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COCUKLUK CAGI NON-TRAVMATIK ENSEFALOPATILERI
Sabiha KESKIN'

1994-1996 yillarinda, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Biriminde ensefalopati klinigi gosteren, yas ortalamasi 3.9 + 0.97 yil ve % 59’u erkek,
%41°1 kiz, 1423 hastanin klinik bulgulari retrospektif olarak degerlendirildi. Enfeksiyonlar(%29.5), metabolik olaylar(%?25), epilepsi ve komplike
febril konviilsiyonlar(%16), intoksikasyonlar(%?5), hepatik sebepler(%2) ve renal sebepler(%1) oraninda etyolojiden sorumlu tutuldular. %20 olguda
biling kaybinin sebebi anlagilamadi. Ivedi yaklagim gerektiren, hayati tehlikenin s6z konusu oldugu, ensefalopati klinigi varliginda, vaskiiler olaylar
ekarte edilmek kosulu ile, serebral antiodem tedavi ile igse baglamanin gerekliligi tartigildi.

Anahtar Kelimeler: Ensefalopati, Kafaici Basing Artist Sendromu, Serebral Odem

CHILDHOOD NON-TRAUMATIC ENCEPHALOPATHIES

Clinical findings were evaluated retrospectively of 1423 patients, of whom 59% were boys, and 41% were girls with a mean age of
3.9 + 0.97 years, and presented with encephalopathy during the years of 1994-1996 in Pediatrics Clinic of Cerrahpasa Medical School of
Istanbul University. Causes of encephalopathy were found as follows: Infections(29.5%), metabolic processes(25%), epilepsy and complicated
febril convulsions(12 %), intoxications(5 %), hepatic(2%) and renal disorders(1%). On the other hand, the cause could not be determined
in 20% of the cases. The alleviation of cerebral edema was discussed as a life saving first step in encephalopathy, especially in cases of non-

vascular disorders.
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Cocuk acil servislerine aileleri tarafindan getirilen hastalarin
cogu medikal anlamda acil hastalar degildirler. Ornegin
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Birimine 1994-1996
yillar1 arasinda bagvuran 35.655 (yilda yaklagik 12.000)
cocugun % 88’1 ayaktan tedavi gordii. Cocugunun saglik
diizenindeki, 6zellikle siiratle baglayan, herhangi bir
degisiklik dogal olarak aile i¢in acildir. Acil hekimi de bu
anlayisla ¢aligir. Ancak, acil hekimi i¢in, medikal a¢idan
aciliyeti olan hastay1 tedavi etmek daha motive edicidir.
Biling kayiplart bu a¢idan, hekimlik sanatinin en zorlayici,
basariyla sonuclandiginda ise en tatmin edici acil
durumlarindan biridir.

Biling kaybr1 hasta agisindan bir bilinmezdir. Ciinkii derin
komadaki bir hastanin bile bilinci acaba nereye kadar
kapalidir? Hasta kendisine uygulanan onca girigimsel
tetkik ve tedavi yontemlerinin ne kadarinin bilincindedir?
Derin komadan uyandiginda “Ensefalopati kim?” diye
soran ¢ocuklar bildirilmi§tir1. Bunu bilmek bile tetkik ve
tedavi amacli girisimsel yaklagimda bulunan bir hekim
icin zorlayicidir. Hasta yakinlari da hiiziin, endise, su¢luluk
gibi duygularin altinda maddi, manevi beklenmedik bir
caresizlik icinde, asla sorumlu tutulmamalar1 gereken
davraniglar sergilerlerz. Bu durumda hekim sadece medikal
sorunla degil, konunun etik, legal ve psikososyal boyutlari
ile zamana karg1 yarismak durumundadir’.

Bu yazi, 1994-1996 yillar1 arasindaki ii¢ yillik doneme
ait, Cerrahpasa Cocuk Acil Birimi’ndeki bilin¢ kayiplari
ile ilgili tecriibemizi icermektedir. Buradaki amacimiz,
bilin¢ kayiplarma hizli ve kolay atilacak ilk adimi sunarak,

listanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi
ve Hastaliklart Anabilim Dali, Dog.
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yukarda bahsettigimiz nedenler ile cok yonlii sorumluluklar
olan hekimin yiikiinii biraz olsun hafifletmektir.

GEREC VE YONTEM

Bu caligmada, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Acil Biriminde, Ocak
1994-Aralik 1996 doneminde, ensefalopati klinigi gosteren
1423 (tim basvurularin %4’ii) hastaya ait veriler
retrospektif olarak degerlendirildi.

Ensefalopati, sebebi ne olursa olsun, ensefalonun iglevini
bozan ve mutlaka biling kaybi ile giden, retikiiler aktivasyon
yapilari ile kortikal baglantilarin koptugu bir durum olarak
kabul edildi”. Biling kaybinin seviyesine gore, ¢evrenin
farkina varilmasinda gérev yapan duyusal reseptorler,
bunlart merkeze, merkezi perifere baglayan aferent ve
eferent yollar ve hatta merkez, devre dis1 kalmig olabilir”.
Yenidogan donemi diginda, reseptorlerin durumu sozel ve
derin duyu uyaranlar ile degerlendirildis. Uyariya yanitin
varlig1 ve kalitesi, kafa ¢iftlerinin ve vital fonksiyonlarin
degerlendirilmesi ile merkezin durumu hakkinda yorum
yapildi. Aferent ve eferent yollarin kontrolii ise derin ve
yiizeyel refleksler, patolojik refleks varligi, klonus ve tonus
ile oldu™*747, Elektroensefalogram(EEG) teshiste yardimci
metod olarak kullanildi'®'", Ensefalopati etyolojisi,
olgularin klinik 6zelliklerine gore; tam kan sayimi, formiil
16kosit, sedimantasyon, C-reaktif protein(CRP),
hemokiiltiir, lomber ponksiyon(LP), kan sekeri, Ca, Mg,
elektrolitler, karaciger enzimleri, amonyak, iire, kan ve
idrar amino asit kromatografisi, idrar metabolizma tarama
testleri(DNPH,FeCl3), kranial BT ve/veya MRI ile
aragtirildi.
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BULGULAR

Yas ortalamasi 3.9 * 0.97 yi1l olan hastalarin, 840(%59)"1
erkek, 583(%41)’t kiz ¢cocugu idi. Her ne kadar, ¢ogunlukla
enfeksiyon etkenini verifiye edemesek de, laboratuvar
destekli klinik bulgulara dayanilarak meningoensefalit,
ensefalit ve sepsis ile enfeksiyonlar (%26) en sik
ensefalopati sebebi idi (Tablo I).

Tablo I. Ensefalopati sebepleri

Sebep Hasta sayis1 Oram %
Epilepsi 176 12
Hipovolemi 147 10
Sepsis 145 10
Meningoensefalit 145 10
Dogustan metabolik hast. 127 9
Hipoksi 86 6
Ensefalit 85 6
Intoksikasyon 71 5
Komplike febril konvulsiyon 57 4
Hepatik nedenler 27 2
Meningokoksik menenjit 18 1
Uremi 16 1
Tbc menenjit 15 1
ADEM 8 0.5
Hib menenjit 7 0.5
Pnomokoksik menenjit 3 0.5
Bilinmeyen 290 20

Hipovolemik, hipoksik ve dogustan metabolizma
hastaliklar1 ile metabolik olaylar(%?25) ikinci siklikta
goriildiiler. Epilepsi ve komplike febril konviilsiyonlar
ise iigiincii sirada idiler. Iintoksikasyonlar, hepatik ve
tiremik olaylar bunlar takip ettiler. Metabolik olaylarin
daha cok siit cocuklugu doneminde yogunlagsmasina
karsilik, epilepsinin tiim yaglara dagildig,
intoksikasyonlarin oyun ¢ocuklugu doneminde artis
gosterdigi goriildii.

Klinik bulgu (prodrom varligi, ates, dokiintii, organomegali)
bakimindan, enfeksiyon ve hipovolemik-hipoksik olaylar
zenginlik gosterirken, dogustan metabolizma ve epilepside
bu belirtilerin nispeten azlig1 dikkati cekti(Sekil 1).
Akrabalik ve aile oykiisii varligi, hamilelikte sorun
yasanmiglig1r ve daha onceki konviilsiyon oykiisii
degerlendirildiginde ise, dogustan metabolizma
hastaliklarinin ve epilepsinin on plana ¢iktig1 goriildii.

— — — Epilepsi

Hipovolemi-
Hipoksi

............ Metabolik

— Enfeksiyon

Dokinti

Prodrom Ates

Organomegali

Sekil 1. Klinik bulgular
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Cocukluk cagi ensefalopatilerinde hemen her sistem
etyolojiden sorumlu olabilir. Hayati tehlikenin yiiksek
oldugu, siiratle kararlarin alinip 6zellikle serebral dengelerin
ivedilikle kurulmasi gerekli boyle bir durum kargisinda
etyolojiden ise baglayarak komadaki hastaya yaklasmak
pratik degildir. Ote yandan en iyi teknolojik imkanlara
sahip merkezlerde bile olduk¢a anlamli oranlarda etyoloji
saptanamamaktadlrlz.

Haziran 1983-Haziran 1984 yillar1 arasinda Londra,
Hospital for Sick Children Hastanesi’ne bagvuran
ensefalopati teshisi almig 82 c;ocugun13 ve 1994-96 arasi
tic yillik donemde ayni teshisi almis 1423 cocugumuzda
saptanabilen etyolojik sebepleri Tablo II’de karsilagtirildi.

Tablo II. London Hospital for Sick Children ile Cerrahpasa T1p
Fakiiltesi Cocuk Acil karsilastirilmasi

CTF LHSC

Ensefalopati sebepleri orani(%) orani(%)
Ensefalit 17 35
Meningoensefalit 14 28
Hipovolemi-hipoksi 16 17
Epilepsi 12 4
Metabolik 9 5
Intoksikasyon 5 4
Hepatik nedenler 2 6
Uremi 1 1

Buna benzer karsilastirmalar yapildiginda, referans
hastahanelerinin hasta popiilasyonunun, toplumun yapisinin
ve Ozellikle enfeksiyonlarin yillara gore degisen sikliginin
etyolojik sebepleri de degisken kildig1 goriilmektedir. Ote
yandan, hastanin yast, klinik bulgulari, 6z ve soy gecmisinin
taniya katkis1 da goreceli olabilmektedir.

Oysa etyoloji ne olursa olsun, beynin nihai yanitinin
inflamatuar vaskiilit seklinde olacagini bilmek isleri
kolaylagt1rabilir4. Vaskiilitin lokalizasyonu ve yayginligi
da klinigi belirleyecektir. Leptomeningeal vaskiilit, kan
beyin seddi(KBS) gecirgenligini arttirir ve beyin omurilik
s1visi(BOS) akimina direng olusturur. Subaraknoidal
vaskiilit, BOS emilimini azaltarak ve BOS akimina direnc
olusturarak, vaskiiler permeabiliteyi arttirir. Ventrikiiler
ceperdeki vaskiilit ise, vaskiiler permeabiliteyi arttirarak,
venoz konjesyona ve vaskiiler ¢ceperde daralmaya neden
olur. Parenkimal vaskiilit, vaskiiler ceperi daraltarak,
infarkta ve dolayist ile hiicre kaybina yol acar. Ayn1 sekilde,
atese bagl dehidratasyon veya soka baglt hipotansiyon
sonucu dolagima salinan bagta tiimor nekroz faktorii(TNF-
a), interlokin(IL-1,2) olmak iizere toksik mediatorler ile
ortaya ¢ikan sistemik norojen etki de konviilsiyon ve
parenkimal vaskiilite neden olabilir'*.
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Epileptik paroksizmal noronal desarjlar da serebral
metabolizma artigi, hipoksi ve hipoglisemi sonucu asidoz
ile benzer sonucu dogururls.

Sebebi ve lokalizasyonu ne olursa olsun serebral
vaskiilit=otoregiilasyon kaybi demektir'®. Beynin vaskiiler
yataginin otoregiilasyon yeteneginin amaci, genigleyebilme
ve daralabilme yetenegi ile beyin kan akiminin(BKA),
sistemik akimdan bagimsiz olarak sabit tutulmasidir. Bunun
icin dengede olmasi gereken parametreler, beyin voliimii
ve basincina bagl beyin kompliansi, BOS ve BKAdir'”.
Beyin kan akimini etkileyen faktdr, sistemik kan basinci
ve kafa igi basinci(KIB) ile dengelenen beyin kan basincidir.
Beyin kan basincinda (40-140 mm Hg) ya da beyin
metabolizmasindaki herhangi bir degisiklik (CO», O, pH,
Ca™™) otoregiilasyon kaybina, dolayis1 ile BKA’nda
azalmaya neden olacaktir. Sonug olarak vaskiiler ve/veya
interstisyel ve/veya sitotoksik 6dem geli§ecektir16’l7’18’lg.
Serebral 6dem, KIBAS’ a yol acacak, BKA daha ¢ok
azalarak pozitif bir kisir dongii ba§layacakt1rl6’17’18’19'
O halde yapilacak olan serebral anti-6dem tedavidir'®'7'51,
Dikkat edilecek nokta damar yatagi major bozukluklarinda
antiddem tedavinin, ani kan akimi ‘shift’lerine sebep
vermeyecek sekilde 1liml1 yapilmasidir. Bu nedenle,
ensefalopati nedenleri etyolojik aragtirmasi, esas olarak
vaskiiler bir sebebi ekarte etmeye yonelik ¢aligmalar ile
baslamalidir. Vaskiiler olaylarm radyodiagnostik yontemler
ile hemen taninabilir olmasi rahatlatict goriiniirse de, her
zaman hastanin durumu medikal, non-medikal nedenlerden
radyodiagnostik ¢caligmaya uygun olmayabilir. Bu durumda,
vaskiiler olaylarin baglangicinin son derecede akut
oldugunun bilinmesi yardimci olabilir. Antiodem tedavinin
siiratle baglamasi ile birlikte hasta ve yakinlar1 ve de hekim
nispeten rahat bir nefes alirlar. Bu nedenle, akut biling
kayiplari, etyolojinin aragtirilmasini tedavi bagladiktan
sonra hak eden nadir durumlardandir.
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