
Bilinç kiþinin kendisinden (iç) ve çevresinden
(dýþ uyarýlardan) haberdar olduðu süreçtir.
Normal bilincin devam ettirilmesine beynin birçok
bölgesi önemli katkýlar saðlamakta ise de, bunlar-
dan en önemlisi Retiküler Aktive Edici Sistem
(RAS)’dir. RAS beyin sapý gövdesinde yerleþik ve
pons serebelli ortalarýndan orta beyin ve hipotala-
mus boyunca talamusa kadar uzanan bir nöron

aðýdýr. RAS geniþ bir þekilde serebral kortekse
uzanýr ve genel uyanma iþlevini görür.

Koma uykudan; komada olan kiþinin
uyandýrýlamamasý ile ayrýlýr. Retiküler aktive
edici sistemi (RAS) yapýsal olarak zedeleyen ya da
metabolik olarak deprese eden küçük lezyonlar;
yaygýn bilateral serebral lezyonlar ve/veya hernias-
yon sendromlarý bilinç kaybýna neden olurlar 
(1,2).

Akut Bilinç Kaybý (ABK) acil pediatride sýk
karþýlaþýlan klinik bir durumdur ve sýklýkla taný
ve tedavi yönünden önemli sorunlar içerir (3,4).
ABK olan bir hastaya iyi planlanmýþ bir yaklaþým,
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Özet
Akut Bilinç Kaybý (ABK) acil pediatride sýk

karþýlaþýlan klinik bir durumdur ve sýklýkla taný ve tedavi
yönünden önemli sorunlar içerir. ABK olan bir hastaya iyi
planlanmýþ bir yaklaþým, yaþamýn devamý ve geri dönüþüm-
süz beyin hasarýný en aza indirmede çok önemlidir. ABK ile
gelen bir çocukta bir taraftan vital fonksiyonlar saðlanmaya
çalýþýlýrken diðer taraftan þu önemli sorulara yanýt aran-
malýdýr; (1) ABK’nýn nedeni ne? (2) Olasý seyir nasýl gide-
cektir ve (3) Optimum destekleyici tedavi nasýl düzenlen-
melidir? ABK olan bir hasta tüm organ sistemleri ile birlikte
deðerlendirilmelidir. Bu yolla birincil nedene eklenebilecek ik-
incil sorunlar önlenebilir ya da en aza indirilebilir. ABK olan
hastada vital fonksiyonlarýn (hava yolu bütünlüðü, solunumun
devam ettirilmesi, oksijenas-yonun saðlanmasý ve dolaþýmýn
desteklenmesi) korunmasý, tedavide en öncelikli yere sahiptir.
ABK olan hastanýn prognozu birçok faktöre (etioloji, bilinç
kaybýnýn süresi, hastanýn yaþý, kabuldeki Glasgow Koma
Skoru ile hýzlý ve uygun tedavi) baðlýdýr.

Anahtar Kelimeler: Akut bilinç bozukluklarý, Çocuk
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Summary
Acute consciousness disorders (ACDs) are frequently en-

countered in pediatric intensive care and pose important prob-
lems in terms of diagnosis and treatment. A proper approach to
the patient is critical in preventing irreversible brain damage
and maintaining survival. This approach should include the
maintenance of vital functions and the search for possible ans-
wers to the important questions listed below; (1) What is the
cause of ACD? (2) What is the possible progress and outcome
of the condition and, (3) How the optimum supportive therapy
should be designed? All the organ systems in a pediatric with
ACD should be evaluated so that the prevention of secondary
problems originated from the primary cause could be prevented
or minimized. The utmost priority in the management of pa-
tients with ACD is preservation of vital function, i.e. airway
protection, maintenance of ventilation, assurance of oxygena-
tion and support of circulation. The prognosis of patients with
ACDs are related to many variables, including the etiology, the
duration of ACD, the age the patients, Glasgow Coma Score on
admission and the presence of rapid and proper management.

Key Words: Acute consciousness disorder(s), Child
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yaþamýn devamý ve geri dönüþümsüz beyin
hasarýný en aza indirmede çok önemlidir (5,6).

Akut Bilinç Kaybýnýn Nedenleri

ABK’na neden olabilen primer patoloji santral
sinir sisteminin kendisinden veya dýþýndan kay-
naklanabilir. Bunlar yapýsal serebral anormallikler
ve metabolik patolojiler olarak sýnýflandýrýla-
bilirse de, sýklýkla yapýsal ya da metabolik patolo-
jiler birbirlerine neden olabilen sonuçlar doðura-
bilirler. Örneðin herpes simpleks ensefaliti uygun-
suz antidiüretik hormon sendromuna, diabetik ke-
toasidoz beyin ödemi yolu ile anatomik bir lezyona
neden olabilir (4,7). Akut bilinç deðiþiklikleri hafif
uyuþukluk ve konfüzyondan, derin komaya kadar
deðiþiklik gösterir. Bilinç deðiþikliklerinin ayýrýcý
tanýsý Tablo 1’de verilmiþtir (2,8,9). Çocuklukta
en sýk karþýlaþýlan koma nedenleri arasýnda en-
feksi-yonlar, hipoksi-iskemi (kalp durmasý, boðul-
ma sonrasý) intoksikasyonlar, kafa travmasý, inme
ve postiktal durumlar yer alýr (1-9).

Ýlk Deðerlendirmeler

ABK ile gelen bir çocukta bir taraftan vital
fonksiyonlar saðlanmaya çalýþýlýrken diðer
taraftan iki önemli soruya cevap aranmalýdýr: (1)
ABK’nýn nedeni ne? (2) Olasý seyir nasýl gide-
cektir ve optimum destekleyici tedavi nasýl düzen-
lenmelidir (1,4,6)? Tablo 2’de “Komatoz çocuðun
deðerlendirilmesi”ne ait üzerinde konsensus
saðlanan önemli noktalar verilmiþtir (4,10). Ancak
her çocuðun bireysel olarak da ayrýca deðer-
lendirilmesi gerektiði unutulmamalýdýr.

Genel bir kural olarak, ABK olan hasta ilk kab-
ulde non-spesifik araþtýrmalarýn tümü yapýlmalý
ve bunlardan bazýlarý arteriyal kan gazlarý, kan
þe-keri, üre, elektrolitler ve osmolarite gibi daha
sonraki izlemlerde düzenli bir þekilde tekrarlan-
malýdýr. ABK’nýn tanýsýný koymada baþlangýç
biyokimyasal testler yetersiz kalýrsa ya da yapýsal
bir serebral lezyon/kötü serebral fonksiyon
göstergeleri varsa görüntüleme ve nörofizyolojik
çalýþmalar gereklidir (11-14). Son yýllarda
99Tcm-HMPAO ile yapýlan nöro-PET’in (single
photon emission tomography), fonksiyonel lezyon-
larý belirlemede morfolojik ve elektrofizyolojik
testlerden daha 
hassas olduðuna ait çalýþmalar bildirilmektedir

(12).

Taný konamadan ölüm olmasý durumunda
post-mortem protokolde serum-kan örneklerinin
alýnmasý, fibroblast kültürü, kas ve karaciðer biy-
opsilerinin yapýlmasý baþta gelir (1,4-6).

Öykü

Dikkatli bir öykü sýklýkla tanýya götürücü ip
uçlarý verir. Akut kötüleþme metabolik bozukluk,
zehirlenme, serebrovasküler hastalýk veya travma
ile birliktedir. Günler ya da haftalara yayýlan
kötüleþme enfeksiyon, kronik zehirlenme ve yavaþ
seyirli kafa içi basýnç artýþý ile uyumludur. ABK
baþlamadan önce çocukta fokal nörolojik anor-
malliklerin varlýðý, serebrovasküler hastalýðý, in-
trakranial kitleyi ya da fokal ensefaliti düþündürür.
Toksik ve metabolik ensefalopatiler diffüz nörolo-
jik disfonksiyonlara neden olurlar. Geçmiþ medikal
öykü nöbet, migren veya orak hücre anemisi gibi
tekrarlayýcý hastalýklara ait önemli ipuçlarý vere-
bilir. Epilepsi ya da tüberküloza ait aile öyküsü
deðerli olabilir. Daha önceki ölü doðumlar veya be-
bek ölümleri, kalýtsal metabolik hastalýklarý
gösterebilir. Sosyal öykü; kaza olmayan yaralan-
malarý, kurþun zehirlenmesini veya brusellozu
iþaret edebilir. Ailenin bulunduðu/geldiði yerler,
akla gelmeyen intrakranial enfeksiyöz patolojilerin
düþünülmesini saðlayabilir (4,6,15).

Klinik Belirtiler

Ayrýntýlý öykü ve fizik inceleme genellikle
komaya neden olan üç majör tanýsal kategorinin
ayýrýmýnda yeterince ipucu saðlar: (1) Metabo-
lik/toksik, (2) Enfeksiyöz, (3) Yapýsal (1,8,9). Fizik
incelemede ABK’na ek olarak belirlenebilecek
bazý ipuçlarý ve belirtisi olabilecek durumlara
örnek olarak þunlar verilebilir (2,4,6):

-Ateþ, peteþi, titreme ve terleme: Aðýr infek-
siyon

-Boyun fleksiyonunda aðrý, fotofobi ve göz
hareketlerinde aðrý: menenjit

-Karýn aðrýsý, diyare, boðaz yanmasý, kon-
junktivit, öksürük ve döküntü: viral ensefalit

-Baþ aðrýsý ve þiddetli kusma, bradikardi,
hipertansiyon: artmýþ kafa içi basýncý

-Çok ani bilinç kaybý: inme
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Tablo 1. Bilinç deðiþikliklerinin ayýrýcý tanýsý

Neden Tanýsal Yaklaþým

Metabolik Bozukluklar Na+, K+, Cl, pH, HCO3
-, BUN, kreatinin, ALT, AST,

Hipoglisemi PT, PTT, kan gazlarý, amonyak, kurþun düzeyi, pirüvat,
Hiponatremi laktat, idrar incelemesi, idrarda amino ve organik asitler
Hipernatremi
Hiperosmolarite
Hiperkapni
Üremi
Hiperamonemi

Karaciðer yetersizliði
Reye sendromu
Üre döngüsü enzim defekti
Yað asidi-açil-koenzim A dehidrogenaz eksikliði

Metilmalonik asidüri
Propionik asidüri

Mitokondri hastalýklarý
Diabetes mellitus
Kurþun intoksikasyonu
Asidozun hýzlý düzeltilmesi
Aþýrý sývý yüklenmesi
Ýlaçlarýn fazla verilmesi

BOS Anormallikleri Ýle Birlikte Olan Nedenler BOS incelemesi, BBT, MRG, anjiografi
Kanlý BOS

Subaraknoid kanama
Subdural kanama
Ýntraparankimal kanama

Travma
Arteriyovenöz oluþum bozukluklarý
Koagülopati

Lökosit fazlalýðý
Menenjit
Ensefalit
Parainfeksiyöz sendrom
Vaskülit
Karsinomatozis
Subakut endokardit

BBT/MRG Anormallikleri Ýle Birlikte Olan Nedenler BBT, MRG
Ýnfarkt

Global (Anoksi)
Multifokal
Tek taraflý, geniþ
Fokal ortabeyin, hipotalamus ya da talamus

Kitle lezyonu
Tümör
Kanama
Hidrosefali
Apse
Ýnflamatuvar kitle
Kist

BBT ve BOS’un Normal Olduðu Nedenler Toksik maddeler açýsýndan kan ve idrar incelemesi, EEG
Ýlaç intoksikasyonu ya da yoksunluðu

Epilepsi
Kontuzyon
Hipoksik-iskemik hasar

BUN: Kan üre nitrojeni, BOS: Beyin omurilik sývýsý, PT: Protrombin zamaný, PTT: Parsiyel tromboplastin zamaný,
ALT: Alanin transaminaz, AST: Aspartat transaminaz
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-Sattler sonra uyandýrýlamayan uyku, derin-
leþen stupor: Ýlaç intoksikasyonu

-Haftalarca süren kronik bir aktivite kaybý:
geniþleyen kafa içi kitlesi

-Düzensiz ilaç kullanýmý/ilaç kesilmesi
öyküsü: kronik medikal durumlar (ör. diabetes mel-
litus, epilepsi, hipertansiyon)

Nörolojik Ýnceleme

Genelde ABK olan bir hasta tüm organ sistem-
leri ile birlikte deðerlendirilmelidir. Bu yolla birin-
cil nedene eklenebilecek ikincil sorunlar ön-
lenebilir ya da en aza indirilebilir. SSS yöntemsel
bir sýralama ile titiz bir þekilde incelenmelidir
(Þekil 1) (13). ABK olan hastanýn ayrýntýlý
nörolojik incelemesi gözlere, motor hareket þekil-

lerine, tonus ve refleksler üzerine yoðunlaþýr.
Nörolojik bulgular aþaðýdaki nöropatolojik durum-
lara iþaret edebilirler (4):

1. Genaralize ve belirgin deprese serebral he-
misferler: Bilinç deprese, motor tonus azalmýþ, pu-
pillar küçük fakat reaktif göz hareketleri baskýlan-
mýþ t ý r. Metabolik ensefalopatinin önemli bir bul-
gusu olan asteriksis, motor fonksiyonun aralýklý 
depresyonu ile baðlantýlý olabilir.

2. Nöral dokunun artmýþ uyarýlabilirliði
(nöronal uyarýlmanýn azalmýþ eþiðinden ya da
nöronal fonksiyon üzerine selektif inhibitör etkinin
baskýlanmasýndan kaynaklanan): Bilateral hemis-
ferik inhibisyondan kaynaklanabilen Cheyne-
Stokes solunuma ve nöronal uyarýlma sonucunda
oluþan bazý nöbetler bu gruba örnektirler.

3. Sistemik bir metabolik bozukluða karþý
spesifik beyin bölgesinin fokal tutulumu veya se-
lektif hassasiyeti: Bu durum oksijen, glikoz ve
amino asit gereksinimlerinin bölgesel farklýlýk
göstermesinden; ayrýca bölgesel nörotransmitter ve
reseptör farklýlýðýndan kaynaklanýyor olabilir.

4. Artmýþ intrakranial basýncýn belirti ve bul-
gularý ile birlikte ilerleyici kötüleþme: bu durum
sitotoksik serebral ödemi gösterebilir.

Nörolojik incelemede gözlemle elde edilen bil-
giler de (solunum þekli, postür ve spontan
hareketler) sýklýkla baskýlanmýþ bilincin derin-
liði, konumu ve etiolojisi ile ilgili önemli ipuçlarý
verir (1-6).

· Koma ile ilgili tanýmlanmasý gereken
önemli solunum þekilleri þunlardýr:

Cheyne-Stokes solunumu: Bu solunum tipinde
hýzlanan ve yavaþlayan hiperventilasyon dönem-
lerini daha kýsa bir apne periyodu izler. Solunumun
serebral, talamik ya da hipotalamik etkisi kaybolur,
ancak beyin sapý kontrolü saðlamdýr. Cheyne-
Stokes solunumu ayný zamanda kalp yetersizliði
olan hastalarda ya da birincil solunum hastalýðýn-
da da gözlenebilir.

Santral nörojenik hiperventilasyon: Orta beyin
hastalýðý sürekli hýzlý derin solunumdan oluþan
santral nörojenik hiperventilasyona yol açar.

Kesik soluma: Derin iç çekmelerle giden
düzensiz soluma þeklidir. Bunlar aþaðý beyin sapý-
medulla iþlev bozukluðunu gösterir ve genellikle

Tablo 2. Akut bilinç kaybýnda non-spesifik ilk in-
celemeler ile tanýya götürücü ilk incelemeler

• Akut Bilinç Kaybýnda Non-Spesifik Ýlk Ýncelemeler
Arteriyal kan gazlarý, pH, HCO3
Üre, elektrolitler ve kreatinin
Kan þekeri
Plazma ve idrar osmolariteleri
Ýdrar ketonu, þekeri ve pH’ý
Tam kan sayýmý
Koagülasyon profili
Enfeksiyon taramasý
Antikonvülzanlarýn kan seviyesi
Viroloji

Göðüs filmi
Elektrokardiogram
Elektroensefalografi
Beyin sapý iþitme-, görme- ve somatosensoryal uyarýlmýþ
potansiyelleri
Serebral görüntüleme

• Akut Bilinç Kaybýnda Spesifik Tanýya Götürücü
Ýlk Ýncelemeler

Beyin-omurilik sývýsý incelemesi
Toksikoloji taramasý
Kan amonyak düzeyleri
Kan pürivat ve laktatý
Amino asit profili
Organik asit analizi
Porfirinler
Karaciðer fonksiyon testleri

Ýskelet taramasý
Serebral görüntüleme
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Akut Bilinç Kaybý olan hastaya yaklaþým
Öykü

Fizik inceleme Tam kan, tam idrar, arteriyal kan gazlarý,
SGOT, elektrolitler, BUN, kreatinin,
kan þekeri
Düþün:

Toksikoloji taramasý
Kan amonyaðý
Ýdrar ve kan amino asitleri
Beyin sapý iþitsel ve görsel uyarýlmýþ
potansiyeller

Tedavi et:
Stabilize et
Destekleyici bakým

Düþün:
Glikoz
Naloxan

↓

Yoðun bakým koþullarýnda hastanede izle.

↓

Olayý anlamaya çalýþ ve tedavi et:
Hipoglisemi
Toksin

↓

Beyin disfonksiyonunun düzeyini deðerlendir
↓

Disfonksiyon düzeyinde deðiþiklik Disfonksiyon düzeyinin aynen devam etmesi
Toksik/metabolik olaydan þüphelen Fokal nörolojik bulgular

Düþün: Þüpheli kitle lezyonu
Lomber ponksiyon ↓

CT/MRI

Anormal Normal Anormal Normal
↓ ↓ ↓

Ayýrmaya çalýþ: Metabolik testler Ayýrmaya çalýþ:
Menenjit Toksikolojik tarama Supratentoryal kitle
Ensefalit Epidural, subdural
Beyin apsesi veya intraserebral kanama

Serebrovasküler olaylar
Serebral venöz tromboz

Anormal metabolik testler Anormal toksikoloji Subdural ampiyem
sonuçlarý Ýntraserebral tümör

Subtentoryal kitle
Ayýrmaya çalýþ: Ayýrmaya çalýþ: Tümörler

Reye sendromu, renal yetmezlik Kurþun Epidural hematom
Hiponatremi, hipernatremi Arsenik Hemoraji/Ýskemi/Ýnfarkt
Hiperglisemi (diabetik ketoasidoz) Alkol Serebral ödem
Hipoglisemi, karaciðer yetmezliði Pestisidler Herpes simpleks
Doðuþtan metabolizma hastalýðý CO zehirlenmesi
Hemorajik þok ensefalopati Salisilizm ve diðer ilaçlar

Þekil 1. Akut bilinç kaybý olan hastaya yaklaþým.
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bunu terminal apne izler.

Apneik, ataksik ve Ondine’nin lanetli solunum
þekilleri: Medulla ve ponsta bulunan solunum
merkezini etkileyen lezyonlarda görülen solunum
tipleridir ve kötü prognozu gösterirler.

· Postür ve Spontan Hareketler

Vücut postürü bilincin baskýlanma derecesini
gösterebilir.

Uyku postürü: Bilincin hafif baskýlanmasýnda
ekstremiteler hafifçe fleksiyonda, vücut bir tarafa
eðilmiþ ve gözler tamamen kapalý rahat bir “uyku”
pozisyonu söz konusudur. Sýk pozisyon

deðiþtirme, esneme ve iç çekmeler gözlenir.

Derin koma postürü: Hastalar düz, boylu
boyunca, deðiþmeyen pozisyonda yarý açýk gö-
zlerle uzanýrlar.

Asimetrik postür: Bir tarafta motor iþlev
bozukluðunu düþündürür.

· Bazý özgün tonus ve postürler nörolojik
kusurun düzeyini ya da yerini belirleyebilir:

Dekortike postür: Bacaklarýn ve ayaklarýn ri-
jid ekstansiyonu, kollarýn fleksiyon ve supinasy-
onu ve ellerin yumruklaþmasýndan oluþur. Bu du-
rum orta beyin ve kýrmýzý nükleusun diensefalus,

Tablo 3. Bebek ve çocuklar için modifiye Glasgow Koma Skalasý (GKS) ile eriþkinler için GKS

Aktivite Yanýt Skor
Bebek Çocuk Eriþkin

• Gözler Açýk Açýk Açýk Spontan 4
Verbal uyarýya 3
Aðrýya 2
Yanýt yok 1

• En iyi sözel yanýt Verbal Anlaþýlmaz sesler, sözler 5
Uyarýya Ýrritabl baðýrma 4

Aðrýya karþý baðýrma 3
Aðrýya karþý inilti 2
Yok 1

Verbal Oryante 5
Uyarýya Kelimeler 4

Vokal sesler 3
Baðýrtýlar 2
Yok 1

Verbal Oryante, akýcý konuþma 5
Uyarý Karýþýk konuþma 4

Uygun olmayan sözler 3
Anlaþýlmaz sesler 2
Yok 1

• En iyi motor yanýt Bebek Normal spontan hareketler 6
Ý ç i n Dokunmaya karþý geri çekme 5

Aðrýya karþý geri çekme 4
Anormal fleksiyon 3
Anormal ekstansiyon 2
Yok 1

Çocuklar ve eriþkin için Ýsteneni yapma 6
Verbal uyarýya
Aðrýlý uyarana Aðrý lokalizasyonu 5

Geri çekme 4
Fleksiyon þeklinde geri çekme 3
Anormal fleksiyon 2
Ekstansör yanýt 1
Yok

Toplam skor: Gözler (1-4) + Motor (1-6) + Verbal (1-5)
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bazal ganglion ve kortikal yapýlar tarafýndan in-
hibe olmadan vücut postürünü kontrol ettiðinde or-
taya çýkar.

Deserebre postür: Deserebrasyon genellikle
aðýr komanýn bulgusudur. Çoðunlukla menenjit
veya anoksik/diffüz iskemik hasar sonucu geliþir.
Bacaklar, kollar, gövde ve baþýn rijid ekstansi-
yonundan ve alt kollarýn hiperpronasyonundan
oluþur. Bu daha rostral konumlu yapýlardan in-
hibisyon olmadan, pontin ve vestibüler nükleusun
postür kontrolüne iþaret eder. Bu postürler beynin
iki tarafýndaki eþit ya da eþit olmayan iþlev bozuk-
luðunu gösterecek þekilde tek ya da iki taraflý
görülebilir. Bazý zamanlar stereotip rijid postürler
deserebre ya da dekortike pozisyon kategorilerine
kolay kolay uymayacak þekilde sergilenirler. Bu
postürler ayný zamanda üst beyin sapý motor re-
fleks-lerinin serebral ve diensefalik kontrolünün
eksikliðini gösterir (1-5).

· Ýstemsiz Hareketler

Bilinç düzeyinde spontan dalgalanmalar,
tremor, miyoklonus ve asteriks ABK’nýn metabo-
lik kaynaklýðý olasýlýðýný akla getirir. Bu duruma
görsel ve dokunma hallüsinasyonlarý eþlik edebilir,
ancak pupilla ýþýk refleksleri korunmuþtur. Akut
metabolik ya da toksik bozukluklar ayný zamanda
hipotonik bir güçsüzlüðe neden olurlar, ancak
bazen hiperglisemi, hepatik ensefalopati ve kýsa
etkili barbitüratlarýn neden olduðu komada dekor-
tike ve desebre postür gözlenir. Nörolojik in-
celemede fokal anormallikler (ör., hemipareziler,
kortikal körlük, koreatetoz, ataksi) organik beyin
hasarýný düþündürür. Gözlemde fokal ve general-
ize konvülziyon, tremor, miyoklonus, asteriks, ko-

reatetoz, distoni ve ballismus saptanabilir. Fokal
konvülzi-yon fokal beyin hastalýðýný düþündürür;
ancak ayný zamanda menenjitli ya da hipoglisemili
çocuklarda da görülebilir. Generalize tremorlar,
miyoklonus ve asteriks metabolik-toksik hastalýk-
larda görülür. Koreatetoz, distoni ve ballismus,
bazal ganglionun iþlev bozukluðunu düþündürür
(2-4).

· Deliryum, Delüsyon ve Hallüsinasyon

Herhangi bir çocukta akut deliryum bulgularý
(ajitasyon, konfüzyon, delüsyon ve hallüsinasyon),
aksi ispatlanýncaya kadar bir organik ensefalopati
lehine yorumlanmalýdýr. Deliryum, genellikle her
iki serebral hemisferi diffüz þekilde etkileyen tok-
sik ya da metabolik bir bozukluktan kaynaklanýr.
Delüsyon, iknada güçlük çekilen yanlýþ fikir ve
inanýþlardýr; organik olanlarýný þizofrenoid olan-
lardan ayýrmak önemlidir: Þizofreninin paranoid
delüsyonlarý hastaya mantýksal gelir ve sýklýkla
hastanýn hissettiði tehlikeli irritasyonal düþüncenin
ayrýntýlarýný içerir. Buna karþýlýk organik
delüsyonlar daha az mantýksaldýr, sistematik
deðildir ve stereotipik olma eðilimindedir.

Hallüsinasyonlar herhangi bir duyusal tarzý
içerebilir. Tipik olarak koku ve tat hallüsinasyon-
larý yapýsal beyin hastalýðýný; görsel ve dokunma
hallüsinasyonu metabolik-toksik hastalýðý ve
iþitme hallüsinasyonlarý psikiyatrik bir hastalýðý
gösterir (2,3).

· Göz Ýncelemesi

Gözlerin ya da pupillalarýn normal olmayan
duruþlarý ve özgün ekstraoküler hareketlerin olma-
masý nörolojik iþlev bozukluðunun yerini be-
lirleyebilir. Oküler bulgular ayný zamanda ko-
manýn etiolojisine dair önemli ipuçlarý verir.
Lateral bakýþ anormallikleri metabolik bozukluk-
tan daha çok yapýsal bozukluklardan kay-
naklanýrken, yukarý bakýþ bozukluðu her iki ne-
denden kaynaklanabilir. Iþýða karþý korunmuþ
pupilla refleksi, ciddi orta beyin tutulumuna
karþýn, komanýn metabolik bir nedenden kay-
naklanmasý lehine yorumlanabilir (1,15). Uyarý ile
gözün açýlýp kapanmasý; pupillalarýn indirekt
ýþýkta büyüklüðü; eþit olup olmamasý, ýþýða
yanýtý, göz dibi, retina arterleri, retinada kanama,
disk sýnýrlarý, papilla stazý bulgusu; kornea re-
fleksi; göz hareketleri, spontan objeyi izleme, bi-

Tablo 4. Baskýlanmýþ bilinç evreleri

Evre Belirtiler

Uyuþukluk- Uykulu, dikkati daðýnýk, tamamen
irritabilite uyandýrabilir.
Konfüzyon Kötü oryantasyon
Deliryum Ajite konfüzyon, hallüsinasyonlar,

otonom anormallikler (aþýrý terleme,
taþikardi, hipertansiyon)

Küntleþme Yalnýz kuvvetli uyarýlarla uyandýrýla-
bilir.
Stupor Uyandýrýlamaz
Koma Uyandýrýlamaz, aðrýyý lokalize ede-
mez.
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linçsiz izleme (optokinetik nistagmus); gözün içe,
dýþa, aþaðýdan yukarý spontan (bubbing nistag-
mus) veya istemli hareketi, taþ bebek gözü belirtisi
ve arama hareketi bilinç düzeyi ve lezyonun
lokalizas-yonu için en önemli ipuçlarýný verir
(1,9).

· Motor Yanýt

Bilinç kaybý olan hastanýn yatýþ postürü ve
spontan hareketi, hemipleji, deserebre-dekortike ri-
jidite, hipotoni ve spastisite göstermesi lezyonun
kortikal lokalizasyonu için önemli ipuçlarý verir.
Patolojik reflekslerin tek taraflý alýnmasýnýn lez-
yonun yeri konusundaki deðeri, uyarý verilerek
asimetrik motor yanýt alýnmasýna oranla daha
azdýr. Uyarý verilen ekstremitenin hareket ettir-
ilmesi ve hemiplejik tarafa uyaran verildiðinde has-
tanýn karþý ekstremitesini kaldýrmaya çalýþmasý
prekoma veya orta dereceli komada görülen bir
yanýttýr (15).

ABK olan hastada fokal nörolojik bulgular
aranmalýdýr. Tüm ekstremitelerin spontan hareketi
genellikle yapýsal bir lezyon olmaksýzýn hemis-
ferik fonksiyonun hafif bir depresyonunu gösterir.
ABK’nýn eþlik ettiði monopleji veya hemipleji
(postiktal durum hariç), karþý taraf hemisferde
yapýsal bir lezyonu olduðunu gösterir. Saatler
içinde geliþen akut hemiplejiyi kronik progresif
hemiplejiden ayýrmak da önemlidir. Akut hemiple-
jik ekstremiteler, azalmýþ kas tonusu ve ekstansör
plantar refleksle birliktedir (3,4).

· Bilinç Kaybýnýn Klinikte
Derecelendirilmesi

Bilinçteki deðiþiklikler spontan aktivite ve
çevresel uyaranlara verilen yanýtlarla belirlenir (4).
Bu amaçla bebek ve çocuklar için Glasgow Koma
Skalasý (GKS)’nýn modifie þekilleri kullanýlýr
(Tablo 3) (5,14,16). Yanýtsýz hastalar ses, hafif
temas ve aðrý ile uyarýlýr. Bilincin bütün olarak
bulunmadýðýný tanýmlamak için kullanýlan
sözcükler ve bunlarýn olaðan anlamý Tablo 4’de
verilmiþtir (2). Ancak ne gözlendiðinin tam olarak
tanýmý belirtilmelidir.

GKS’da skorlar maturasyone göre deðiþiklik
gösterir: Doðumdan 6 aya kadar 9; 6-12 ay 11; 1-2
yaþ 12; 2-5 yaþ 13 ve 15 yaþtan büyükler için 14
skorlarý, alt-normal limit deðerleridir (5,16).

Tedavi

ABK’da temeldeki sorun, önceliklerin belir-
lenmesidir. Böyle bir durumda doktor, acil ve
yaþamý tehdit edici bir hastalýkla karþý
karþýyadýr; çok sýnýrlý verilere dayanarak tedavi
yaklaþýmý konusunda hýzla karar vermelidir.

ABK olan çocukta neden ne olursa olsun, te-
davide her zaman þu önceliklere yer verilmelidir
(4,6,17-19):

1. Hastayý stabilize etmek;

a. Uygun kardiyorespiratuvar fonksiyon ve ok-
sijenasyonun saðlanmasý,

b. Hidrasyonun, elektrolit, glikoz ve asit-baz
bozukluklarýnýn düzeltilmesi.

2. Tedavi edilebilecekleri tedavi etmek

a. Sistemik komplikasyonlarý önlemek ve
düzeltmek,

b. Artmýþ kafa içi basýncý kontrol etmek,

c. Uygun bir þekilde nöbetlerin durdurulmasý,

d. Spesifik nedenlerin deðerlendirilmesi ve te-
davisi.

Çoðu durumda mekanik ventilasyon, oksijen
ve beslenme ile birlikte giden destekleyici tedavi
tüm ABK olan hastalara önerilebilir. Hiperamone-
mi, hipoglisemi ve elektrolit dengesizlikleri gibi
nedensel biyokimyasal bozukluklar düzeltilebilirse
de bu bozukluklarýn serebral sonuçlarý kalýcý ola-
bilir.

Prognoz

ABK olan hastanýn prognozu büyük ölçüde
etiyolojik nedene ve hýzlý-enerjik-uygun tedaviye
baðlýdýr. Örneðin; diabetik ketoasidoz, Reye
sendromundan daha olumlu prognoza sahiptir
(4,6).

ABK’da kötü prognoz bulgularý þunlardýr: (1)
komanýn aðýrlýðý (GSK’na göre 7 ≤ skor), (2)
anormal göz bulgularý, (3) reaktif olmayan pupil-
lalar, (4) hipotansiyon, (5) hipo- ve hipertermi, (6)
anormal motor paternler, (7) nöbetler ve (8) anor-
mal EEG bulgularý (börst süpressiyon bulgularý,
α-benzeri aktivite, yaþa göre çok düþük voltaj ve
elektroserebral sessizlik) (3,6,20).
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