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Biling bozuklugunun norolojik nedenlerine yaklagim
Approach to neurological causes of disorders of consciousness
Evyapan Akkus D
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Ozet

Biling bozukluklari, yasl hastalarin acil olarak hastaneye basvurularinda sik karsilasilan bir nedendir. Cok cesitli
ndrolojik hastaliklarin biling bozuklugu ile sonuglanmasi nedeniyle, bu durum Kklinisyen icin tanisal bir guglik
olusturmaktadir. Ayni zamanda, biling bozukluguna yol agan norolojik hastaliklarin birgogu fatal seyredebilmektedir.
Bu nedenle, biling bozuklugu acil bir medikal durum olusturmaktadir ve hizli bir degerlendirme gerektirmektedir. Bu
yazida, yagh hastalardaki biling bozukluklarinin nérolojik nedenleri gézden gegirilmektedir. Bu hastalara yaklasim
Onerisi getirilmekte ve spesifik tanilar tartisiimaktadir.

Anahtar Sézciikler: Biling, yasl, bilin¢g bozukluklari, konflizyon, deliryum, koma, santral sinir sistemi hastaliklari.

Summary

Disorders of consciousness are a common reason for aged patients to admit to the hospital urgently. Because a wide
variety of neurological diseases result in a consciousness disorder, it presents a diagnostic challenge to the clinician.
At the same time, many of these conditions can be fatal. Therefore, disorder of consciousness represents a medical
emergency and requires immediate evaluation. This article reviews the neurological causes of consciousnhess
disorders in elderly patients. An approach to these patients is suggested and specific diagnoses are discussed.

Key Words: Consciousness, aged, consciousness disorders, confusion, delirium, coma, central nervous system
diseases.

Girig

Normal bir biling iceridini ve duzeyini strdurebilmek icin,
her iki serebral hemisferin ve beyin sapinin saglam
olmasi gereklidir. Bilincin dizeyinde ya da igerigindeki
bir bozukluk, biling bozuklugu olarak adlandirilir. Biling
bozuklugunun siddeti, altta yatan nedene ve noérolojik
disfonksiyonun  derecesine  bagh  olarak, hafif
konflizyondan derin komaya dek degisen bir spektrumu
icerir. Biling bozuklugu sistemik nedenlere bagli
olabilecegi gibi, beyni bilateral ve diffliz olarak etkileyen
ya da dikkat ve uyanikligi diizenleyen Ust beyin sapi ve
diensefalik yapilar Gzerinde daha selektif bir etkiye sahip
olan norolojik nedenlerle de ortaya gikabilir. Unilateral
hemisferik bir patoloji genellikle biling duzeyinde bir
degisiklige neden olmaz. Bununla birlikte, fokal bir
serebral patolojiden ileri gelen parsiyel bir epileptik
aktivitenin bolgesel ya da uzak yayilmi ile biling
degisikligi olusturmasi; belirgin ¢cevre ddemi bulunan
unilateral yer kaplayan bir lezyonun biling bozukluguna
neden olmasi da mimkuindur (1-4).
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Deliryum (akut konflizyonel durum) ise bilincin igeriginde
bozulma ile karakterize; ajitasyon, konsantrasyon
gucligu ve halUsinasyonlar ile belirti veren bir biling
degisikligi durumudur. Genellikle sistemik, toksik,
metabolik ve alkol-madde yoksunluklarina eglik eden,
sekonder bir tablodur. Yash ve bakimevi ya da hastane
ortaminda bulunan demansli olgularda da demansin
lizerine sUperimpoze bicimde deliryum gorilebilir (2).
Bununla birlikte beynin 6zellikle frontal, sag pariyetal ve
bazal ganglion bdlgelerindeki lezyonlarda da deliryum
ortaya c¢ikabilir (5).

Gelecek 25-30 yil icinde yash hastalarin acil servise
basvurularinin oran ve sayl ydninden artacagi;
gunimuzde acil servis olgulari icinde yash olgularin
yaklasik %15 oraninda yer aldidi bildiriimektedir. 25-30
yil icinde ise, bu oranin %25-30’a ylkseleceg@i tahmin
edilmektedir (3).

Genel olarak, hastane basvurularinin %5’inden daha
fazlasi, biling bozukluguna yol acan durumlar
nedeniyledir (4). Bu durumlarin mental iglevler Gzerinde
daha kolay etki gosterdigi yash populasyonda ise, biling
bozukluklari daha yiksek orandadir ve acil servise
basvuran yashlarda %10 oraninda biling bozuklugu
bildiriimektedir (6). Medikal ve cerrahi servislerdeki 65 ve
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Uzeri yastaki hastalarin %20-25’inde ise bir dereceye
kadar akut konflizyon goralir (3,4).

Yasliliktaki biling bozukluguna ait literatir bilgilerinin
hemen timu, kognitif bozukluk temelinde ya da bdyle bir
zemin bulunmaksizin, sistemik, metabolik veya toksik
nedenlerle gelismis deliryum (akut konflizyonel durum)
Uzerine odaklanmistir. Bu nedenle, bildirilen biling
bozuklugu ile kargilasma oranlar iginde norolojik
nedenlerin ne kadar yer aldigi; ayrica deliryum digindaki
diger biling bozuklugu derecelerinin hangi siklikta
gOruldugl belirsizdir. Biling bozuklugunun olasi nedenleri
kabaca gruplandiginda, intrakraniyal/ndrolojik nedenlerin
%20-30 oraninda yer aldig1 tahmin edilmektedir (3,6,7).
Yaslilikta cok degisik bozukluklar biling degisikligine
neden olabilecedi i¢in, bu durum tanisal bir gigclik
olusturmaktadir. Bu  bozukluklarin  bircogu fatal
seyredebildiginden, bilingteki degisiklikler acil bir medikal
durum olarak ele alinmalidir (4). Ne yazik ki, acil servise
basvuran olgulardaki biling bozukluklarinin yalnizca
%20-30’u taninabilmekte ve akut konflizyonel durum ile
demans ayrimi kolaylikla yapillamamaktadir  (6).
Naughton ve arkadaslarinin acil servise bagvuran 70 yas
ve Uzerindeki tim vyasl olgularda gergeklestirdikleri
prospektif bir calismaya gore, %8.5 oraninda biling
dizeyi bozuklugu (stupor ya da koma), %9.6 oraninda
deliryum, %22 oraninda ise deliryum bulunmaksizin
kognitif bozukluk (demans) saptanmistir (8). Bu sonuglar
deliryum ve kronik kognitif bozukluk ayriminda oélgeklere
dayali dikkatli bir degerlendirmenin 6nemini goster-
mektedir.

Yaslilikta Biling Bozuklugunun Noérolojik Nedenleri

Yasl hastalar acil bakim gerektiren ve
morbidite/mortalite riski ylksek olan hastaliklarla daha
yuksek olasilikla karsilasmaktadirlar. Yash olgular
Ozellikle ciddi nérolojik problemlere daha yatkindirlar.
Hipertansiyon, diyabetes mellitus ve obstriktif uyku apne
sendromu gibi kronik hastaliklar ileri yasta siklikla
gOruldrler ve bunlar strok riskini artirirlar. Yaglilar yirime
sirasinda daha yuksek disme insidansina sahiptirler ve
bu durum da kafa ve boyun travmalarina yol agar.
Yaslilikta dogal ve spesifik immunite de zayiflar ve
infeksiydz hastalik olasiligi  yukselir (6,9). Yash
hastalarda karsilagilan biling bozukluklarinin ndérolojik
nedenleri etiyolojik olarak Tablo-1'de gdsterilmistir.
Burada gosterilen nérolojik hastaliklarin, hastalik siddeti,
beyindeki lokalizasyon ve yayginliklarina gére bilincin
icerigindeki bir bozukluk olan deliryumdan, biling
dizeyinin en ileri bozuklugu olan agir komaya dek giden
bir spektrumda biling bozukluguna yol acabilecekleri
akilda tutulmaldir.

1. Kitle Lezyonlan

Primer intrakraniyal timér insidanslari ilerleyen yasla
birlikte, 6zellikle de 60 yasin Uzerinde belirgin artis
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gOstermektedir (13,14). Hem primer hem de metastatik
beyin timoru bulunan geriatrik hastalarda %30 oraninda
konflizyon ve mental degisiklikler gdzlenmistir. Deliryum
en siklikla hizl gelisen timdorlere eslik etmektedir. Bunun
nedenleri kafa igi basing artisi, kan damarlarinin
kompresyonu, timér gevresinde ya da uzak bdlgelerde
ddem ve epileptik ndbetlerdir. Ozellikle oksipital,
temporal ve frontal loblarda, beyin sapi, korpus kallozum
ve lll. ventrikil bélgesinde yerlesmis timorlerde deliryum
gelisme olasiligi yiksektir (14).

Beyin timérleri komanin nadir bir nedenidir. Kitle tanisi
genellikle bas agrisi ya da epileptik nébete bagli biling
bozuklugu gibi semptomlarla daha dnceden konur (13,
15). Obstriktif hidrosefalusa yol agan timorler kafa igi
basing artigi ile subakut ya da kronik bigimde biling
degisikligine yol acarlar (2, 13). Pituiter timorlerde
nadiren pituiter apopleksi ile akut biling bozuklugu
gelisebilir (16). Ayrica intratimoéral kanama ile belirti
veren beyin tumdrlerinde de, spontan intraserebral
kanamalarda oldudu gibi, kitle etkisi ve herniasyon
bulgular ile birlikte akut gelisimli bir biling bozuklugu
gorilebilir (17).

2. Kafa Travmalan

Yasl hastalar travmatik beyin hasar icin 6zel bir risk
altindadirlar. Travmatik beyin hasari insidansi yasl
populasyonda artis gdOsterir ve 85 yasin Uzerinde pik
yapar. Yash olgularda kafa travmasina bagli morbidite
ve mortalite de daha yiiksek orandadir (9).

Geriatrik hastalarda subdural hematomlar geng olgulara
gbre daha yaygindir ve travmatik beyin hasar olgula-
rinin %46’sini olustururlar. Epidural hematomlar ise
daha az sikhkta gorilurler (9).

Kronik subdural hematomlar 6zellikle 70 yasin tzerinde
daha siklkla gorulir. Hematom gelisimi yasl olgulardaki
serebral atrofi ve kopri venlerin gerilmesiyle agiklansa
da; ileri yasta dismelere bagh travma insidansinin
artmas!i ve antiagreganlar ya da antikoagulanlarin
kullaniimasi mindr travma ile kanama gelisimine yatkinlik
olusturur. Olgularin %40’inda travma 6yklsu alinamaz.
Eger kafa travmasi 6ykusl varsa, genellikle 3 haftadan
onceye aittir. Fokal nérolojik bulgular yaninda konflizyon
ve uykuya egilim bulunan ya da daha dnceki norolojik ya
da psikiyatrik hastalid1 aniden agirlasan yagl hastalarda
kronik subdural hematom akla gelmelidir (9,18,19).

Akut subdural hematom olgularinin tgte birinden fazlasi
60 yasin Uzerindedir. Benzer bicimde, yash kafa travmali
olgularin Ugte birinde akut subdural hematom vardir.
Olgularin yaridan fazlasinda travma ile birlikte biling
kaybi vardir. Bir kisminda ise biling dedismemistir ya da
lusid intervali izleyerek kotllesme gorilir (18,19).

Epidural hematomlar
%10’'unda gordldr.

agir kafa travmali olgularin
Cogu hasta baslangigtan beri
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bilingsizdir. Koma o6ncesi lusid interval karakteristiktir;
ancak sik rastlanan bir bulgu degildir (19).

Epileptik ndbetler ve status epileptikus travma sonrasi
disik oranda gorilebilir. Travma agirhdina bagh olarak
epilepsi riski artar; ancak genellikle ge¢ donemde gorulir
(19).

Tablo-1. Biling bozuklugunun nérolojik nedenleri (10-12).

Geriatrik olgularda kafa travmasi tiplerinin sikligi
konusunda yeterli veri bulunmamaktadir. Kommosyo
gegcici bir biling kaybina yol acarken; kontlzyo serebri,
intraserebral hemorajiler ve travmatik subaraknoid
hemorajiler degisik patolojilerin birlikteligi ve yayginligina
go6re deliryumdan komaya dek degisen biling bozukluk-
larina yol agabilirler (9,19).

Kitle lezyonlari
timorleri

gliosis)

- Primer (malign gliom, meninjiyom, pituiter adenom, akustik nérinom) ve metastatik beyin

- Obstruktif hidrosefalus (akuadukt stenozu, Dandy-Walker sendromu, beyin timérleri,
araknoid kist, Galen veni anevrizmasi, intraventrikller hemoraiji, infeksiyona sekonder

Kafa travmalari - Kommosyo serebri

- Kontlizyo serebri

- Subaraknoid hemoraji
- Subdural hemoraji

- Epidural hemoraji

- intraserebral hemoraji

Serebrovaskiiler hastaliklar - Strok (iskemik, hemorajik)
- Serebral vendz tromboz

- Hipertansif ensefalopati

- Serebrit ve serebral abse
- Epidural abse

- Subdural ampiyem

- Meninjit

- Ensefalit

Santral sinir sistemi
infeksiyonlari

- Metastatik serebral infeksiyonlar
- Sepsise eslik eden ensefalopati

Epileptik nobetler
- Nobet ve postiktal ddnem

- Non-konvulziv status epileptikus

inflamatuar santral sinir
sistemi hastaliklari

- Nérosarkoidoz

- Paraneoplastik limbik ensefalit
- Paraneoplastik ensefalomiyelit

Lokoensefalopatiler
- Toksik lI6koensefalopati

- Santral pontin miyelinolisis

- Akut dissemine ensefalomiyelitis (ADEM)

- Progressif multifokal I16koensefalopati
- Posterior reversibl I6koensefalopati sendromu (PRES)

- Multifokal nekrotizan I16koensefalopati

Nutrisyonel ensefalopatiler

- B12 vitamini yetersizligi
- Folik asit yetersizligi

- Tiamin yetersizligi (Wernicke ensefalopatisi)
- Niasin yetersizligi (pellegra ensefalopatisi)

3. Serebrovaskiiler Hastaliklar

Strok, insidansi yasla birlikte artan bir hastalik grubudur.
iskemik ve hemorajik stroklar 6zellikle altinci dekaddan
sonra artis gosterirler (9,20-22).

Akut hemorajik ya da iskemik stroklarda biling diizeyinde
disme, siklikla karsilagilan bir klinik o6zelliktir. Genis
serebral infarktlarda ve buylk, derin yerlesimli
intraserebral hemorajilerde serebral &dem, beyin
herniasyonu ve akut hidrosefalus biling bozuklugunun
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baslica mekanizmalarini olusturur. Serebellum ve beyin
sapinda yerlesmis hematomlar da siklikla konfiizyondan
komaya dek degisen derecelerde biling bozukluguna yol
acarlar. Baziler arterin ya da her iki vertebral arterin
okliizyonu siklikla koma tablosu ile belirti verir. Serebral
infarktta hemorajik transformasyon, rekirren serebral
infarkt ve hemorajiler de biling diizeyinde dismeye
neden olurlar; ancak bunlar genellikle glnler sonra
g6zlenen  durumlardir.  Subaraknoid  hemorajide
baslangicta gegcici bir biling kaybi gérilebilir ya da
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hemorajinin siddetine goére baslangigtan itibaren biling
bozuktur. Strok gelistigi anda ya da glinler sonra gelisen
epileptik ndbetler de, stroka bagl biling bozukluklarinin
bir nedeni olabilir ve hem iskemik hem de hemorajik
stroklarda %1 oraninda gérulurler (9,20-22).

Stroklarda kitle etkisi ve ddem sonucu biling diizeyinde
digsme  gorlldigu  gibi, stratejik  lokalizasyonlu
lezyonlarda da akut konflizyonel durum ve deliryum
ortaya cikabilir. Ozellikle sa§ hemisfer lokalizasyonlu
frontal, temporal, pariyetal, bazal 6n beyin ve bazal
ganglion boélgelerindeki lezyonlarda, ayrica sol oksipital
stroklarda deliryum bildirilmistir (5,23,24).

Serebral vendz trombozlu olgular arasinda 65 yas
Uzerindeki grup %8’lik bir orani kapsamaktadir. Yash
olgularda izole kafa i¢i basing artisi seyrektir. Buna
karsilik biling bozukluklari geng olgulara gére daha siktir
ve prognoz daha koétudir (25). Derin serebral vendz
trombozlar 6zellikle talamik bdlgeyi etkilemisse, komaya
yol acabilir. Bilateral serebral vendz infarktlar ya da
hemorajiler de biling bozukluguna yol acabilir. Kortikal
vendz trombozlarda epileptik ndbetler de siktir (26).

Yasli hastalarda hipertansif ensefalopati insidansi
bilinmemektedir.  Ancak  antihipertansif  tedaviyle
hipertansiyonu bulunan olgularda hipertansif aciller %1
oraninda gorulir (27). Hipertansif aciller arasinda ise
hipertansif ensefalopati orani %16 olarak bildirilmistir
(28). Hipertansif ensefalopatide uykuya egilim ve
konflizyondan, stupor ve komaya dek degisen biling
bozukluklari goralir (29).

4. Santral Sinir Sistemi infeksiyonlari

Serebrit ve beyin abselerinin spesifik olarak yash
popllasyondaki insidansini belirleyecek genis seriler
bulunmamaktadir. Genel popllasyonda ve yasllkta
nadir gorulir. Beyin abseleri fokal nérolojik bulgulara
neden olurlar; ancak konflizyon, ndbetler, letarji ve koma
da siklkla eslik eder (30-32). Yashlikta intrakraniyal
epidural abse ve subdural ampiyem sikligi da tam olarak
bilinmemektedir. Genel popllasyonda da nadirdir;
komsu infeksiyonlarin ya da meninjitierin bir kompli-
kasyonu olarak gelisebilirler. Her ikisi de fokal noérolojik
bulgular, nébetler ve biling bozuklugu ile belirti verebilir
(30).

Meninjit insidansi 60 yasin Uzerinde pik yapmaktadir.
Yeterli insidans calismasi bulunmamakla birlikte, yasl
hastalardaki santral sinir sistemi infeksiyonlari arasinda
en sik gdzlenenidir (9,30). Etiyolojik ajana bagl olmak
Uzere inflamatuar mediatorler ve bunlara sekonder
gelismis serebral 6dem, hidrosefalus, epileptik aktivite;
ayrica serebrovaskiller komplikasyonlar nedeniyle
epileptik ndbetler ve diger biling bozukluklari ortaya
cikar. Yashlarda santral sinir sistemi infeksiyonlarinda
atesin ve meninks irritasyon kanitlarinin tipik olarak
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bulunmayabilecegi de akilda tutulmalidir. Bu nedenle
yash bir olguda biling bozuklugunu aciklayan veriler
yoksa, santral sinir sistemi infeksiyonu mutlaka
arastinimahdir (30,31).

Ensefalit meninjitten daha az sikhkta gorulur. Etkene
bagl olarak yavas ya da hizli gelisen biling bozuklugu,
nobetler ve fokal norolojik bulgular gorilebilir (30).

infektif  endokardit, pndmoni ve periodontal
infeksiyonlara sekonder olarak da metastatik yolla
immin yetmezlikli yaglilarda santral sinir sistemi
infeksiyonlari gelisebilir (33-35).

Sepsise eslik eden ensefalopati (septik ensefalopati)
uzun yillardir bilinen, ancak son yillarda bilimsel
inceleme konusu olan, sepsise eslik eden bir
ensefalopati tablosudur. Patofizyolojik olarak direkt
hicre hasari, mitokondriyal ve endoteliyal disfonksiyon,
norotransmisyon bozukluklari ile agiklanmaktadir. Hafif
fluktuan bir konflizyonel durumdan komaya dek, biling
degisiklikleri ile seyreder ve kalici serebral hasar
gelisebilir (36,37).

5. Epileptik Nobetler

60 yasin Uzerinde, epileptik nobetlerin yillik insidansi
katlanarak artar. 20-60 yaslar arasinda insidans rolatif
olarak stabil ve yaklasik 40/100,000 iken, 60-80 yaslar
arasinda 140/100,000'a yiikselir. Ozellikle 45 yasin
uzerinde ilk nébetin gorilme olasihigr giderek artmaktadir
(4,38-40). Bu artig, yashhkta ndbetlere eslik eden
norolojik hastaliklarin  sikhgindaki artmanin ve vyasl
beynin ndbet esigini duglren sistemik tablolarin
etkilerine karsi artmis duyarhihdinin bir sonucudur (4).
Cocuk ve geng erigkinlerdeki ndbetlerin aksine, idiopatik
epilepsi yaslihkta alisiimamisg bir durumdur. Yash
erigkinlerde parsiyel baslangi¢cli ndbetler daha siklikla
gOrildr; bu durum da parsiyel nébetlerin sikhkla fokal
beyin hastahdi ile ortaya ¢iktigini gdstermektedir.
Yasliliktaki yeni baslangi¢l epileptik ndbetlerin yaklasik
%30-40"1 strok nedenlidir. Serebral neoplazm bulunan
hastalarin oldukga ylksek bir oraninda da nébet ilk
bulgudur. ilerlemis Alzheimer hastalijinda %20 olguda
nobetler gorilur. Kafa travmasi da bir diger epileptik
nébet nedenidir. Noébetler klasik tonik-klonik bicimde ya
da absans ve kompleks parsiyel tipte olabilir. Birkag
saniye sureli yanitsizlik, bunu izleyerek kisa sureli
otomatizmler ya da konflizyon izlenebilir. Hasta postiktal
koma déneminde de bagvurmus olabilir (4,38-40).

Genel olarak 60 yasin Uzerinde status epileptikus
insidansi 86/100.000’dir ve 70 yasin Uzerinde bu oran
daha da artmaktadir. Ayrica hem konvulziv hem de non-
konvulziv status durumunda yash olgularda mortalite
yuksek seyretmektedir (41). Yasl olgularda non-
konvulziv status epileptikus akut konfuzyonel durum,
anormal davraniglar ve algilama bozukluklar ile giden
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bir biling bozukluguna yol agabilir. Bu nedenle, biling
bozuklugu bulunan yashlarda daima epilepsi olasiligi
akilda tutulmaldir (42).

6. Inflamatuar Santral Sinir Sistemi Hastaliklar

Paraneoplastik limbik ensefalit ve paraneoplastik
ensefalomiyelit akciger kanserleri, meme kanseri ve
Hodgkin hastaligi gibi malignitelere egslik eden; beyin,
beyin sapi ve spinal kordda inflamasyonla seyreden;
paraneoplastik sendromlardir. insidans tam olarak
bilinmemektedir; ancak  kiglk huacreli  akciger
kanserlerinde %0.4 olarak bildirilmistir. Epileptik nébetler
ve konflizyona eslik eden ilerleyici kognitif yikim tipiktir.
Bununla birlikte subakut gelisen biling bozukluklari
komaya da ilerleyebilir (43).

Sarkoidoz tanisi alan olgularin yaklasik %3'Gnde tani
yasl 65'in Uzerindedir (44). Yash popllasyondaki bu
orana bakilirsa, serebral norosarkoidozun da oldukca
nadir oldugu dusundlebilir. Yine de epileptik ndbetler,
konflizyon ve letarjinin bir nedeni olabilir (45).

7. Lokoensefalopatiler

Akut dissemine ensefalomiyelitis (ADEM) bir infeksiyonu
ya da immdinizasyonu izleyen, inflamatuar demiyelinizan
bir durumdur. Yagl olgular olduk¢a nadirdir. Epileptik
nobetler, biling bozukluklar ile seyreder; fulminan
olgularda siddetli beyin 6demiyle birlikte koma tablosuna
ilerleyebilir (46).

Toksik l6koensefalopati her yasta gorllebilen;
radyoterapi, gevresel toksinler ve ilaclara bagdli olabilen;
miyelin hasari ve nekroz olusturabilen bir tablodur. Ihmli
konflizyondan komaya dek degisen derecelerde biling
bozuklugu olusturabilir. Biling bozuklugu ile bagvuran
yaslh bir hastada toksik bir etiyoloji de akilda tutulmalidir
47).

Progressif multifokal |6koensefalopati esas olarak
hicresel imminite  yetersizligi olan  olgularda
oligodendrositlerin  JC virisi ile infekte olmasi
sonucunda, subakut gidigli demiyelinasyonla karakterize
bir tablodur. AIDS epidemisi Oncesinde baslica yasli
populasyonda goérilen bir bozukluk olarak izlenmistir.
Daha c¢ok fokal bulgularla seyretmekle birlikte, agir
olgularda ndbetler, konfiizyon ve koma izlenebilir (48).

Posterior reversibl |6koensefalopati sendromu (PRES)
daha ¢ok geng¢ ve orta yash erigkinlerde gorilmekle
birlikte, 90 yasina kadar olgular da bildirilmistir. Organ
transplantasyonu, hipertansiyon ve immiinosupressif ilag
kullanimi gibi multipl komorbiditelere bagl olarak
serebral beyaz cevherde vazojenik 6dem gelisir. Fokal
ndrolojik bulgular yaninda epileptik ndbetler ve 6deme
bagh kafa ici basing artigi ile biling bozuklugu nedeni
olabilir (49).
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Santral pontin miyelinolisis klasik olarak hiponatreminin
hizla dlzeltimesine baglanan; ayrica alkolik ve
malnutrisyon bulunan olgularda da gézlenebilen; santral
pons bdlgesinde demiyelinasyonla giden bir tablodur.
Tipik olarak kuadripleji, dizartri ve disfaji bulunmakla
birlikte; letarji ve koma nedeni de olabilir (50).

Multifokal nekrotizan I6koensefalopati seyrek gorilen ve
genellikle immun supresse hastalarda karsilagilan; basis
pontis ve daha az siklikta serebral dizeyde multipl
vakuolasyon odaklari ile karakterize bir kliniko-patolojik
antitedir. Klinik tablo santral pontin miyelinolisisde
oldugu gibidir (51).

8. Nutrisyonel Ensefalopatiler

Wernicke ensefalopatisi tiamin yetersizligine bagl, akut
ya da subakut gelisen, acil bir ndrolojik bozukluktur.
Yasliliktaki prevalansi yeterince bilinmemektedir. Ancak
hastaligin genel olarak prevalansi yaklasik %Z2'dir.
Antemortem olarak olgularin yalnizca %15 kadarn
taninabilmektedir. Alkolizm en iyi bilinen predispozan
faktordir. Bununla birlikte AIDS, malignite, uzun sdireli
kusmalar, uzun sireli total parenteral beslenme,
gastrointestinal cerrahi girisimler ve predispoze bir
hastada yatrojenik glukoz yuklemesi gibi nedenlere de
bagl olabilir. Klasik norolojik triad olduk¢ca az sayida
olguda gorlilmektedir. En sabit bulgu mental durum
degisiklikleridir. Apati ya da ihimli konflizyondan komaya
dek biling bozukluklari gérilebilir. Koma nadirdir; ancak
bu agir olgular olasilikla taninmamaktadir. Bu nedenle
yash olgulardaki biling bozukluklarinda tiamin yetersizligi
daima akilda tutulmahdir (52,53).

Pellegra ensefalopatisi de motor norolojik bulgular
yaninda, mental durum ve bilin¢g degisiklikleri ydninden
Wernicke ensefalopatisine benzer bir klinikle goralar.
Malnutrisyon durumlarinda tiamin ve niasin yetersizligi
siklikla birliktedir. Tedavi edilmeme durumunda her iki
tablonun da mortalite oranlari yiksektir. Biling bozuklugu
bulunan yaslilarda etiyolojik olarak niasin yetersizligi de
disUnilmelidir (54).

Tiamin eksikliginin, alimin kesilmesinden sonra 1-3
haftada ensefalopati nedeni olmasina karsin, folik asit ve
B12 vitamini yetersizligi aylar, bazen de yillar iginde
ensefalopati nedeni olabilir. Alkolizm ve diger
malnutrisyon durumlarinda, yalnizca tiamin eksikligi
degil, multivitamin eksikligi olabilecegi g6z o6nlnde
tutulmahdir (55,56).

Yasghlikta Biling Bozukluguna Yaklagim

Yagh olgularin klinik olarak degerlendiriimeleri bazi
glicliikler icermektedir. lleri yastaki olgular siklikla
karmasik medikal Oykiye sahiptirler ve Oykudeki

ozellikler kargilagilan biling bozuklugu ile daima iligkili
olmayabilir. Onceye ait kognitif disfonksiyon 6ykisi
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bulunan hastalarda, vyeni
bulgulari gbézden kagabilir. Ayrica yaslilardaki vital
bulgular ve muayene verileri, hastalik siddetini
belirlemede daha az guvenilirdir. Bu durum da tanisal
gecikmelere ve yanls tanilara yol acabilmektedir (6,9).
Deliryum tablosu erkenden taninan olgularda %12
oraninda mortaliteden s6z edilirken; tani konmamis
deliryum olgularinda mortalite %30’a yukselmektedir (6).

1. Oykii

gelisen biling bozuklugu

Biling bozuklugu bulunan bir hasta icin, hastanin
yakinlarindan ve duruma tanik olan kigilerden bilgi almak
zorunludur. Biling bozuklugunun gelisim hizina ek olarak
medikal, norolojik ve psikiyatrik faktorlerin sorgulanmasi,
aile Oykusu ve sosyal Oyku biling bozuklugunun
etiyolojisini belilemede 6nemli noktalari olusturur (2).
Tablo-2'de O6yki almada yol gosterici noktalar vurgulan-
maktadir.

Tablo-2. Biling bozuklugunun nérolojik nedenlerini belirlemede
oykude yer alan 6nemli noktalar (2).

SORGULANACAK
SISTEM

Medikal

SORU

Halen kullaniimakta olan ilaglar

Yakin zamanda gegirilmis
infeksiyonlar ve kullanilmig
antibiyotikler

Kafa travmasi

- Kalp hastaliklari ve hipertansiyon
Diyabetes mellitus

- Sistemik kanser

Psikiyatrik - Agir depresyon
Madde ve alkol kétuye kullanimi

Norolojik Epileptik nébetler
Onceye ait serebrovaskiiler

hastaliklar

2. Norolojik Muayene

Diger tium noérolojik bozukluklarda oldugu gibi, biling
bozuklugu bulunan hastalarda da nérolojik muayene
problemin sinir sistemindeki lokalizasyonunu belirlemeyi
saglar. Biling bozuklugunun zamansal gidisi ise olasi
etiyolojileri sinirlandirmayi kolaylastirir. Biling bozuklugu
bulunan bir olguda yapilacak noérolojik muayenenin
amaci, disfonksiyonun bir ya da her iki hemisfere mi,
yoksa beyin sapina mi lokalize oldugunu belirlemektir
(2). Tablo-3'te biling bozuklugunun gelisim hizi ve
lokalizasyon bulgularina gore, etiyolojik olarak g6z
onuine alinabilecek bazi noérolojik nedenler gdsterilmek-
tedir.

Biling bozuklugu bulunan hastalarda noérolojik muayene
pratik olarak 4 diizeye ya da evreye siniflandirilabilir:
deliryum, letarji, stupor ve koma. Biling icerik
bozuklugunu ve biling duzeyini belirlemek igin objektif
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kriterler de bulunmasina karsin (57-60), muayenede
belirli anahtar 6zelliklerin varhidi ya da yoklugu ve
bunlarin tanimlanmasi 6nemlidir (2):

I. Baslangigtaki gézlemler: Hasta uyanik mi, uykulu mu
ya da uyuyor mu? Spontan hareketler (gbéz a¢gma,
ekstremite hareketleri, istemsiz hareketler) gozleniyor
mu?

Il. isitsel, dokunsal ve gerektiginde agrili uyaranlara
karsi yanit: GOz hareketleri, yiz burusturma,
ekstremite hareketleri (ekstremiteyi oynatma, uyarana

dogru lokalize etme, ekstremiteyi uyarandan
uzaklastirma, dekortike postir ya da deserebre
postur).

I1l.Diger muayene 6zellikleri: Uyanik goriinen hastalarda
dikkat uzami, konugma ve lisan iglevleri ve bozukluk
paternleri, konflizyon ve/ya da ajitasyon diizeyi, daha
ileri dizeydeki biling bozuklugu durumlarinda beyin
sapl refleksleri (pupillerin i1sida yanitlari, kornea
refleksleri, okulosefalik yanitlar, 6gidrme refleksi,
buzlu suya kars! kalorik yanitlar) ve tendon refleksleri,
meninks irritasyon kanitlari.

Normal bir biling duzeyine sahip hasta uyanik
gorinumlidur ve dikkati odaklama, surdirme ve sifte
ugratma vyerindedir. Bu durum retikiler aktive edici
sistem, serebral korteks ve bunlar arasindaki
baglantilarin intakt olmasini gerektirir (1).

Deliryumdaki bir hastada tipik olarak dikkat bozulmustur;
hasta ajite ve konflizedir (2,3,6). Dezoryantasyon ve
bellek bozuklugu tanida oldukga duyarli Ozelliklerdir.
%25 olguda halisinasyonlar gdrulebilir. Deliryumda
saatler-gunler icinde hizli baslayan ve fluktuan kognitif
degisiklikler, uzun sireli ve stabil kognitif degisiklikler
bulunan demanstan ayrimda &6nemli &zelliklerdir (6).
Deliryumda biling dizeyi de degisken olabilir. Hastalar
hiperalert ya da letarjik 6zellikler gosterebilirler (1,3). Bu
olgularda asteriksis, tremor ya da miyoklonik sicramalar
gorulebilir. Bu bulgular toksik ya da metabolik nedenli
biling bozukluklarini akla getirir (2). Deliryum tablosu,
yine ortak etiyolojilere sahip olan stupor ve komaya
ilerleyebilir (3).

Letarjik bir hasta ise uykuda goérunir; ancak sesli
uyaranlarla uyanir ve hizla uyku haline déner. Stuporéz
bir hasta yalnizca agrili uyaranla ve inkomplet olarak
uyandirilabilir. Komali bir hasta agrih uyaranla da
uyandirilamaz (1,2).

Stupor ya da koma tablosunda bulunan bir hastada
muayenenin amaci, disfonksiyonun her iki hemisferi mi,
yoksa beyin sapini mi etkiledigini belirlemektir (1,2).
Tablo-4'te etkilenen beyin bolgelerini belirlemede siklikla
yardimci olan muayene bulgulari tanimlanmaktadir.
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Tablo-3. Zamansal gidis ve norolojik lokalizasyon bulgularina gére biling bozukluguna yol agan nérolojik nedenlerden baslicalari (2).

LOKALIZASYON
ZAMANSAL GIDIS BILATERAL HEMISFERIK BEYIN SAPI
Akut (saniyeler-dakikalar | - Kommosyo/Kontlizyo - Beyin sapi infarkti/hemorajisi
iginde) - Subaraknoid hemoraji - Odeme eslik eden serebellar

- Bilateral hemisferik infarktlar
infarktlar/hemorajiler
hematom
timor

- Anoksik ensefalopati

- Status epileptikus
- Nobet sonrasi postiktal donem

- Herniasyona eslik eden hemisferik
- Herniasyona eslik eden epidural/akut subdural

- Akut hemoraji/6édem/herniasyona eslik eden

- Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM)

infarkt/hemoraji
- Hemoraji/édem esliginde serebellar timor

Subakut (saatler-gtnler - Ensefalit
icinde) - Meninjit
- Obstriiktif hidrosefalus

- Herniasyona eslik eden abse
- Herniasyona eslik eden timor

- Posterior reversibl I6koensefalopati sendromu

- Santral pontin miyelinolisis
- Neoplazm
- Inflamatuar durumlar

(PRES)
- Vaskdlit
Kronik (haftalar-aylar- - Obstriiktif hidrosefalus - Beyin sapi timéru
yillar iginde) - Herniasyona eslik eden timor - Posterior fossa timori

- Kronik subdural hematom

Tablo-4. Stupor ya da koma tablosundaki hastalarin muayene 6zellikleri (2).

SANTRAL SINIR SISTEMI ; EKSTRAOKULER i i
LOKALIZASYONU SOLUNUM PATERNI HAREKETLER PUPIL REAKSIYONLARI
ON BEYIN Normal ya da Cheyne Normal, konjuge Normal, reaktif
Stokes solunumu
ORTA BEYIN . . . . o )
(MEZENSEFALON) Hiperventilasyon Diskonjuge ya da kayip Orta blyuklukte, fiks
inspirasyon sonu . . ileri miyotik (igne basi pupil),
PONS kramplar (apnostik) Diskonjuge ya da kayip reaktif
BULBUS (MEDULLA . . . . )
OBLONGATA) Ataksik Diskonjuge ya da kayip Dilate, fiks

3. Deliryum ve Koma Tanisinda Kullanilan Kriterler
ve Olgekler
3.1. Deliryum

Deliryum dikkat ve biling bozuklugunun eslik ettigi, akut
ve fluktuan bir bilissel degisikliktir. Acil servise bagvuran
65 vyas Uzerindeki hastalarin yaklasik %10’unda
deliryumla karsilagiimaktadir. Tani konamayan deliryum
olgularinda mortalitenin daha yiksek olmasi, deliryum
dizelme surecinin yashlarda daha uzun seyredebilmesi
ve persistan kognitif defisit gelisme olasiliginin ylksekligi
nedeniyle yash olgularda dodru tani koymak buyuk
6nem tagimaktadir (3).

Deliryum igin gelistiriimis DSM-IV kriterleri soyledir (57):
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Dikkati odaklama, surdirme ve yeni bir konuya
kaydirma yeteneginde azalma ile birlikte, biling
bozuklugu (¢cevreden haberdarlikta azalma).

. Onceden bulunan, ortaya konmus ya da gelismekte

olan bir demans ile agiklanamayacak biligsel bir
degisiklik (bellek defisiti, dezoryantasyon, lisan
bozuklugu) ya da algilama bozuklugu.

. Bozuklugun kisa bir zaman periyodu icinde

(genellikle saatler-ginler iginde) gelismesi ve gin
boyunca fluktuasyon egilimi géstermesi.

. Oykii, fizik muayene ya da laboratuvar bulgulari ile,

bozuklugun genel medikal bir durumun, toksik bir
maddenin, kullanilan bir ilacin ya da birden fazla
nedenin direkt fizyolojik sonuglari ile ortaya
ciktiginin gosterilmesi.
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Noropsikiyatri egitimine sahip olmayan klinisyenlerin,
klinik degerlendirme ve arastirma yontemi olarak
deliryumu hizla ve dogrulukla belirleyebilmeleri igin
Inouye ve arkadaglari (1990) DSM-IlI temelinde
Konfiizyon Degerlendirme Olgegi'ni gelistirmislerdir (58):

Ozellik 1: Akut baslangig ya da fluktuan gidis.

Bu o6zellik genellikle bir aile Gyesinden ya da bakim
veren kisiden elde edilir. Hastanin mental durumunda
Oncekinden farkli, akut bir degisiklik var mi? Anormal
davranis gun iginde dalgalanma goésteriyor mu? Ortaya
cikip kayboluyor mu? Siddeti artip azaliyor mu?

Ozellik 2: Dikkat yetersizligi.

Hasta dikkatini odaklamada giigliik gekiyor mu? Ornegin,
kolayca dikkati dagiliyor mu ya da kendisine sdyleneni
izlemede gugclik var mi?

Ozellik 3: Dezorganize diisiince.

Hastanin dusincesi duzensiz ya da tutarsiz mi?
Ornegin, baglantisiz ya da yersiz konusma, belirsiz ya
da mantiksiz dislince akigi ve konudan konuya atlama
var mi?

Ozellik 4: Biling diizeyi dedigikligi.

Hastanin uyanik olmadigi durumdur. Hastanin biling
dizeyi nasil tanimlanabilir? Uyanik (normal) mi? Vijilan
(hiperalert) mi1? Letarjik (uykulu, kolay uyandirilabilir) mi?
Stupor tablosunda (uyandiriimasi glii¢) mi? Koma
tablosunda (uyandirilamaz) mi?

Konfiizyon Degerlendirme Olgegi'ne gdre deliryum tanisi
1. ve 2. ozelliklerin varhgi yaninda, 3. ya da 4.
Ozelliklerden birinin varligini gerektirir.

So6zi edilen tani kriterlerine ek olarak, deliryumlu
hastalarda uyku-uyaniklik paterninde degisme ve buna
baglh olarak gunbatimi sendromu gorilebilir. Hasta

Tablo-5. Glasgow Koma Skalasi (59).

gundizleri uykulu, gece ise ajite ve dezoryantedir.
Ayrica, emosyonel bozukluklar da gorilebilir ve
anksiyete, korku, irritabilite, 6fke ile depresyon ve apati
arasinda fluktuasyon gosterebilir. Etiyoloji ve lezyon
lokalizasyonuna bagl olarak dizartri, disnomi, disgrafi ya
da afazi gibi, konusma lisana ait norolojik defisitler de
gorulebilir (3,61).

3.2. Koma

1974 yilinda Teasdale ve Jennett'in gelistirdigi Glasgow
Koma Skalasi, acil servislerde ve yodun bakimlarda en
yaygin  kullanilan  biling  degerlendirme  dlgegdidir
(Tablo-5). Toplam puan 3 ile 15 arasinda degismektedir.
Bilinci kapali hastalarin ¢gogunun entiibe olmasi ve bu
hastalarin  s6zel skorunun degerlendiriimesindeki
yetersizlik; ayrica beyin sapi refleksleri, solunum
degisiklikleri ve mekanik ventilasyon gereksinimi gibi
komanin derinligi hakkinda bilgi verebilecek paramet-
relerin degerlendirilemeyisi gibi bazi eksik yodnleri
bulunmakla birlikte, halen yaygin olarak kullaniimaktadir.
Glasgow Koma Skalasi g6z yaniti, motor yanit ve sozel
yanit bolimlerinden olugsmaktadir (59).

FOUR (Full Outline of UnResponsiveness) skoru,
Glasgow Koma Skalasrna alternatif olarak gelistirilen
yeni bir koma degerlendirme 6lcegidir (Tablo-6). Bu yeni
skor g6z yaniti, motor yanit, beyin sapi refleksleri ve
solunum olmak Uzere doért boélimden olusur ve her
bélimden en fazla dort puan alinabilir. FOUR skorunun
onemli UstUnlikleri olup, beyin sapi refleksleri, g6z
hareketleri ve solunum paternleri gibi ndrolojik
muayenenin Onemli ayrintilari hakkinda bilgi saglar.
Ayrica, kilittenme sendromunu ve olasi bitkisel yasami
ayirt edebilmesi diger 6nemli 6zellikleridir (60).

OZELLIK YANIT

PUAN

GOZ YANITI Gozler spontan acik
Sozli komutla agiliyor
Agrili uyaranla agilryor

Yanit yok

MOTOR YANIT Komutlara uyuyor
Agrili uyarana amagl yanit veriyor

Agridan kaginiyor

Yanit yok

Anormal fleksiyon yaniti (dekortike postiir)
Ekstensor yanit (deserebre postiir)

SOZEL YANIT Oryante konusma
Konflize konusma
Ugunsuz yanitlar
Anlamsiz sesler

Yanit yok

P NWDOAOIERLPNOWAOAODFREPDNWD
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Tablo-6. FOUR (Full Outline of UnResponsiveness) Skoru (60).

OZELLIK YANIT

PUAN

da g6z kirpma var.

. Gozler acik, ancak izleme yok.
GOZ YANITI

Gozler agrili uyaranla agiimaz.

Goézler aciktir ya da kendiliginden agilir, komut ile izleme ya

Gozler kapall, yiiksek sesli uyaranla agilir.
Gozler kapali, agnih uyaranla agllir.

Komut ile el hareketleri
Agriy1 lokalize eder

Agri ile fleksiyon yaniti
Agri ile ekstansiyon yaniti

MOTOR YANIT

Agrili uyaranla yanit yok ya da jeneralize miyokloniler

Pupil ve kornea refleksleri var.
Bir pupil genis ve fikse

Pupil ya da kornea refleksi yok.
Pupil ve kornea refleksi yok.

BEYIN SAPI
REFLEKSLERI

Pupil, kornea ve 6ksurik refleksi yok.

Entlibe degil, Cheyne-Stokes solu

SOLUNUM Entube degil, dizensiz solunum

Entube degil, duzenli solunum paterni

Ventilatér hizindan yiksek hizda solunum
Ventilatér hizinda solunum ya da apne

num paterni
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4. Tami igin Muayeneden Elde Edilen ipuglan

Bazen muayenede biling bozuklugunun nedeninin
reversibl ya da irreversibl olabilecegine; hatta psikiyatrik
tipte bir yanitsizlik bulunduguna dair ipuglari saptanabilir.
Metabolik ya da toksik ensefalopati gibi potansiyel olarak
reversibl bir neden s6z konusu ise, hastada konflizyon
ya da ajitasyon esliginde miyoklonus, asteriksis ya da
tremor gozlenebilir (2). Hepatik ve renal hastalikta
asteriksis gorilebilirken; nistagmus, serebellar bulgular
ve pupil anormallikleri alkol ya da ilag intoksikasyonunu
distndurdr. Alkol ya da sedatif-hipnotik yoksunlugu
kaba tremor, tasikardi ve dusuk dereceli atese eslik
eder. Antikolinerjik toksidrom agiz kurulugu, idrar
retansiyonu, tagikardi ve ates ile belirti verir (3). Hastanin
gozleri pasif olarak agildiginda, muayenecinin gozlere
dogdru gercgeklestirdigi el hareketleri refleks g6z kirpmaya
yol aciyorsa; biling bozuklugunun psikiyatrik bir temele
dayali oldugu dusunulebilir. Yine de, biling bozuklugunun
nedenini belirleyebilmek icin premorbid psikiyatrik oyku,
medikal o6yki, ilag kullanim &ykusid ve Onceye ait
laboratuvar test sonuglari gibi ek bilgiler de siklikla
gereklidir (2). S6zu edilen tim bu bulgular, klinisyeni
norolojik nedenli biling bozukluklarindan uzaklastiran
Ozelliklerdir.

Muayenede miyoklonus ve asteriksis ya da diger belirli
lokalizan nérolojik bulgular yoksa, bihemisferik tutulusa
yol acan degisik durumlar akla gelmelidir: metabolik ya
da toksik ensefalopati gibi non-lezyonal bozukluklar,
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postiktal durum, ensefalit (infeksiy6z, inflamatuar,
paraneoplastik, immun aracilikli), kitle etkisiyle birlikte
subdural hematomlar ya da meninjiyomlar gibi ekstra-
aksiyel slregler, para-sagittal ya da orta hat yerlegimli
lezyonlar gibi  multi-fokal intra-aksiyel suregler,
subaraknoid ve intraventrikiler hemoraji gibi intrase-
rebral hemorajiler, abse, dider infeksiyonlar, vaskilit ve
neoplastik siiregler (2).

Ote yandan, beyin sapi disfonksiyonu bulunan hasta-
larda siklikla belirli ve lokalizan klinik bulgular vardir ve
biling bozuklugunun yapisal ve daha az oranda reversibl
olmasi olasiligi yuksektir (2).

Miyoklonik sigramalar gibi spontan hareketler dikkatle
yorumlanmalidir. Miyoklonusun etiyolojik ve néroanato-
mik temeli oldukga gesitli ve farkhdir. Cok sayida
patolojik durumda; fokal, segmental ya da multifokal
yerlesimli olarak; spontan ya da stimulusa duyarh
bicimde gorilebilir ve kortikal, subkortikal, beyin sapi ya
da spinal kord patolojilerinde ortaya cikabilir. Komatdz
bir hastadaki sik, aralikli, spontan ve multifokal 6zellikli
miyoklonus, altta yatan patolojiye bagdli olmak Uzere
(6rnegin kardiyo-respiratuar arreste sekonder anoksik-
iskemik ensefalopati), oldukga kétu bir prognostik deger
tasiyabilir (2).

5. Biling Bozuklugu Bulunan Olgularda Ayirici Tani

Deliryum bulunan hastalar i¢in baglica ayirici tani, yine
kognitif bir bozukluga neden olan demanstan ayrim
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yapiimasina yéneliktir. Oykiideki anahtar &zelliklerden
birisi, semptomlarin deliyumda akut baslamasi;
demansta ise uzun zamana yayllmis ve sinsi olmasidir.
Ayrica demansta genellikle biling duzeyinde disme
bulunmaz. Deliryum ve demansin ayrimi igin, hastanin
yakinlarindan kognitif degisikliklere dair ayrintil bir dyku
almak son derece 6nemlidir. Deliryum ayirici tanisinda
yer alan diger tablolar primer psikiyatrik bozukluklardir.
Bununla birlikte, 6nceye ait psikiyatrik hastalik dykusu
bulunmayan olgularda ancak yogun bir degerlendir-

meden sonra taniya varilabilir (3). Dikkatli bir
degerlendirme yapilmadiginda, Wernicke afazisi de
deliryum olarak algilanabilir. Deliryumun aksine,

Wernicke afazisi ani baslayan ve stabil bir lisan
defisitidir. Biling diizeyi, dikkat ve algilama normaldir;
anlama bozuktur ve spontan konusmada parafaziler,
neolojizmler  belirgindir; bulgularda  fluktuasyon
g6zlenmez (12).

Psikojenik yanitsizlik ve kilittenme sendromu koma ile
karigabilen klinik durumlardir. Psikojenik yanitsizlik
psddokoma ya da non-epileptik noébetler ile ortaya
¢ikabilir. Psikojenik yanitsizigin 60 yasin Uzerinde
baslangi¢ gdstermesi olduk¢a nadirdir; ancak gordlebilir.
Genellikle taniyr dogrulayici testlere gerek kalmaz.
Ancak, ayrimin gl¢ oldugu olgularda EEG’nin normal
olmasi ve kalorik testlere normal yanit alinmasi yardimci
olur. Non-epileptik ndbetler ise daha sik gdrulen bir
basvuru nedenidir. Temelde siklikla psikososyal
problemlerin olmasi ve antiepileptik tedavilere yanitsizlik
onemli 6zelliklerdir. Codu hasta kadindir (62).

Kilitenme sendromunda da hasta bilinglidir ve uyku-
uyaniklik siklusu mevcuttur. Ancak agir kuadriparezi ve
alt beyin sapindan innerve olan kaslarda gugsuzlik
nedeniyle hastada ifade yetenegi yoktur. Hasta dikkatle
gbzlenirse, vertikal g6z hareketlerinin ve géz kirpmanin
bulundugu goérilir. Esas olarak basis pontis lezyonlari
icin tanimlanan kilittenme sendromu ayrica agir
polindropatiler, anesteziye baglh farmakolojik nérmus-
kuler paralizi ve santral pontin miyelinolisis ile de ortaya
cikabilir (62).

Epileptik dodada bir ndbet gecirdigi disindlen yash
olgularda, senkop ve yaslilikta nadir de olsa psikojenik
ndbetler ayirici tanida mutlaka géz 6niinde tutulmalidir
(40).

Biling Bozuklugu Bulunan Hastalarda Tanisal

incelemeler

Genelde, akut ya da subakut biling bozuklugu bulunan
hastalar  acil degerlendirme  gerektirir. Biling
bozuklugunun ¢ok sayida nedeni bulundugundan,
tanisal incelemeler de kapsamli olabilir. Her bir hasta
icin farkli degerlendirme araclar kullanilabilir. Bazen
Oykii ve muayene ile etiyoloji tahmin edilebilir. Ancak,
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oykinun yetersiz oldugu durumlarda bu tir bir tahminde
bulunulamaz. Ayni zamanda, yash olgular bircok fiziksel
hastaliga sahip olabildiklerinden, multipl etiyolojilerin de
biling bozukluguna neden olabilecedi akilda tutulmaldir.
Ozellikle nérolojik nedenli biling bozuklugu durumlarinda
tek basina éykl ve muayene tani icin yeterli olmayabilir;
géruntileme ve bagka laboratuvar testleri siklikla
gereklidir (2-4).

Biling bozuklugu ile bagvuran yasl hastalarda ndrolojik
nedenler yaninda bagka bozukluklarin da bulunabilecegi
dugunulerek, en azindan tam kan sayimi, elektrolitler,
ure azotu, kreatinin, glukoz ve EKG incelemeleri
yapilmalidir. Yagli olgularda infeksiyonlar ates ya da
I6kosit  yuksekligi  olmaksizin  seyredebildiginden,
infeksiyon arastirmasi igin ek incelemeler gerekebilir (3).

Norolojik nedenli oldugu dustndlen biling bozuklugu
durumlarinda, vyapisal lezyonlari saptayabilmek igin
oncelikle kontrastsiz bir kraniyal bilgisayarli tomografi
(BT) incelemesi  gergeklestiriimelidir.  Bilgisayarl
tomografi sonucuna goére nérolojik ya da norosirlrjik
girisim ve izlem karari verilebilir; ayrica ilk BT bulgular
manyetik rezonans inceleme ya da diger arastirma
yontemlerine yonlendirici olabilir. Elektroensefalogram
(EEG) ve lomber ponksiyon ile beyin-omurilik sivisi
(BOS) incelemesi norolojik nedenli biling bozukluklarinin
tanisinda yardimci olabilir. Elektroensefalogram (EEG)
ile sliregelen bir epileptik aktivite (status epileptikus)
post-iktal durumdan ayrilabilir ve hatta nébet aktivitesi
olasihgi diglanabilir. Ayrica EEG ensefalit ve diffiiz
ensefalopati tablolarinda ek bulgular saglar. Beyin-
omurilik sivisi incelemeleri, infeksiydz ya da inflamatuar
bir santral sinir sistemi surecini belirlemede ve gorun-
tileme ile gosterilemeyen bir subaraknoidal kanamadan
kuskulanildiginda siklikla yardimcidir. Biling bozuklu-
gunun zamansal gidisi, goérintileme ve laboratuvar
sonuglarina gore, hastanin yogun bakim, ara Uniteler ya
da serviste izlenip izlenmeyecegine karar verilir (2-4).

Yalnizca akut ve subakut gelisimli biling bozukluklari igin
degil; haftalar-aylar iginde gelisen biling bozukluklari igin
de ayni detayh incelemeler gecerlidir. Tum olgular igin
s6z konusu olmasa da, patolojik suirecin erken taninmasi
diizelme sansini artirir (2,3).

Biling Bozuklugu Bulunan Hastalarda Tedavi
Yaklagimi
Derin stupor ve koma tablosundaki hastalar igin

tedavinin amaci, bir yandan altta yatan nedeni
duzeltirken, 6te yandan sinir sistemi Uzerinde ayrica
hasar gelismesine engel olmaktir. Hava yolunun
korunmasi ve yeterli ventilasyonun saglanmasi yaninda,
sistemik ve serebral perflizyonun sirdirilmesi de son
derece onemlidir (4). ik 6nce yeterli hava yolu
saglanmali, hizla damar yolu agilmali, tiamin ve glukoz
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birlikte uygulanmahdir (2). Ozellikle iskemik stroklarda,
hipoperflizyonu artirmamak igin ¢ok hizli ve asir kan
basinci dususinden kaginilmalidir (4). Vertebrobaziler
iskemiye bagli biling bozuklukluklari disinda, iskemik
inmeye bagli koma ya da stupor durumlarinda trombolitik
tedavi tercih edilmemektedir (63).

Epileptik bir ndbette konvilziyon sirasinda yaralanma,
nébet sirasinda hava yolunun tikanmasi ve surekli
ndbetlerin (status epileptikus) beyin hasari olusturma
riski gibi nedenlerle acil morbidite s6z konusudur.
Kugkusuz, yeni baslangi¢ch tim epileptik ndbetler acil
degerlendirme gerektirir; ancak primer ya da sekonder
jeneralize bir ndbet, yasami tehdit eden acil bir
durumdur. Postiktal periyod dakikalar ya da gunler
surebilir ve yashlarda daha uzun surme egilimindedir.
Hastanin epileptik biling kaybina taniklik edecek bir
yakini olmayabilir ve hasta konflizyon tablosunda
getirilebilir. Bu nedenle yash bir olgudaki konfiizyonel bir
tablonun 6&ncesinde, bu tir bir ndbet olasihdi akla
gelmelidir. Ozellikle status epileptikus durumunda,
morbidite ve mortalitenin yaslilikta daha fazla oldugu
akilda tutulmahdir; bu durum kismen, zeminde yer alan
ve ndbetlere yol acan hastaliklarin diger yas gruplarina
goOre daha agir seyretmesine baglidir. Status epileptikus
tedavisinde, diger yas gruplarinda izlenen tedavi
protokolli gegerlidir. Norolojik bozukluga eslik eden
metabolik dengesizlikler ve nutrisyonel yetersizlikler de
hizla diizeltimelidir. intrakraniyal basing artisi saptan-
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missa, beyin herniasyonu ya da serebral hipoperfliz-
yondan ileri gelebilecek kalici hasarlardan kaginmak igin
acil midahale gereklidir. Entiibasyon ve hiperventilasyon
hizla kafa igi basincini disirir. intrakraniyal basing
monitérizasyonu amaciyla cerrahi yolla cihaz uygula-
masi gerekebilir. intrakraniyal basing artisi bir kitleden
(6rnegin  hematom, obstriktif hidrosefalus ya da
neoplazm) ileri geliyorsa, cerrahi girisim gerekir (4).

Akut konfiizyonel durum bulunan hastalarda da tedavi
altta yatan nedene yodneliktir. Bunun yaninda hasta
guvenli ve rahat bir ortamda tutulmalidir. Ambulatuvar bir
hasta icin kisitlama ve sabitlemeden ¢ok, givenli ve
kontrolli bir alanda yuritmek tercih edilmelidir. Daha
siddetli ajitasyon durumunda haloperidol 0.5-1.0 mg oral
uygulanabilir ve bu dozlar tekrar edilebilir. Gerektiginde
intramuskuler ya da intraven6z olarak daha yuksek
dozlar uygulanabilir. Haloperidol sinirli antikolinerjik
etkiye sahip oldugundan daha yaygin kullaniimaktadir.
Droperidol de deliryumda basarili olarak kullaniimigtir;
ancak hipotansiyon, sedasyon ve ekstrapiramidal yan
etki riski daha fazladir. Risperidon ve olanzapin
kullanimina ait veriler de bulunmasina karsin,
haloperidol halen guvenli bir secenek olarak gorin-
mektedir. Lorazepam gibi benzodiazepinler madde
yoksunluguna bagh olmayan deliryum Uzerine yeterince
etkili degildir; hatta semptomlari agdirlastirabilirler. Bu
nedenle noérolojik nedenli deliryum durumlarinda uygun
gorinmemektedir (3,4).
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