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A B S T R A C T

The Relationship Between EEG Findings and Prognosis in Patients
with Metabolic Encephalopathies
O b j e c t i v e s : 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.
R e s u l t s: 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

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). 
C o n c l u s i o n : 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. 

ÖZET
A m a ç : Metabolik ensefalopati (ME) tan›s› ile izlenen olgularda
elektroensefalografi (EEG) verilerinin, tan› alt gruplar› ve prognoz ile iliflkisi
araflt›r›ld›. 
Yöntem: Çal›flmaya, ME tan›s› ile hospitalize edilen ve bu amaçla EEG
kay›tlamas› yap›lan yafl ortalamas› 55.3±18.9 (14-85 yafl) olan, %55.6’s›
kad›n, %44.4’ü erkek toplam 144 hasta dahil edildi. EEG bulgular›, 7
evrede de¤erlendirildi. Normal d›fl› kabul edilen EEG’lerin evreleri, alfa,
teta, delta aktivite yo¤unlu¤una göre grupland›r›ld›. Hiçbir aktivite
gözlenmeyen trase izoelektrik inceleme olarak kabul edildi. 
Bulgular: Etyolojik nedenler aras›nda; olgular›n %34’ünde hipoksik
iskemik ensefalopati (H‹E), %24.3 hiponatremi, %10.4’ünde böbrek
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y e t m e z l i ¤ i , %10.4’ünde diyabetes mellitus, %10.4’ünde d i a b e t e s
mellitus d›fl›nda endokrinopati, %7.6’s›nda karaci¤er yetmezli¤i, geriye
kalan %2.8 olguda hipernatremi saptand›. Bilincin, hastalar›n
%35.4’ünde konfüzyon, %16’s›nda letarji, %12.5’inde stupor,
%11.8’inde koma düzeyinde oldu¤u belirlendi. EEG incelemesi;
olgular›n sadece %13.2’sinde normal, %12.5’inde kortikal y›k›m›
gösteren oldukça a¤›r zemin ritmi düzensizli¤i, %4.2 olguda ise
izoelektrik EEG bulgular› saptanm›flt›r. Hastal›k tan›lar› ile bilinç
de¤iflikli¤inin istatistiksel yönden anlaml› olmas›na karfl›n (p=0.001), tan›
gruplar› ile EEG bulgular› aras›nda anlaml› bir iliflki saptanmad›
(p=0.117). Ayr›ca bilinç bozuklu¤unun artmas› EEG bulgular›nda
progresyona neden olmufltur (p<0.0001). Bununla birlikte EEG
anormalli¤indeki art›fl›n, prognoz ile do¤ru orant›l› oldu¤u görüldü
(p<0.000).
Sonuç: EEG’nin ME etyolojisinde nonspesifik oldu¤u, ancak hastalar›n
prognozlar›n› belirlemede yararl› non-invaziv bir inceleme oldu¤u
sonucuna var›ld›. 

G‹R‹fi

Metabolik ensefalopati (ME), santral sinir sisteminin
(SSS) primer yap›sal anormalli¤i olmaks›z›n sistemik
hastal›klara sekonder geliflen SSS hasta¤› olarak
t a n › m l a n › r.1 - 3 ME nedenleri aras›nda 1 . Oksijen, yap›
maddesi ve metabolik kofaktör eksikli¤i (hipoksi,
iskemi, hipoglisemi, kofaktör yetmezli¤i), 2 . B e y i n
d›fl›ndaki di¤er organ hastal›klar› (endokrin organ d›fl›
hastal›klar, endokrin organlar›n hiper ve
hipofonksiyonlar›, su ve elektrolit dengesizli¤i), 
3 . Eksojen toksikasyon (sedatif ilaçlar, opiatlar ve
anestetikler, asit zehirlenmesi ya da asidik y›k›m
ürünleri, di¤er enzim inhibitörleri, di¤er ilaçlar), 
4 . Santral sinir sisteminde enzim inhibisyonu ya da
toksin üretimine neden olan hastal›klar (menenjit,
ensefalit, subaraknoid hemoraji) ve 5 . N a d i r
hastal›klar (sepsis, atefl veya hipotermi, konvülsiyon ve
postiktal durum, "postoperatif" d e l i r y u m , fl i d d e t l i
sars›nt›) bulunmaktad›r.2

1937 y›l›nda Berger'in flizofrenik hastalar›n insülin ile
tedavisi s›ras›nda, aktive edilmifl hipoglisemi sonras›
EEG'de zemin ritminde yavafllaman›n saptanmas› ile
ME'de, EEG incelemesinin, klinik durum ve prognozu
belirlemede önemli incelemelerden biri oldu¤u
a n l a fl › l m › fl t › r.2

Bu çal›flmada, metabolik ensefalopati tan›s› ile izlenen
olgularda EEG verilerinin, klinik bulgular ve prognoza
katk›s› araflt›r›ld›. 

YÖNTEM

Çal›flmaya bilinç bozuklu¤u tan›s› ile hospitalize edilen
ve ilk 24 saat içerisinde bir nöroloji uzman› taraf›ndan
de¤erlendirildikten sonra metabolik ensefalopati ön
tan›s› ile 12 kanall› Nihon-Kohden cihaz›nda EEG
kay›tlamas› yap›lan olgular dahil edildi. Hastalar›n EEG
incelemeleri retrospektif olarak de¤erlendirildi.

Olgular›n hospitalize edildi¤i döneme ait arfliv
bilgilerine ulafl›ld›. ‹nme ya da di¤er yer kaplayan
lezyonlar radyolojik görüntüleme ile d›flland›. Status
epileptikus tan›s› ile izlenmeyen olgular ile 14 yafl ve
üstü yafl grubundaki hastalar de¤erlendirildi
Kay›tlama s›ras›nda veya öncesinde herhangi bir
santral sinir sistemini deprese edebilecek ilaç
kullanmam›fl olmas›na dikkat edildi. T a n › m l a n a n
kriterlere uygun olan 144 hasta çal›flmaya dahil edildi. 

Klinik verilerin analizi: Olgular›n yafl ve cinsiyetleri,
biyokimyasal de¤erleri, nörolojik muayene ve
görüntülemeleri, metabolik hastal›k tan›lar›, ortalama
hastal›k süreleri ile prognozlar› kaydedilmifltir. EEG
verileri, ba¤›ms›z iki nöroloji uzman› taraf›ndan
de¤erlendirilerek afla¤›daki flekilde evrelendirilmifltir. 
Evre 0: H›zl› aktiviteden oluflan zemin ritmi

düzensizli¤i 
Evre 1: Normal zemin ritmi, 
Evre 2: Göz aç›p kapamaya reaksiyon gösteren 

azalm›fl alfa aktivitesi ile k›smen teta 
dalgalar›nda art›fl olan kay›tlamalar 

Evre 3: Göz aç›p kapamaya reaksiyon göstermeyen 
yer yer alfa aktivitesinin izlendi¤i, yayg›n teta 
aktivitesi ve bazen bu aktivitelere efllik eden 
sharp, slow sharp nadir delta aktivite 
paroksizimleri gösteren kay›tlamalar 

Evre 4: Yayg›n yüksek amplitüdlü delta aktivitesinin 
yer ald›¤› zemin aktivitesi 

Evre 5: Kortikal y›k›m ile iliflkili yayg›n düflük 
amplitüdlü delta aktivitesinden oluflan zemin
r i t m i

Evre 6: ‹ z oelektrik EEG kay›tlamas›

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 10.0 for Windows
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versiyonu kullan›larak yap›ld›, Pearson ki-kare testi ile
karfl›laflt›rmalar tamamland›, p<0.05 de¤eri istatistik-
sel olarak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Yafl ortalamas› 55.3±18.9 (14-85 yafl aras›) olan, 80

(%55.6) kad›n, 64 (%44.4) erkek toplam 144 hastan›n

verileri de¤erlendirildi. Olgular›n %34'ünde (n=49)
hipoksi [miyokard infaktüsü-atrioventriküler blok (MI-

AVB): 18, kalp yetmezli¤i (KY): 10, resusitasyon: 13,

kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› (KOAH): 8],

%24.3'ünde (n=35) hiponatremi, %2.8'inde (n=4)
hiperna-tremi, %10.4'ünde (n=15) böbrek yetmezli¤i,

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 karaci¤er

yetmezli¤ine ba¤l› bilinç bozuklu¤u saptand› (Tablo 1). 

Hospitalize edilen olgular aras›nda birinci s›kl›kta hipoksik
iskemik ensefalopati (%34), ikinci s›kl›kta hiponatremik

ensefalopati (%24.3) belirlendi. Hiper-natremiye ba¤l›

ensefalopati en az s›kl›kla rastlanan etyolojik faktördü

(%2.8) (Tablo 1). 

Çal›flmaya dahil edilen kad›n hastalar›n yafl ortalamas›
55.3±18.9 (14-85 yafl), erkek hastalar›n ise 57.4±18.5

(14-80 yafl) (p=0.503). Hiponatremik ensefalopati

(%71) ve endokrin bozukluklar›na (%73) ba¤l›

ensefalopati grubunda kad›n hastalar›n, hipernatremik
ensefalopatide ise erkek hastalar›n yo¤unlukta olduklar›

dikkati çekti. Ayr›ca hiponat-remik ensefalopati hasta

grubu irdelendi¤inde, bu olgular›n 5'i izole, 13'ü kronik

b ö b r e k hastal›¤›, 17 olguda ise diyabet zemininde
geliflmifl hiponatremi oldu¤u saptanm›flt›r.

Hastal›k yafl ortalamas› irdelendi¤inde endokrin

hastal›klara ba¤l› ensefalopati klini¤inin daha erken yaflta
bafllad›¤› (ortalama: 46), hiponatremik hasta grubunda

ise yafl ortalamas›n›n en yüksek (ortalama: 63.3) oldu¤u

gözlenmektedir. Hipoksik iskemik ensefalopati grubunda

as›, suda bo¤ulma klinik alt gruplar› olmas› nedeni ile
ensefalopatinin görülme yafllar› 14-20 yafllar aras›na

kaymakla birlikte; MI, kardiyoversiyon ve postoperatif

kardiak resüsitasyon vakalar›ndan dolay› yafl ortalamas›

Tablo 1. Metabolik ensefalopati tan›s› alan olgular›n demografik ve etyolojik özellikleri

Tablo 2. Hastal›k gruplar› ve bilinç düzeyleri

Hipoksi
Hiponatremi
Hipernatremi 
Böbrek yetmezli¤i
Endokrinopati 
Diyabetes mellitus
Karaci¤er yetmezli¤i

Toplam 

Tan› alt gruplar› 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
Böbrek yetmezli¤i 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 33.3 3 20 1 6.7 15 10.4
Karaci¤er yetmezli¤i 4 36.4 4 36.4 1 9.1 2 18.2 11 7.6

Toplam / (%) 35 24.3 51 35.4 23 16 18 12.5 17 11.8 144 100

p=0.001

p=0.027

23 46.9 26 53.1 49 34 55.6 (14-85)
25 71.4 10 28.6 35 24.3 63.3 (25-85)

4 100 4 2.8 50 (22-65)
8 53.3 7 46.7 15 10.4 54 (16-85)
11 73.3 4 26.7 15 10.4 46 (21-76)
7 46.7 8 53.3 15 10.4 59 (25-78)
6 54.5 5 46.7 11 7.6 50.3 (15-83)

80 55.66 64 44.4 144 100 56.2±15.6

Kad›n

Bilinç düzeyi 

n

Aç›k Konfüze Letarjik Stupor Koma Toplam

Tan› alt gruplar› % n % n %

Erkek Toplam Yafl ortalamas›
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55.6 olarak saptanm›flt›r (Tablo 1). 

Nöroloji uzman› taraf›ndan ilk de¤erlendirmedeki
bilinç düzeylerine bak›ld›¤›nda, hastalar›n büyük bir
ço¤unlu¤unun (%35.4) konfüze oldu¤u,
hipernatremi ve karaci¤er yetmezli¤i olan hastalar›n
tümünde bilinç bozuklu¤unun oldu¤u dikkati çekti.
Endokrin sistem hastal›klar› olan tüm olgular›n,
hastaneye baflvuru döneminde bilinç bozuklu¤u
öyküsü verdi¤i görülmüfltür. Ayr›ca bilinç düzeyi
koma olan olgular›n %52.9'unu hipoksik iskemik
ensefalopati, %23.5'ini hiponatremik ensefalopati,
%13.3'ünü karaci¤er yetmezli¤i ve geriye kalan
olgular›n %6.7'sini ise hipernatremik ve diyabetik
ensefalopati tan›s› ile izleyen olgular olufltur-
maktad›r. Hastal›k tan›lar› ile bilinç de¤iflikli¤inin ista-
tistiksel yönden anlaml› oldu¤u görüldü (p=0.001)
(Tablo 2). 

EEG incelemesinde; olgular›n sadece %13.2'sinde
(n=19) normal ya da h›zl› aktivite-nin yer ald›¤›
zemin ritmi düzensizli¤i tesbit edildi. Geriye kalan
olgular›n tamam›nda (n=125), EEG'de az ya da çok

olmak üzere anormal bulgular saptanm›fl ve önemli
bir bölümünde (%70.1) yavafl aktivite hakimiyeti
görülmüfltür. Olgular›n %13.2'sinde (n=19) kortikal
y›k›m› gösteren oldukça a¤›r zemin ritmi
düzensizli¤i, %4.2 (n=6) olguda ise izoelektrik EEG
bulgular› saptanm›flt›r. Evre 6 grubuna dahil olan
olgular›n tamam›n› H‹E tan›l› olgular oluflturmufltur.
EEG'de evre 5 ile uyumlu bulgular› olan olgular›n;
%52.6's›n› (n=10) H‹E, %21.1'ini (n=4)
hiponatremi, %10.5'er (n=2) olguyu DM veya
karaci¤er yetmezli¤i, %5.3'ünü (n=1) ise
hipernatremik ensefalopatili olgular oluflturmufltur.
Ancak tan› gruplar› ile EEG bulgular› aras›nda
istatistiksel yönden anlaml› bir iliflki saptanmad›,
(p=0.117). (Tablo 3)

Bilinç bozuklu¤unun artmas› EEG bulgular›nda
progresyona neden olmufltur (p<0.0001). Özellikle
bilinç düzeyi koma olarak belirlenen olgular›n
tamam›nda, EEG'de orta ve s›kl›kla a¤›r derecede
zemin ritmi düzensizli¤i saptanm›flt›r. 

EEG anormalli¤indeki art›fl, prognoz ile do¤ru

Tablo 3. Hastal›k tan›lar› ve EEG incelemeleri  

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 11.4
Hipernatremi 3 75 1 25
Böbrek yetmezli¤i 2 13.3 3 20 5 33.3 5 33.3
Endokrinopati 1 6.7 3 20 5 33.3 3 20 3 20
Diyabetes mellitus 2 13.3 5 33.3 2 13.3 4 26.7 2 13.3
Karaci¤er yetmezli¤i 1 9.1 4 36.4 3 27.3 1 9.1 2 18.2

Toplam / % 3 2.1 16 11.1 33 22.9 37 25.7 30 20.8 19 13.2 6 4.2

p=0.117

Evre 0 Evre 1

nHastal›k alt gruplar› % n % n % n % n % n % n %

Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5 Evre 6

Tablo 4. Bilinç düzeyleri ve EEG bulgular› aras›ndaki iliflki

Aç›k 1 2.9 10 28.6 13 37.1 5 14.3 6 17.1
Konfüze 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 11.1 33 22.9 37 25.7 30 20.8 19 13.2 6 4.2

p<0.000

Evre 0 Evre 1

nBilinç düzeyi % n % n % n % n % n % n %

Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5 Evre 6
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orant›l› olarak anlaml› bulundu (p<0.000). EEG'de
izoelektrik aktivite saptanan ve düzelme olarak
gösterilen tek olgu 29 yafl›nda "suicide" (as›) tan›s›
ile izlenmekte oldu¤u ileri derecede kognitif y›k›m
bulgular›n›n efllik etti¤i bak›m hastas› olarak taburcu
edilmifltir. 

TARTIfiMA

Birçok metabolik ensefalopati nedeni relatif olarak
stereotipik, grup fleklinde benzer nörolojik muayene
bulgular›na neden olur, bununla birlikte beyin
fonksiyonlar› jeneralize depresyonuna oldukça hassast›r.1 , 2

EEG sinyallerinin kayna¤›n›; SSS'nin geliflimi, elektrolit
düzeyleri, pH, istirahat membran potansiyeli, dentritler,
nörotransmiterler, iyon kanallar›, assendan modülatör
ve ossilatatuar sistemlerin aktivitesi gibi mikro
düzeydeki yap›lar oluflturmaktad›r. Vücut a¤›rl›¤›n›n
sadece %2'sini oluflturan beyin, vücut taraf›ndan
al›nan glukozun %65'ini ve oksijen kayna¤›n›n
%20'sini kullan-maktad›r. Al›nan enerjinin %75'ini
kortikal gri madde nöronlar› kullanmaktad›r.4

Geliflmekte olan ülkelerde, s›kl›kla epileptik nöbetler ile
iliflkili durumlar ve ensefalopatilerde acil EEG (aEEG)
kay›tlamas› yap›lmaktad›r.5 Khan ve ark. aEEG'nin,
özellikle, epilepsi iliflkili endikasyonlarda, hipoksik
ensefalopati ve beyin ölümü vakalar›nda en iyi bilgiyi
verdi¤i, bununla birlikte, ensefalit, akut dissemine
ensefalomyelit, flüpheli veya metabolik ensefalopatili
olgularda daha az bilgi verdi¤ini vurgulanm›fllard›r.5

Bununla birlikte özellikle non-konvülsif status
epileptikus vakalar›nda aEEG'nin tan› ve tedavide
önemli yeri oldu¤u vurgulanm›flt›r.5,6

Anokside en erken de¤ifliklikler ilk 30 dk içerisinde,

intrasellüler ve ekstrasellüler asidifikasyonun gözlen-

di¤i, elektrokimyasal ortamda olmaktad›r.3 Anoksi ne

kadar a¤›r ise elektrofizyolojik bulgular o kadar a¤›r

olup, EEG bulgular›n›n düzelmesi de o kadar geç

olmaktad›r. Buna paralel olarak patolojik hasar da bir o

kadar ciddi olmaktad›r.3 Kardiyopulmoner arrest

sonucu ilk bir gün içinde EEG'de en s›k α (0) paterni

gözlenirken, geliflen burs-supresyon paterni, kötü

prognozla iliflkili olup, a¤›r nöronal hasar ile iliflkilen-

dirilmifltir.7

Çal›flma grubumuzda, olgular›m›z›n %34'ünün

(n=49) H‹E tan›s› ald›¤› belirlendi. H‹E etiyolojisinde

farkl› nedenler; (MI-AVB, KY, as›, suda bo¤ulma, post

operatif kardiak arrest, AV tam blo¤a ba¤l› kardiak

arrest KOAH) saptand› (Tablo 1). ‹lk de¤erlendirmede

o l g u l a r › n6 %12.2'sinin bilinci aç›k, geri kalan 43

hastan›n ise bilinç düzeylerinin konfüzyon ve koma

aras›nda de¤iflti¤i belirlendi. Bu olgular›n sadece

%8.1'inde (n=4) EEG normal olarak de¤erlendi-

rilirken, geriye kalan olgular›n tamam›nda EEG evre 2-

6 aras›nda de¤iflmekteydi. Ayr›ca izolektrik EEG

kay›tlamas› olan tüm hastalar›n bu grup içinde yer

ald›klar› dikkati çekti. Di¤er bir yandan, kortikal y›k›m›

ifade eden EEG'de evre 5 ile uyumlu bulgular› olan

olgular›n; %52.6's›n› (n=10) H‹E tan›l› olgular

oluflturmaktayd›. H‹E tan›s› ile izlenen olgular›n

%73.5'in de (n=36) düzelme olurken, geriye kalan

%26.5 (n=13) olgunun exitus oldu¤u belirlenmifltir.

Anoksik olaylarda, geri dönüflümsüz nöropatolojik ve

fonksiyonel hasar› belirlemede, EEG anormalli¤inin

süresi ve a¤›rl›¤›, ölçülebilir serebral kan ak›m› veya

enerji metabolizmas›na göre daha sensitiftir.3 B u

nedenle de H‹E tan›s› alan olgularda, bizim çal›flma

grubumuzda oldu¤u gibi prognozun belirlenmesinde

EEG incelemesinin önemli yeri olmufltur (Tablo 2 ve

Tablo 5; p=0.001, p<0.000).

Tablo 5. Prognoz ve EEG iliflkisi

Düzelme 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 11.1 33 22.9 37 25.7 30 20.8 19 13.2 6 4.2

p<0.000

Evre 0 Evre 1

nPrognoz % n % n % n % n % n % n %

Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5 Evre 6
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Di¤er metabolik ensefalopati nedenlerinden olan
hepatik ensefalopati (HE), geri dönüflümlü, beynin
metabolik, nörofizyolojik bozuklu¤u sonucu ortaya
ç›kan; mental, nöromüsküler disfonksiyon bulgular› olan
klinik durumdur.8 , 9 , 1 0 Subklinik hepatik ensefalopatinin
(SHE), Child A grubu sirotik hastalarda %14, Child B/C
grubunda ise %45 oran›nda gözlenmektedir. SHE
tespiti, tedavilerin daha erken bafllan›p, etkin ve ucuz
olmas›n› sa¤lad›¤› kadar, olgular›n morbidite ve
mortalite risklerinin azalmas›na neden olmaktad›r. HE'de
klinik bulgular oldukça sinsi geliflip, h›zl› bir flekilde
ilerler, ensefalopatiyi saptamak için çok az say›da spesifik
test bulunmaktad›r, bunlardan biri mini mental test
(MMT), di¤eri ise EEG'dir.1 1

Klinik bulgular ilerledikçe ve amonyak düzeyi artt›kça EEG
bulgular›nda da belirtilen evrelere uygun kötüleflme
i z l e n i r .8 , 9 Trifazik dalgalar, s›kl›kla metabolik, nonspesifik,
bazen de di¤er nörolojik durumlarda da ortaya ç›kabilir.1 2

Bu bulguya sahip olgular›n ilk otuz gün içinde %50'ye
varan mortalitesi oldu¤u bilinmektedir.1 2

Bu flekilde çok genifl klinik ve elektrofizyolojik
yelpazeye sahip olan HE'de amaç, subklinik olan
ensefalopatinin saptanmas› ve önlemin al›nmas›d›r.
Bizim çal›flmam›zda kronik karaci¤er hastal›¤› tan›s› ile
izlenen 11 olgunun 3'ünün yo¤un bak›m flartlar›
alt›nda de¤erlendirildi¤i, geriye kalan hastalar›n ise
servis flartlar› alt›nda ziyaret edildi¤i gözlenmifltir. Bu üç
olgunun da EEG anormalliklerinin a¤›r oldu¤u (Evre 4
ve 5) gözlenmifltir. Bu flekilde di¤er hastalar SHE olarak
tan›mlanm›fl ve HE tedavisi pro¤ram›na al›nm›fllard›r.
Ayr›ca bu üç olgununda exitus oldu¤u saptanm›flt›r. 

Üremik ensefalopati (ÜE), glomerüler filtrasyon h›z› %10
alt›na düflen akut veya kronik böbrek yetmezlikli baz›
hastalarda geliflen organik beyin sendromlar›ndan biridir.
Bilinçte dalgalanma ile bafllayan genifl nörolojik semptom
spektrumuna sahip olabilir. Diyalizin kendisi de santral
sinir sisteminde "diyaliz disequilibrium ve diyaliz
demans›" gibi farkl› iki hastal›¤a neden olabilmektedir.1 3

Böbrek yetmezli¤ine ait semptomlardan 48 saat sonra

EEG anormalli¤i kaydedilebilir.13 S›kl›kla frontal

bölgelere lokalize olan yavafl aktivite ve/veya

epileptiform de¤ifliklikler anormal saptanan EEG

incelemelerinin %90'›n da saptan›r.13,14 Ayr›ca bilateral

diken dalga aktivitesi klinik olarak konvülsiyon olmayan

hastalar›n %14'ün de saptanabilmektedir.13

Azotemi düzeyi k›s›tl› oranda ensefalopati ile iliflkili13

olmakla birlikte, baz› elektrolitlerin yüksekli¤i (kan üre
nitrojen, kreatinin, potasyum, klor, sodyum) veya
düflüklü¤ü (kalsiyum, albümin, hematokrit,
karbondioksit, PO4) EEG anormalli¤i ile do¤ru orant›l›
korelasyon gösterir.15 Uysal, Renda ve ark. çal›flmas›nda
elektrolit düzeyleri ile EEG anormallikleri aras›nda iliflki
bulmam›fllard›r.16

Çal›flmam›zda; ÜE tan›s› alm›fl olgularda (n=15), bilinç
düzeyleri; aç›k (n=3), konfüze (n=9) ve letarjik (n=3)
oldu¤u, EEG incelemeleri 2 olguda evre 1, di¤er
olgularda ise evre 2-4 aras›nda derecelendirildiler. Bu
olgular›n %93.3'ü (n=14) klinik düzelme ile taburcu
edildi¤i, %6.7'sinin (n=1) ise exitus oldu¤u saptand›.
Ancak tüm bu olgularda elektrolit düzeyleri ile EEG
anormallikler aras›nda korelasyon saptanmam›flt›r. Bu
durum, olgularda saptanan EEG anormalli¤inin
rekürren ve kal›c› hasara ba¤l› oldu¤unu
düflündürmüfltür. ÜE olgularda klinik durumun daha iyi
irdelenmesi için diyaliz seanslar›n› da kapsayacak
flekilde, uzun süreli EEG monitörizasyonun ya da
serebral uyar›lm›fl potansiyel çal›flmalar›n›n yap›lmas›
gerekti¤i önerilmifltir.14,17

Diyabetik olgular›n %25-75'inde EEG anormallikleri
b e l i r l e n e b i l i r .1 8 Daha çok tekrarlayan hipoglisemi öyküsü
olan olgularda %31-80 oran›nda kal›c› EEG
anormallikleri gözlenmektedir.1 9 EEG'de yavafllama,
özellikle beynin ön bölümlerinde olup, bu bölgelerin
hipoglisemiye karfl› daha hassas oldu¤unu
d ü fl ü n d ü r m e k t e d i r .1 8

Hipoglisemi ataklar›nda izlenen EEG anormalliklerinde

en duyarl› parametre alfa/teta oran›d›r.18 Non-ketotik

hiperglisemi olgular›nda da benzer de¤ifliklikler

gözlenmektedir, ancak bu olgular zaman zaman

oksipital nöbetler ile kendini gösterebilmektedir.2 0

Soltesz ve ark. diyabetik çocuklarda, hastal›k süresi,

günlük insülin ihtiyac›, HbA1-C düzeyleri ile EEG

anormallikleri aras›nda korelasyon bulmad›klar› rapor

edildi. Subklinik mikrovasküler lezyonlar›n oldu¤unu
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düflündüren bu durum "primer diyabetik ensefalopati"

olarak tan›mlanm›flt›r.21

Çal›flmam›zda, olgular›n %10.4'ünü (n=15) hiperglisemi
veya hipoglisemiye ba¤l› ME geliflmifl vakalar
oluflturmaktad›r. Bu hastalardan sadece birinin ex oldu¤u
belirlendi. Bu olgunun insüline ba¤l› hipoglisemik atak ile
klinikte izlendi¤i, araya giren infeksiyon tablosu ile
hastan›n kaybedildi¤i saptand›. Genelde tüm ME
olgular›nda oldu¤u gibi, diyabetik hastalar›n hepsinde de
bilinç bozuklu¤u as›l yak›nmay› oluflturmaktayd›. Ancak
bu olgular›n %40'›nda (n=6) bilinç aç›k, geriye kalan
di¤er olgularda ise bilinç konfüzekoma aras›nda
derecelendirildi. Ayr›ca olgular›n sadece 2'sinde EEG'nin
normal oldu¤u, geriye kalan 13 olgudan 6's›nda a¤›r EEG
anormalli¤i oldu¤u saptand› (Tablo 3). Diyabetik
olgularda da serebral uyar›lm›fl potansiyeller, EEG,
yap›labilirse de kompüterize EEG kay›tlamas› "primer
diyabetik ensefalopati" olgular›n› erken tan›mada yararl›
olarak görülmektedir.2 2 , 2 3

Hiponatremik ensefalopati, ME hasta grubunun
%24.3'ünü (n=35) oluflturmaktayd›. Bu olgular›n 5'i
izole, 13'ü kronik böbrek hastal›¤›, 17 olguda ise
diyabet zemininde geliflmifl hiponatremi oldu¤u
saptanm›flt›r. Bu olgularda hiponatremi ana bulgu
olup, mevcut hastal›¤› stabil metabolik durum
mevcuttu. Yine diyabetik ensefalopati hasta
grubunda (n=15), olgular›n 8'inin hipoglisemik,
7'sinin ise hiperglisemik nonketotik koma tablosunda
olduklar› belirlendi. Buradan da gözlendi¤i gibi ME'de
nadiren izole elektrolit ve/veya hormonal anormalli¤in
olabilece¤i, s›kl›kla belirlenen klinik ve
elektrofizyolojik anormalliklerin kombine bulgular
oldu¤unu düflündürmektedir. Bizim olgular›m›zda as›l
anormallik, mevcut metabolik bozukluk üzerine
yerleflmifl hiponatremi oldu¤u için EEG bulgular›
kombine metabolik bozuklu¤a ait elektrofizyolojik
bulgular olarak tan›mlanabilir. Çünkü bu grupta
izlenen EEG anormallikleri, kronik hastal›¤a ba¤l›
kal›c› bulgular›n yan› s›ra akut geliflen metabolik
hastal›¤›n birlikteli¤i sonucu geliflen bulgular›
d ü fl ü n d ü r m e k t e d i r .

Diyabetik hastalarda %25-56 oran›nda noktürnal
hipoglisemi ataklar› gözlenebildi¤i 19 ve non-

hipoglisemik grupta, genel popülasyona göre
anormal EEG s›kl›¤› daha çok saptanabilece¤i2 1 g ö z
önüne al›n›rsa çal›flma grubumuzda diyabetik
ensefalopati ve/veya diabet üzerine yerleflmifl di¤er
elektrolit anormalli¤e ait ensefalopati tan›s› alm›fl olan
olgulardaki belirlenen EEG anormalliklerini
aç›klamaktad›r (Tablo 3). ME'li olgularda tan› alt gruplar›
ile EEG aras›nda korelasyon olmamakla birlikte (Tablo 3,
p=0.117), bilinç düzeyleri ile EEG aras›nda (Tablo 4;
p<0.000), daha önemlisi EEG ve prognoz aras›nda
istatistiksel yönden anlaml› bir iliflki belirledik (Tablo 5,
p<0.000). 

Endokrinopatilere ait klinik bulgular, hormonun bireysel
etkisine veya 1 . Tüm vücut elektrolit ya da substrat
ortam›ndaki de¤ifliklikler, 2 . Hormonun, beyin metabolik-
elektriksel aktivitesi üzerindeki etkisi (ya da eksikli¤i), 3 .
Hormonun nörotransmitter olarak davranmas›, fleklinde
kombine ifllevselli¤e ba¤l› olarak ortaya ç›kar.24 

Hipotiroidide, hastal›¤›n a¤›rl›¤›na ba¤l› olarak ilk
de¤ifliklik alfa aktivitesindeki azalma ve bunun yan›nda
orant›l› olarak teta aktivitesinde art›flt›r.2 5 Ancak trifazik
dalgalar %9-20 oran›nda azotemi sonucu geliflen
metabolik ensefalopatilerde rastlanmakla birlikte,
oldukça nadir olarak hipertiroidizim ile birlikteli¤i rapor
edilmifl, bununla birlikte miksödem komas›nda da
rastlanabilece¤i rapor edilmifltir.2 5

Birçok çal›flmada hormonal düzey ile elektrofizyolojik
parametreler aras›nda korelasyon bulunmam›flt›r.2 6

Çal›flma grubumuzda belirlenen endokrin hastal›klara
sekonder geliflen ensefalopati olgular›n›n %66.7'sinin
(n=10) bilinç düzeylerinin normal, %20'sinin (n:3)
konfüze ve %13.3'nün  (n=2) ise letarjik oldu¤u
saptanm›flt›r (Tablo 2). Ancak bu grupta bilinç düzeyleri
ile k›smi uyumlu olabilecek EEG bulgular› belirlendi¤i gibi,
bu olgular›n hepsinin düzelme ile taburcu edildi¤i
ö¤renildi.  

Akut dönemde oluflan EEG de¤ifliklikleri, hipoglisemik
atak ile hipoksik iskemik dönemde ayn›2 7 o l d u ¤ u
bilinmektedir, bununla birlikte elektrofizyolojik
bulgular›n ME aç›s›ndan nonspesifik oldu¤u, ancak
hastalar›n klinik durumlar›n› ve prognozlar›n›
belirlemede yararl› bir noninvaziv bir inceleme oldu¤u
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unutulmamal›d›r. Bununla birlikte, üçlü serebral
uyar›lm›fl potansiyeller ve EEG uzun y›llard›r, akut
anoksik ve travmatik komada diagnostik ve prognostik
kriterler olarak al›nm›flt›r. Baz› spesifik EEG bulgular›
(burst supresyon paterni, jeneralize süprersyon ve alfa-
teta koma) ile kötü prognoz aras›ndaki iliflki anlaml›
bulunmufltur.5 Ancak EEG'nin beyin sap› fonksiyonlar›
hakk›nda yeterince bilgi vermemesi dezavantaj olarak
görülmektedir. Bu dezavantajlar, serebral uyar›lm›fl
potansiyel incelemeleri ile k›smen azalt›labilmektedir.28

aEEG, konvülsif ve/veya nonkonvülsif status epileptikus
flüphesi olan hastalar ile H‹E tan›s› olan hastalar›n klinik
progresyonunun de¤erlendirilmesi, izlenmesi aç›s›ndan
önemlidir. Bilinç bozuklu¤u öyküsü veren her hastaya
EEG çekilmesinin uygun olmad›¤›,2 9 bu çal›flma
sonucunda, nörolojik muayene ile klinik bilgilerin
birlefltirildi¤i flüpheli olgularda bu incelemenin yap›lma-
s›n›n do¤ru oldu¤u kan›s›na vard›k. 
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