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OZET
Bu  calismada hipertansif —akut post-streptokoksik  glo-
mertlonefritli (APSGN) hastalardaki elektroensefalografik

(EEG) degisiklikler ve neden olan faktorler arastirildi.

Calisma  grubumuzu yaslari  6-15 yas (ortalama 10,8
yas) arasinda  degisen 11 APSGN'li  hipertansif,
muayeneleri  normal  olan hastalar  olusturdu.
hipertansif (akut) ve 3 hafta sonra,
dénemlerinde 8  kanalli
(delta-teta)
mal idi.

nérolojik
Hastalara

normotansif  (iyilesme)
EEG'de  yavas dalga
aktivitesi  tesbit edilirken  kontrol EEG'lerl nor-
EEG bozuklugu olan ile olmayan grup karsilastiril-
diginda kan basinglari  ortalamasi arasinda  6nemli bir fark
olmadig halde kan tre
(46 mg/dl ve 14 mg/dl) sayisal olarak belirgin farklilik var-
dn.

istirahat

degarleri ortalamalari arasinda

Bu  calisma hipertansif  APSGN'in

dan da EEG bozuklugu olusturabilecegini ve bu bozuk-

ensefalopati  olma-

luklarin ~ kantire
ddi.

degerleri ile ligkili olabilecegini  diiglindlir-
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Akut post-streptokoksik glomerilonefritli (APSGN)
hastalarin yaklasik %5'inde hastaligin seyri esnasinda
hipertansiyon ve buna bagli ensefalopati gelistigi bilin-
mektedir (8). Hughes ve arkadaslari (9) tarafindan
APSGN'Ili hastalardaki EEG bulgulari incelenmis ve
EE G degisikliklerinin hipertansiyonun siddeti, lGremi,
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SUMMARY

The factors influencing  the  development of elec-

troencephalographic =~ (EEG)  abnormalities = were  studied in
11 children aged between 6-15 years (mean
(APSGN) and

sion. In 6 children during the acute phase slowing of the

10,8 years)

with acute glomerulonephritis hyperten-
EEG (delta-theta activity) were detected and these fin-
dings were normalized in the convalescent period. Al-
though the blood pressure levels did not differ in the
children who have and who do not have EEG abnormali-
ties the blood urea levels were quantitatively different (46

mg/dl and 14 mg/dl) in these two groups.

In summary, azotemia may play a role in the EEG

abnormalities  in  children  with APSGN and hypertension.

Keywords: EEG, Acute glomerulonephritis, Encephalopathy,
Hypertension
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6dem ve anemi ile iligskisi olmadigr gdésterilmistir. Buna
karsin Hui-Kim Yap ve arkadaslari (16) APSGN'deki
degerleri ile iligkili olabilecegini savunmuslardir.

Bu nedenle biz de APSGN tanisi ile hastanemize
yatan 11 hastada hipertansiyon gelistigi dénemde ve
hastalar iyilestikten lg¢ hafta sonra EEG'lerinl gekerek
degisiklikleri ve buna sebep olan nedenleri arastirdik.

MATERYEL VE METOD

Calisma grubumuzu hastanemize APSGN tanisi
ile yatan 11 hipertansif hasta olusturdu. Hastalarimizin
dokuzu erkek, ikisi kiz idi ve yaslari 6-15 yas arasinda
olup ortalama 10,8 yas Idi.
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12 HIPERTANSIF AKUT POST-STREPTOKOKSIK GLOMERULONEFRITTEKI

Hastalara APS GN tanisi su kriterlere gére kon-

mustur:

1. Odem varhigi,

2. Hematiri varhig: (idrarda her sahada 5 ve daha
fazla kirmizi kire goérilmesi),

3. Hipertansiyonun varhigi (yasa ve cinse gore
normalin %95'inden fazla olmasi,

4. Serum kompleman dizeylerinin disik olmasi,

5. Antistreptolizin 0 fitresinin >200 Todd Unitesi
olmasi.

Hastalarimizin hlpertansif donemde yapilan ndrolo-
tamamen normal idi. Hastalara hiper-
tansif dénemde yani akut dénemde ve ¢ (3) hafta
iyilesme déneminde olmak uzere iki kez
EEG'ler 8 kanalli Nihon Kohden marka
EE G cihazi ile ¢gekildi. Elektrodlar 10-20 Sistemine
gore yerlestirildi. Kayitlar sadece hastalar uyanik iken
yapildi ve kayit siresi ortalama 30-45 dakika idi.

jilk muayeneleri

sonra yani
EEG gekildi.

EE G analizi Laidlavv (4) ve Engels ve arkadaslari
(5) tarafindan tariflenen gdérsel frekans analizi metodu
ile yapiimistir. Stabil zemin aktivitesi olan bir bélgeden
30 saniyelik bir segment segilerek bu segmentteki yuik-
sekligi 1 milimetrenin Ustindeki tim dalgalar tesbit edil-
di. Bu dalgalar delta (1-4 Hz.), teta (5-7 Hz.) ve alfa
(8-13 Hz.) olarak gruplandirildi. Ayni frekanstaki dalga-
larin yuzdesi hesaplandi. Her gruptaki dalgalarin yik-
seklikleri milimetre olarak 6lgildi ve her grubun yizde-
leri ile garpildi. Tum frekanslar igin elde edilen alanlar
toplandi ve delta-teta aktivitesinin olusturdugu EEG ala-

ni tesbit edildi.

Hastalarin kan basinglari bir saatlik aralar ile kont-

rol edilerek gerektiginde ilag tedavisi uygulandi.
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DEDA ve Ark.

(EEG) BULGULARI

Hastalarin kan lre ve serum kreatinin (Jaffe Meto-
du ile) degerleri de saptandi.

SONUCLAR

Kontrol grubunda EEG'deki yavas zemin aktivitesi

delta-teta aktivitesine goére degerlendirildiginde
2,29+2,08 olarak bulundu ve bunun 2 standard devias-
yonu alinarak 6,45'e kadar normal deger olarak kabul
edildi.

Onbir hastanin besinin EEG'leri normal olup, EEG
ylzdeleri 6,45'in altinda idi. Alti hastanin EEG'leri anor-
mal olup EEG yuzdeleri 6,45'in Ustinde idi ve 10,4 ile
18 arasinda idi (Sekil 1,2).

Hastalarin ndérolojik muayeneleri tamamen normal

idi ve higbirisinde ensefalopatinin klinik bulgulari yoktu.

Hastalarin 3 hafta sonra yani iyilesme déneminde
cekilen EEG'leri bir hasta haricinde tamamen normal
idi. EEG'sinde dizelme godrilmeyen bu hastanin da 6

hafta sonra gekilen EEG'si normal sinirlarda idi.

EEG'leri normal olan grup ile EEG anormalligi
olan grup arasinda kan basinglari
mayip her iki grubun kan basinci degerlerinin ortalama-

si 150/100 mmHg idi (Tablo 1).

arasinda bir fark ol-

ise EEG'leri normal

anormal olan grupta

Kan ure degerleri ortalamasi
olan grupta 14,6 mg/dl, EEG'leri
ise 45 mg/dl idi (Tablo 2).
EEG'leri
anormal olan

ortalamalari
normal olan grupta 0,8 mg/dl, EEG'leri
grupta ise 1,3 mg/dl idi (Tablo 3).

Serum kreatinin degerleri

Tdm hastalarin yas, kan {re, serum kreatinin

degerleri ve EEG bulgulari Tablo 4'de gd&sterilmistir.
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Sekil 1.  EE G anormalitesi olan hastalarin trase érnekleri
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Sekil 2.  EEG anormalitesi olan hastalarin trase 6rnekleri

Tablo 1.

kan basinci degerleri

EE G anormalligi olan grup ile olmayan grubun

EEG Anormalligi
olan Grup

EEG'si normal
olan Grup

TA Degerleri (mm/Hg) 150/100 1 50/100

Tablo2. EEG'si normal olan ile EEG anormalligi olan
grubun kan Ure degerleri

EEG Anormalligi EEG'si Normal
olan Grup olan Grup
Kan ire Degerleri (mg/dl) 46 mg/dl 14 mg/dl

Tablo 3.
serum kreatinin degerleri

E E G anormalligi olan grup ile olmiyan grubun

EEG'si Normal
olan Grup

EEG Anormalligi
olan Grup

Serum Kreatinin

Degerleri (mg/dl) 1,3 mg/dl 0,8 mg/dl

TARTISMA

APSGN'li cocuklardaki EE G anormallikleri ilk defa

Hughes ve arkadaslari (9) tarafindan tarif edilmistir. Bu
calismada EEG anormalligi ile hipertansiyon arasinda
bir iligki halbuki

calismada eklampsiye bagh

bulunamamis, daha o6nce yapilan bir

hipertansiyonu olan hasta-

Anatolian J Pediatr 1992, 1

larda EE G anormalligi ile hipertansiyon arasinda iligki

oldugu saptanmistir (11).

Hipertansif ensefalopatinin patogenezi halen tar-
tisma konusu olmakla birlikte son yapilan calismalara
kan damarlarindaki
(3,15,14) ve buna bagh

kan-beyin bariyerinin bozulmasi ve fokal

goére serebral otoregilasyonun bo-

zulmasi olarak kan basincinin
artmasi, plaz-

ma sizintisina bagli olarak serebral 6demin gelismesi

patogenezden sorumlu tutulmaktadir (5,6,7,10).
Bizim c¢alismamizda EE G anormalliginin hipertan-
siyon ile iliskisi olmadigi saptanmistir, ¢cinki EEG anor-

malligi olan grup ile olmayan grup arasindaki kan ba-
singlari arasinda fark yoktur.
Calismamizda EEG anormalligi olan grup ile ol-

mayan grup arasindaki en 6nemli farklilk kan {re ve
serum kreatinin degerleri arasindadir. Her Iki grup ara-
sinda kan Ure degerleri arasinda belirgin sayisal farklilik
vardir. Serum kreatinin degerleri arasinda da c¢ok belir-
farklilik vardir.
EEG degisiklikleri

cekilen EEG'de de devam etmekte idi.

gin olmamakla birlikte sayisal Calisma-

mizda bir hastadaki 3 hafta sonra
Hastanin o do-
nemdeki kan basinci normal sinirlarda olmasina ragmen
Bu da

degerleri ile iligkili

kan Ure ve serum kreatinin degerleri yiuksek idi.
EE G anormalliginin kan basinci ol-

mayip kan lre degerleri ile iligkili olabilecegini dusin-
dirmektedir. Uremik hastalardaki EEG yavaslamasi da-
(14).
toksinlerden biri de paratiroid hormon olup beyinde art-
ile birlikte bulunur (4,1).

denle de muhtemelen hipertansiyonu olan APSGN'Ii

ha &nceki bir calisma ile belirlenmistir Uremik

mis kalsiyum kontenti Bu ne-
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Tablo 4. Hastalarin laboratuvar bulgulari

Hasta TA Kan lre Serum Kreatinin

No Yas (mmHg) (mg/dl) (mmy/dl) EEG %

1 14 135/110 81 1,5 12,5

2 6 150/100 22 0,8 3,3

3 14 180/130 12 0,96 4,0

4 14 150/100 8 1 3,2

5 15 170/100 34 0,9 10,8

6 8 140/100 39 0,7 12

7 9 160/80 70 2,8 14

9 7 160/120 48 1 18

10 14 140/100 13 0,7 4,5

11 9 140/100 29 1 10,4
¢ocuklarda Uremik donemdeki toksik metabolitlere bagh 6. Haggendal E, Johansson B. On the pathophysiology of the

olarak EE G degisiklikleri gérilmektedir.

Hui-KIm Yap ve arkadaslarinin (16) yaptigi bir ca-
lismada da APSGN'deki EEG anormalliginin kan basin-
ci ile iligkili olmayip kan, lre ve serum kreatinin deger-

leri ile yakindan iligkili oldugu saptanmistir. Bu veriler
bizim ¢alismamizla uygunluk gdéstermektedir.
Sonug¢ olarak; calismamizda APSGN'li gocuk-

lardaki EE G anormalliginin kan Ure ve kreatinin degerle-

ri ile iligkili olabilecedi go6sterilmis olup, ancak vaka
sayisinin az olusu nedeni ile kesin veri elde etmek igin
daha fazla vaka sayisina gerek oldugu ve arastirmaya

acik bir konu oldugu vurgulanmak istenmistir.
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