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OZET

Ensefalopatiler, siklikla fokal semptom ve
bulgulara yol agmayan geg¢ici biling bozuklugu
tablolaridir. Bu caligmanin amaclari, ensefalopatilerin
sikligim belirlemek ve bu bozukluklarin klinik
anlamini tartigmakti. Biz Ocak 2000-Aralik 2000
arasinda Ondokuz Mayis Universitesi acil servisine
(AS) biling bozuklugu ile bagvuran ve ensefalopati
tanisi alan olgulari retrospektif olarak calistik.
Calismaya 70 hasta alindi. Ensefalopatiler tiim
norolojik acillerin %35.1’ini olusturdu. En sik
hipertansif ensefalopati (% 17.14) vardi ve bunu
iskemik-hipoksik ensefalopati (% 15.71) takip etti.
Tiim olgularda erken tan1 ve hizli tedavi ile iyi
prognoz arasinda paralellik oldugunu gézlemlendik.
Sonug olarak, ensefalopatiler pek ¢cok bozuklugun
uyarici 6zelligi olabilir. Bundan dolay1 ensefalopatiler
AS’de erken taninmalidir ve hizli tedavi edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Ensefalopati, acil
servis, erken tani ve tedavi

ABSTRACT

Encephalopathies are with temporary
changes in conscious, often not causing focal
symptoms and findings. The aims of this study were
to determine the frequency of encephalopathies, and
to discuss the clinical significance of these disorders.
We studied retrospectively encephalopathy cases
presenting with unconsciousness between January-
December 2000 in the emergency service of Ondokuz
Mayis University. Seventy patients were included in
this study. Encephalopathies were 5.1% of all
neurological emergencies. Hypertensive
encephalopaty was the most frequency disorder
(17.14%), and it was followed with ischemic-hypocsic
ensephalopaty (15.71%). In all cases, there was a
discernible connection between a good prognosis
with early diagnosis and rapidly treatment. Finally,
encephalopathies may be a warning characteristic of
underline diseases. Therefore, encephalopathies
should be recognized early and treated rapidly.
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GIRIS

Diffiiz ensefalopatiler, dikkat, uyaniklik ve
biligsel islevleri bozan, bununla birlikte fokal
semptom ve bulgulara yol agmayan ve siklikla gegici
olan veya ilerleme gostermeyen bozukluklar olarak
tanimlanir (1,2). Tibbi yogun bakim tinitesindeki

norolojik komplikasyonlar: prospektif olarak analiz
eden bir calismada, ensefalopatierin en yaygin
komplikasyonlar oldugu bildirilmektedir (3). Siklikla
bu norolojik bozukluklar yogun bakim iinitelerine
alinmadan 6nce acil servislerde (AS)
degerlendirilmektedir. Ensefalopatier potansiyel
olarak tedavi edilebilen bozukluklardir. Biz literatiirde
her bir ensefalopati nedeninin diger tiim nedenler
arasindaki oranlarini gosteren bir galismaya
rastlamadik. Bu nedenle, biz AS’de incelenen
ensefalopatilerin sikligini belirlemek ve bu
bozukluklarin klinik anlamini tartigmak istedik.

METODLAR

Biz 1 yil siiresince (1 Ocak 2000-31 Aralik
2000) Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Servisine biling bozuklugu ile bagvuran ve

-ensefalopati tanisi alan hastalarin kayitlarini yeniden

(retrospektif olarak) inceledik. Hastalarin tamaminm
rutin kan, idrar, direkt akciger, ve EKG bulgularma
ve ¢ogu olgunun beyin tomografisi bulgularina
ulagtik. Hafif siddette olan bazi karbon monoksit
(CO) intoksikasyonlu olgular i¢in beyin gériintiileme
yapilmamaktadir. Ancak agir CO zehirlenmeleri,
hipertansif ensefalopatiler, liremik ensefalopatiler
gibi potansiyel olarak yapisal beyin lezyonlarina yol
acabilen tablolar i¢in beyin goriintiilemeler dahi
yapildi. Yapisal beyin lezyonlar: saptanan hastalar
caligma dig1 birakildi. Hepatik ensefalopatiler i¢in
kan amonyum degerleri elde edildi. Bu retrospektif
calismanin verileri, ensefalopatilerin nedenleri,
hastalarin yasi, cinsiyeti ve sonuglarini icermektedir.

BULGULAR

Calismaya alinan 70 hastanin %49’u erkek,
%51°1 kadindi. Hastalarin yaglar1 18 ile 84 arasinda
degisiyordu. Ensefalopatiler tiim norolojik acillerin
%35.1°1ni olusturdu (Sekil 1). Mevsimler arasinda
gozle goriilebilen bir fark yoktu. En fazla 7. ayda (n
=11) en az 8. ayda (n = 1) bagvuru oldu (Sekil 2).
Nedenler siklik sirasina gore hipertansif ensefalopati
(n =12, % 17.14), iskemik-hipoksik ensefalopati (n
=11, % 15.71), ila¢ intoksikasyonu (n = 8, % 11.42),
CO zehirlenmesi (n =7, % 10.00), hipoglisemi (n =
7, % 10.00), ensefalit (n =4, % 5.71), hepatik
ensefalopati (n = 3, % 4.28), liremik ensefalopati (n
=3, % 4.28), elektrolit imbalansi (n = 2, % 2.85),
septik ensefalopati (n = 2, % 2.85), sicak ¢arpmasi
(n=1, % 1.42) ve diger nedenler (neoplastik, nedeni
belirlenemeyen, n = 1, % 14.28) (Sekil 3). Beyin

Akademik Acil Tip Dergisi . ﬁ




Yetmig ensefalopati olgusunun retrospektif olarak degerlendirilmesi

tomgrafisi yapilmig olan hastalarin hi¢ birisinde
yapisal bir lezyon yoktu. Hepatik ensefalopatili
olgularda karaciger fonksiyon test degerleri ve
amonyum seviyesi normalden yiiksekti. Hipoglisemik
olgularda en diisiik kan glukoz diizeyi olarak 13
mg/dL olarak saptandi. Hipoglisemik ensefalopatili
olgularda erken tedavi ile hizli diizelme, buna karsin
tedavinin baglama siiresinin uzunluguna paralel olarak
geg diizelme ve hatta iskemik ensefalopatiye gidis
oldu. Bu durum diger ensefalopatili olgularda da
benzer 6zellik gosterdi. Hastalarimizdan hicbiri AS’de
eksitus olmadi.

TARTISMA

Biz bu ¢aligmada en sik hipertansif
ensefalopatiye (%17.14) rastladik. Aylara gire
dagilima baktigimizda en fazla ensefalopati olgusu
Temmuz aymda gozlemlendi. Bu sonuclar
bolgemizde ciddi tansiyon yiikselmelerinin Temmuz
ayinda daha fazla olabilecegini gosterebilir.
Literatiirlin aksine mevcut calismada, septik
ensefalopati ¢cok yaygin degildi (%2.85) (3). Bu
durum ¢alisma gruplarmin farkliligindan
kaynaklanabilir. Bununla birlikte, hipoksik-iskemik
ensefalopatinin siklig1 %15.71 idi. Ensefalopatiler
siklikla yogun bakim tinitelerinde tedavi edilen
hastaliklar grubunun ¢ok yaygin komplikasyonlar
olarak bilinir ve deliryum, konfiizyon, koma ve
epileptik nobetlerle kendini gosterir (4,5). Her ne
kadar ensefalopatiler, belli bazi multifokal yapisal
lezyonlar (inflamatuar veya dejeneratif) ile
iligkilendirilebirse de, daha siklikla beyinde belirgin
lezyonlara yol agmayan metabolik bozukluklara bagli
olarak gelisir (1). Diger bir anlatimla bu bozukluklar
siklikla fokal semptom ve bulgulara yol agmaz (2).
Nitekim mevcut calismada ensefalopatli olgularmin
hig birisinde fokal yapisal bir lezyona rastlaniimadi.
Diffiiz ensefalopatilerin bu 6zelligi onlar1 inme ve
intrakraniyal kitlelerden ayirt etmede ve boylece
erken tanimada en 6nemli ipucudur. Diger yandan
metabolik ensefalopatilerin ortaya ¢ikmasi organ
fonksiyonlarmin bozulmaya basladiginimn uyarici bir
gostergesi olarak da algilanmasi gerektigi
bildirilmektedir (4). Mevcut caligmada hipoglisemik,
hipertansif ve ilag intoksikasyonlarma bagl
ensefalopatiler bagta olmak iizere tiim ensefalopatili
olgularda erken tani ve hizli tedavi ile iyi prognoz
arasinda paralellik oldugu gézlemlendi. Bu sonuglar,
ensefalopatilerin potansiyel olarak geri doniislii
oldugunu gosterebilir,

SONUC
Ensefalopatiler pek ¢ok nedene bagh olarak
ortaya cikabilir ve onlar altta yatan bu nedenlerin

uyaricilar: olabilir. Bu nedenlerin de pek ¢cogu
potansiyel olarak diizeltilebilir. Bundan dolay1
ensefalopatiler AS’de erken taninmalidir ve hizli
tedavi edilmelidir. Biz, literatlirde ensefalopatilerin
kendi arasindaki rolatif oranlarini gosteren bir
calismaya rastlamadik. Boylece calismamiz, daha
sonra yapilacak c¢alismalar i¢in bir kaynak olabilir,
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Sekil 1. Ensefalopatilerin diger tiim nérolojik
aciller igerisindeki orant
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