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Hipogliseminin Neden Oldugu Kortikal Laminar Nekroz

Engin HAFTACIY, Abdulkadir ISKENDER?, Mesut ERBAS?

OZET

Kortikal Laminar Nekroz (KLN); genellikle serebral hipoksi, hipoglisemi veya iskemiden sonra gorulir. Elektif
kolesistektomi operasyonu sonrasinda akut solunum yetmezligi nedeniyle reanimasyon unitesine alinan ve takibi
sirasinda hipoglisemi ataginin tetikledigi status epileptikus sonrasi kortikal laminar nekroz gelisen 67 yasindaki hasta
sunulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hipoglisemi; status epileptikus; kortikal laminar nekroz.

Cortical Laminar Necrosis Caused by Hypoglisemia
ABSTRACT
Cortical Laminar Necrosis (CLN); is usually damage pattern which is seen after cerebral hypoxia, hypoglycemia or
ischemia. In this case we present 67 years old patient who following elective cholecystectomy surgery; has been accepted
to ICU for acute respiratory failure; and in this period following status epilepticus which has been triggered by
hypoglycemia; develops cortical laminar necrosis.
Keywords: Hypoglycemia; status epilepticus; cortical laminar necrosis.

GIRIS

Kortikal Laminar Nekroz (KLN); genellikle serebral hipoksi, hipoglisemi veya iskemiden sonra gorilen bir hasarlanma
paternidir (1,2,7). Status Epileptikus (SE) ile KLN ( néron ve gliada kombine hasari iceren) arasinda dogrudan bir
patogenik baglanti oldugunu gdsteren yayinlar vardir (1,3). Serebral korteksin selektif néronal nekrozu ile karakterize
KLN; hipoglisemik ensefalopati, serebrovaskuler hastaliklar veya SE’un iyi bilinen bir sonucudur (1-3).

OLGU

Yaklasik 3 aydir karin agrisi sikayeti olan 67 yasinda bayan hastanin batin ultrasonografisinde safra kesesinde polip
oldugu tespit edildi ve bu nedenle kolesistektomi operasyonu planlandi. Hipertansiyon ve guatr 8ykisu olan hasta ASA-
Il olarak deg@erlendirilip operasyona alindi. Postoperatif dénemde akut solunum yetmezligi gelisen ve arter kan gazi pH:
7.16, PO2: 74.4 mmHg, PCO2: 76.9 mmHg, HCO3: 26.7 mEq/L, SO2: %91.2, ABE: -3.1 olmasi nedeniyle entiibe
edilerek reanimasyon yogun bakim unitesine alinarak mekanik ventilatére baglandi. Hastanin reanimasyon Unitesinde
yapilan degerlendirmesinde tam kan sayimi ve biyokimyasal parametreleri: Total protein: 7.6 gr/dL, Albimin: 2 gr/dL,
Ure: 99 mg/dL, Na+: 139 mEq/L, K+: 3.38 mEq/L, Cl- : 105.8 mEq/L, Total bilirubin: 0.39 mg/dL, indirekt bilirubin:
0.2 mg/dL, Direkt bilirubin: 0.24 mg/dL, ALT: 4 1U/L, AST: 8 IU/L, BUN: 46.26 mg/dL, GGT: 21 IU/L, Glukoz: 156
mg/dL, Kreatinin: 1.46 mg/dL ve tam kan sayimi: WBC:16.1, RBC: 3.52 10%uL, HGB: 10.7 g/dL, HCT: %30.1, PLT:
414 10%uL olarak olculdu.

Parenteral nutrisyon baslandi. 24 saat sonra solunum fonksiyonlarinin diizelmesi, arter kan gazi degerlerinin normal
sinirlara gelmesi nedeniyle ekstlibe edilen hastanin takipleri esnasinda tasikardi ve soguk terlemesi gézlendi. Yapilan
kan sekeri kontroliinde kan glukoz degeri 36mg/dL olarak tespit edildi. Bunun tizerine 2 kez %30’luk dextroz 50 cc IV
puse olarak verildi. Kontrol kan sekeri 109 mg/dL olarak gézlendi. Hastada bu hipoglisemi atagindan yaklasik 6 saat
sonra sol Ust ekstremitede 60 sn stiren myoklonik kasiimalar seklinde epileptik nébetler ve takibinde status epileptikus
gozlendi. GKS:7 olmasi nedeniyle hasta entiibe edilerek mekanik ventilatére badlandi. 2 mg/kg/saat tiopental
inflizyonuna baslandi. Hasta noroloji ile konstilte edildi ve kraniyal MR cekildi. Kraniyal MR da serebral kortekste
simetrik anormal kalinlasma, parieto-oksipital bolgede gri-beyaz madde sinirinda siliklesme ve beyaz maddede azalma
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HAFTACI ve Ark.

Sekil 1. Kranial MR gériintulerinde; Serebral kortekste simetrik anormal kalinlagsma, parieto-oksipital bolgede gri-beyaz
madde sinirinda siliklesme ve beyaz maddede azalma goértlmektedir. Belirgin bir kitle etkisi yoktur.

goraldu (Sekil 1). Hastaya antiddem ve antiepileptik tedavi
baslandi. Epileptik nodbetleri gdzlenmeyen hastanin,
bilincinde ve solunum fonksiyonlarinda degisiklik olmadi.

TARTISMA

KLN; genellikle serebral hipoksi, hipoglisemi veya
iskemiden sonra goralur (1,2,7). KLN; histopatolojik
olarak, kortikal tabakalardaki néron ve glialarda yaygin
nekrozla karakterizedir (1,3).

Yeni baslangich epileptik ndbetler; ilag intoksikasyonlart,
ila¢ cekilmesi sendromlari, enfeksiyonlar, kafa travmasi,
iskemik hasar, yer kaplayan lezyonlar veya sistemik
metabolik bozukluklar nedeniyle gelisebilir (4-6). SE
esnasindaki hipermetabolik durumla iliskilendirilen
hiicresel enerji depolarinin bosalmasi ve ardindan Na-K
ATP pompasindaki bozulma, muhtemel patofizyolojik
mekanizma olarak gosterilmistir (1). ilave olarak, glutamat
salinimindaki artis, NMDA reseptor aracili Ca+2 girisini ve
ardindan hiicre i¢i proteaz ve NO sentaz aktivasyonunu
tetikler (1,8,9).

Status Epileptikus ile KLN arasinda dogrudan bir patojenik
baglanti oldugunu gdsteren yayinlar vardir. SE esnasinda;
serebral kan akimi ile lokal kortikal metabolik talep
arasinda bir dengesizlik mevcuttur (1,3).

Yoneda ve ark. hipoglisemik ensefalopatinin deneysel
modellerinde, KLN’un, sadece solunumsal depresyonla
baglantili durumlarda olustugundan bahsetmislerdir (2).
Hastamizin cerrahi bir operasyon gegirmesi ve ardindan
solunum yetmezligi nedeniyle yaklasik 24 saat entiibe
sekilde mekanik ventilasyonda kalmasi nedeniyle beyin
hasarina yol acan mekanizma respiratuar hipoksiye eslik
eden direncli bir hipoglisemi atagidir.

Heinrich ve ark.’nin da degindigi gibi klinik pratikte, ciddi
hipoglisemi ardindan siki 6glisemi elde etmek zordur.
Hipoglisemik ensefalopatiden sonra hiperglisemik durum
ve laminar nekroz birlikteligi daha sik gorilmistir. Ancak
literatiirde hipogliseminin sebep oldugu laminar nekroz ve

oglisemi birlikteligi de bildirilmistir (1).

Hastamizda hipoglisemi atagina yapilan midahalenin
ardindan o6glisemik takip saglanmistir.

Hipoglisemik atak sonrasinda eksitator aminoasit
salinimdaki artis ve hicre igine Ca+2 girisindeki artis,
serebral korteks ve hipokampus basta olmak (izere néronal
hasara yol agar (2). Laminar nekroz gelisiminde sitotoksik
ddem rol oynar (1,2).

Yogun bakimda takip edilen hastalarin genellikle birkag
sistemik bozuklugu oldugu igin hipoglisemi sik rastlanan
bir durumdur. Bu nedenle glisemi takibinin hastanin
durumuna gore sikhginin ayarlanmasi gerekmektedir. Aksi
takdirde hipoglisemi, bizim olgumuzda oldugu gibi beyin
hasari olusturabilir.
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