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OzZET

Bronsiyal astma ataklari sirasinda meydana gelen
hipoksemiden en fazla etkilenen dokularin basinda
merkezi sinir sistemi gelmektedir. Geng erigkin 16
bronsiyal astmali hastanin elektroensefalografi
(EEG) kayitlari yapildi. Olgularimizin  higbiri akut
astma ataginda veya hipoksemide degildi (PaO2>70
mmHg). Olgularin 8'inde (%50) EEG'de patolojik
degisiklik gbzlendi. Dért olguda genel olarak diiglik
amplitiidlii EEG kaydedilirken, 4 olguda da degisik
ozelliklerde patolojik EEG bulgulari vardi. EEG
patolojileri ile brongiyal astma hastaliginin giddeti
arasinda anlamli bir iligki tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Brongiyal Astma, Hipoksemi,
Elektroensefalografi.

SUMMARY
Changes of Electroencephalogram in Young
Adults with Bronchial Asthma

Central nervous system is one of the major tissues
that are affected by the hypoxemia during acute asth-
matic attack. Electroencephalograms (EEG) were
recorded in 16 young adults with bronchial asthma.
No case had hypoxemia (PaO2>70 mmHg) or acute
attack of asthma. Eight cases (50%) demonstrated
pathological EEG recording. Of these, 4 cases had
generally low amplitude and other 4 cases had differ-
ent pathological EEG recordings. It was observed
significant relationship between pathological EEG
recordings and severity of bronchial asthma.

Key words: Bronchial Asthma, Hypoxemia,
Electroencephalogram.

GIRIS

Bronsial astma ataklar1 sirasinda meydana gelen
hipoksemi ve diger degisiklikler biitiin sistemleri
etkileyebildigi gibi santral sinir sistemini de (SSS)
etkilemektedir. Akut atakta ortaya ¢ikan solunum is
yiikiindeki artig SSS'indeki kortikal ndronlart aktive
etmektedir (1).
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Ayrica, bronsiyal astma ataklar1 sirasinda mey-
dana gelen hipokseminin serebral hasara yol agabile-
cegi de bilinmektedir (2,3). Astmali hastalarda atak-
lar aras1 donemde belirgin bir hipoksemi bulunma-
maktadir. Ancak astma ataklarinin siddeti, siklig1 ve
stiresi hipokseminin santral sinir sistemindeki etki-
sinin kalic1 olmasina ve elektroensefalografi (EEG)
degisikligine neden olabilmektedir. Oksijen tedavisi
ile SSS'deki bu degisikliklerin  geriledigi
bildirilmistir (4). Ozellikle ¢ocuklarda bronsiyal
astma hastaliginin siiresinin SSS'de meydana gelen
EEG degisikliklerini etkiledigi tespit edilmistir (5).

Bu calismada, geng eriskin bronsiyal astmalilar-
da ataklar aras1 donemde (hipokseminin olmadig1
sirada) EEG incelemesi yapilarak SSS'deki degisik-
likleri ve bunlarin hastaligin klinik ve laboratuar
ozellikleri ile iliskisini belirlemeyi amacgladik. Calis-
ma GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Gogiis
Hastaliklar1 ve Noroloji Servislerinde yapilmistir.

GEREC ve YONTEM

Anamnez, fizik muayene, solunum fonksiyon
testleri ve laboratuar bulgulart ile bronsiyal astma
tanist konmus 16 olgu caligmaya alindi. Olgularin
hi¢ birisinde nérolojik patoloji yoktu ve SSS'ni et-
kileyen ilaglar kullanmryorlardi.

Solunum fonksiyon testi (AS 600 Minato
Autospiro, Osaka, Japonya) ve kan gazi dl¢iimleri
(Nova Biomedical, STAT PRO 9, Waltham, MA,
USA) yapilarak kaydedildi.

Hastalar Toraks Dernegi Ulusal Astim Tani-
Tedavi Rehberi'nde belirlenen kriterlere gore hafif,
orta ve agir astmali olarak gruplandirildi (6).
Olgularin astma tedavileri ¢calisma sirasinda kesilme-
di. Olgularin hicbiri akut astma ataginda degildi ve
Pa02 degeri 70 mmHg'nin {izerinde idi. EEG 6ncesi
olgularin nérolojik muayeneleri yapildi. EEG kayit-
lar1 sabah saat 09:00 ile 10:00 arasinda yapildi
(Nikon-Kohden, Japonya, 14 kanal, 5214 model). Bu
kayitlarda cihazin kagit hizt 30 mm/sn, frekans filt-
resi 70 Hz ve sensitivitesi 7 mm/uv idi. Bulgular iki
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noroloji uzman tarafindan degerlendirilerek ortak
yorum saglandi. Dalga frekansi, amplitiid, anormal
dalga ve lokalizasyon arastirildi.

Istatistik

Ortalama hastalik siireleri, SFT parametreleri,
allerji parametreleri (Total IgE, periferik kanda eozi-
nofili) ile EEG bulgulari arasindaki iligkiler Mann-
Whithney U testi ile degerlendirildi. Hastalik siddeti
ile EEG patolojisi olup olmamasi arasindaki iliski ki-
kare testi ile arastirildi. Istatistiksel olarak anlamlilik
icin p<0,05 kabul edildi.

BULGULAR

Olgularimizin genel 6zellikleri Tablo I'de toplu
olarak goriilmektedir. Caligmaya alinan olgularin
hepsi erkek, yas ortalamasi 20,7+0,5 (20-22) ve orta-
lama hastalik siireleri 6,4+4,2 (1-21) yil idi.
Olgularimizin 12'si orta derecede, 2'si agir, 2'si hafif
astmal idi.

TABLO -1
Hastalarin Genel Ozellikleri

OZELLIiK Ortalama+SD Range
Yas 20,7+0,5 20-22
Hastalik siiresi (y1l) 6,4+6,2 1-21
FEV, (L) 2,37+0,51 1,59-3,11
FEV, (%pred) 67,6+10.8 41-72
PaO, (mmHg) 79,9+11,6 70-100
PaCO, (mmHg) 39,1+3,0 35,1-47.,4
pH 7,400,02 7,35-7,45

FEV, : Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiratuar Volim
PaO, : Arteriyel Oksijen Parsiyel Basinci
PaCO, : Arteriyel Karbondiaoksit Parsiyel Basinci

Toplam 8 olguda (%50) EEG'de anormallikler
gozlendi. Bunlarin 4'tinde genelde diisiik amplitiid
izlendi, diger 4'linde ise paroksizmler vardi. Bu
paroksizmler bir olguda sol hemisfer fronto-pari-
etal'den, diger {iglinde her iki hemisferin orta ve arka
alanlarindan kaynaklaniyordu (Tablo II).

Hastalik siirelerine gore degerlendirildiginde
EEG kayitlart normal olan 8 olguda ortalama
hastalik stiresi 5,2+6,6 y1l iken, patoloji gozlenen 8
olguda 7,6+6,7 yil olup fark istatistiksel olarak
anlamli degildi.

TABLO - 11
Hastalarin EEG Bulgular:
No Hastahigin Hastahgin EEG Bulgusu
Siddeti Siiresi (yil)

1 orta 5 N

2 orta 21 N

3 agir 2 Pa

4 orta 3 Pa

5 orta 19 DA

6 hafif 5 N

7 orta 1 N

8 agir 5 Pa

9 orta 5 N
10 orta 1 N
11 orta 17 DA
12 hafif 2 N
13 orta 2 Pa
14 orta 2 N
15 orta 10 DA
16 orta 6 DA
N: normal Pa: paroksizm DA: diisiik amplitid

Hastalik siddetine gore baktigimizda, hafif ast-
mal1 olgularimizin EEG kayitlar1 normal iken agir
astmal1 2 olgumuzun hastalik stireleri iki y1l olmasi-
na ragmen EEG'de patoloji vardi. Orta derecede ast-
mali 12 olgumuzun yarisinda EEG anormalligi
gozlendi (Tablo IIT). Hastaligin siddeti ile EEG bul-
gular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
vardi (Ki-kare=12,5, p=0,002).

TABLO - 111

Hastalhigin Siddetine Gore EEG Bulgular:

ASTMANIN SiDDETI EEG PATOLOJIiSi
VAR YOK
Hafif (n=2) - 2 (%100)
Orta (n=12) 6 (%50) 6 (%50)
Agir (n=2) 2 (%100) -
Ki kare=12,5 p=0,002
Hastalarin  allerjik  parametreleri  (IgE,

Eozinofili) ve SFT olgiimleri ile EEG kayitlart
arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.

TARTISMA

Oksijen ve karbondioksit SSS'ni etkileyen fak-
torler arasinda yer almaktadirlar. Akut ya da kronik
solunum yetmezliginde meydana gelen arter kan
gaz1 degisiklikleri SSS'de hasara yol agabilmektedir
(3,8). KOAH'lilarda zamanla hafiza ve psikomotor
performansta bozulma oldugu ve uzun siireli oksijen
tedavisinin bu bakimdan yararli oldugu bildirilmistir
(4,7). Ancak bu hastalarda goriilen serebral degisik-
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liklerin KOAH'dan mi, yoksa yasliliktan m1 oldugu-
nun ayriminit yapmak gigtiir. Bronsiyal astmada
atagin siddetine gore hipoksemi ortaya ¢ikmakta ve
EEG'de anormalliklere neden olmaktadir (9,10).

Calismaya alinan 16 bronsiyal astmali olgunun
%350'sinde (8 olgu) EEG'de anormallikler tespit edil-
di. Bu olgularda hastaligin siddeti EEG degisikligini
etkileyen en 6nemli faktor idi. Yapilan ¢alismalarda,
ozellikle allerjik bronsiyal astmali ¢ocuklarm %30-
80'inde EEG anormalligi gozlenmistir (11,12). Bu
calismalarda allerjik faktorlerin etkili olabilecegi
ileri siiriilmiistiir. Ancak calismamizda allerji ile
ilgili parametrelerin EEG bulgular ile iliskili
olmadigi gorildii.

Yiiz bronsiyal astmali ¢ocuk iizerinde yapilan
bir incelemede %52 oraninda EEG anormalligi
gbzlenmis ve hastalik stiresi 5 yildan fazla olanlarda
anlamli olarak bu anormalligin arttig1 tespit
edilmistir (5). Bizim ¢alismamizda ise %50 oraninda
EEG anormalligi gozlenirken, EEG kayitlart normal
olan 8 olgunun ortalama hastalik siiresi 5,2 ve anor-
mal olan 8 olguda ise 7,6 yil olarak bulunmustur.
Ancak 21 yildir hastalig1 olan bir olgumuzun EEG'si
normal oldugu i¢in istatistik sonuglarini etkilemekte-
dir. Bu olgu hari¢ tutuldugunda, normal EEG'li grup-
ta ortalama hastalik siiresi 3 y1l olmakta ve EEG
anormalligi bulunan grup (7,6 yil) ile olan fark
anlamli olmaktadir.

Hastaligin siddeti ile EEG anormalligi arasinda
anlamli bir iliski vardi. Hafif astmali iki olgumuzda
EEG normal idi. Agir astmali iki olgumuzun her
ikisinde de EEG'de anormallik go6zlendi. Siddetli
astma ataklarinin serebral hasar meydana gelmesini
kolaylastirdig: diistiniilmektedir. Ancak bu olgularda
her hangi bir norolojik defisit bulunmamasi ilging
olarak degerlendirilmistir.

Brongiyal astma atagi sirasinda EEG'de
paroksismal aktivitede artis ve genel olarak diisiik
amplitiid kaydedildigi bildirilmistir. Bu degisiklik-
lerin atak sonrasi donemde de devam ettigi ve bu
nedenle astma ataklarimin EEG'deki degisikliklerin
artmasina neden olmadigi da iddia edilmektedir (13).
Diistik amplitid 6nemli bir EEG bulgusu olup
bronsiyal astmali 4 olguda saptanmistir. EEG'de sap-
tanan paroksizmler ise nonspesifik degisiklikler
olarak kabul edilmekte ve bronsial astma ile iligkili
olmayip hastaligin seyri ile diisiik amplitiide doniise-
bilecegi belirtilmektedir (14). Hastalarda EEG
incelemesinde amplitiid diisikliigiiniin anomalite
6lgiitii olarak ele alinmasinin temel nedeni, ayn1 yas
grubunda beklenen amplitiid degerlerinden ortalama
%350 oraninda daha diisiik saptanmasidir. EEG
incelemesinde hipoksik durumlarda frekanstan ¢ok
amplitiidiin etkilendigi bilinmektedir. Bu nedenle
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brongial astma olan olgularda ortalama 20-30 upv
derinligindeki amplitiidler (alfa kanali dahil) diisiik
olarak kabul edilmistir ve epileptik bir anomaliteden
ziyade EEG'ye sistemik hastaligin katikist olarak
degerlendirildiginden patolojik konuma sokulmus-
tur.

Brongial astmali olgularda bronkospazm ve
bronsial 6deme yol agan bazi kimyasal mediatorler
salinmaktadir. Bu mediatdrlerin SSS'ne olan etkileri
tam olarak bilinmemektedir. Bu nedenle, bronsial
astmalilarda saptanan EEG degisikliklerinin hipok-
semi disinda baska faktorlerin de etkisiyle olusabile-
cegi ve daha ileri incelemelerin yapilmasi gerektigi
disiiniilmektedir.

Sonug olarak; bronsiyal astma hastaliginin sid-
deti SSS'ni etkileyerek ozellikle disiik amplitiidli
EEG degisikligi olusturmaktadir. Akut astma atak-
lar1 sirasinda meydana gelen hipokseminin olustura-
bilecegi serebral hasardan ve diger sistemik degisik-
liklerden hastay1 korumak i¢in miimkiin olan en kisa
sirede  oksijen  tedavisinin  uygulanmasi,
bronkospazm ve brongial ddemin de hizla tedavi
edilmesi gerektigi kanaatindeyiz.
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