TURKISH

1 U R JOURNAL
NOROLOJ|
DERGIS | Ny

Ozguin Arastirma Yazisi / Original Research Article
____________________________________________________________________________|
Turk Noéroloji Dergisi 2006; Cilt:12 Sayi:5 Sayfa:377-384

Metabolik Ensefalopatilerde EEG
Bulgulari ile Prognoz Arasindaki liski / The
Relationship Between EEG Findings and Prognosis in
Patients with Metabolic Encephalopathies

Kezban Aslan,’ Hacer Bozdemir," Nida Tascilar,” Yakup Sarica

1

"Cukurova Universitesi Tip Fakdiltesi Néroloji Anabilim Dali, ADANA
? Zonguldak Karaelmas Universitesi Tip Fakdiltesi N6roloji Anabilim Dali, ZONGULDAK

ABSTRACT

The Relationship Between EEG Findings and Prognosis in Patients
with Metabolic Encephalopathies

Objectives: The aim of this study is to analyse the relation between
EEG findings and etiological reasons, as well as prognosis in metabolic
encephalopathies (ME).

Patients and Methods: One hundred and forty four patients (55.6%
women, 44.4% men) with a mean age of 55.3+18.9 (14-85 years) were
included in this study. EEG findings were classified in 7 stages according
to intensity of alpha, theta and delta waves. If no activitiy was observed
on EEG, then it was considered as cortical silence.

Results: Etiological causes were as follows: hypoxic ischemic
encephalopaty (HIE) was determined in 34%, hyponatremia in 24.3%,
diabetes mellitus (DM) in 10.4%, renal insufficiency in 10.4%, various
endocrinopathies other than DM in 10.4%, hepatic insufficiency in
7.6% and hypernatremia in 2.8% of patients. Confusion was detected
in 35.4%, lethargia in 16%, stupor in 12.5% and coma in 11.8% of the
patients. EEG was normal in 13.2% of patients, cortical destruction was
detected in 13.2%, and cortical silence in 4.2% of the patients. There
was a significant relation between alterations in consciousness and
etiological causes (p=0.001). Nevertheless, EEG findings were not

Keywords: methabolic encephalopathy, EEG and prognosis

correlated with etiological causes (p=0.117). On the other hand, as the
impairment in consciousness deepened EEG findings got worse
(p<0.0001). Furthermore, EEG stages correlated well with prognosis
(p<0.000).

Conclusion: Our results showed that, EEG findings were nonspecific to
the etiological causes in ME, but this test is a usefull, non-invasive tool
for determining the clinical findings and prognosis of the patients.

OZET

Amag: Metabolik ensefalopati (ME) tanisi ile izlenen olgularda
elektroensefalografi (EEG) verilerinin, tani alt gruplari ve prognoz ile iliskisi
arastirildi.

Yontem: Calismaya, ME tanisi ile hospitalize edilen ve bu amacla EEG
kayitlamasi yapilan yas ortalamasi 55.3+18.9 (14-85 yas) olan, %55.6'sI
kadin, %44.4'G erkek toplam 144 hasta dahil edildi. EEG bulgulari, 7
evrede degerlendirildi. Normal disi kabul edilen EEG'lerin evreleri, alfa,
teta, delta aktivite yogunluguna gore gruplandirildi. Hicbir aktivite
gozlenmeyen trase izoelektrik inceleme olarak kabul edildi.

Bulgular: Etyolojik nedenler arasinda; olgularin %34’Unde hipoksik
iskemik ensefalopati (HIE), %24.3 hiponatremi, %10.4'tinde bobrek
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yetmezligi, %10.4’Unde diyabetes mellitus, %10.4'Unde diabetes
mellitus disinda endokrinopati, %7.6'sinda karaciger yetmezIigi, geriye
kalan %2.8 olguda hipernatremi saptandi. Bilincin, hastalarin
%35.4’Unde konflzyon, %16'sinda letarji, %12.5'inde stupor,
%11.8'inde koma duzeyinde oldudu belirlendi. EEG incelemesi;
olgularin sadece %13.2'sinde normal, %12.5'inde kortikal yikimi
gosteren oldukca agir zemin ritmi duzensizligi, %4.2 olguda ise
izoelektrik EEG bulgulari saptanmistir. Hastalik tanilari ile biling
degisikliginin istatistiksel yonden anlamli olmasina karsin (p=0.001), tani
gruplari ile EEG bulgulari arasinda anlamli bir iliski saptanmadi
(p=0.117). Ayrica biling bozuklugunun artmasi EEG bulgularinda
progresyona neden olmustur (p<0.0001). Bununla birlikte EEG
anormalligindeki artisin, prognoz ile dogru orantili oldugu gordldu
(p<0.000).

Sonug: EEG'nin ME etyolojisinde nonspesifik oldugu, ancak hastalarin
prognozlarini belirlemede yararli non-invaziv bir inceleme oldugu
sonucuna varildr.

GIRiS

Metabolik ensefalopati (ME), santral sinir sisteminin
(SSS) primer yapisal anormalligi olmaksizin sistemik
hastaliklara sekonder gelisen SSS hastagl olarak
tanimlanir.”> ME nedenleri arasinda 1. Oksijen, yapi
maddesi ve metabolik kofaktdr eksikligi (hipoksi,
iskemi, hipoglisemi, kofaktdr yetmezligi), 2. Beyin
disindaki diger organ hastaliklari (endokrin organ disi
hastaliklar, ~ endokrin  organlarin  hiper ve
hipofonksiyonlari, su ve elektrolit dengesizligi),
3. Eksojen toksikasyon (sedatif ilaclar, opiatlar ve
anestetikler, asit zehirlenmesi ya da asidik yikim
Urdnleri, diger enzim inhibitorleri, diger ilaclar),
4. Santral sinir sisteminde enzim inhibisyonu ya da
toksin Uretimine neden olan hastaliklar (menenijit,
ensefalit, subaraknoid hemoraji) ve 5. Nadir
hastaliklar (sepsis, ates veya hipotermi, konvulsiyon ve
postiktal durum, "postoperatif” deliryum, siddetli
sarsinti) bulunmaktadir.?

1937 yilinda Berger'in sizofrenik hastalarin instlin ile
tedavisi sirasinda, aktive edilmis hipoglisemi sonrasi
EEG'de zemin ritminde yavaslamanin saptanmasi ile
ME'de, EEG incelemesinin, klinik durum ve prognozu
belirlemede ©nemli incelemelerden biri oldugu
anlasiimistir.?

Bu calismada, metabolik ensefalopati tanisi ile izlenen
olgularda EEG verilerinin, klinik bulgular ve prognoza
katkisi arastirildi.

YONTEM

Galismaya biling bozuklugu tanisi ile hospitalize edilen
ve ilk 24 saat icerisinde bir néroloji uzmani tarafindan
degerlendirildikten sonra metabolik ensefalopati 6n
tanisi ile 12 kanalll Nihon-Kohden cihazinda EEG
kayrtlamasi yapilan olgular dahil edildi. Hastalarin EEG
incelemeleri retrospektif olarak degerlendirildi.

Olgularin  hospitalize edildigi déneme ait arsiv
bilgilerine ulasildi. inme ya da diger yer kaplayan
lezyonlar radyolojik gorinttleme ile diglandi. Status
epileptikus tanisi ile izZlenmeyen olgular ile 14 yas ve
Ustd  yas grubundaki hastalar degerlendirildi
Kayitlama sirasinda veya Oncesinde herhangi bir
santral sinir sistemini deprese edebilecek ilag
kullanmamis olmasina dikkat edildi. Tanimlanan
kriterlere uygun olan 144 hasta calismaya dahil edildi.

Klinik verilerin analizi: Olgularin yas ve cinsiyetleri,
biyokimyasal degerleri, noérolojik muayene ve
goruntilemeleri, metabolik hastalik tanilari, ortalama
hastalik sUreleri ile prognozlari kaydedilmistir. EEG
verileri, bagmsiz iki noéroloji uzmani tarafindan
degerlendirilerek asagidaki sekilde evrelendirilmistir.

Evre 0: Hizli aktiviteden olusan zemin ritmi
duzensizligi

Evre 1: Normal zemin ritmi,

Evre 2: GOz acip kapamaya reaksiyon gdsteren
azalmis alfa aktivitesi ile kismen teta
dalgalarinda artis olan kayitlamalar

Evre 3: GOz acip kapamaya reaksiyon gdstermeyen
yer yer alfa aktivitesinin izlendigi, yaygin teta
aktivitesi ve bazen bu aktivitelere eslik eden
sharp, slow sharp nadir delta aktivite
paroksizimleri gosteren kayitlamalar

Evre 4: Yaygin yuksek amplitidld delta aktivitesinin
yer aldigi zemin aktivitesi

Evre 5: Kortikal yikim ile iliskili yaygin dustik
amplitidlU delta aktivitesinden olusan zemin
ritmi

Evre 6: izoelektrik EEG kayitlamasi

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 10.0 for Windows
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versiyonu kullanilarak yapildi, Pearson ki-kare testi ile
karsilastirmalar tamamlandi, p<0.05 degeri istatistik-
sel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Yas ortalamasi 55.3+18.9 (14-85 yas aras)) olan, 80
(%55.6) kadin, 64 (%44.4) erkek toplam 144 hastanin
verileri degerlendirildi. Olgularin %34'Unde (n=49)
hipoksi [miyokard infaktusu-atrioventrikiler blok (MI-
AVB): 18, kalp yetmezligi (KY): 10, resusitasyon: 13,
kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH): 8],
%24.3'Unde (n=35) hiponatremi, %2.8'inde (n=4)
hiperna-tremi, %10.4'Unde (n=15) bdbrek yetmezligi,
endokrinopati (hipertiroidi: 5, hipotiroidi: 2, hipop-ara-
tiroidi: 2, addison: 2, opere hipofiz adenomu: 2, shee-han
send.: 2), diyabetes mellitus (hipoglisemi: 8, hiperglisemi:
7) ve geriye kalan %7.6 (n=11) olguda ise karaciger
yetmezligine bagl biling bozuklugu saptandi (Tablo 1).

Hospitalize edilen olgular arasinda birinci siklikta hipoksik
iskemik ensefalopati (%34), ikinci siklikta hiponatremik
ensefalopati (%24.3) belirlendi. Hiper-natremiye bagli

ensefalopati en az siklikla rastlanan etyolojik faktérdd
(%2.8) (Tablo 1).

Calismaya dahil edilen kadin hastalarin yas ortalamasi
55.3+18.9 (14-85 yas), erkek hastalarin ise 57.4+18.5
(14-80 yas) (p=0.503). Hiponatremik ensefalopati
(%71) ve endokrin bozukluklarina (%73) bagl
ensefalopati grubunda kadin hastalarin, hipernatremik
ensefalopatide ise erkek hastalarin yogunlukta olduklari
dikkati cekti. Ayrica hiponat-remik ensefalopati hasta
grubu irdelendiginde, bu olgularin 5'i izole, 13'U kronik
bobrek hastaligl, 17 olguda ise diyabet zemininde
gelismis hiponatremi oldugu saptanmistir.

Hastalk vyas ortalamasi irdelendiginde endokrin
hastaliklara bagl ensefalopati kliniginin daha erken yasta
basladigi (ortalama: 46), hiponatremik hasta grubunda
ise yas ortalamasinin en yiksek (ortalama: 63.3) oldugu
gozlenmektedir. Hipoksik iskemik ensefalopati grubunda
asl, suda bogulma klinik alt gruplar olmasi nedeni ile
ensefalopatinin goérilme vyaslart 14-20 vyaslar arasina
kaymakla birlikte; MI, kardiyoversiyon ve postoperatif
kardiak restsitasyon vakalarnndan dolayl yas ortalamasi

Tablo 1. Metabolik ensefalopati tanisi alan olgularin demografik ve etyolojik 6zellikleri

Kadin Erkek Toplam Yas ortalamasi
Tani alt gruplari n % n % n %
Hipoksi 23 46.9 26 53.1 49 34 55.6 (14-85)
Hiponatremi 25 71.4 10 28.6 35 24.3 63.3 (25-85)
Hipernatremi 4 100 4 2.8 50 (22-65)
Bobrek yetmezligi 8 53.3 7 46.7 15 10.4 54 (16-85)
Endokrinopati 11 73.3 4 26.7 15 10.4 46 (21-76)
Diyabetes mellitus 7 46.7 8 53.3 15 10.4 59 (25-78)
Karaciger yetmezligi 6 54.5 5 46.7 11 7.6 50.3 (15-83)
Toplam 80 55.66 64 44.4 144 100 56.2+15.6
p=0.027
Tablo 2. Hastalik gruplari ve biling dizeyleri

Biling diizeyi
Acik Konfiize Letarjik Stupor Koma Toplam

Tani alt gruplan n % n % n % n % n % n %
Hipoksi 6 12.2 19 38.8 7 14.3 8 16.3 9 18.4 49 34
Hiponatremi 10 28.6 10 28.6 6 17.1 5 14.3 4 11.4 35 24.3
Hipernatremi 1 25 1 25 1 25 1 25 4 2.8
Bobrek yetmezligi 3 20 9 60 3 20 15 10.4
Endokrinopati 10 66.7 3 20 2 13.3 15 10.4
Diyabetes mellitus 6 40 5 333 3 20 1 6.7 15 10.4
Karaciger yetmezligi 4 36.4 4 36.4 1 9.1 2 18.2 11 7.6
Toplam / (%) 35 243 51 35.4 23 16 18 12.5 17 11.8 144 100
p=0.001
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55.6 olarak saptanmistir (Tablo 1).

Noéroloji uzmani tarafindan ilk degerlendirmedeki
bilin¢ dlizeylerine bakildiginda, hastalarin blytk bir
cogunlugunun  (%35.4) konfize  oldugu,
hipernatremi ve karaciger yetmezIligi olan hastalarin
timinde biling bozuklugunun oldugu dikkati cekti.
Endokrin sistem hastaliklari olan tim olgularin,
hastaneye basvuru déneminde biling bozuklugu
oykust verdigi goéralmusttr. Ayrica biling dizeyi
koma olan olgularin %52.9'unu hipoksik iskemik
ensefalopati, %23.5'ini hiponatremik ensefalopati,
%13.3'4n0 karaciger yetmezligi ve geriye kalan
olgularin %6.7'sini ise hipernatremik ve diyabetik
ensefalopati tanisi ile izleyen olgular olustur-
maktadir. Hastalik tanilari ile bilin¢ degisikliginin ista-
tistiksel yonden anlamli oldugu gérialdi (p=0.001)
(Tablo 2).

EEG incelemesinde; olgularin sadece %13.2'sinde
(n=19) normal ya da hizh aktivite-nin yer aldigi
zemin ritmi dUzensizligi tesbit edildi. Geriye kalan
olgularin tamaminda (n=125), EEG'de az ya da ¢ok

Tablo 3. Hastalik tanilar ve EEG incelemeleri

olmak tzere anormal bulgular saptanmis ve 6énemli
bir boliminde (%70.1) yavas aktivite hakimiyeti
gorulmastar. Olgularin %13.2'sinde (n=19) kortikal
yikimi gosteren oldukca agir zemin ritmi
dizensizligi, %4.2 (n=6) olguda ise izoelektrik EEG
bulgulari saptanmistir. Evre 6 grubuna dahil olan
olgularin tamamini HIE tanili olgular olusturmustur.
EEG'de evre 5 ile uyumlu bulgularn olan olgularin;
%52.6'sint - (n=10) HIE, %21.1'ini  (n=4)
hiponatremi, %10.5'er (n=2) olguyu DM veya
karaciger yetmezligi, %5.3'Gnd (n=1) ise
hipernatremik ensefalopatili olgular olusturmustur.
Ancak tani gruplar ile EEG bulgulari arasinda
istatistiksel yonden anlaml bir iliski saptanmadi,
(p=0.117). (Tablo 3)

Biling bozuklugunun artmasi EEG bulgularinda
progresyona neden olmustur (p<0.0001). Ozellikle
biling duzeyi koma olarak belirlenen olgularin
tamaminda, EEG'de orta ve siklikla agir derecede
zemin ritmi dlizensizligi saptanmistir.

EEG anormalligindeki artis, prognoz ile dogru

Evre 0 Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5 Evre 6
Hastalik alt gruplan n % n % n % n % n % n % n %
Hipoksi 1 2 3 6.1 11 22.4 12 24.5 6 12.2 10 20.4 6 12.2
Hiponatremi 1 2.9 5 14.3 5 14.3 9 25.7 11 31.4 4 1.4
Hipernatremi 3 75 1 25
Bobrek yetmezligi 2 13.3 3 20 5 333 5 333
Endokrinopati 1 6.7 3 20 5 333 3 20 3 20
Diyabetes mellitus 2 13.3 5 333 2 13.3 4 26.7 2 13.3
Karaciger yetmezligi 1 9.1 4 36.4 3 27.3 1 9.1 2 18.2
Toplam / % 3 2.1 16 1.1 33 22.9 37 25.7 30 20.8 19 13.2 6 4.2
p=0.117
Tablo 4. Bilin¢ duzeyleri ve EEG bulgular arasindaki iliski

Evre 0 Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5 Evre 6
Biling diizeyi n % n % n % n % n % n % n %
Acik 1 2.9 10 28.6 13 371 5 14.3 6 17.1
Konftize 2 3.9 6 11.8 12 23.5 18 35.3 12 23.5 1 2
Letarjik 5 21.7 7 30.4 7 30.4 4 17.4
Stupor 3 16.7 5 27.8 3 16.7 7 38.9
Koma 2 11.8 2 11.8 7 41.2 6 35.3
Toplam / % 3 2.1 16 1.1 33 22.9 37 25.7 30 20.8 19 13.2 6 4.2
p<0.000
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Tablo 5. Prognoz ve EEG iliskisi

Evre 0 Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5 Evre 6
Prognoz n % n % n % n % n % n % n %
Diizelme 3 2.7 15 13.5 32 28.8 29 26.1 24 21.6 7 6.3 1 0.9
Exitus 1 3.1 8 25 6 18.8 12 37.5 5 15.6
Toplam / % 3 2.1 16 1.1 33 229 37 25.7 30 20.8 19 13.2 6 4.2

p<0.000

orantili olarak anlamli bulundu (p<0.000). EEG'de
izoelektrik aktivite saptanan ve dlzelme olarak
gosterilen tek olgu 29 yasinda "suicide" (asi) tanisi
ile izlenmekte oldugu ileri derecede kognitif yikim
bulgularinin eslik ettigi bakim hastasi olarak taburcu
edilmistir.

TARTISMA

Bircok metabolik ensefalopati nedeni relatif olarak
stereotipik, grup seklinde benzer nérolojik muayene
bulgularina neden olur, bununla birlikte beyin
fonksiyonlari jeneralize depresyonuna oldukca hassastir."”

EEG sinyallerinin kaynagini; SSS'nin gelisimi, elektrolit
dlzeyleri, pH, istirahat membran potansiyeli, dentritler,
ndrotransmiterler, iyon kanallari, assendan modulator
ve ossilatatuar sistemlerin aktivitesi gibi mikro
dUzeydeki yapilar olusturmaktadir. Vicut agirliginin
sadece %2'sini olusturan beyin, vlcut tarafindan
alinan glukozun %65'ini ve oksijen kaynaginin
%20'sini kullan-maktadir. Alinan enerjinin %75'ini
kortikal gri madde néronlari kullanmaktadir.

Gelismekte olan Ulkelerde, siklikla epileptik ndbetler ile
iliskili durumlar ve ensefalopatilerde acil EEG (aEEG)
kayitlamasi yapiimaktadir.> Khan ve ark. aEEG'nin,
ozellikle, epilepsi iliskili endikasyonlarda, hipoksik
ensefalopati ve beyin 6limd vakalarinda en iyi bilgiyi
verdigi, bununla birlikte, ensefalit, akut dissemine
ensefalomyelit, sipheli veya metabolik ensefalopatili
olgularda daha az bilgi verdigini vurgulanmislardir.®
Bununla birlikte 6zellikle non-konvllsif — status
epileptikus vakalarinda akEEG'nin tani ve tedavide
onemli yeri oldugu vurgulanmistir.>®

Anokside en erken degisiklikler ilk 30 dk icerisinde,
intraselltler ve ekstraselltler asidifikasyonun goézlen-

digi, elektrokimyasal ortamda olmaktadir.’> Anoksi ne
kadar agir ise elektrofizyolojik bulgular o kadar agir
olup, EEG bulgularinin dizelmesi de o kadar geg
olmaktadir. Buna paralel olarak patolojik hasar da bir o
kadar ciddi olmaktadir.’> Kardiyopulmoner arrest
sonucu ilk bir giin icinde EEG'de en sik a (0) paterni
gozlenirken, gelisen burs-supresyon paterni, koétd
prognozla iliskili olup, agir néronal hasar ile iliskilen-
dirilmistir.”

Calisma grubumuzda, olgularimizin %34'GnUn
(n=49) HIE tanisi aldigi belirlendi. HIE etiyolojisinde
farkli nedenler; (MI-AVB, KY, aslI, suda bogulma, post
operatif kardiak arrest, AV tam bloga bagh kardiak
arrest KOAH) saptandi (Tablo 1). Ik degerlendirmede
olgularin® %12.2'sinin bilinci acik, geri kalan 43
hastanin ise biling dizeylerinin konflzyon ve koma
arasinda degistigi belirlendi. Bu olgularin sadece
%38.1'inde (n=4) EEG normal olarak degerlendi-
rilirken, geriye kalan olgularin tamaminda EEG evre 2-
6 arasinda degismekteydi. Ayrica izolektrik EEG
kayitlamasi olan tim hastalarin bu grup icinde yer
aldiklan dikkati cekti. Diger bir yandan, kortikal yikimi
ifade eden EEG'de evre 5 ile uyumlu bulgular olan
olgularin; %52.6'sini (n=10) HIE tanili olgular
olusturmaktaydi. HIE tanisi ile izlenen olgularin
%73.5'in de (n=36) dizelme olurken, geriye kalan
%26.5 (n=13) olgunun exitus oldugu belirlenmistir.

Anoksik olaylarda, geri dénlsimsiz ndropatolojik ve
fonksiyonel hasari belirlemede, EEG anormalliginin
stresi ve agirhgi, olclebilir serebral kan akimi veya
enerji metabolizmasina goére daha sensitiftir.’> Bu
nedenle de HIE tanisi alan olgularda, bizim calisma
grubumuzda oldugu gibi prognozun belirlenmesinde
EEG incelemesinin dnemli yeri olmustur (Tablo 2 ve
Tablo 5; p=0.001, p<0.000).
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Diger metabolik ensefalopati nedenlerinden olan
hepatik ensefalopati (HE), geri déntsimll, beynin
metabolik, noérofizyolojik bozuklugu sonucu ortaya
ctikan; mental, néromdskler disfonksiyon bulgulari olan
klinik durumdur.®*" Subklinik hepatik ensefalopatinin
(SHE), Child A grubu sirotik hastalarda % 14, Child B/C
grubunda ise %45 oraninda gdzlenmektedir. SHE
tespiti, tedavilerin daha erken baslanip, etkin ve ucuz
olmasini sagladigi kadar, olgularin morbidite ve
mortalite risklerinin azalmasina neden olmaktadir. HE'de
klinik bulgular oldukca sinsi gelisip, hizli bir sekilde
ilerler, ensefalopatiyi saptamak icin cok az sayida spesifik
test bulunmaktadir, bunlardan biri mini mental test
(MMT), digeri ise EEG'dir."

Klinik bulgular ilerledikce ve amonyak diizeyi arttikca EEG
bulgularinda da belirtilen evrelere uygun kétilesme
izlenir.®® Trifazik dalgalar, siklikla metabolik, nonspesifik,
bazen de diger norolojik durumlarda da ortaya cikabilir.”
Bu bulguya sahip olgularin ilk otuz gln icinde %50'ye
varan mortalitesi oldugu bilinmektedir."

Bu sekilde ¢ok genis klinik ve elektrofizyolojik
yelpazeye sahip olan HE'de amac, subklinik olan
ensefalopatinin saptanmasi ve énlemin alinmasidir.
Bizim calismamizda kronik karaciger hastaligi tanisi ile
izlenen 11 olgunun 3'Gndn yodun bakim sartlar
altinda degerlendirildigi, geriye kalan hastalarin ise
servis sartlari altinda ziyaret edildigi gézlenmistir. Bu G¢
olgunun da EEG anormalliklerinin agir oldugu (Evre 4
ve 5) gdzlenmistir. Bu sekilde diger hastalar SHE olarak
tanimlanmis ve HE tedavisi programina alinmislardir.
Ayrica bu d¢ olgununda exitus oldugu saptanmistir.

Uremik ensefalopati (UE), glomertiler filtrasyon hizi %10
altina disen akut veya kronik bdbrek yetmezlikli bazi
hastalarda gelisen organik beyin sendromlarindan biridir.
Bilincte dalgalanma ile baslayan genis nérolojik semptom
spektrumuna sahip olabilir. Diyalizin kendisi de santral
sinir sisteminde "diyaliz disequilibrium ve diyaliz
demansi" gibi farkli iki hastaliga neden olabilmektedir.”

Bobrek yetmezligine ait semptomlardan 48 saat sonra
EEG anormalligi kaydedilebilir.” Siklikla frontal
bolgelere lokalize olan yavas aktivite ve/veya
epileptiform dedgisiklikler anormal saptanan EEG

incelemelerinin %90'in da saptanir.”™' Ayrica bilateral
diken dalga aktivitesi klinik olarak konvilsiyon olmayan
hastalarin % 14'tn de saptanabilmektedir.”

Azotemi dizeyi kisitl oranda ensefalopati ile iliskili®
olmakla birlikte, bazi elektrolitlerin yuksekligi (kan Ure
nitrojen, kreatinin, potasyum, klor, sodyum) veya
dusuklaga  (kalsiyum,  albimin,  hematokrit,
karbondioksit, PO4) EEG anormalligi ile dogru orantili
korelasyon gosterir.” Uysal, Renda ve ark. calismasinda
elektrolit diizeyleri ile EEG anormallikleri arasinda iliski
bulmamislardir.’

Calismamizda; UE tanisi almis olgularda (n=15), biling
dlzeyleri; acik (n=3), konflze (n=9) ve letarjik (n=3)
oldugu, EEG incelemeleri 2 olguda evre 1, diger
olgularda ise evre 2-4 arasinda derecelendirildiler. Bu
olgularin %93.3'0 (n=14) klinik duzelme ile taburcu
edildigi, %6.7'sinin (n=1) ise exitus oldugu saptandi.
Ancak tim bu olgularda elektrolit dizeyleri ile EEG
anormallikler arasinda korelasyon saptanmamistir. Bu
durum, olgularda saptanan EEG anormalliginin
rekGrren ve kalict hasara bagh oldugunu
dustundirmustir. UE olgularda klinik durumun daha iyi
irdelenmesi icin diyaliz seanslarini da kapsayacak
sekilde, uzun sdreli EEG monitbrizasyonun ya da
serebral uyarilmis potansiyel calismalarinin yapilmasi
gerektigi onerilmistir.'"’

Diyabetik olgularin %25-75'inde EEG anormallikleri
belirlenebilir.”® Daha cok tekrarlayan hipoglisemi dyk s
olan olgularda %31-80 oraninda kalici EEG
anormallikleri goézlenmektedir.” EEG'de yavaslama,
ozellikle beynin 6n boélimlerinde olup, bu bdlgelerin
hipoglisemiye  karsi  daha hassas  oldugunu
distndirmektedir.™

Hipoglisemi ataklarinda izlenen EEG anormalliklerinde
en duyarli parametre alfa/teta oranidir.”® Non-ketotik
hiperglisemi olgularinda da benzer degisiklikler
godzlenmektedir, ancak bu olgular zaman zaman
oksipital nobetler ile kendini gosterebilmektedir.”
Soltesz ve ark. diyabetik cocuklarda, hastalik slresi,
glnltk insdlin ihtiyaci, HbA1-C duzeyleri ile EEG
anormallikleri arasinda korelasyon bulmadiklar rapor
edildi. Subklinik mikrovaskuler lezyonlarin oldugunu
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disindUren bu durum "primer diyabetik ensefalopati”
olarak tanimlanmistir.”’

Calismamizda, olgularin %10.4'GnG (n=15) hiperglisemi
veya hipoglisemiye bagli ME gelismis vakalar
olusturmaktadir. Bu hastalardan sadece birinin ex oldugu
belirlendi. Bu olgunun inslline bagl hipoglisemik atak ile
klinikte izlendigi, araya giren infeksiyon tablosu ile
hastanin kaybedildigi saptandi. Genelde tim ME
olgularinda oldugu gibi, diyabetik hastalarin hepsinde de
biling bozuklugu asil yakinmayi olusturmaktaydi. Ancak
bu olgularin %40'nda (n=6) biling acgk, geriye kalan
diger olgularda ise biling konflzekoma arasinda
derecelendirildi. Ayrica olgularin sadece 2'sinde EEG'nin
normal oldugu, geriye kalan 13 olgudan 6'sinda agir EEG
anormalligi oldugu saptandi (Tablo 3). Diyabetik
olgularda da serebral uyarilmis potansiyeller, EEG,
yaplilabilirse de komplterize EEG kayitlamasi "primer
diyabetik ensefalopati” olgularini erken tanimada yararli
olarak gorulmektedir.”**

Hiponatremik ensefalopati, ME hasta grubunun
%24.3'Un0 (n=35) olusturmaktaydi. Bu olgularin 5'i
izole, 13'G kronik boébrek hastaligi, 17 olguda ise
diyabet zemininde gelismis hiponatremi oldugu
saptanmistir. Bu olgularda hiponatremi ana bulgu
olup, mevcut hastaligi stabil metabolik durum
mevcuttu. Yine diyabetik ensefalopati hasta
grubunda (n=15), olgularin 8'inin hipoglisemik,
7'sinin ise hiperglisemik nonketotik koma tablosunda
olduklari belirlendi. Buradan da gozlendigi gibi ME'de
nadiren izole elektrolit ve/veya hormonal anormalligin
olabilecedi, siklikla belirlenen klinik  ve
elektrofizyolojik anormalliklerin kombine bulgular
oldugunu dustndirmektedir. Bizim olgularimizda asil
anormallik, mevcut metabolik bozukluk Uzerine
yerlesmis hiponatremi oldugu icin EEG bulgulari
kombine metabolik bozukluga ait elektrofizyolojik
bulgular olarak tanimlanabilir. ClUnkU bu grupta
izlenen EEG anormallikleri, kronik hastaliga bagl
kalici bulgularin yani sira akut gelisen metabolik
hastaligin  birlikteli§gi sonucu gelisen bulgulari
dustndirmektedir.

Diyabetik hastalarda %25-56 oraninda noktlrnal
hipoglisemi ataklari go6zlenebildigi 19 ve non-

hipoglisemik grupta, genel popllasyona gore
anormal EEG sikligi daha cok saptanabilecegi*' goz
ondne alinirsa  calisma  grubumuzda diyabetik
ensefalopati ve/veya diabet Uzerine yerlesmis diger
elektrolit anormallige ait ensefalopati tanisi almis olan
olgulardaki belirlenen EEG anormalliklerini
aciklamaktadir (Tablo 3). ME'li olgularda tani alt gruplari
ile EEG arasinda korelasyon olmamakla birlikte (Tablo 3,
p=0.117), biling dlzeyleri ile EEG arasinda (Tablo 4;
p<0.000), daha &nemlisi EEG ve prognoz arasinda
istatistiksel yonden anlamli bir iliski belirledik (Tablo 5,
p<0.000).

Endokrinopatilere ait klinik bulgular, hormonun bireysel
etkisine veya 1. Tim vlcut elektrolit ya da substrat
ortamindaki degisiklikler, 2. Hormonun, beyin metabolik-
elektriksel aktivitesi Uzerindeki etkisi (ya da eksikligi), 3.
Hormonun nérotransmitter olarak davranmasi, seklinde
kombine islevsellige bagl olarak ortaya cikar.”

Hipotiroidide, hastaligin agirhgina bagl olarak ilk
degisiklik alfa aktivitesindeki azalma ve bunun yaninda
orantill olarak teta aktivitesinde artistir.® Ancak trifazik
dalgalar %9-20 oraninda azotemi sonucu gelisen
metabolik ensefalopatilerde rastlanmakla birlikte,
oldukca nadir olarak hipertiroidizim ile birlikteligi rapor
edilmis, bununla birlikte miksddem komasinda da
rastlanabilecegdi rapor edilmistir.*

Bircok calismada hormonal dizey ile elektrofizyolojik
parametreler arasinda korelasyon bulunmamistir.”®
Calisma grubumuzda belirlenen endokrin hastaliklara
sekonder gelisen ensefalopati olgularinin %66.7'sinin
(n=10) biling duzeylerinin normal, %20'sinin (n:3)
konflze ve %13.3'niin  (n=2) ise letarjik oldugu
saptanmistir (Tablo 2). Ancak bu grupta biling dizeyleri
ile kismi uyumlu olabilecek EEG bulgulari belirlendigi gibi,
bu olgularin hepsinin dizelme ile taburcu edildigi
ogrenildi.

Akut ddnemde olusan EEG degisiklikleri, hipoglisemik
atak ile hipoksik iskemik dénemde ayni*’ oldugu
bilinmektedir, bununla birlikte elektrofizyolojik
bulgularin ME acisindan nonspesifik oldugu, ancak
hastalarin  klinik  durumlarini  ve prognozlarini
belirlemede yararli bir noninvaziv bir inceleme oldugu
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unutulmamalidir. Bununla birlikte, UclG serebral
uyarilmis potansiyeller ve EEG uzun vyillardir, akut
anoksik ve travmatik komada diagnostik ve prognostik
kriterler olarak alinmistir. Bazi spesifik EEG bulgular
(burst supresyon paterni, jeneralize stprersyon ve alfa-
teta koma) ile kot prognoz arasindaki iliski anlamli
bulunmustur.® Ancak EEG'nin beyin sapi fonksiyonlari
hakkinda yeterince bilgi vermemesi dezavantaj olarak
gorulmektedir. Bu dezavantajlar, serebral uyarimis
potansiyel incelemeleri ile kismen azaltilabilmektedir.?®

aEEG, konviilsif ve/veya nonkonvdilsif status epileptikus
stphesi olan hastalar ile HIE tanisi olan hastalarin klinik
progresyonunun degerlendirilmesi, izlenmesi agisindan
6nemlidir. Biling bozuklugu 6ykisu veren her hastaya
EEG cekilmesinin uygun olmadig,”® bu calisma
sonucunda, noérolojik muayene ile klinik bilgilerin
birlestirildigi sipheli olgularda bu incelemenin yapilma-
sinin dogru oldugu kanisina vardik.
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