiiz aksonal hasarin goriintiilenmesinde BT ye
gore daha duyarlidir (86). BT ve MRG sonuglari, akut inme gelisiminden sonraki ilk 8-

24 saatlik siirecte normal olabilir ve bu 6ntanimizi dogrulama da bize sikint1 yaratir.
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Hiperakut donemdeki infarktlar1 tespit etme de difiizyon agirlhikli MRG uygun bir
yontem olabilir. Bu yontem ayrica akut, subakut veya kronik infarktlarin ayriminda da
daha duyarli bir tekniktir (87).

Meningeal irritasyon bulgular1 olan hastalarda beyin goriintiileme yontemlerine
bagvurularak kitlesel bir lezyon dislandiktan ve tonsiller herniasyon olasiligt bulunmadi-
gindan emin olduktan sonra lomber ponksiyon (LP) yapilmalidir (88). BOS basinci, rengi ve
kivam, hiicre-seker-protein tayini yapilmalidir. Menenjit sliphesi varsa santrifiijden sonra
BOS materyali gram boyasi ile boyanarak bakteri ve mantar aranmali, kiiltiir ve
antibiyogram da istenmelidir. Travmatik LP ile elde edilen BOS bulgular1 subaraknoid
kanama ile karisabilir ancak ayrimi kolaydir. Ug tiipe alman BOS’da sirastyla tiiplerde
goriinlimiin acgildig1 gdzlenebilir. Ayrica ilk tiipte sayilan hiicre sayisi, son tiipte sayilana
gore daha fazladir. BOS’un santrifiije edilmesinden sonra iistte kalan sivinin berrak
olmasi travmatik LP’yi, ksantokromik goriiniim ise subaraknoid kanamay1 diistindiiriir.
Tiipte pihtilagmanin olmasi travmatik LP lehine bir bulgudur (83, 84).

EEG nedeni agiklanmayan komalarda; klinik seyri farkli nobet aktivitelerini ve
nonkonvulzif status epileptikusu tanimlamada faydalidir (89). EEG’nin nonepileptik
koma nedenlerini tanimlamada duyarliligi son derece diisliktiir. Ancak bazi olasi
karakteristik anormallikler tanimlanmistir. Metabolik nedenli koma gelisen hastalarda
trifazik dalgalarla iligkili yaygin diisiik frekans ve artmis amplitiidlii EEG paterni,
hepatik veya tiremik ensefalopatiyi akla getirecektir (90). Baz1 komali hastalar uyaniklik
paternine benzer EEG bulgularina sahip olabilirler. Bu durum beyinsapini ve serebral
korteksi igine alan yaygin hasari olan hastalarda goriiliir ve kotii prognoz belirtisidir
(91). Ayrica herpes virlis ensefalitinde cekilen EEG’de frontotemporale lateralize
periodik keskin dalgalar veya epileptiform desarjlar gozlenebilir (92). EEG’nin tanisal
yeterliligi her ne kadar az olsa da komali hastalarin 6zellikle de iskemik ensefalopatili

hastalarin prognozlarinin belirlenmesinde faydali bir tekniktir (10).
2.9. Bilin¢ Bozukluguna Neden Olan Tanilarin Irdelenmesi:

Acil servislere biling bozuklugu sikayetiyle basvuran hastalarda sistematik bir
degerlendirme sonrasinda ulagilacak olan tanilar anatomik ve sistemik temellerine gore
‘yapisal nedenler’ ve ‘yapisal olmayan nedenler’ olarak iki ana grupta toplanabilir (2)

(Tablo 11).
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Tablo 11. Biling bozukluguna neden olan olasi tanilarin gruplamasi (2, 6, 14, 58).

I-

II-

Yapisal nedenler (Primer Santral Sinir Sistemi ile ilgili nedenler):

A-

Bilateral veya diffiiz hemisferik nedenler

a) Travmatik beyin hasar (kontiizyon, diffiiz aksonal hasar)

b) Iskemik nedenler (kardiyoemboli, vaskiilit, hiperkoagulabil durumlar)
¢) Hemorajik nedenler (subaraknoid kanama, intraventrikiiler kanama)
d) Serebral vendz tromboz

e) Malignansi

f) Akut dissemine ensefalomiyelit

g) Hidrosefali

Unilateral hemisferik nedenler

a) Travmatik nedenler (kontiizyon, subdural hematom, epidural hematom)
b) Genis hemisferik iskemik inme

¢) Primer intraserebral kanama

d) Serebral abse

e) Beyin timori

Beyin sapi ile ilgili nedenler

a) Kanama, infarkt, timor, travma

b) Santral pontin miyelinozis

¢) Serebellar infarkt, hematom, abse veya timdr kompresyonu

Yapisal olmayan nedenler (sistemik nedenler):

A-

Toksik nedenler

a) Ilag fazla alimi ve yan etkileri

b) Madde kétiiye kullanimi (alkol, kokain, opiatlar, metanol, vb.)
¢) Toksik madde maruziyeti (karbonmonoksit, agir metaller)
Metabolik nedenler

a) Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), sepsis

b) Enfeksiyon (menenjit, ensefalit, komplike iiriner sistem enfeksiyonlar)
¢) Hipoksi, hiperkapni

d) Hipotermi

e) Hipoglisemi, hiperglisemik krizler

f) Hiponatremi, hipernatremi

g) Hiperkalsemi

h) Hepatik yetmezlik

i) Renal yetmezlik

j) Wernike ensefalopatisi

Endokrin nedenler

a) Panhipopitiiitarizm

b) Adrenal yetmezlik

¢) Hipotiroidizm, hipertiroidizm
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3. MATERYAL VE METOD

Mevcut geriye doniik calisma, fakiiltemiz etik kurulundan izin alindiktan sonra
Acil Serviste Eyliil 2006-Eyliil 2007 tarihleri arasinda, travma ile iligkili olmayan biling
bozuklugu sikayetiyle bagvuran 18 yas iizerindeki 480 olguyu igermektedir.

Calismaya dahil edilme kriterleri; a) Hastanemiz Acil Servisine biling bozuklugu
ana yakinmasi ile ilk 24 saat i¢inde getirilen hastalar; b) Biling bozuklugunun gelisimi

esnasinda travma ile iligki saptanmayan hastalar ve c) 18 yasindan biiyiik hastalar idi.

Calismadan c¢ikarilma kriterleri; a) Travma sonrasi biling bozuklugu gelisen
olgular; b) Biling bozuklugunun sonradan gelistigi farkli bagvuru sikayeti olan olgular;
¢) Biling bozuklugu gelisiminden 24 saat sonra getirilen olgular ve d) 18 yas altindaki
olgular idi.

Hastalarin ilk acil bakimini takiben; demografik bilgileri (yas, cinsiyet, tarih,
mevsim, gelis yeri vb.), biling bozuklugunun baslama zamani (ani-saniyeler veya
dakikalar icinde, yavas-saatler veya giinler i¢inde) ve biling bozuklugu gelisimi
oncesinde veya beraberinde eslik eden semptomlar dosya bilgilerinden sorgulanarak
kaydedildi.

Basvuru aninda biling bozuklugu ile beraber olan sikayetlerden; bas agrisi, bas
donmesi, bulanti kusma, senkop, epileptik nobet ve fokal semptomlar (gli¢siizliik,
uyusma, konusamama, yiizde bir tarafa kayma) varsa kaydedildi. Ozge¢miste varolan
sistemik hastaliklar (hipertansiyon, kalp hastaligi, diabetes mellitus, gecirilmis beyin
damar hastaligi, epilepsi, kronik bobrek yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi)
kaydedildi.

Biling bozuklugunun siddeti icin GKS kullanildi. GKS skoruna goére hastalar
biling diizeyi acisindan agir (3-8 arasi), orta (9-12) ve hafif (13-15) olarak kaydedildi.

Hastalarin rutin fizik ve norolojik muayeneleri Acil Servis doktoru tarafindan
yapildi. Vital bulgular1 (viicut sicakligi, kan basinci nabiz, solunum sayisi) kaydedildi.
Norolojik muayenede pupil c¢apt degerlendirmesi sonucuyla olgular pupil genisligine
gore normal (3-4mm), miyotik (<3mm) ve midriyatik (>5mm) olarak kaydedildi.
Meningismus bulgusu (ense sertligi, Kerning, Brudzinski) bakildi. Lateralizasyon

bulgusu (diplopi, disfaji, duyu veya kas giicii kaybi, derin tendon reflekslerinde artma
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veya azalma, patolojik refleks varligi, periferik veya santral fasial paralizi varhigi ve
serebellar testlerde bozukluk) varsa kaydedildi.

Biling bozuklugu klinigi ile ilgili olabilecegi diisiiniilen tam kan sayim
(hemoglobin, beyaz kiire, trombosit sayis1) ve acil biyokimya (glukoz, sodyum,

potasyum, kalsiyum, BUN, kreatinin degerleri) sonuglar1 kaydedildi.

Norogoriintiilleme endikasyonlari: a) ileri yas; b) fokal ndrolojik bulgular; c)
siddetli basagrisi ile beraberinde bulanti-kusma olmasi; d) orta ve agir biling bozuklugu
olmasi; e) rutin laboratuar degerlerinin normal olmasi; e) nedeni agiklanamayan biling
bozuklugu olmasi olarak belirlendi (93, 94). Bu endikasyonlara ilave olarak; ¢) lomber
ponksiyon planlanan hastalara; f) biling bozuklugu gelisimi 6ncesinde kanama diatezi
olan ya da antikoagiilan ila¢ kullanan hastalara da nérogdriintiileme uygulanmistir.
Norogoriintilleme tetkiki icin hastalara bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve/veya

manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) ¢ekilmistir.

Norogoriintiileme ile kanama, iskemi, tromboz, demiyelinizasyon, enflamasyon,

abse, kitle ya da fokal beyin 6demi tespit edilen olgularda yapisal lezyon var kabul edildi.

Acil Servis’de biling bozuklugu sikayeti acgisindan Oyki, fizik muayene,
laboratuar degerleri ve norogoriintileme bulgular1 ile degerlendirilen hastalarin

degerlendirme sonucunda almis olduklar1 esas tanilar kaydedildi.

Calismanin sonunda yapisal nedenli tanilar alan hastalar yapisal nedenli grupta
toplanirken; sistemik ve metabolik nedenler gibi yapisal olmayan tanilar alan hastalar
yapisal olmayan nedneli grupta yer aldi (Tablo 11).

Tan1 sonrasi tedavi amaciyla yatis yapilan hastalarin, yattiklar1 glin sayisi ve yatig
sonrasindaki akibetleri (eksitus/taburcu) kaydedildi.

Hastalar yas gruplarina gore <45 yas, 45-65 yas ve >65 yas olarak alt gruplara
ayrildi.

Hastalar hakkinda elde edilen tiim bilgiler ve veriler 6nceden hazirlanan ¢aligma
formlarina kayit edildi. Hastalarin elde edilen verileri SPSS (Statistical Package for

Social Science) 15 bilgisayar programina yiiklendi.

Yapisal nedenli gruptaki, lezyona bagl biling bozuklugu olan olgular ile yapisal

olmayan nedenli gruptaki sistemik nedene bagh biling bozuklugu olan olgular, biling
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bozuklugunun baslama zamani (ani, yavas), siddeti (GKS sonucu), eslik eden
semptomlar, yas grubu, cinsiyet, vital bulgulari, nérolojik muayenede lateralizasyon
bulgusu varligi, ndrogoriintiileme- laboratuar sonuglari, hastanede kalis siireleri ve tedavi
sonrasi akibetlerine gore karsilagtirildi.

Capraz tablo karsilastirmasinda Chi-Square testi uygulandi. Olgular hakkindaki
verilerin dagiliminin diizensiz oldugu durumlar i¢inse Mann Whitney U testi uygulandi.
Yapilan istatistiksel analizlerin sonucunda elde edilen p<0,05 degerleri anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismanin yapildig1 Eyliil 2006- Eyliil 2007 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi (OMUTF) Acil Servisi(AS)’ne toplam 15738 hasta bagvurmus
olup bu hastalarin 480’1 travma ile ilskili olmayan biling bozuklugu ana sikayeti ile
basvurmustur. Tiim basvurular i¢indeki siklik %3 olarak hesaplandi. Bagvuran hastalarin
255 (% 53,1)’ine yapisal nedenli tanilar, 225 (%46,9)’ine yapisal nedenli olmayan tanilar
konuldu.

Hastalarin 256 (%53,33)’s1 kadin, 224 (%46,67)1 erkekti. Kadin erkek orani
1,14°di. Hastalarin bagvuru sirasindaki ortalama yagi 62,8 £16,3 yildi. Tiim hastalarin 70
(% 14,6)’1 45 yas altinda, 156 (%32,5)’s1 45-65 yas arasinda, 254 (%52,9)’1 65 yas
tizerindeydi. Hastalarin yas ve cinsiyetlerine gore dagilimi Sekil 1 ve Sekil 2’de

gosterilmistir.

m KADIN
B ERE
Sekil 1. Olgularin cinsiyetlerine gore dagilima.
300
254
250
200
150 g
H Yas Dagilhimi

100

<45 45-65 >65

Sekil 2. Olgularin yas gruplaria gore dagilimi.
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Yapisal nedenli tan1 konulan 255 hastanin 143 (% 56,1)’t kadin, 112 (% 43,9)’s1
erkekti. Yapisal nedenli olmayan tan1 konulan 225 hastanin 113 (%50,2)’ii kadin, 112
(%49,8)’s1 erkekti (Tablo12). Yapisal nedenli ve yapisal nedenli olmayan tanili olgularin
cisiyetlerine ve yas gruplarina gore dagilimi ise Sekil 3 ve 4’de gosterilmistir.

Tablo 12. Yas ve cinsiyet bakimindan yapisal ve yapisal olmayan tanilarin dagilimi.

Yapisal tanilar Yapisal olmayan tamlar Toplam p
(n=255) (n=225) (n=480)
Yas
<45 22 (%8,6) 48 (%21,3) 70 (%14,6) <0,05
45- 65 87 (%34,1) 69 (%30,7) 156 (%32,5) <0,05
>65 146 (%57,3) 108 (%48,0) 254 (%52,9) <0,05
Ort. yas + Std. dev. 64,1£16,0 y1l 61,3£16,5 yil
Cinsiyet
Kadm 143 (%56,1) 113 (%50,2) 256 (%53,3)  >0,05
Erkek 112 (%43,9) 112 (%49,8) 224 (%46,7)  >0,05
143
160 -/
140 -
120
! H FREK
100
80 1 # BAYAN
60 -
40 | .
20
0 I I‘.
Yapisal nedenler Yapisal olmayan nedenler

Sekil 3.Yapisal ve yapisal olmayan tanilarin cinsiyetlerine gore karsilastirilmasi (p>0,05).
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60

40
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Yapisal nedenler Yapisal olmayan nedenler

Sekil 4. Yapisal ve yapisal olmayan tanilarin yas gruplarina gore dagilimi (p<0,05).

Yapisal nedenli ve yapisal nedenli olmayan tanilarin yas gruplarina gore yapilan
karsilagtirilma sonucu istatiksel olarak anlamli ¢ikarken (p<0,05); cinsiyetlerine gore
yapilan karsilagtirma sonucu istatiksel olarak anlamsiz ¢ikt1 (p>0,05) (Tablo 12).

Yapisal nedenli tanilar konulan 45 yas alti hastalarin 13 (%59,1)’i kadmn, 9
(%40,9)’u erkekti. Yapisal nedenli olmayan tanilar konulan hastalarin 45 yas alti
hastalarin ise 27 (%56,3)’si kadin, 21 (%43,8)’1 erkekti. Bu iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p >0,05) (Tablo 13).

45-65 yas grubu hastalara bakildiginda yapisal nedenli tanilar diisiiniilen
hastalarin 41 (%47,1)’1 kadin, 46 (%52,9)’s1 erkekti. Bu yas grubunda yapisal nedenli
tan1 diisiiniilmeyen hastalarin ise 27 (%39,1)’si kadin, 42 (%60,9)’si erkekti. Bu iki grup
arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p >0,05) (Tablo 13).

65 yas iizeri hastalarda ise yapisal nedenli tan1 alan hastalarin 89 (%61,0)’u kadin,
57 (%39,0)’si erkek idi. Yapisal nedenli olmayan tani alan hastalarin ise 59 (%54,6)’u
kadin, 49 (%45,4)’u erkekti. Bu iki grubun karsilagtirllmasinda da anlamli bir fark
bulunmadi (p >0,05) (Tablo 13).
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Tablo 13. Yapisal ve yapisal olmayan tanilarin yas grubu ve cinsiyet dagilimina gore
karsilagtirilmasi.

Yasa gore cinsiyetler Yapisal tamlar Yapisal olmayan tanilar Toplam p
(n=255) (n=225) (n=480)

<45 Kadmn 13 (%59,1) 27 (%56,3) 40 (%57,1) >0,05
<45 Erkek 9 (%40,9) 21 (%43,8) 30 (%42,9) >0,05
45- 65 Kadin 41 (%47,1) 27 (%39,1) 68 (%43,6) >0,05
45- 65 Erkek 46 (%52,9) 42 (%60,9) 88 (%56,4) >0,05
> 65 Kadm 89 (%61,0) 59 (%54,6) 148 (%58,3)  >0,05
> 65 Erkek 57 (%39,0) 49 (%45,4) 106 (%41,7)  >0,05

Hastalarin biling bozuklugu sikayetiyle basvurduklari tarih goz oniine alinarak
mevsimlere gore olusan dagilimlar1 Sekil 5’de gosterilmistir. Bu dagilima gore en sik
basvurunun ilkbahar mevsiminde oldugu gériildii (n=137; % 28). ilkbahar mevsimini
strastyla yaz (n=129; %27), kis (n=119; %25) ve sonbahar (n=95; %20) mevsimlerinin

izledigi goriildii.

Kis; 119; 25%
Kis

M ilkbahar
mYaz

m Sonbahar

Sekil 5. Olgularim bagvurduklar1 mevsimlere gére dagilimi.

Hastalarin biling bozuklugu sikayetiyle basvurduklar1 tarih géz 6niine alinarak
aylara gore olusan dagilimlar1 Sekil 6’da gosterilmistir. Bu dagilima gore en sik
bagvurunun Mart ayinda oldugu goriildii (n=54; % 11,3). En az bagvurunun ise Eyliil

ayinda oldugu goriildi (n=28; % 5,8).
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E Aydagilimi

Sekil 6. Olgularin bagvurduklar1 aylara gére dagilimi.

Yapisal nedenli ve yapisal nedenli olmayan tanili olgularin bagvurduklari
mevsimlere gore yapilan karsilastirilma sonuclar1 Sekil 7°de gosterildi. Yapisal nedenli
tan1 alan olgular yaz mevsiminde daha sik bagvurmusken (n=72); yapisal olmayan
nedenli tan1 alan olgular ise ilkbahar mevsiminde daha sik bagvurmuslardir (n=73).
Ancak yapisal ve yapisal olmayan nedenlerin bu dagilimi istatistiksel olarak anlamli

degildi (p=0,158).

73

KIS
i [LKBAHAR
| YAZ
i SONBAHAR

N\

Yapisal nedenler Yapisal olmayan nedenler

Sekil 7.Yapisal ve yapisal olmayan tanilarin mevsimlere gore dagilimi (p>0,05).

Yapisal nedenli tanilarin en sik goriildiigli mevsim olan yaz mevsiminde
basvuran yapisal nedenli tanilarin siklik dagilimi Sekil 8’de gosterildi. Buna gore
iskemik BDH (n=25) en sik basvuru sebebiyken; onu sirasiyla intraserebral kanama

(n=19), subaraknoid kanama (n=18) ve intrakraniel kitle (n=10) tanilar1 izlemistir.
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kanama kanama

Sekil 8. Yaz mevsiminde goriilen yapisal nedenlerin siklik dagilimi.

Yapisal nedenli ve yapisal nedenli olmayan tanili olgularin bagvurduklari aylara gore
dagilimi Sekil 9°da gosterildi. Yapilan karsilastirma sonuglarinda ise yapisal nedenli tan1 alan
olgular en sik Mart, Haziran ve Temmuz (n=26) aylarinda bagvurmusken; yapisal nedenli
olmayan tani alan olgular en sik Ocak (n=34) ayinda bagvurmustur. Bu dagilimin istatistiksel

analiz sonuglar1 anlamli idi (p=0,011).

40

B Yapisal nedenler

_ M Yapisal olmayan
nedenler

Sekil 9. Yapisal ve yapisal olmayan tanilarin aylara gére dagilimi (p<0,05).
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Biling bozuklugu sikayetiyle bagvuran tiim hastalarin bagvuru aninda 6Slgiilen
vital bulgu degerlerinin ortalama degerleri yapisal nedenli tanm1 alan olgular ve yapisal
olmayan nedenli tan1 alan olgular i¢in karsilastirildi (Tablo 14). Sonugta sadece sistolik
kan basinci ve diastolik kan basinci i¢in istatiksel olarak anlaml fark bulundu. (p<0,05)
Viicut sicakligi, solunum sayisi ve nabiz i¢in iki grup arasinda anlamli fark bulunamadi
(p>0,05).

Tablo 14. Vital bulgulara gore yapisal ve yapisal olmayan tanilarin dagilimi.

Yapisal tanilar Yapisal olmayan tamilar p degeri
Ort deger+Std sapma Ort deger=Std sapma
Viicut sicakhg (°C) 36,4+0,7 36,5+0,8 >0,05
Nabiz (atim/dk) 88,3+20,4 91,1£23,2 >0,05
Solunum sayisi (sol/dk) 21,4+6,2 21,449,8 >0,05
Kan basinci (mm-Hg)
a)Sistolik basin¢ 164,4+40,3 134,3+34.,4 <0,05
b)Diastolik basin¢ 93,9 £21,0 79,7 £19,7 <0,05

Biling bozuklugunun gelisme hiz1 agisindan, yapisal nedenli tan1 alan ve yapisal
olmayan nedenli tani1 alan hastalar ani (saniyeler-dakikalar i¢inde) veya yavas (saatler-
giinler icinde) baslamasi yoniinden karsilastirildi (Sekil10). Sonuglar istatistiksel olarak
anlaml degildi (p=0,134).

140 - 125 131

120 -
100 -
80 -
60 -
40 -
20

H Ani

H Yavag

Yapisal nedenler Yapisal olmayan nedenler

Sekil 10. Yapisal ve yapisal olmayan nedenlerde biling bozuklugu gelisme hizi dagilimi
(p>0,05).
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Biling bozuklugu sikayetine eslik eden semptomlarin yapisal nedenli tan1 alan
olgularda ve yapisal nedenli olmayan tan1 alan olgularda dagilimi Sekil 11°de gosterildi.
Bu dagilim sonuclarina gore yapilan istatistiksel analizlerde fokal semptom, epileptik
ndbet, bag agris1 ve bas donmesi icin anlamli sonuglar elde edildi (p<0,05). Senkop ve

bulanti-kusma varligi i¢inse sonuglar anlamli kabul edilmedi (p>0,05) (Tablo15)

160 - 150

140 -

1%% : B Fokal semptom
80 - B Senkop
el H Nobet
2(()) ; B Basagris!

B Basdonmesi

Yapisal nedenler o y

Yapisal olmayan
nedenler

B Bulanti-kusma

Sekil 11. Eslik eden semptomlarin yapisal ve yapisal olmayan olgular arasinda dagilimi.

Tablo 15. Eslik eden semptomlarin yapisal ve yapisal olmayan tanili olgular i¢in dagilimi.

Yapisal tanilar Yapisal olmayan tanilar Toplam p
(n=255) (n=225) (n=480)
Fokal semptom <0.05
Var 150 (%58,8) 19 (%8,4) 169 (%35,2)
Yok 105 (%41,2) 206 (%91,6) 311 (%64.,8)
Senkop >0,05
Var 105 (%41,2) 73 (%32,4) 178 (%37,1)
Yok 150 (%58,8) 152 (67,6) 302 (%62,9)
Epileptik nobet <0.05
Var 31 (%12,2) 43 (%19,1) 74 (%15,4)
Yok 224 (%87,8) 182 (9%80,9) 406 (%84,6)
Bas agnisi <0.05
Var 78 (%30,6) 41 (%18,2) 119 (%24.,8)
Yok 177 (%69,4) 184 (9%81,8) 361 (%75,2)
Bas donmesi <0.05
Var 46 (%18,0) 92 (%40,9) 138 (%28,8)
Yok 209 (%82,0) 133 (%59,1) 342 (%71,3)
Bulanti-kusma >(,05
Var 104 (%40,8) 72 (%32,0) 176 (%36,7)
Yok 151 (%59,2) 153 (%68,0) 304 (%63,3)
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Biling bozuklugunun siddetini belirlemek icin hesaplanan GKS skoru
degerlerinin dagilimi Sekil 12°de gosterildi. Bu dagilima gore GKS degeri 3-8 arasi
Olciilen 97 (%20) olgu agir, 9-12 aras1 271 (%57) olgu orta ve 13-15 aras1 112 (%23)

olgu hafif siddetli biling bozuklugu olarak degerlendirildi (Sekill2).

M Hafif (13-15) H Agr(3-8)
112 97
23% 20%

¥ Orta(9-12)
271
57%

Sekil 12. Olgularin GKS skoruna gore dagilimu.

GKS skoru degerleri, lateralizasyon bulgulari, meningismus ve pupil c¢api
degerlendirmeleri acisindan yapisal nedenli tan1 alan olgular ve yapisal olmayan nedenli
tan1 alan olgular karsilastirildi (Tablo 16). Bu karsilagtirmanin istatistiksel sonuglari tim
veriler agisindan her iki grupta anlamli ¢ikti.

Tablo 16. GKS skor degerlerinin ve muayene bulgularinin yapisal ve yapisal olmayan tanili
olgular i¢in dagilimi.

Yapisal tanilar Yapisal olmayan tanilar Toplam P
(n=255) (n=225) (n=480)
Lateralizasyon bulgusu <0.05
Var 135 (%52.,9) 15 (%6,7) 150 (%31,3)
Yok 120 (%47,1) 210 (%93,3) 330 (%68,8)
Meningismus <0,05
Var 44 (%17,3) 19 (%8.,4) 63 (%13,1)
Yok 211 (%82,7) 206 (%91,6) 417 (%86,9)
GKS <0.05
Agir (3-8) 69 (%27,2) 28 (%12,4) 97 (%20,2)
Orta (9-12) 155 (%60,6) 116 (%51,6) 271 (%56.,5)
Hafif (13-15) 31 (%12,2) 81 (%36,0) 112 (%23.3)
Pupil cap: <0.05
Normal 181 (%71,0) 192 (%85,3) 373 (%77,7)
Miyotik 38 (%14,9) 10 (%4.,4) 48 (%10,0)
Midriyatik 36 (%14,1) 23 (%10,2) 59 (%12.,3)
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Hastalarin dlgiilen laboratuar sonuclarindan; hemoglobin (Hb), beyaz Kkiire,
platelet, glukoz, sodyum (Na), potasyum (K), kalsiyum (Ca), kan iire azotu (BUN) ve
kreatinin diizeyleri kaydedildi. Bu diizeylerin ortalama degerleri yapisal nedenli ve
yapisal olmayan nedenli tani alan olgular i¢in hesaplandi. Sonrasinda da bu ortalama
degerlerin her iki grup igin karsilagtirilmasi yapildi (Tablo 17). Karsilagtirma sonucunda
elde edilen verilerden hemoglobin, glukoz, potasyum, kalsiyum, kan iire azotu ve
kreatinin i¢in olan verilerin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0,05). Beyaz

kiire, platelet ve sodyum i¢inse sonugclar istatistiksel olarak anlamsizdi (p>0,05).

Tablo 17. Yapisal ve yapisal olmayan tanili hastalarin laboratuar sonuglarinin ortalama
degerlerinin dagilima.

Yapisal tanilar Yapisal olmayan tamlar p degeri
(Ort deger=Std sapma) (Ort deger+Std sapma)
Hemoglobin 13,37+2,07 12,70+2,61 >0,05
Beyaz kiire 12788+5963 14137+14465 >0,05
Platelet 244995+82578 233279494065 >0,05
Glukoz 171,4£75,6 172,0+108,5 <0,05
Sodyum(Na) 135,4+4,7 135,0+6,9 >0,05
Potasyum(K) 4,0+0,7 4,2+0,9 <0,05
Kalsiyum(Ca) 9,4+5,1 8,7+1,0 <0,05
Kan iire azotu(BUN) 22,7£15,5 33,94+33,0 <0,05
Kreatinin 1,14+1,3 1,7+1,8 <0,05

Biling bozuklugu sikayetiyle bagvuran toplam 480 hastanin 395’ine
norogoriintiileme (BT, MRG) wuygulanmig olup geriye kalan 85 hasta igin
norogoriintiileme  yapilmamistir.  Yapisal nedenli 255 hastanin  tamamina
norogoriintileme uygulanmistir. Bu hastalarin  224(%87,8)’tinde lezyon (kanama,
infarkt, timor veya fokal 6dem) saptanirken; 31(%12,2)’inde saptanmamustir. Yapisal
nedenli olmayan toplam 225 hastanin 140’1nda nérogdriintiileme ile ilgili veriler vardi.
Bu hasta grubundaki nodrogoriintiilemelerin ¢ogunu lomber ponksiyon planlanan
hastalar ile kanama diyatezli hastalardan elde edilenler olusturmaktadir. Bu hastalarin
37 (%26,4)’sinde lezyon saptanirken; 103 (%73,6)’iinde saptanmamustir (Sekil 13). iki
grubun karsilagtirilmasinda ¢ikan sonug istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05). Yapisal
olmayan nedenli grupta lezyon saptanan hastalarda; yeni gelisen biling bozuklugu ile
ilgisi olmadig1 diislinlilen eskiden gegirilmis beyin damar hastaligi ile ilgili sekeller,

kraniel operasyon ya da travma ile ilgili eski defektler veya da sistemik metabolik
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hastaliklara bagli olusan jeneralize beyin 6demi ndrogoriintiileme ile saptanan

lezyonlardir.

224

250

200

150 4
103 ® Normal

B Anormal

100

50

Yapisal nedenler Yapisal olmayan nedenler

Sekil 13. Yapisal ve yapisal olmayan tanilarda nérogoriintiilleme bulgularinin dagilimu.

Biling bozuklugu sikayetiyle basvuran hastalarin 6ykii, fizik muayene,
laboratuar bulgular1 ve norogdriintiileme sonuglari ile belirlenmis olan esas tanilarin
dagilimi yapisal nedenli tan1 alan olgular ve yapisal olmayan nedenli tanm1 alan olgular
i¢in ayr1 ayr1 yapildi (Sekil 14 ve 15). Yapisal nedenli tan1 alan 255 olgu arasinda en sik
sebep iskemik beyin damar hastaligt (BDH) (n=97; 9%38) iken bunu sirasiyla
intraserebral kanama (n=94; %36,9) ve subaraknoid kanama (n=45; %17,6) tanilari
izlemistir. Yapisal nedenli olmayan tani alan 225 olgu arasindaki en sik sebep ise
kardiak patolojilerdir (n=33;%14,6). Kardiak patolojiler arasinda akut koroner
sendromlar, malign aritmiler ve hipoksik-iskemik ensefalopatiye neden olan dolasim
kollaps1 baglica nedenlerdir. Bu taniy1 sirasiyla sivi-elektrolit bozukluklar1 (n=24;

%10,7) ve santral sinir sistemi enfeksiyonu (n=24; %10,7) tanilar1 izlemistir.
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Biling bozuklugu ile bagvuran 480 hastanin Acil Servis’de degerlendirilmesi
tamamlandiktan sonra bu hastalarin 338(%70,4)’1 tedavilerinin devam etmesi ig¢in
hastaliklar1 ile ilgili servislere yatirildi. 31(%6,5) hasta sikayetleri giderildikten sonra
ayaktan taburcu edilirken; 81(%16,9) hasta farkli nedenlerle (servislerde yer olmamasi
gibi) diger hastanelere gonderilmistir. 30(%6,3) hasta ise Onerilen tedaviyi reddederek
kendisinin ve hasta yakinlarimin istegiyle rizamiz disinda hastaneden ayrilmistir.
Yapisal nedenli tan1 alan hastalarin 184(%72,2) 1 i¢in yatis yapilirken; yapisal olmayan
nedenle tan1 alan hastalarin 154(%68,4)’ii i¢in yatis planlanmistir. Iki grup arasinda
belirgin bir istatistiksel iliski ¢ikmamigtir (p>0,05).

Yatis1 yapilan hastalarin hastanede kalis siireleri agisindan; 0-1 gilin arasi
kalanlar, 2-5 giin aras1 kalanlar, 6-10 giin aras1 kalanlar ve 10 giinden daha uzun siire
kalanlar olarak tiim hastalar gruplandi. Yapisal nedenli tan1 alan ve yapisal olmayan
nedenli tan1 alan hastalarda bu gruplar karsilastirildi (Tablo 18). Karsilagtrima
sonucunda isatatistiksel olarak anlamli sonuglara ulasilamadi (p>0,05).

Tablo 18.Yapisal ve yapisal olmayan tanilarin yatis glin sayisina gore dagilimi.

Yatis giin sayis1 Yapisal tanilar Yapisal olmayan tanmilar Toplam p
(n=255) (n=225) (n=338)

0-1 giin 18 (%9,8) 19 (%12,3) 37 (%10,9) >0,05

2-5 giin 66 (%35,9) 68 (%44.2) 134 (%39,6) >0,05

6-10 giin 51 (%27,7) 24 (%15,6) 75 (%22,2) >0,05

>10 giin 49 (%26,6) 43 (%27,9) 92 (%27,2) >0,05

Toplam hasta sayisi 184 (%54,4) 154 (%45,6) 338 (%100)

Hastaneye yatis1 yapilan 338 hastanin hastanede kaldiklari siire sonrasindaki
tedavi sonuclar1 agisindan dagilimi yapildi. 155(%32,3) hasta sifa ile taburcu edilirken,
161(%33,5) hasta eksitus olmustur. Geriye kalan 17 (%3.,5) hasta tedaviyi reddederek
hastaneden kendi istegiyle ayrilmistir. 5(%1) hasta ileri tedavi olanaklar i¢in ileri
kuruma gonderilmistir. Tedavi sonrasindaki sonuglar agisindan yapisal nedenle tani alan
ve yapisal olmayan nedenle tan1 alan olgular karsilastirildi. Sonuglar iststistiksel olarak

anlamliydi (p<0,05) (Tablo 19).
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Tablo 19.Yapisal ve yapisal olmayan tanilarin tedavi sonucuna goére dagilima.

Yapisal tamilar Yapisal olmayan tanilar Toplam p
(n=255) (n=225) (n=338)
Sifa 55 (%21,6) 100 (%44.,4) 155 (%45,9) <0,05
Eksitus 119 (%46,7) 42 (%18,7) 161 (%47,6) <0,05
Tedavi red 10 (%3,9) 7 (%3,1) 17 (%5,0) <0,05
Sevk (ileri kurum) 0(0) 5(%2,2) 5(%]1,5) <0,05
Toplam hasta sayisi 184 (%54,4) 154 (%45,6) 338 (%100)
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5. TARTISMA

Acil servise yillik basvurularin yaklasik % 4-10’unu biling bozuklugu ile ilgili
sikayetlerin olusturdugu bilinmektedir (95-97). Biz, calismamizda biling bozuklugunun
bir yillik tiim bagvurulara oranini %3 olarak bulunmustur. Bu oran literatiirden az
goriinmekle beraber; travma ile ilgili biling bozukluklar1 ve basvuru aninda asil sikayeti
farkl1 olup sonrasinda biling bozuklugu gelisen hastalarin ¢alismaya dahil edilmedigi
diisiiniildiiglinde; yani biling bozuklugu sikayetlerinin tamami g6z 6niine alindiginda; bu

oran hastanemiz i¢in ¢ok daha yiiksek olacaktir.

Travmatik sebeplerini de i¢ine alan tiim biling bozuklugu sebeplerinin sikligini,
genel Ozelliklerini ve prognozunu inceleyen literatiirde ¢cok sayida ¢aligma vardir (3, 95-
99). Bununla beraber; travmatik olmayan bilin¢ bozuklugu sebeplerinin sikligini, genel
ozelliklerini ve prognozunu inceleyen c¢alisma sayisi daha azdir (100-103). Bizim
calismamizin literatiirdeki orneklerinden en Onemli farki, travmatik nedenli olmayan
biling bozuklugu sebebiyle basvuran hastalarin, demografik ozellikleri ve klinik
bulgularinin, hastalarin almis olduklar1 tanilara gore yapisal lezyonu olan hasta grubunu

ve yapisal lezyonu olmayan hasta grubundan ayirt etmedeki 6nemini incelemesidir.

Calismamizda, norolojik sebeplerin agirlikli olarak iginde yer aldigi yapisal
nedenler olgularin yarisindan fazlasini olusturmaktadir. Literatiirde biling bozuklugu olan
olgularin etiyolojik nedenlerinin incelendigi farkli ¢aligmalarda farkli sonuglar elde
edilmistir. De Mendoca ve ark. (3) yaptiklar1 148 vakalik bir ¢calismada yapisal nedenlere
bagli olmayan toksik ve metabolik nedenli komalarin oranint %50; yapisal lezyonlar
nedeniyle olusan komalarin oranini da %48 olarak hesaplamislardir. Kanisch ve ark. (96)
317 olgu igeren ¢alismalarinda, yapisal nedenli biling bozuklugu sebeplerinin oranini
%42 olarak hesaplarken; yapisal nedenli olmayan sistemik nedenli biling bozukulugu
sebeplerinin oranini %58 olarak hesaplamistir. Ulkemiz icin biling bozuklugu
sebeplerinin etiyolojik dagilimi Kekeg ve ark. (4) tarafindan yapilan 790 olgu igeren bir
calismayla gosterilmistir. Bu ¢alismaya gore; norolojik sebepler %71,66, kafa travmasi
%10,4 ve sistemik nedenler %18 oraninda hesaplanmistir. Bu oransal fark; ¢aligmalarin
yapildig1 yerlerin, yapildig1 tarihlerin, calismaya alinan hastalarin &zelliklerinin

olusturdugu farklardan kaynaklanmaktadir.
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Calismamizda biling bozuklugu kadinlarda daha sik idi (%53,33). Kanisch ve ark.
(96) tarafindan yapilan caligmada biling bozuklugu sikayeti erkeklerde daha sik olarak
belirlenimis. Ulkemizde bu konuyla ilgili Kekeg ve ark. (4) tarafindan yapilan ¢aligmada
Kanisch ve ark. (96) tarafindan yapilan calismadakine benzer sekilde biling bozuklugu
sikayetinin erkeklerde daha sik oldugu goriilmiis. Bizim ¢alismamizdaki sonucun farkli
olmasimin nedeni, cinsiyet dagilim oraninmi belirgin sekilde erkekler lehine arttiran kafa

travmalarinin ¢aligmaya dahil edilmemis olmasidir. Zira kafa travmalar belirgin oranda

erkeklerde yiiksek olarak ger¢eklesmektedir (104, 105).

Olgularimizin yas dagilimi sonuglariin degerlendirmesinde; yasin yiikselmesiyle
birlikte biling bozuklugu sikayetiyle Acil Servisimize basvuran hasta sayisinin belrigin
olarak arttig1 goriildii. Hatta tiim basvuran hastalarin yarisindan fazlasinin (%53), ileri
yas grubu olarak olusturdugumuz 65 yas lstli grupta oldugu goriildi. Kekeg ve ark. (4)
yaptiklar1 790 vakalik ¢alismalarinda, bizim ¢alismamizdakine benzer oranda, hastalarin
% 47’sinin 65 yas lizerinde oldugunu belirledi. Ancak ayni ¢alismada ortalama yas
45,65%15,5 yil olarak dlgiildii. Bizim ¢alismamizda ise ortalama yas 62,8 £16,3 yildi. Her
iki caligmada da hasta grubu yariya yakin oranda 65 yas iistii grupta yer almasina karsin
ortalama yasin belirgin oranda farkli ¢ikmasinin nedeni, bizim c¢aligmamizda biling
bozuklugu sikayeti ile basvuran 18 yas alti hastalar caligmaya alinmazken diger
calismada bu hastalarin ¢alismaya alinmig olmasidir. Bizim sonug¢larimiz yasli hastalarin
biling bozukluguna daha egilimli oldugunu gosterir. Ayrica bizim c¢alismamizda yapisal
nedenli olgular yapisal olmayan olgulara gore daha ileri yasa sahiptiler. Bu sonug ileri
yas gruplarinda biling bozuklugu gelistiginde yapisal nedenlerin olma olasiliginin

arttigini gosterir.

Calismamizda biling bozuklugu sebeplerinin alt gruplarina (yapisal, yapisal
olmayan nedenler) gore cinsiyetlerin karsilastirilmasinda istatiksel olarak anlamli sonug
elde edilemezken; yas gruplarinin karsilagtirilmasinda anlamli sonug elde edilmistir. Hem
yapisal (%57) hem de yapisal olmayan (%48) nedenli biling bozuklugu gelisen hastalarin
biiyiik ¢ogunlugu 65 yas iistli gruptayadi. Bu sonug her iki grup i¢in de literatiirle uyumlu
goriinmektedir (104). Ancak elde edilen bulgular 1s51¢1nda dikkatimizi ¢eken bir durum,;
yapisal nedenli hasta grubunun (%57,3) oransal olarak, yapisal olmayan nedenli hasta
grubuna(%48) gore daha yiiksek bir orana sahip olmasidir. Yas gruplar1 a¢isindan her iki

grubun karsilastirilmasinda bir diger dikkati ¢eken bulgu da; yapisal olmayan nedenli
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hasta sayisinin 45 yas alt1 grupta belirgin oranda yiiksek olmasidir. Bu durumun nedeni
yapisal olmayan nedenli grupta yer alan entoksikasyon vakalarinin, 6zellikle geng
hastalarda daha sik oranda gézlenmesi ile agiklanabilir (96). Calismamizda, yapisal ve
yapisal olmayan nedenlerin yas grubu ve cinsiyetlerine gore karsilagtirmasi sonucu
istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikmustir. Bu bulgu bize herhangi bir yas grubunda yapisal
nedenlerin olma olasilig1 bakimindan cinsiyetler arasinda fark olmadigini gosterir. Bu da
ileri yasin, yapisal nedenler icin cinsiyetten bagimsiz bir risk faktorii oldugu sonucuna

isaret eder.

Calismamizda biling bozuklugu sikayeti ile bagvuran hastalarin, bagvuru tarihi
acisindan mevsimlere gore yapilan dagiliminda, dért mevsim i¢in hasta sayilar birbirine
yakin ¢ikmistir. Bizim ¢aligmamizdakine benzer bir mevsim dagilimi sonucu Kekeg ve
ark. (4) tarafindan yapilan calismada da tespit edimistir. Bu durum bizde, biling
bozuklugu sikayetinin her mevsimde benzer siklik oraninda hastanemize bagvuracagi
diisiincesini olusturdu. Basvuru tarihi agisindan aylara gore yapilan dagilimda ise Acil
Servisimize farkli aylarda hergiin bir ya da iki hastanin travmatik nedenli olmayan biling

bozuklugu sebebiyle bagvurdugu belirlenmistir.

Calismamizda biling bozuklugu sebeplerinin alt gruplarina (yapisal, yapisal
olmayan nedenler) gore basvuru tarihleri acisindan mevsimlerin karsilastirilmasinda
istatiksel olarak anlamli sonu¢ elde edilemezken; aylarin karsilastirilmasinda anlamh
sonu¢ elde edilmistir. Bu karsilastirmada en fazla dikkati ¢eken durum Ocak ayinda
yapisal ve yapisal olmayan nedenler arasindaki hasta sayist nedeniyle olusmus olan ciddi
farktir. Bu farkin nedeni; agirlikli olarak sevk sistemi ile hasta kabul eden iigiincii
basamak hastanesi olan hastanemizde, o ay i¢in yapisal nedenli hastalar1 agirlikli olarak
kabul eden servislerimizde yeterli sayida yatak bulunmamasi durumunun, hastanemize
sevk yapan kurumlara iletilmis olmasindan dolayr ilgili kurum hastanelerinin
hastanemize olan sevk sayisini azaltmis olmasiyla agiklanabilir. Zira yapisal olmayan
nedenli hastalarin artmis olmasinin da nedeni, kabul edemedigimiz hasta profili yerine
kurum hastanelerinin kabul edebilecegimiz hasta profilini sevk etmesidir. Literatiirde,
biling bozuklugu ile bagvuran hastalar i¢in aylara gore dagilimi gdsteren herhangi bir
calismaya rastalanmadi. Bu yiizden; biling bozuklugu sikayeti ile ilgili hastaliklar i¢in

aylara gore dagilimin belirlenmesi amaciyla yapilacak caligmalar, bu hastaliklar i¢in
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uygun zaman dilimleri i¢in uygun saglik Onlemlerinin alinmasi agisindan Onemli

olacaktir.

Vital bulgularin ortalama degerlerinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak
anlamli fark sadece sistolik kan basinci ve diastolik kan basinci i¢in elde edilmistir. Bu
sonug; hipertansiyon ile ilgili durumlarla iligkisi literatiirde ¢ok sayida yayin ile
gosterilmis olan beyin damar hastaliklarinin, yapisal nedenli hastalarin ¢ok biiyiik bir
boliimiinii olusturmasi ile acgiklanabilir. Bizim calismamiz hem sistolik hem diastolik
bileseniyle kan basinci yiiksekliginin, yapisal nedenli hastalik siliphesini arttiran bir

durum oldugunu goéstermistir.

Biling bozuklugunun ani gelistigi tiim hastalarin yarisindan daha fazlast (%57)
yapisal nedenli hastalarin bulundugu gruptaki hastalar idi. Bu da bize ani baslangich
biling bozuklugunun, yapisal nedenli hastaliklar1 oOncelikle akla getirdigi fikrini
olusturmustur. Ancak biling bozuklugunun ani gelismesi bakimindan yapisal nedenli
grubun yapisal olmayan nedenli grupla karsilastirilmasi sonucundaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi. Yapisal olmayan nedenlerin oldugu alt grupta agirlikli olarak
kronik siiregli hastaliklar bulundugu i¢in biling bozuklugunun yavas gelistigi hastalarin

sayist daha fazla oldugu diisiiniildii.

Biling bozuklugu sikayetine eslik eden semptomlarin yapisal nedenli tan1 alan
olgularda ve yapisal olmayan nedenli tan1 alan olgularda yapilan karsilastirilmasinda;
fokal semptomlar, epileptik ndbet, bas agrisi ve bas donmesi icin elde edilen istatistiksel
olarak anlamli bulgular literatiirle uyumlu ¢ikmustir. Literatiirde fokal semptomlarin ve
bas agrisinin yapisal nedenli hastaliklar ile birlikteligi (46, 53) ve epileptik nobet ve bas
dénmesinin yapisal olmayan nedenli hastaliklar ile birlikteligi gosterilmistir (107, 108).

Bizim sonuglarimiz literatiirde yer alan bilgileri desteklemektedir.

Lateralizasyon bulgusu, meningismus varligt ve pupil capr anormallikleri
literatiirle uyumlu olarak yapisal nedenli hastaliklar1 olan olgularda belirgin olarak
yiiksek oranda ¢ikmustir (2, 46). GKS skoru sonuglar1 hafiften agira dogru ilerledikge,
yapisal nedenli tan1 alan grubun hasta sayisinin belirgin olarak arttig1 goriildii. Bu sonug
bagvuru aninda biling bozuklugu siddetli olan olgularin yapisal nedenler bakimindan

daha fazla risk altinda oldugunu diisiindiirdii. Bunla ilgili DeMendoca ve ark. (3)
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tarafindan yapilan ¢alismanin sonucunda da bizim g¢alismamizdakine benzer sekilde
sonuclar elde edilmistir.

Biling bozuklugu ile bagvuran hastalarda 6ykii ve fizik muayene ile edinilen
bilgilerin, yapisal nedenli tan1 alan olgularda ve yapisal olmayan nedenli tani alan
olgularda karsilastirilma sonucu bize yapisal nedenli hastaliklar1 belirlemede ¢ok 6nemli
oldugunu gostermistir. Zira bizim calismamizda yapisal nedenli olgularin %40-60’1nda
yapisal nedenli hastaliklar ile iligkisi daha onceden literatiirle gosterilmis farkli oykii
(fokal semptomlar ve bas agrisi) ve fizik muayene (lateralizasyon bulgusu) bulgular
pozitif ¢ikmistir. Hastadan veya yakinlarindan iyi bir 0ykii alinabildiginde ve hasta
hekime basvurdugunda muayene ile saptanabilen fokal norolojik bulgularin varliginda,
yapisal nedenli tani klinik olarak %95°e varan oranda dogru konulabilir (25, 61, 109).
Oykiide biling bozuklugunun baslangi¢ sekli ve seyri; hangi viicut fonksiyonlarinin
etkilendigi; fokal semptomlarin varligi; eslik edebilecek semptomlar (basagrisi,
epileptik nobet, biling bozuklugu, gogiis agrisi, v.s.) ve Ozgegmis ve soygecmis
ozelliklerinin yapisal nedenlerin yapisal olmayanlardan ayiriminda 6énemli olabilecegi
bildirilmektedir (78). Literatiirde, basagrist ve yapisal nedenlerle ilgili farklh
calismalarda elde edilen oranlar carpicidir. Iskemik inmelerin dortte birine (109),
intraserebral kanamalarin yarisina (110) ve subaraknoid kanamali hastalarin biiytlik
boliimiine eslik eder (111). Yaklasik %2 gibi az sayida bir oranda yapisal nedenli
hastalarda semptomlarin baglangicinda epileptik nobet goriilebilir. Hemorajik
nedenlerde ndbet siklig1 iskemik nedenlerden daha yiiksektir (112). Epileptik ndbetlerin
licte birinden daha fazlasinda sebep yapisal olmayan nedenlerdir (113). Bizim elde
ettigimiz sonuglara gore; iyi bir dykii ve fizik muayene ile hastanin yapisal nedenli ya
da yapisal olmayan nedenli tanist hakkinda fikir sahibi olunabilir ve buna gore ileri
tetkik ve tedavi planin1 erken donemde olusturulabilir. Bu ylizden Acil Servis hekimi
biling bozuklugu hastasindan detayli anamnez almalidir ve tam bir noérolojik muayene
yapmalidir.

Hastalarin laboratuar sonuglarinin ortalama degerlerinin yapisal nedenli ve
yapisal olmayan nedenli tani alan olgular i¢in karsilastirmasi sonucunda; glukoz,
potasyum, kan iire azotu ve kreatinin i¢in hesaplanan degerlerin yapisal olmayan
tanilarda belirgin olarak yiiksek oldugu goriiliirken; kalsiyum degerinin ise belirgin

olarak diisiik olarak ol¢iildiigii goriildii. Bu anormal degerler, yapisal olmayan
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hastaliklarda biling bozuklugunun nedenini olustururken; yapisal nedenli olgularda
sekonder olarak ortaya ¢ikmakta oldugu agiktir.

Literatiirde, Rothrock ve ark. (93) tarafindan yapilan bir ¢alismada 60 yas ve
iistii, fokal norolojik defisiti olan, basagrisi ile beraber kusmasi olan veya biling
bozuklugu olan hastalarda norogoriintileme sonucu agisindan alinacak neticenin
fazlasiyla etkin olacagi belirlenmis. Bu ¢alismadaki nérogoriintiileme endikasyonlarimi
bir miktar modifiye eden Harris ve ark. (94) biling bozuklugu yerine GKS degeri 14’lin
alt1 olan, fokal norolojik defisiti olan, basagrisi ile birlikte kusmasi olan hastalarda
norogoriintiileme sonuglarinin etkin oldugunu belirlemistir. Bizim g¢aligmamizda da
benzer sekilde ileri yasli, fokal norolojik bulgular1 olan, basagrisi beraberinde kusmasi
olan, farkli diizeylerde biling bozuklugu olan hastalarda norogoriintiilleme
uygulanmistir. Buna ilave olarak lomber ponksiyon planlanan hastalara, biling
bozuklugu gelisimi Oncesinde kanama diatezi olan ya da antikoagiilan ila¢ kullanan
hastalara ndrogoriintiileme uygulanmistir. Literatiirde yer alan tiim endikasyonlar ve
hastalar ile ilgili ortaya cikabilecek 6zel durumlar nérogoriintiileme endikasyonlarini
cok genis bir aralikta tutmaktadir. Bu durum da ndrogoriintiileme ile ilgili tetkiklerin
gereginden fazla kullanimina neden olmaktadir.

Norogoriintilleme uygulanan yapisal nedenli 255 hastanin 224’tinde lezyon
saptanirken; 31’inde saptanmamistir. Lezyon saptanmayan hastalarin ¢ok biiyiik bir
cogunlugu akut dénemde MRG uygulanamamis olan ve BT ile de ilk 24 saat i¢inde
iskemisi goriintiilenemeyen akut iskemik BDH hastalaridir. Kalan az sayida hasta ise
norogoriintileme ile saptanamayan lomber ponksiyonla kanamasi belirlenen
subaraknoid kanamalardir.

Norogoriintilleme uygulanan yapisal olmayan nedenli 140 hastanin 37’sinde
lezyon saptanirken; 103’{inde saptanmamustir. Lezyon saptanan hastalarda; akut gelisen
biling bozuklugu ile ilgisi olmadig1 diisiiniilen eskiden ge¢irilmis beyin damar hastaligi
ile ilgili sekeller, kraniel operasyon ya da travma ile ilgili eski defektler veya da
sistemik metabolik hastaliklara bagli olusan beyin 6demi nodrogoriintiileme ile elde
edilmis sonuglardir.

Calismamizda yapilan tiim degerlendirmeler sonrasinda her iki gruptaki hastalar
birer esas tani almislaridr. Almis olduklar1 esas tanilar agisindan dagilim her iki grup

icin gosterildiginde; yapisal nedenli hasta grubunda siklik sirasina gore iskemik beyin
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damar hastaligi, intraserebral kanama, subaraknoid kanama ve intra kraniel kitle yer
almigken, yapisal olmayan nedenli hasta grubunda siklik sirasina gore kardiyak
patolojiler, siv1 elektrolit bozukluklar1 ve santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 6n sirada
yer almistir. Bu dagilim hem yapisal nedenli hasta grubu hem de yapisal olmayan
nedenli hasta grubu icin literatiirle uyumlu goriinmektedir (96). Literatiirde; biling
bozuklugunun siddeti arttik¢a norolojik kokenli yapisal tanilarin etiyolojik dagiliminda
en sik sebebin intraserebral kanama oldugu bildirilmektedir (4, 114). Bununla birlikte
calismamizda intraserebral kanama siklig1 iskemik inme sikligina yakindir.
Calismamizda hastaneye yatirilarak, tedavi goren hastalarin tedavi sonug
dagilimlarinin; yapisal nedenli grup ve yapisal olmayan nedenli grupta
karsilagtirmasinda; yapisal olmayan nedenli hasta grubu uygulanan tedavilere daha iyi
yanit vermistir ve sifa ile taburcu sayist belirgin olarak yiiksek Olg¢iilmiistiir. Oysa
yapisal nedenli hastalarda prognoz daha kotii seyretti ve eksitus olan hasta sayisi
belirgin olarak daha yiiksekti. Bizim bulgularimiz literatiirle uyumludur (2, 115).

Calismamizin en 6nemli sinirlayici faktori, retrospektif bir ¢alisma olmasidir.

SONUC:

Calismamizda, biling bozuklugu ile bagvuran hastalarda yapisal nedenlerin daha
sik oldugu goriilmiistiir. Calismamuz ileri yas, sistolik ve diastolik kan basine1 yiiksekligi,
Oykiide 6grenilen fokal semptom ve basagrisi varligi, diisiik GKS skoru, lateralizasyon
bulgusu ve pupil ¢ap1 anormalliklerinin yapisal nedenlerin varligini isaret edebildigini
gostermistir. Boylece Acil Servis hekimi, biling bozuklugu ile gelen hastalarda yapisal ve

yapisal olmayan nedenleri ayirt etmek icin bu parametreleri mutlaka aramalidir.
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6. SONUCLAR

1. Calismamiz, biling bozuklugu sebeplerinin belirlenmesinde, eksiksiz bir klinik
degerlendirmenin ¢ok 6nemli oldugunu gostermistir.

2. Hem yapisal nedenler hem de yapisal olmayan nedenler en sik >65 yas
grubunda goriildii. Ancak yapisal nedenli hasta grubunda ileri yash hasta sayisinin daha
fazla olmasi nedeniyle ileri yasin yapisal nedenli biling bozukluklar1 i¢in daha fazla risk
olusturdugunu diisiindiirdii. Ayrica sonuglarimiz, yash hastalarin biling bozuklugu
gelisimine daha fazla egilimli olduklarin1 gostermektedir.

3. Cinsiyet agisindan her iki grupta anlaml fark saptanmadi.

4. Mevsimlere ve aylara gore hasta dagilimlar1 bakimindan gruplar arasindaki
fark anlamli degildi.

5. Vital bulgular i¢inde kan basinci yiiksekliginin yapisal nedenli hastaliklar i¢in
belirgin risk unsuru oldugu goriildi.

6. Bilin¢ bozuklugunun gelisme hiz1 agisindan yapilan iki grup karsilagtirmasinda
beklenilen sonuglar elde edilemedi.

7. Prognoz acisindan yapisal olmayan nedenlerin daha iyi seyre sahip oldugu

buna karsilik yapisal nedenlerde durumun tam tersi oldugu gortildii.
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