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KISALTMALAR

ADP : Adenozin difosfat

AMP : Adenozin monofosfat

ATP : Adenozin trifosfat

AKD :Avrupa Kardiyoloji Dernegi

AMPA :a-amino-3-hidroksi-5-metilisoksazol-4 propionik asit
B-J: Bezold-Jarisch

ED: Epileptik desar;

EEG: Elektroensefalografi

EPSP : Eksitator PostSinaptik Potansiyel
FIRDA : Frontalgegici ritmik delta aktivitesi
GABA : Gamma-aminobutirik asit

HUTT : Head-up tilt table testi

IPSP : Inhibit6r PostSinaptik Potansiyel
IED :interiktal epilptiform desarjlarin
JTKN : Jeneralize tonik klonik nobet

KB: Kalp basinci

KH : Kalp hizinda

MR:Magnetik rezonans

msn : Milisaniye

NMDA:N-metil D-aspartat

NTS:Nucleus tractus solitarius

PAG : Periakudektal boz madde

REM : Rapid eye movement

VVS : Vazovagal senkop

PDK :Paroksizmal depolarizasyon kaymasi
PDS : Paroksizmal depolarizasyon sapmasi
PET : Pozitron emisyon tomografisi

PSP : Post- sinaptik potansiyel

PSWY: Posterior yavas genc¢lik dalgalari
TT :TILT testi
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1.GIRIS VE AMAC

Senkop ani, kisa siireli, spontan geri donen ,postural tonus kaybr ile karakterize
gegici biling kaybidir. Senkop sirasinda gegici biling kaybindan sorumlu mekanizma,
beyin sapindaki retikiiler aktive edici sistemin kanlanmasinin bozulmasi ve kisa bir
sirede duizelmesidir.!Normalde serebral perfiizyon, bircok farkli otoregiilasyon
mekanizmalar1 ve refleksler araciligiyla sabit tutulmaya calisilir. Ancak bu
mekanizmalara ragmen sistolik kan basinci 60 mmHg nin altina diistiigiinde ya da 3
saniyeden daha uzun sureli asistolde biling kayb1 gelisebilir. Beyin oksijenlenmesinde
%20 azalmanin da biling kaybina yol agabilecegi bilinmektedir . Bu nedenlerle, kalp-
damar sistemi ya da ndrolojik sistemlerin beyin kanlanmasi ya da oksijenlenmesini
etkileyebilecek bir¢ok bozuklugunda senkop gozlenebilir. Etyolojisinde bir¢gok neden
bulunmaktadir.?

Vazovagal refleks senkopu gegici biling kaybinin en yaygin sebebi olup,
yaklasik insanlarin %30-401 hayatlar1 boyunca bir veya daha fazla sefer bunu
deneyimlemektedir.>Vazovagal senkop sirasinda otonomik sinir  sisteminin
etkinlestirilmesi ile kan basincinin diismesi, Kalp debisinin azalmasi , bradikardi ve
vazokonstruksiyon serebral hipoperfiizyona yol agmaktadir.

Calismamizda kullandigimiz TILT testi(TT) vazovagal senkopun taninmasini,
elektroensefalografi(EEG) ise serebral  fonksiyonlarin elektrofizyolojik olarak
degerlendirilmesini saglar. Daha dnce yapilan arastirmalarda TILT testi ile es zamanl
olarak EEG bulgular1 degerlendirilmistir. Bu ¢alismalarda saptanan EEG zemin
degisikliklerinden biri slow-flat-slow olarak tanimlanir. Tanimlanan diger EEG
degisikligi ise sadece zemin ritmindeki amplitiid degiskligini icerir.*

Birkag ¢aligmada epilepsi hastalarinda postiktal donemde ¢ekilen EEG nin temel
aktivite degisiklikleri ve anormallikleri gostermede daha dinamik bir siire¢ olabilecegi
diistiniilmiistir.

Biz bu ¢alismalardan yola ¢ikarak TILT testi pozitif olan hastalarda, bradikardi
veya hipotansiyona bagli gelisen hipoperfiizyon sonrast EEG ¢ekimi ile temel zemin
ritminde degisikligin olup olmadigini, degisikligin saptanmasi halinde bunun EEG’de

karakteristik paterninin olup olmadigini belirlemeyi amagladik.



Bildigimiz gibi vazovagal senkop ve epileptik atak biling kaybi yasayan
kisilerde birbiri ile ¢ok sik karigmaktadir ve ayrimi zor yapilmaktadir. Noroloji
poliklinigine senkop nedeni ile basvuran hastalardan epileptik nobet ayrimi
yapabilmek amaci ile rutin EEG istenmektedir. Bu nedenle ikincil amag olarak TILT
testinden hemen sonra cekilen rutin EEG‘de patolojik aktivite olup olmadigini
degerlendirmeyi planladik. Boylece vazovagal senkop ve epilepsinin ayirici tanisinda

EEG ‘nin gerekliligini degerlendirmeyi amacladik.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. Senkop

Senkop sik rastlanan bir semptomdur ve tiim hastaneye yatis sebeplerinin %1-
6’sin1 olusturur. Senkop hastalarinin %3’1 acil servise basvururlar. Framingham
caligmasinda yasam boyunca erkeklerde % 3, kadinlarda %3-5 oraninda bir kez
senkop oldugu saptanmistir . Yaslh popiilasyonlarda bu oranin yilda %6’ya kadar
ciktig1 belirlenmistir.® Kadinlarin yaklasik %47'si, erkeklerin %31' i ilk senkop atagini
yaklagik 15 yasinda gecirmektedir. Senkop her yasta goriilebilecegi gibi 0zellikle
addlesan ve 50 yas iistiinde daha sik goriilmektedir.%Erkeklere kiyasla kadinlarda 2 kat
daha sik gbzlendigi bildirilmektedir.’Bir kohort calismasinda eriskinlerin yalnizca %
5‘nin ilk senkoplarint 40 yasindan sonra gegirdigi ve ¢ogunlugunun genglik ve
ergenlik doneminde reflekse baglh ataklar halinde yasadig1 gosterilmistir. Framingham
caligmasinda senkop insidansi 70 yasindan sonra keskin bir ¢ikis gostermistir. Yaslar
60-69 olan erkeklerde prevelans 5,7 iken, 70-79 olanlarda bu degerin 11,1‘¢ ¢iktig1
gdsterilmistir.®

Noral aracili senkop (Refleks senkop) , her kosulda en sik goriilen senkop tiirii
olup, ikinci sirada kardiyovaskiiler hastaliklara bagli gelisen senkop gelmektedir.®

Senkop ani, gecici biling ve postural tonus kaybi ile birlikte kendiliginden
diizelme ile karakterizedir.!°Bilincin idamesi icin beyine gelmesi gereken oksijen
miktar1 100 gr doku basina 3-5ml/dk'dir. Saglikli kisilerde bilincin idamesi igin gerekli
olan minimum oksijen kalp debisinin yaklasik %15’iyle saglanmaktadir. Bu saglikli
kisilerde kolayca saglanir ancak yasli ve altta yatan hastaligi olan kisilerde yerine
getirilmesi zorlagir. Calismalarda oksijen desteginin %20’lik azalmasiyla ve serebral
kan akiginin 6-8 saniye aniden durmasiyla tam biling kayb1 olabilecegi gosterilmistir.
Serebral perfiizyon genelde arteryel kan basincina baghdir. Yapilan caligmalarda
sistolik kan basincinin 60 mmHg’nin altina diismesinin senkopa yol agtigi

gosterilmisgtir.*



2.1.1.Senkopun Nedenleri

Bazi hastalarda birden ¢ok neden biling kaybina yol agmis olabilir. Senkop
siiflandirilmas: yapilmadan 6nce, senkopun diger gegici biling kayiplarindan ayirt

edilmesi gerekmektedir. Tablo-1 de senkop ile karisabilen durumlar belirtilmistir:

Tablo 1:Senkop Benzeri Durumlar

1.Gergek bilin¢ kaybi ile giden ataklar:

—Metabolik hastaliklar (hipoglisemi, hipoksi, hipokapni ile hipoventilasyon)
—Vertebrobaziler gecici iskemik atak

—Epilepsi

—Intoksikasyonlar

2.Senkopa benzedigi halde bilin¢ kayb1 olmayan ataklar:

—DPsikojenik psédosenkop(Histeri, konversiyon reaksiyonu)

—Katapleksi

—Diisme ataklar1

—Karotis kaynakli gecici iskemik ataklar

Senkop Nedenleri :*2
1. Noral nedenlerle olusan refleks senkoplar:
a. Vazovagal senkop
b.Karotis sinus senkobu
c.Durumsal senkop (Bir uyariya yanit olarak gelisen senkop)
e Akut kanama
e  Oksiiriik, hapsirma ile olusan senkop
e (Qastrointestinal, pelvik, tirolojik uyarilara yanit olarak gelisen senkop
(yutkunma, defekasyon, viseral agr1)
e Miksiyon senkopu
e Yemek sonrasi olusan senkop
e Egzersiz senkobu
e Havayolu stimulasyonu ile gelisen senkop
d.Glossofaringeal ve trigeminal nevralji
2. Serebrovaskiiler ve Norolojik Hastalhiklar
e Obstriiktif vaskiiler hastalik
e Vaskiiler ¢calma sendromlari
e Subaraknoid kanama

e Hidrosefali



3. Ortostatik Hipotansiyon
a.0tonomik yetmezlik:
e Primer otonomik yetmezlik (Saf otonomik yetmezlik, multipl sistem atrofisi,
Shy-Drager sendromu, Parkinson hastaligi ile otonomik yetmezlik)
e Sekonder otonomik yetmezlik (Diyabetik ve amiloid noropati)
e Egzersiz sonrasi
¢ Yemek sonrasi
b.ilaglar ve alkol ile indiiklenen ortostatik senkop
c.Volum deplesyonu
e Kanama, diyare, Adisson Hastaligi
4. Kardiak Aritmiler
e Sinus nod disfonksiyonu (Bradikardi-tasikardi sendromu da dahil)
e Atriyoventrikiiler ileti sistemi hastalig
e Paroksismal supraventrikiiler tagikardi
e Paroksismal ventrikiiler tasikardi
e Kalitsal hastaliklar (Uzun QT sendromu, Brugada sendromu)
e Implante edilmis cihaz disfonksiyonu (Pacemaker veya ICD)
e llaca bagh aritmiler
5. Yapisal Kardiyovaskiiler ve Kardiyopulmoner Hastaliklar
e Kapak hastalig1
e Akut miyokard infarktiisii/iskemisi
e Obstriktif Kardiyomyopati
e Subklavyen ¢calma (steal) sendromu
e Atrial miksoma
e Akut aort diseksiyonu
e Perikard hastalig1 ve tamponadi

e Pulmoner emboli



2.1.2.Vazovagal (N6érokardiyojenik) Senkop

En sik goriilen senkop tipidir. Norokardiyojenik senkop, basit senkop veya noral
iliskili senkop terimleri ile es anlamli olarak kullanilmaktadir.

Normal arteryel kan basinci, karotis siniis ve arkus aortada yerlesmis
baroreseptorlerce denetlenerek saglanir. Arteryel kan basincinin azalmasi sempatik
uyaranlarin artmasina, vagal uyaranlarin azalmasina sebep olur. Saglikli bireylerde
uzun stire ayakta durunca ve ayaga kalkinca yaklasik 300-700 ml kan alt ekstremitelere
iner.’®Kan basincinda gegici diismeye neden olan bu durum baroreseptérleri uyarir.
Sonug olarak sempatik sistem aktivitesinde refleks artis ve parasempatik sistem
aktivitesinde azalma ile periferik arteryel vazokonstriksiyon, venokonstriksiyon, kalp
hizinda ve kontraktilitesinde artis ortaya ¢ikar.'®

Renin-anjiyotensin ve vazopressinin dahil oldugu néroendokrin sistem de uzun
siiren ortostatik streste hemodinamik dengenin saglanmasina yardim eder.*3

Sonug olarak otonomik siklusun faaliyete ge¢cmesi ile ventrikil icinde ve arkus
aorta ile karotis siniisteki intravaskiiler voliimiin azalmasina neden olur. Boylece
reseptorlerdeki afferent noral aktivite baskilanir, sempatik tonus artar ve kan basinci

normal diizeyde tutulur (Sekil 1).
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Sekil 1:Ortostatik pozisyonda viicutta olusan fizyolojik, endokrin ve
otonomdegisiklikler.
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Vazovagal senkop (VVS) yatkinligi olan kisiler uzun siiren ortostatik strese
yeterli norolojik ve kardiyovaskiiler uyum saglayamazlar. Bu kisilerde ortostatik strese
yanit olarak katekolaminler salgilanir ve kardiyak adrenerjik tonusta artis ortaya ¢ikar,
miyokard kontraktilitesi artar. Sonugta kalpteki mekanoreseptorler aktive olur. C
fibrilleri ile santral sinir sistemindeki vazomotor merkeze sinyaller iletilir. Refleks
vazodilatasyon (vazodepresor yanit), bradikardi (kardiyoinhibitdr yanit) ya da ikisi
birden (mikst yanit) ortaya ¢ikar'®. Bu durum hipotansiyon, serebral hipoperfiizyon,
serebral hipoksi ve senkop ile sonuglanir. Bu paradoks yanit Bezold-Jarischl (B-J)
refleksi ile agiklanmaktadir.®®

Ik kez hayvanlar iizerinde tanimlanan bu refleks ile sol ventrikiil asir1 basing
yiikiinden korunmaktadir. Sol ventrikiilde basing ani olarak arttiginda ventrikiil
kasindaki mekanoreseptorler yoluyla ve vagal lifler ile medullaya sinyaller taginir ve
sempatik sistem baskilanarak parasempatik sistem aktive olur. Sonugta sol ventrikdl
yiikiinii azaltacak sekilde bradikardi ve / veya hipotansiyon gelisir.

Vazovagal senkopta ise aniden ayaga kalkma veya uzun siire ayakta durma
sonucunda kanin viicudun alt kisminda gdllenmesi ve vendz doniisiin azalmasi
nedeniyle dolagan kan hacmi rolatif olarak azalir. Yeterli kalp debisini saglamak
amaciyla sol ventrikiiliin heniiz bosken erken ve asir1 kasilmasi B-J refleksinin
baslamasina neden olur. Bu refleksin olugsmasi kalbi yiliksek basingtan korurken,
vazovagal senkoplu hastalarda uygunsuz ve paradoksik olarak biling kaybina yol
acmaktadir.'®
Vazovagal senkopta 3 klinik evre bulunmaktadir:

1- Presenkop (Prodromal donem): Halsizlik, bas donmesi, gorme bozuklugu(bulanik
gorme, goz kararmasi, siyah noktalar gorme gibi), bas agrisi, kulak ¢inlamasi, tiikriik
sekresyonunda artis, c¢arpinti, epigastrik rahatsizlik hissi, bulanti, kusma gibi
sikayetlerin ardindan solukluk, terleme, hiperventilasyon, bradikardi vehipotansiyon
baslar. Presenkop siiresi yaklagik 10-20 saniyedir.

2- Senkop:Kisi bilincini kaybeder, tonus kaybi olur, soluklasir. Viicudu terli ve
soguktur. Nabizlar zayif alinir ve yavastir. Uriner inkontinans ve ekstremitelerde
tonik-klonik kasilmalar nadir de olsa goriilebilir. Siiresi birkag saniye ile birkag dakika

arasinda degisir.



3- Senkop sonrast: Kisi kendisini giligsiiz ve sersem hisseder. Bulanti, bas agrisi
olabilir. Yaklagik 1 saat icinde tamamen duizelir.*®

Vazovagal senkopun tanisi detayli 6ykii ve hastanin semptomatik oldugu sirada
degerlendirilmesi ile konulur. Senkop ataklar1 seyrek ya da kiimeler seklinde olabilir,
semptomlar kisa siirelidir ve atak aralar1 genelde uzundur.’

Atak oncesi ile ilgili; pozisyon(yatarken, otururken, ayakta) , aktivite(egzersiz,
pozisyon degisikligi, trinasyon, defekasyon, okslrik) ,predispozan faktorler
(kalabalik ortam , sicak, aclik, uzun siire ayakta kalma, korku,agr ),atak baslangici,
bulanti, kusma, terleme, bulanik gérme, aura, ¢arpinti sorgulanmalidir. Pre-senkop
bulgularinin olmamasi tanty1 vazovagal senkoptan uzaklastirir. Atak sirasinda veya
sonrasinda biling kaybi siiresi, cilt rengi, solunum, carpinti, istemsiz hareketler,
hareketlerin diisme ile iliskisi, dil 1sirma, konfiizyon, travma, atak dis1 dykii, metabolik
bozukluk, kalp hastaligi, norolojik hastalik, aile Oykusl, daha onceki ataklar

sorgulanmalidir.®

2.2Head-up tilt table testi (HUTT)

Tilt testi ilk olarak 1986 yilinda bilinmeyen kaynakli senkoplu hastalarin
degerlendirilmesinde Kenny tarafindan kullanildi. Head-up tilt table testi (HUTT)
norokardiyojenik senkopa duyarliligin belirlenmesinde oldukga
etkilidir.'®Aciklanamayan senkopla ilgili yapilan bazi ¢alismalarda testin hastalarin
%40-70’inde tanisal oldugu saptanmustir. Tilt testiyle hastaligin patofizyolojisi ve
potansiyel olarak yararl oldugu diisiiniilen tedavi secenekleri daha iyi anlagilmistir.?

Tilt testi hastanin vazovagal senkopa duyarliliginin saptanmasinda kullanilan
provokatif bir testtir. Mekanizmasi ortostatik bir uyarinin, kanin alt ekstremitelerde
gbllenmesine yol agarak duyarli kisilerde yaklasik 20 dakika igerisinde vazovagal
senkop olusturmasidir.

Tetikleyici mekanizmanin kanin alt ekstremitelerde gollenmesi nedeniyle olugan
nispi santral hipovolemiden kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Bu refleksin afferent
kolu hipovolemi nedeniyle yeterince dolu olmayan kalp bosluklarinin giiglii bir sekilde
kasilmasi ile aktive olan sol ventrikiler ya da sag atrial mekanoreseptorler araciligiyla

saglanmaktadir.



Bu mekanoreseptorlerce elde edilen bilgi vagal efferent C lifleri ile beyin sapina
iletilerek, sempatik vazomotor tonusun ¢ekilmesi ve vagal uyari araciligiyla bradikardi
meydana gelmesidir. HUTT testi sirasinda uyarilmis yanitin spontan vazovagal senkop
epizodu ile hemen tamamen ayn1 oldugu gosterilmistir.?°

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (AKD) Tilt testi kullanim1 hakkinda bir kilavuz
yayimlamistir.*?Birgok calismada Tilt testi ana endikasyonu, tan1 siiphesi olan fakat
baslangi¢ degerlendirmesi ile tanis1 dogrulanmayan hastalarda refleks senkop tanisini

dogrulamaktir.?!

Motorized tilt table

Automatic BP cuff

Mohile base

& W 2 L4

_‘_'____.—l-__'_

Sekil 2: TILT testi masa diizenegi
HUTT testi kilavuzu'?
Sinif I endikasyonlar:

—Fiziksel hasar agisindan yiiksek risk tasiyan hastalarda ve meslek gruplarinda tek
bir senkop atagi sonrasi

— Organik kalp hastalig1 varliginda kardiyak diger sebepler diglandiktan sonra veya
organik kalp hastalig1 olmayanlarda rekurren epizod olan hastalarda



— Kilinik olarak norokardiyojenik senkopa hassasiyetin tespitinin 6nemli oldugu
durumlarda

Sinif IT endikasyonlar:

—Senkopu olusturan hemodinamik paternin anlagilmasi tedavi yaklagimini
degistirecekse

—Senkoptaki miyoklonik hareketleri epilepsiden ayirt etmek igin

—Rekiirren agiklanamayan diismeleri olan hastalar1 degerlendirmek i¢in

—Rekdrren presenkop veya bas donmesi olan hastalarda teshis amach

Smif 111 endikasyonlar:

—Iskemik kalp hastalig1 olan hastalarda izoproterenol ile Tilt testi yapilmasi

Tilt testi guvenilir bir testtir. Bugine kadar test ile ilgili mortalite
bildirilmemistir. Ancak iskemik kalp hastaligi veya hasta siniis sendromu varsa
izoproterenol ile yasami tehdit eden, nadir birtakim ventrikiiler aritmiler
gorilebilmektedir.??

HUTT testinin rolatif kontrendikasyonlari?*-2

—Klinik olarak ciddi sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu
—Ciddi mitral darlig1 varliginda

—Bilinen kritik proksimal koroner arter darliginda

—Bilinen kritik serebrovaskiiler darliklarla iliskili olan senkop.

Daha yash hastalarda pasif fazin iptal edilmesi ve nitrogliserin ile teste
baslanmasi1 daha etkili olabilir ve hastanin tedaviye uyumunu artirabilir.>>Her iki
protokoliin de pozitif yanit orani birbirine yakindir. (sirast ile% 61-69). Duyarlilik
oranlari ise yiiksektir (sirasi ile % 92-94).
Tilt Testi sonu¢larinin degerlendirilmesi.?®->’

A-Tip 1 Mikst Tip Vazovagal Senkop

Senkop sirasinda kardiyoinhibitér ve vazodepressor cevabin birlikte
bulunmasidir. Kalp hizinda (KH) diisme olmadan 6nce kan basincinda (KB) diisiis
oldugu gozlenir. KB baglangigta artar sonrasinda tedrici olarak diiser. Benzer sekilde
KH baslangicta artar sonra azalir. Ventrikiil hiz1 40/dk’nin altina inmez ya da 10
saniyeden daha uzun siireyle 40/ dk’nin altinda kalmaz ya da 3 saniyeden daha uzun

asistoli olmaz.
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B-Tip 2 Kardiyoinhibitdr Vazovagal Senkop

Senkop sirasinda ciddi bradikardi ya da asistolinin varligi ile karakterizedir ve
iki alt tipi vardir.

Birinci alt tipi asistoli olmaksizin gelisen kardiyoinhibisyon olarak bilinir.

(Tip 2A). Bunda testin baslangicinda KH artar, daha sonra ise bradikardi gelisir. Mixt
tip vazovagal senkoptan farkli olarak bradikardi siiresi daha uzundur. Bu hastalarda
kalp hizinin 10 saniyeden daha uzun siire ile dakikada 40‘mn altina inmesi sz
konusudur, ancak 3 saniyeden daha uzun siireli asistoli goriilmez. Hastalarin
KB‘lerinin baslangigta yiiksek oldugu ve KH‘de azalma olmadan once diistiigii
saptanir.

Ikinci alt tip ise asistolinin eslik ettigi kardiyoinhibisyon olarak tanimlanur.

(Tip 2B). Bu tiir yanmitin goriildigii hastalarda baslangigta kalp hizi artar, ancak daha
sonra 3 saniyeden daha uzun siireli asistoli olugur. KB test sirasinda once yiikselir,
KH‘deki belirgin yavaglama aninda ya da bu yavaslamanin ardindan sistolik KB
diisiikliigii izlenir.?4-25

B-Tip 3 Vazodepressor Vazovagal Senkop

Senkop ve presenkop bulgularinin kalp hizinda belirgin bir diigme olmaksizin
hipotansiyon ile birlikte bulunmasidir. Sistolik kan basincinin 70 derece bas yukari
pozisyondaki en yuksek kan basincina gore %50’den daha fazla diismesi ya da
senkoptan 1 dakika 6nce saptanan sistolik kan basincina gére 20 mmHg’den daha fazla
diismesi anlamli olarak kabul edilmektedir. KH baslangigta artar, senkop gelistigi anda
KH da %10 dan fazla diisme yoktur.?®
D- Negatif Cevap

Test sirasinda klinik ve hemodinamik bulgularda degisiklik olmamasi
durumudur. Test yanitinin negatif olmasi, refleks senkop tanisini ekarte etmez.

TILT testi esnasinda godzlenebilecek diger klinik durumlar ise ortostatik
hipotansiyon, disotonomik yanit, postural ortostatik tagikardi sendromu ve kronotropik
inkompetanstir.

Postural Ortostatik Tasikardi Sendromu
HUTT testinde masanin kaldirilmasindan ilk birka¢ dakikadan sonra ve test
siiresi boyunca senkop gelismeden once hastalarda kalp hizinda belirgin artis (>130

atim/dakika) izlenmesidir. Tasikardiye genellikle kan basincinda progresif azalma

11



eslik eder. Olgulardaki en 6nemli bulgular1 bag donmesi, géz kararmasi, halsizlik ve
near senkop tablosu olusturur. Belirgin hipotansiyon olan olgularda senkop
gelisebilmektedir. Patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamakla birlikte beta reseptor
hipersensitivitesi, plazma volimiinde azalma, uygunsuz vendz géllenme, otonomik

disfonksiyon gibi degisik faktdrler sorumlu tutulmaktadir.?’

2.3.Elektroensefalografi

Elektroensefalografi(EEG) sagli deriye yerlestirilen elektrotlar araciligi ile
serebral biyoelektriksel aktivitenin kaydedilmesidir.

Bu aktivite ilk kez 1929 yilinda Hans Berger tarafindan kaydedilmistir. O
ginden glinimize kadar, bilgisayarli tomografi(BT), pozitron emisyon tomografisi
(PET), magnetik rezonans (MR) ve magnetoensefalografiye ragmen halen serebral
biyoelektriksel aktivitenin incelenmesinde gecerliligini korumaktadir.

EEG; epilepsi tanisinin konmasinda, ndbet siniflamasinda ve hastalarin
takibinde kullanilan en 6nemli elektrofizyolojik laboratuvar yontemidir. N6bet 6ykusu
olan hastanin EEG'sinde epilepiform aktivite saptanmasi, benzer aktivitenin hi¢ ndbet
gecirmemis bir¢cok bireyde de gorulebilmesi nedeniyle taniy1 siiphenin &tesine
gotlirmez ve EEG'nin normal olmasi da epilepsi tanisini dislamaz. Kesinlesmis
epilepsi tanisi olanlarda EEG bulgulari, hastalig1 siniflandirma, uygun tedaviyi se¢me,

prognoz igin yol gosterici olarak kullanilir.?®

2.3.1 EEG Aktivitesinin Hicresel Temeli

EEG beyin yiizeyine komsu kortikal ndronal dendritlerin elektriksel
potansiyellerinin élgimuddr. Tipik olarak bir yuzey EEG'si milyarlarca néronun
elektriksel aktivitesini toplu halde yansitmaktadir. Her bir néron kendi hiicresel
aktivitesinden bagimsiz olarak bir elektriksel aktivite tiretir ve lokal bir ndronal ag
icerisinde diger ndronlar ile siirekli olarak etkilesim igerisindedir. Beynin elektriksel
aktivitesi hiicresel diizeyde biyokimyasal islemlerden koken alan iyonik akimlarin bir

sonucudur.?®
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Diger sinir hiicreleri gibi kortikal ndronlarda da istirahat halinde membran
potansiyeli vardir. Bir néronun istirahat potansiyeli genellikle yaklasik -65 Mv olarak
Olciiliir ve hiicre membraninin i¢i disina gore negatiftir. Bu durum hiicre zarinin aktif
ve pasif Ozelliklerinden kaynaklanir. Pasif 6zellikler enerji gerektirmez. Diflizyon ve
elektriksel gradyanlar, iyonlar1 hiicrenin i¢ine ve disina siiriiklemeye caligir ve bdylece
esit olmayan dagilim olusur. Bu dagilim istirahat elektriksel potansiyelinde kararli bir
farkin olusmasinda katkida bulunur.*°

Aktif 6zellikler, membrandan iyon sizmasini 6nlemek icin metabolik enerji
gerektirir. Sizan iyonlar diflizyonel ve elektriksel gradyanlara karsi siirekli olarak
dinlenme kosullar1 i¢in uygun konsantrasyonlara ulasacak sekilde geri taginir. En
Oonemlisi, aktif olarak sodyumu hiicre disina ve potasyumu hiicre i¢ine tagiyan sodyum
potasyum pompasidir. Anoksi ve iskemi gibi serebral metabolizmay1 bozan durumlar,
membranin bu pompa hareketini azaltabilir ya da ortadan kaldirabilir. Bu da membran
potansiyelinin azalmasina ve uyarilabilirliginin artmasma ya da ndronal islevin
tamamen ¢okmesine yol agar.*

Sinir hiicrelerindeki postsinaptik potansiyeller ,aksonlar yoluyla diger
noronlardan gelen uyarilarla olusur. Aferent noronlardaki uyarilar sinir ucunda
ndrotransmitter salinimina yol agar. Bu ndrotransmitter sinaptik araligi gegerek post-
sinaptik noronal membran bolgesine yayilir; burada ozellesmis bir reseptorle
etkilesime girer; bu istirahat potansiyelinde lokal bir degisiklige ya da post- sinaptik
potansiyele (PSP) neden olur.*

Postsinaptik potansiyeller belirli bir esigi astiginda aksiyon potansiyeli olusur.
Aksiyon potansiyellerinin amplitidi 100 pV Uzerinde olabilir, ancak suresi 1
milisaniyeden kisadir. Aksiyon potansiyelleri ¢ok kisa siireli olduklari i¢in ancak lokal
bir alan potansiyeli olusturabilirler.3!

Postsinaptik potansiyeller inhibitér ya da eksitator olabilir. (sirasiyla |,
IPSP:inhibitdr PostSinaptik Potansiyel , EPSP : Eksitator PostSinaptik Potansiyel)

Asetilkolin ve glutamat gibi eksitator transmitterler Na* ve/ ya da Ca™
kanallarin1 agarak depolarizasyon olusturur. Depolarizasyon EPSP olarak intraselliiler
alanda kayit edilir. EPSP sonucu ilgili néronal membranda iceriye dogru katyon akis1

araciligiyla ani bir iyonik akim meydana gelir. Potansiyel gradienti ortaya cikar.*
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Gama-aminobdtirik asit (GABA) gibi inhibitor transmitterlar K* ve/ya da Cl
kanallarini agarlar, bu durum membran hiperpolarizasyonu kadar ¢ok olmasa da
eksitabilite kaybi ile, dolayisiyla inhibitor postsinaptik potansiyellerle sonuglanir.

EEG kaydi sirasinda elde edilen dalgalar beyin korteksinde piramidal
hicrelerden koken alan inhibitdr ve eksitator postsinaptik potansiyellerin

senkronizasyonundan olusur. )(Sekil 3)

Sekil 3: EPSP ve IPSP sematik goriiniimii

Bu postsinaptik potansiyeller kortekste toplanarak sacli deri yiizeyine uzanir ve
buradan EEG olarak kayit edilir. EPSP ve IPSP'lerin toplami1 skalp iizerindeki EEG

aktivitelerinin ¢ogundan sorumludurlar.®

2.3.2. Ritmik EEG aktivitesi

Gunumuzde ritmik EEG aktivitesi Gretmekten sorumlu mekanizmalara iligkin
bilgimiz blyik oranda hayvan deneylerine dayanmaktadir. Bu deneyler bir¢ok vakada
EEG ritmisitesinin korteks ve talamus arasindaki etkilesime dayali olabilecegini
gostermektedir. Her ikisininde ritmik aktivite yaratmalarma olanak veren belirli
yapisal ve islevsel ozellikleri vardir. Talamus, ritmik aktivitelerin iiretilmesinde ya da
hizlandirilmasinda temeldir; buna karsilik korteks sacli derideki hemen hemen tiim
kaydedilebilir potansiyelleri Uretir ve talamik sinyallere yanit olarak eszamanli bir

sinyal gondermesini saglar.3*
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EEG'nin desenkronizasyonu olarak da adlandirilan ritmik aktivitenin kesintiye
ugramasinin, dnbeyin tabani ve beyin sapinin asendan kolinerjik uzantilarinin ve rafe
nukleuslar1 ile lokus sereleustan gelen uzantilarin aktivasyonu ile olustugu
gosterilmistir. Bu néron gruplart hemen hemen tiim duysal sistemlerden ve kortikal
alanlardan sinyal alir ve kendi sinyallerini dogrudan baglantilarla tiim kortekse ve
diensefalona gonderir. Boylece ritmik aktivite, kortikal ndronlar iizerindeki dogrudan
bir etkiyle ve dolayl olarak kortikal ritmlerin hizlandirilmasinda yer alan talamik
noronlarm degistirilmesiyle kesintiye ugrar.>*

Desenkronizasyon, davranigsal bir tetiklemeyle artar ve rapid eye movement
(REM) dis1 uyku ile baskilanir. Alfa koma paterni gibi anormal ritmik EEG paternleri,
tetikleme ve desenkronizasyon yaratacak olan,¢ikan noronal sistemlerdeki yaygin

hasar(anoksi ya da beyin travmasi gibi) durumlarinda olusur.3*

2.3.3. 10-20 Elektrot Sistemi ve Elektrotlarin Yerlestirilmesi

Uluslararasi1 Elektroensefalografi ve Klinik Norofizyoloji Dernegi tim EEG
laboratuvarlarinda normal durumlarda uluslararasi 10-20 sistemi olarak tanimlanan

elektrot yerlestirme sistemini dnermektedir (Sekil 4).%°

Sekil 4: Uluslararasi 10-20 elektrot yerlestirme sisteminin sematik goriintiisii
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Amag¢ beynin tim noktalarindan yeterince kayitlama yapabilmektir.
Uluslararas1 10-20 sisteminin kullaniminda Amerikan EEG Dernegi tarafindan
Onerilen yerlestirmede standart elektrot seti 21 kayit elektrodundan ve toprak
elektrotlardan olusmaktadir. Standart 10-20 sistemindeki elektrotlar arasi mesafe
ortalamasi 4-6 cm kadardir.®

Terminolojik agidan bakildiginda her elektrot harf ve say1 olarak 2 ya da 3
karaktere sahiptir. Kisaca kayit elektrotlar1 bir harf ve bir satir alt1 harfi ya da rakam
ile gosterilir. Harfler elektrotlarin yerlestirildigi skalp altindaki beyin bdlgesinin
anatomik lokalizasyonunu gosterir. Ornegin frontal (F) ile gosterilir. Ilk harfin yanma
eklenen ve kicuk z harfi ile gosterilen elektrot ise orta hat bolgesini gosterir (6rnegin
Fz, orta hat frontal bélge). 10-20 sisteminde kullanilan diger kisaltmalar Tablo 2 de
gosterilmisgtir:

Tablo 2: EEG de kullanilan elektrot kisaltmalarinin agilimi

| Fp :frontopolar ya da prefrontal

| F :frontal

| P :parietal

' C :santral

T : temporal

IO :oksipital

| A :aurikiler bdlgelerin kisaltiimasidir.

Ikinci karakterde ise rakamlar sol ya da sag hemisferi gostermektedir. Tek
rakamlarbeynin sol tarafini, ¢ift rakamlar ise beynin sag tarafin1 tanimlamak igin

kullanilir. A; sol kulak elektrodu, A: ise sag kulak elektrodunu ifade etmektedir.%

2.3.4.EEG ‘nin Degerlendirilmesi ve Terminoloji

EEG kayitlarinin dikkatli analizi basta epilepsi olmak iizere bircok noérolojik
hastaligin tanisinda, tedavisinde yardimci olacaktir. Bir EEG kaydi hakkinda dogru
yorum yapabilmek i¢cin EEG kayd1 yapilacak hastanin bilgi formlari dogru ve detayh
olarak yazilmali, hastanin biling durumu, kullandigi ilaglar bilgi formuna islenmelidir.
Teknisyen kayit sirasinda hastadaki tiim degisiklikleri, hastanin tiim hareketlerini

dikkatli bir sekilde gdzlemlemeli ve bu degisiklikleri kayit etmelidir.
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EEG degerlendirmesinin bir rasyoneli olmalidir. Degerlendirmeye baslamada
oncelikle dikkate alinmasi gerekenler; klinik bilgi, yas ve bilin¢ durumudur. Suur
durumunu belirleyici terimler; uyanik, letarjik, somnolans, stupor, semikoma ya da
koma gibi kayit formunda belirtilmelidir. Kayit sirasinda meydana gelen uyku-
uyaniklik degisimleri teknisyen tarafindan kaydedilmelidir®’. Beynin elektriksel
aktivitesi; uyaniklik, uyku hali, uyarana yanit ,yas ile olduk¢a farklilik gdsterir; bir
aktivite ya da dalga 6rnegi belli bir yas grubu i¢in normal iken diger bir yas grubu i¢in
anormal olabilir.3*

EEG kayitlarinin degerlendirilmesi sirasinda, dalgalarin frekansi, amplitidd,
morfolojisi, géz agmaya reaktivitesi, senkronizasyonu, dalgalarin lokal ya da
jeneralize, tek tarafli ya da bilateral dagilimi gibi lokalizasyonlari, ortaya cikan
patolojilerin sporadik, kisa siireli ya da uzun ve kalici olup olmadigr arastirtlir.3*

Hiperventilasyon ve fotik stimulasyon gibi provokasyon yontemleri
uygulanarak ortaya ¢ikabilecek degisiklikler saptanmaya calisilir. Aslinda EEG
yorumlamasi basittir ; ¢linkii neleri degerlendirecegimiz bellidir. Buna karsilik EEG
yorumlamast ¢ok komplekstir ¢iinkii her degerlendirilen dalganin degiskenleri ve
normal dalgalar ile karisabilen EEG 6zellikleri vardir.®*

EEG degerlendirilmesinde Temel Ozellikler:

1-Dalga formu (goriiniis ya da morfoloji)

2-Frekans ya da dalga boyu

3-Voltaj-amplitdt

4-Duzenlilik, senkroni, stireklilik

5-Goriilme sekli (daginik, ara ara, siirekli)

6-Dagilim (fokal, lateralize, jeneralize)

7-Reaktivitesi (gdoz agma, duysal uyari, mental hesaplama, duygu durum
degisikliklerine yanit)

8-Hemisferler aras1 uyumluluk (homolog alanlarin karsilastirilmasi)

9-Normal temel ritmin dagilimi
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2.3.5 Zemin Aktivitesi (Temel Aktivite):

Temel aktivite bir EEG trasesinde suregiden aktivitenin buttnaddr. Normal ya
da anormal dalgalardan kurulu olabilir. Bir EEG trasesinde normal ve anormal dalga
orneklerinin goriilebildigi ve birbirinden ayirt edilebildigi EEG aktivitesidir. Dikkate
aliman bir dalgadan morfolojik farklilik olarak tariflenebilir. Eriskinlerde, normalde
uyanik ve gozler kapali iken temel aktivite paryeto-oksipital lokalizasyon gésteren alfa
ritmi olarak gorulir. Ancak her zaman temel aktivitenin paryeto- oksipital alfa olmast

gerekmez bazen de 6rn. jeneralize yavaslama, temel aktivite olabilir®®,

2.3.6.Eriskinlerde Normal EEG

EEG degerlendirilmesi sirasinda anormal aktiviteleri tanimlayabilmek ig¢in
normal EEG'yi c¢ok iyi anlamak gerekmektedir. Normal EEG, normal dalga
orneklerinin goriilmesi ile degil anormal dalga Orneklerinin goriilmemesi ile
tanimlanmalidir. Eger bir EEG anormal dalga 6rneklerini igeriyorsa normal dalga
orneklerine bakilmaksizin anormal diye ifade edilir. Ritmik ya da keskin konturlu
normal desarjlar anormal aktivite ya da epileptiform aktivite olarak
yorumlandiklarinda hastalar gereksiz olarak epilepsi tanisi almakta ve uzun yillar
gereksiz olarak tedavi gormektedirler. Hicbir tetkik yonteminden verebileceginden
daha fazlasin1 beklememek gerekir. EEG ile asir1 yorumlardan kaginilmalidir.®’

Normal bir EEG serebral patoloji olmadigir anlamina gelmemeli buna karsin
anormal bir EEG'nin de her zaman klinik acidan dnemli bir serebral anormalligi
gostermedigi bilinmelidir. Eger kayit elektrodu ile beyindeki patoloji arasindaki
mesafe fazla ise ya da lezyon ¢ok kiiciik ise kayda yansimayabilir.*

Normal EEG’de genis bir frekans spektrumunda dalga formlari goriiniir. (Tablo
3). Rutin kafa derisi EEG’sinin rutin yorumlanmasinda frekans dalga boylar1 1 ila 30
Hz arasinda degisir. Analizde alfa, beta, teta ve delta frekanslar1 agirligi olustururlar.
Dalga amplittidleri 10-100 mikrovolt arasinda degisiklik gosterir. Invazif EEG (iEEG)
de kafa derisinden kaydedilen EEG’lere benzer frekans spektrumu gosterir.®

EEG sirasinda kayit siiresince bulunan teknik imkanlara da bagli olarak 1 Hz
altinda (infraslow aktivite) ya da 30 Hz (yiiksek frekans salinimi/osilasyonu)
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ustiinde“Ultrafrekanslar’gozlemlenebilir.  Farklilastirilmis  morfoloji, yiikselmis
amplitid (normal EEG’ye gore 5-15 kat daha fazla) ve daha kisa siireler normal EEG

ile karsilastirildiginda EEG sonuglarinda goriilen farklara 6rnek verilebilir .3°

Tablo 3:EEG Dalga Formlari

EEG Frekanslar: ve Bant Genislikleri
Frekans Bant Genisligi (Hz)
Ultra-yavas 0-0.3
Delta <3.5
Teta >3.5-<8
Alfa 8-13
Beta >13-30
Gama >30-80
Dalgalanma 5*80-250
Hizli Dalgalanma >250-500
Asirt hizli Dalgalanma 500-1,000

2.3.7.Normal Uyaniklikta Goériilen EEG Dalgalar
2.3.7.a. Alfa ritmi ve Alfa Aktivitesi

Alfa ritmi ilk tanimlanan EEG aktivitesidir. Alfa ritmi , frekansi, dagilimi ve
reaktivitesi ile tanimlanir. Bu nedenle alfa ritmi ve alfa frekansi veya aktivitesi
esanlamli degildir.Taninmasi en kolay olan ritmdir. Oksipital bolgeden kayit edilen
temel aktivitedir. Normal alfa frekansi 8-13 Hz'dir. Frekans her iki hemisferde aynidir.
Frekansi erigkin yasami boyunca belli bir kiside hemen hemen sabit oldugundan,
mutlak frekanslar1 8 Hz “in iistiinde normal sinirlar i¢inde oldugunda bile , 1 Hz ya da
daha fazla bir azalma anormaldir. Kisi uyanik, gozler kapali ve rahat durumda iken
ortaya cikar. Gozler agik iken azalma gosterir. Alfa dalgasi genellikle siniizoidal ve
diizenlidir.*

Alfa ritminin frekansi serebral kan dolagimina bagli olup, dolasimdaki bir
bozukluk olmast durumunda frekans1 diiser. Alfa ritminin kognitif ve mental
fonksiyonlarla olan iliskisi incelenmistir®.

Alfa ritminin reaktivitesi, gozlerin a¢ilmasi ve kapanmasi ile test edilir.

Reaktivite ve alfa posterior lokasyon alfa ritmini alfa frekansindan ayirir.3
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Reaktivite alfa ritminin karakteristik bir 6zelligidir. Alfa aktivitesinde degisiklik
g0z agilmasina cevap olarak goriilebilir. G6z kapanmasi ile oksipital bolgedeki alfa
frekanslarinin voltajinda gorsel uyariya tepkiyi belirleyen bir yiikselis gdzlemlenebilir.
Bu “blok” gegici Ozellikte olup alfa ritmi voltaji ile oynayan ya da elimine eden
uyarana baghidir. Reaktivite bilissel aktivite de dahil olmak iizere diger uyaranlarda da
goriilse de, en siklikla gbz agma-kapama sirasinda goriiliir. Alfa ritminin tamamen
cevapsiz olmasi normal EEG de beklenen bir durum degildir.3*

Amplitiidler de ayn1 sekilde bireyler arasinda kayit siiresince ve hayat boyunca
degisiklikler gostermektedir. Diisiik amplitiide sahip kayitlar gozlemlenebilirken, 15
uV altinda voltaj degerleri hastalarin %10’undan daha azinda goriilmektedir. Alfa
ritmi agirlikli olarak oksipital bolgelerde dagilim gosterirken bas donmesi durumunda
anterior bolgeye gecer. Alfa ritmi asimetrileri en iyi iki posterior elektrot bolgesi (6rn.
Parietal ve oksipital) arasinda tutarlilik agisindan hem bipolar hem de referans
kayitlarinin degerlendirilmesi ile gozlemlenir. Yetiskinlerde cogunlukla sag hemisfer
uzerindeki pik 6l¢cimlerinde 20-60 pV arasinda yiiksek amplitiid gozlemlenebilir. P4-
02 formiilii kullanilarak 15-45 pV arasi normal amplitiid degerleri gorulebilir.

Yiiksek amplitiid genellikle yavaslayan alfa ritimleri ile gdzlemlenmektedir. 3
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Sekil 5:EEG'de 10 Hz alfa ritmi. Uyanik 45 yasinda kadin hastada 10 Hz alfa ritmi.
Gozler agildiginda dalgalarin kaybolmasi goriilmektedir (kutu). Alfanin reaktif olarak
geri donmesi gozlerin kapanmasi ile iliskilidir (ok). Go6ziin kapanmasindan hemen

sonra frekanstaki artisa dikkat ediniz %

Sag hemisferde alfa ritminin daha yiiksek amplitiidlii olmas1 oldukga sik goriiliir;
ancak bu durumda sol taraftaki,sag taraftakinin %50 sinden az olmamalidir.3*

Anksiyete durumlarinda, alkol alanlarda bazen alfa dalgasinin amplitiidii diisiik
olabilir. Fakat siklikla patolojik degildirler. Yaslilarda amplitiid diismeye egilimlidir.

Maglar alfa ritmini yavaslatabilir. Bu durum fenotiazin gibi psikotropik ilaglarla,
fenitoin, karbamazepin ve barbitiratlar gibi antiepileptik ilaclar ile goriilebilir.*°

Alfa varyantlar1 normal ritmlerdir. Reaktivite ve dagilim olarak alfa ritmine
benzer,ancak daha yavas veya daha hizli frekansta olmalar1 ile alfa ritminden
ayrilirlar.3

Yavag alfa varyantlari, aym1 kayit icinde bagka yerde goriilen alfa ritminin
frekansinin yarisi olan 3.5-6.5 Hz’lik ritmlerdir. Posterior bas bolgesinde ortaya ¢ikar,
normal frekanstaki alfa ritmi ile yer degistirir ve alfa ritmi gibi bloke olur. Hizli alfa
varyantinin frekansi,alfa ritminin frekansinin iki kat1 kadardir (genellikle 16-20 Hz)

ya alfa ritmi ile karisik ya da ardisiktir veya onun yerine geger. 3*
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2.3.7.b.Beta aktivitesi (Hizh aktivite , Sensori-Motor Ritm)

Hemen tiim saglikli bireylerde goriilebilen bir aktivitedir. Hizli aktivite olarak
isimlendirilir. Frekans1 13 Hz ya da daha dstiidiir. Siklikla 18-25 Hz frekans aralig
gosterir. 30-40 milisaniye (msn) siirelidir. Beynin her iki tarafinda simetrik dagilimli
ve belirgin olarak frontosantral lokalizasyonludur. Goézleri agik olan ya da anksiy6z
veya uyanik olanlarda dominant ritmdir. Beta aktivitesi alfa aktivitesinden farkl
olarak sadece frekansi ile tariflenir. Az ya da ¢ok ritmik aktivitedir. Amplitudu genel

olarak 5-20 mikrovolttur, nadiren 20 pV'u gecer™.

Sekil 6: EEG'de dusiik amplitiidlii beta aktivitesi. Senkop nedeniyle yapilan EEG
kaydinda yaygin diisiik amplitiidlii beta aktivitesi izlenmektedir. Yetiskin bir hastada
normal olabilir.

Benzodiazepinler, barbituratlar ve klorhidratlar jeneralize “hizli aktivite” nin
guclu aktivatorlerindendir. Hipnotik ajanlar 18-25 Hz bant araliginda gézlemlenir ve
etki alaninin %50’sinden fazlasinda 50uV asan voltajlara neden olabilir. Ancak sadece
beta aktivitesinde goriilen artis tek basina EEG degerlendirmesinde anomali olarak
yorumlayabilmek amaciyla yeterli dzgiilliik oranina sahip degildir 3.

Beklenen bicimde, psikiyatrik bozukluklari olan hastalarda goriilen sedatif ve
trankilizan kullanim prevalansi da diisiiniildiigiinde, bu hasta popiilasyonlarinda beta
frekanslarinin daha yogun olmasi beklenmekle beraber bunun herhangi klinik bir

anlami bulunmamaktadir 2°.
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2.3.7.c. Teta Aktivitesi

Teta frekanslar1 4-8 Hz arasindaki EEG aktivitelerinden olusmaktadir. Saglikli
normal geng yetigkinlerin yaklagik 1/3’iinde uyamiklik sirasinda gecgici 6-7 Hz
araliginda beta ritimleri gorulebilir. Ritmik aktivitenin frontal ve frontal-merkez bas
bolgelerinde en fazla yogunlastigi ve amplitiidiin 15uV altinda oldugu genel olarak
kabul edilmekle beraber farkli amplitiid ve morfolojiler de gdzlemlenebilir.*

Anterior predominant ritmik teta ergenlik ve gen¢ yetiskinlik siiresince
devamlilik  gosterebilir.  Frontal teta yogun duygu durumlarinda, yogun
konsantrasyonda ve problem ¢ézme gibi yogun zihinsel aktiviteler sirasinda daha rahat
goralur. Teta aktivitesi normalde hiperventilasyon (HV) ile artis gosterir. Ayrica arada
kisa gecisler sekilde bas donmesi ve uykuya gecis siiresince gdzlemlenebilir. Uyanma
sirasinda yetiskinlerde genel olarak bu aktivite kisitlanir.

EEG’de teta goriiniimii normal gelisimsel bir 6zellik olarak goriilmekle beraber
25 yasina kadar devam edebilir.3® Basta alfa ve delta frekanslar1 arasinda orta bir bant
genisligi olarak diisiiniilse de, siirekli fokal teta nonspesifik bir anomaliyi isaret eder.
Anormal teta yorumlamasi i¢in uzun suredir verilen tavsiye, teta frekanslarinin inatgi
fokal ani ¢ikislar ya da kisa siireli olarak uyanik hastalarda gozlemlenmesi durumunda
anormal olarak adlandirilmasidir. Her ne kadar bu diisiince temelde dogru olsa da, teta
varligr genellikle hastanin durumuna ve yasina bagli oldugundan, spesifik bir
anomaliye isaret etmez. Yash hastalarda gecici bitemporal 4-5 Hz lik aktivite hatta
lateral predominansli (genelde sol > sag) teta aktivitesi asemptomatik normal yaslilarin
yaklasik iicte birinde gozlemlenmektedir.3

Teta aktivitesi sadece yogun oldugu zaman degil, ayn1 zamanda asimetrik, fokal

ve reaktif olmadiginda anormal olarak kabul edilir.*’
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Sekil 7: EEG'de teta ve beta aktivitesi. Kavernoz vaskuler deformasyon rezeksiyonu
i¢in yapilan kraniyektomi sonrasinda 5-6 Hz araliginda teta ve F3 elektrodunda yogun
beta aktivitesi gosteren sol frontal kacak ritim (kare)

2.3.7.d.Delta aktivitesi

Delta frekanslar1 4 Hz altindaki aktivitelerden olusur. Delta dalgalar1 10
yasindan kiigiik cocuklarda ve normal yasl hastalarda normal olarak yorumlanir.

Posterior yavas genglik dalgalar1 (PSWY) ¢ocuklukta sik olarak goriilen ve geng
erigskinlik donemine kadar devam eden posterior delta frekanslarini tanimlamak igin
kullanilan bir terimdir. 6 ile 12 yas arasinda aritmik delta komplekslerioksipital
bolgelerdeki alfa ritmi ile karisabilir. Genellikle 200 ile 400 milisaniye arasinda
degisen siirelerde ve orta voltaja sahiptirler. Bu frekanslar alfa gibi reaksiyon gosterir,
g0z acgilmasi ile kaybolurken gz kapanmasi ile yeniden ortaya ¢ikarlar. Nadiren alfa
ritminin Gst Uste binmesi sonucu PSWY ile “birleserek™, keskin kisa dalga kompleks
gortntmlerini  taklit edebilirler. Dagilim, frekans, morfoloji ve reaktivite
benzerliklerinin degerlendirilmesi ile PSWY ile gorulen alfa ritminin interiktal
epileptiform desarjdan (IED) ayrilmasi miimkiindiir. Yetiskinlerde anterior temporal
bolgelerde tek delta kompleksleri olusabilir. Bu fokal gorintilerin normal kabul edilip

edilmemesi konusu tartismalidir.>®
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Bu durum normal yasli hastalarla iligkilendirilmis olup 60 yas iistii kisilerin iicte
birinden daha fazlasinda goriilmektedir.3® Nadir ve stirekli olmayan sol temporal delta
kompleksleri yaslanma siireciyle bagdastirilmis olup yash hastalarda normal kabul
edilmektedirler. Saglikli yaslilarda goriilen bir diger delta frekansi ise uyku
baslangicinda goriilen anterior dominant delta ritmidir. Uykuya dalma sirasinda
gorulen bu bulgu morfolojik olarak frontal gecici ritmik delta aktivitesi (FIRDA)

andirsa da, uyaniklik sirasinda bir anomali olarak gdzlemlenmemektedir.*

2.3.7.e.Lambda dalgalar

Gozler acik iken kisi yogun bir sekilde bir sey ile ilgilendigi ya da ona baktigi
zaman oksipital bdlgede goriiliir. Ozellikle hastanin gorsel olarak karmasik bir resmi
taramasi halinde ortaya ¢ikmaktadir. Bu dalgalarin yaratilmasi i¢in gozlerin sakkadik
hareketleri gerekir. Dalga morfolojisi Yunan alfabesindeki lambda (A) dalgalarina
benzemektedir. Lambda dalgalar1 oksipital bolgelerde liggen ya da testere disi
goriniminde pozitif polariteye sahip 4-6 Hz frekansa esdeger, difazik ya da bazen
trifazik karakterli keskin dalgalardir. Sadece uyaniklikta goriliirler. Rutin EEG

sirasinda az rastlanilir. Siklikla bilateraldir.*°,*!

2.3.7.f.Mu Ritmi

Mu (ya da motor) ritmi normal, santral lokalizasyonlu reaktif bir alfa frekansidir.
Alfa ritmine benzer 6zellikleri varsa da fizyolojik olarak farklilik géstermektedir.
Ancak bu ritim ayni zamanda “somatosensor alfa ritmi” olarak da adlandirilmakta;
rahat uyaniklik boyunca santral bdlgede pre ve postsantral gyrus arasinda yaklagik
olarak bulunan sensorimotor korteks iginde smirli olarak gozlemlenmektedir. Mu
genellikle asimetrik ve asenkron interhemisferik gecis gosterir. C3 ve C4 elektrotlar
arasinda iyi lokalize olup karakteristik fizyolojik reaktivite ile iliskilendirilir. Mu
frekans1 10 Hz olup 8 Hz alt1 frekanslar anormal olarak diistiniilmelidir. Mu ritmi
hayatin ilk yilinda gorilmekte olup yasamin ilk doneminde erken motor

fonksiyonlarin gelisebilmesi i¢in gereken gelisim ihtiyaci ile iliskilendirilmistir.®
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Mu reaktivitesi alfa ritminin santral dagilimini taklit edebilir. Ancak buna kargin
alfa ritmi g6z agilmasi ile yok olurken, mu ritmi ise kontralateral bir uzvun hareketi ile
kaybolur. Mu ritminin reaktivitesi bilissel aktivitenin motor fonksiyonda EEG
desenkronizasyonu ftizerindeki etkisi hakkinda o6nemli bilgi vermektedir. Mu
reaktivitesi ampiite hastalarda ampiite edilen uzvun hareket ettirilmeye g¢alisilmasi
yoluyla gosterilmistir. Hatta hareketin sadece diisiincesi bile bilateral blok cevabi
olusmasi i¢in yeterli olmustur. His yaratmak amaciyla yapilan hafif dokunma uyarani
ve bu uyaranin fotik uyari ile desteklenmesi Mu ritminin duyu-motor fonksiyonunu
gdstermis ve bu ritmin hem duyusal hem de gorsel entegrasyonuna isaret etmistir.

Kantitatif EEG (QEEG) Mu ritminin alfa ritminden farkl: oldugunu ve rolandik
betanin Mu ritminin harmonisinden ayr1 bir ritim oldugunu géstermistir. Mu ritmi
genellikle 10 Hz frekansinda goriiliir. Bu frekansin duyu korteksi fonksiyonlarini
yansittigl diistiniilmektedir. Buna karsin Mu ritmi ile beraber centikli bir goriinime
neden 20 Hz reaktif beta frekanslarini agirlikli olarak motor fonksiyonlarla iliskili
oldugu distiniilmektedir. Yoga sirasinda ayni sahista birden fazla Mu ritim elementi
ayn1 anda gdzlemlenebilir.>®

Yasla yavaslayan benzer frekanslarin 6tesinde Mu dagilimi genellikle asimetrik
ve asenkron sekildedir. Kisa ¢ikiglar ve uzun devamliliklar gosterebilir. Mu ritminin
amplitiidii genellikle alfa ritmi amplitiidiinden daha disiiktiir. Morfolojik farkliliklar
g6zlemlenebilir. Morfoloji tarak benzeri bir gériiniim vermektedir. Mu prevalansinda
genellikle yazar kaynakli farkliliklar olsa da, bilgisayarli EEG sayesinde bir¢ok
bireyde Mu tanimlanabilmektedir. Santral bélgede olusan bir lezyon ilgili Mu ritminin
varligimi ortadan kaldirabilir ya da reaktivitesini azaltabilir. Mu ritminin kesin
unilateral gozlemlendigi durumlarda ipsilateral ritim kagag1 ya da rolandik kortikal
bozukluklar diisiinilmelidir. Eger inat¢1, cevap vermeyen ve odaklanmada yavasliga
neden olan Mu benzeri frekanslar varsa bunlar anormal olarak kabul edilmelidir.*

Epilepsi yonetiminde Mu ritmi biofeedback tedavisinin planlanmasi igin bir

referans noktasi olarak kullanilabilir .3°
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Sekil 8:EEG' de Mu Ritmi. Mu ritmini oks1p1tal alfa riminin bir * ‘parcas1” olarak
gOsteren transvers bipolar montaj (siyah ok). Mu asimetrisini, goz kapanmasi ile
olusan reaksiyonu ve farkli lokasyonlardaki benzer frekanslara dikkat ediniz.

2.3.7.9.Paroksismal aktiviteler

Devam eden bir EEG aktivitesinden belirgin olarak ayrilan, ani baglangic¢l, hizl
olarak maksimal amplitiide ulasan ve ani olarak sonlanan dalga ya da dalga
kompleksleridir. Frekans ve dalga morfolojisindeki degisiklikleri icerir. Bu terim
dogrudan bir anomaliyi isaret etmemekle birlikte siklikla epileptiform 6rnekleri ifade
etmek i¢in kullanilir. Normal ya da anormal (epileptiform) olabilir. Baz1 normal akti-
viteler paroksizmal sekilli olabilir. Tiim kompleksler ani baglangi¢ ve bitis gostermez

ve benzer sekilde tekrarlamaz.*?

2.3.8.Epileptiform aktiviteler

Ister fokal ister jeneralize epilepsi olsun karakteristik patofizyoloji paroksizmal
depolarizasyon sapmasidir (PDS). PDS epilepsinin hiicresel diizeyde goriintiisiidiir. %

Bir PDS uzamis (50-100 ms) yuksek amplitidli (20-30 mV) aksiyon
potansiyellerle birlikte olan yavas membran depolarizasyonudur.

Bunu 1-2 sn. suren bir afterhiperpolarizasyon takip eder (Sekil 9). Hizli ve

uzamis depolarizasyona ¢ok sayida aksiyon potansiyeli bosalimlari eglik etmektedir.
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interiktal diken ve dalga

PDS

ivonik ileti degisildikleri
Eksitatorileti PDS’ini baslativor
ve inhibitérileti tarafindan sonlandirithiyor

80
Intraseliiler kavitlama

Bagslangic depolarizasyon AMPA ile baslatilir
Sonra NMDA ile siirdiiriiliir

Tekrarlavan aksivon potansivelleri bosalimlian
Na+ ve Ca++ iletiminde artmaya neden olur
K+,Cl-ve GABA tarafindan sonlandirihir

Sekil 9: Paroksismal depolarizasyon sonrast PDS olusumu

Kortikal dikenler bir¢cok norondaki eszamanli PDS'den dolay1r ortaya
cikmaktadir. Diken sonrasi kortikal yavas aktivite ise PDS sonrasi goriilen
hiperpolarizasyondan dolayidir. Fokus etrafindaki lokal inhibisyon siklikla epileptik
fokus bolgesinde stirekli ya da gelip gegici yavag dalga ile sonuclanir. Aslinda PDS,
bir aksiyon potansiyeli bosalimi ile birlikte olan dev bir eksitatdr postsinaptik
potansiyeldir. PDS'de depolarizasyon a-amino-3-hidroksi-5-metilisoksazol-4
propionik asit (AMPA) reseptorlerinin aktivasyonundan dolayidir ve N-metil D-
aspartat (NMDA\) reseptorlerinin aktivasyonu ile surdirdlurler. Birkag milyon néron
bir kez desarj oldugunda skalp EEG'de fokal interiktal diken olarak gorilecektir. Eger

altta yatan predispozan faktdr varsa PDS epileptik ndbetlere yol agacaktir. 4°

2.3.9.Epileptiform anormallikler

Interiktal epilptiform desarjlarin (IED) epilepsisi olmayan bireylerde goriilme
insidans1 %2-3 olarak bildirilmektedir. Goriildiiklerinde siklikla da parietal ve
oksipital lokalizasyon gosterirler. Normal bireylerde en siklikla gériilen IED ler ;
santro-temporal dikenler, diken dalga deserjlari ve fotoparoksizmal desarjlar
seklindedir.*3

Saglikli geng eriskinlerde IED sikligi %0.5 ve saglikli eriskin géniilliilerde
spontan IED prevalanst %0-6.6 arasinda degismektedir.**Hastane temelli EEG

kayitlarinda nérolojik hastalikli bireylerde IED %2.2, buna karsin norolojik hastalig
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olmayan saglikli bireylerde IED goriilme siklig1 ise %0.6-6.4 olarak bildirilmistir.
Epilepsili bireylerin baglangi¢ doneminde uyaniklik skalp EEG kayitlar1 yapildiginda

IED “ler ortalama %50 oraninda oraninda gdriiliir.*®

Tablo 4 de epileptiform EEG bulgular siralanmigtir.®

Tablo 4: Epileptiform EEG bulgulan

Diken dalga

Keskin dalga

Cocukluk ¢aginin iyi huylu epileptiform desarjlar

Diken dalga kompleksi

Diken yavas dalga kompleksi

3 Hz diken dalga kompleksi
Coklu diken

Hipsaritmi

Nobet paternleri

Status paterni

Diken ya da keskin desarjlar lokalize, lateralize, multifokal ve genellikle
asenkron, fokal baslayip sekonder jeneralize ya da jeneralize ve simetrik dagilim
gosterebilirler.*

Diken ve keskin dalgalar siklikla epilepsiyi diisiindiirtirler. Her ne kadar diken
ve keskin daga aktivitesi goriildiigiinde aklimiza siklikla epileptiform aktivite gelirse
de bu aktiviteler her zaman epileptiform aktivite ile esanlamli degildir. *°

Diken aktivite, bir dalga ya da dalga kombinasyonudur. Temel aktiviteden
morfoloji ve amplitiid degisiklikleri ile net bir sekilde ayirt edilir. Diken ya da diken
kompleksleri EEG trasesinde bir kez goriilebilecegi gibi siklikla tekrarlayict karakter
gosterir. Diken aktivite monofazik, bifazik, trifazik olarak tekrar temel aktiviteye geri
doner. Suresi 70 msn'den daha kisadir. Esas komponenti genel olarak negatiftir.
Amplitiidii degiskendir.*

Ayni andaki yogun noronal desarjlardan dolayr hipersenkron olarak goriiliir. Bu
aktiviteyi siklikla delta frekansinda yavas dalga izler ve diken dalga (diken yavas

dalga) aktivitesi adini alir.*
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Keskin aktivitenin stresi 70-200 msn'dir. Keskin dalganin da esas komponenti
negatiftir. Keskin dalgalar diken dalgalar1 kadar sivri, dikensi kontiirlii degildir. Bu
aktivitenin yiikselen faz1 diken dalga gibidir fakat inen fazi daha uzamistir. Diken ve
keskin dalgalar benzer norofizyolojik mekanizmalari1 yansitir bu nedenle her ikiside
birbirinin yerine kullanilabilirler.*®

Coklu diken dalga iki ya da daha fazla difazik dikenin yakin birlikteligi ile olusan
kompleks paroksismal bir EEG 6megidir. Genel olarak amplitiitleri yiiksektir.*Bu
aktiviteyi siklikla delta frekansinda yavas dalga izler ve keskin dalga (keskin yavas
dalga) aktivitesi admi alir.*

Coklu diken dalga; ki veya daha fazla dikenin birbirini izlemesidir. Genellikle
yiiksek amplitiitliidiir. Bosalimlar ritmik 6zellik gosterir ve degisken siirelidir.

Bu aktiviteyi benzer polariteli bir ya da daha fazla yavas dalga izlerse ¢oklu diken

kompleksi olarak isimlendirilir.*°
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2.4.Senkop Sirasinda Goriilen EEG Degisiklikleri veKlinik Semptomlar

Senkop sirasinda beyin fonksiyonlarin1 arastirmaya yarayan araglardan biri
elektroensefalografidir.

Yapilan ¢aligmalarda senkop sirasindaki ilk EEG paterni slow-flat-slow olarak
tammlanir. {lk yavas faz sirasinda alfa ritmi kaybolur, frekans azalir, amplitiit artar.
Ikinci faz sirasinda EEG de elektroserebral sessizlik goriiliir. Ugiincii faz sirasinda
frekans ve amplitiit ilk yavas faza gore ters yonde degisiklik gosterir.2’#

Ikinci EEG paterni ise sadece EEG nin yavaslamasini ifade eden Slow
paterndir.*4’Slow-flat-slow paternin genel olarak daha agir hipoperfiizyonda isaret
ettigi diisiiniilmektedir. TILT ile eszamanl yapilan ¢alismalarda slow-flat-slow patern
kardiyoinhibitér vazovagal senkop ile iliskilendirilmistir. Ancak sonralar1 bu paternin
asistoli olmadan da goriilebildigi belirtilmistir.?”*

EEG de elektroserebral sessizligi belirten isaretler agir hipoperfiizyonu
belirlemeye yardimer olabilir, ancak senkop sirasindaki klinik isaret ve semptomlari

EEG degisiklikleri ile iligskilendiren ¢ok az ¢alisma bulunmaktadir.
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Leiden Universitesi Tip Merkezi Néroloji kliniginde 2006-2011 yillar1 arasinda
69 TILT pozitif vazovagal senkop hastasinda elde edilen EEG ve video verileri
kullanilarak slow-flat-slow paternin ciddi dolasim degisikligi ile iliskili olup olmadigi,
klinik isaretlerin ©6zel bir EEG paterni ile iligkisi ve bu iliskinin senkop
patofizyolojisine iliskin bilgi verip vermeyecegi incelenmistir. VVideo verileri, EEG ve
dolasimsal degisiklikleri iceren bulgular kullanilarak TILT kaynakl refleks senkop
tammmlanmistir. EEG  degisiklikleri slow veya slow-flat-slow patern olarak
belirlenmistir. TILT testi sirasinda meydana gelen olaylar tablo seklinde

belirlenmistir.*

Tablo 5:Senkopta olaylarin olusumu

Senkop Oncesi Senkop sirasinda Senkop sonrasinda
Terleme Gozler agik Terleme
Carpintt GO0z bebeklerinde buytime Carpintt
Esneme Ses ¢ikarma Esneme

Gozlerin yukar1 kaymasi Uyuklama

Oral otomatizmalar Aglama
Bagin ¢evrilmesi
Cenenin diismesi

Bagin diismesi
Horlama
Kollarda kasilma
Miyoklonik hareketler

Anlamsiz konusma

GO0z titremesi

Sonug olarak bu ¢alismada EEG dekizemin ritmi yavaglamasinin biling kaybinin
baslangicindan Once, bilincin diizelmesininde EEG deki zemin ritmi yavaslamasinin
sona ermesinin ardindan meydana geldigini gostermislerdir. Asistoli ve biling kayb1
siresi slow-flat-slow grupta daha fazla bulunmustur.*

EEG degisikliklerinin siiresi slow grupta daha kisa saptanmistir. EEG de
serebral sessizligin daha ciddi serebral hipoperflizyonu isaret ettigi desteklenmistir.

Klinik olaylar ile EEG bulgulan iliskilendirilmis, EEG ile iliskilerine dayanarak dort
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tip senkop isaretinin siiflandirilmasi 6nerilmistir. Bu igaretler calismadan elde edilen
verilere gore aciklanmaya ¢alisiimistir.*
Tip A Isaretleri

Tip A isareti yavas faz sirasinda gelisen, elektroserebral sessizlik sirasinda ve
ikinci yavas faz sirasinda devam eden isaretleri igermektedir. En 6nemli isareti yavas
fazda baslayip sona eren biling kaybidir. En 6nemli sebebi ise kortikal faaliyetin
kaybidir. Gozlerin agilmasida Tip A igerisinde yer alir ve gegici biling kaybina gore
daha farkli bir agiklama gerektirir. Senkop sirasinda gozler tamamen agiktir ve
norolojik faaliyet gerektirir. GOzler elektroserebral sessizlik sirasinda agiktir ve bu
durum disinhibisyon yolu ile agiklanabilir.*

Tip B Isaretleri

EEG zemin ritmi yavaslamasi sirasinda meydana gelmektedir. Miyoklonik
hareketlerin EEG zemin ritmi yavaslamasi sirasinda basladigini, elektroserebral
sessizlik sirasinda sona erdigi gosterilmistir. Gastaut ve Fischer-Williams tonik
kontraksiyon ve miyoklonik hareketlerin senkop sirasinda meduller pontin
mekanizmasindan kaynaklandigini iddia etmistir. Ancak bu g¢alismada minimum
kortikal faaliyet varliginda miyoklonik hareketlerin oldugu diisiiniilmiistiir.*

Tip C Isaretleri

Tip C olaylar1 sadece elektroserebral sessizlik sirasinda meydana gelir. Bunlara
ek olarak g6z hareketleri ve hiriltili nefes alma sayilabilir. Bunlar korteks disinda
baska bir yerde iiretilmis olmalidir. Beyin sap1 islevleri muhtemel olup, g6z hareketleri
EEG de elektroserebral sessizlik sirasinda okulomotor ¢ekirdeklerin fonksiyonlarinin
devam ettigini kanitlar. Tiim beyin sap1 faaliyetleri devam etmez, ornegin kornea
refleksi senkop sirasinda kaybolmaktadir.

Senkop sirasinda da hirilitili nefes alma beyinsapi faaliyetini gerektirir. Solunum
ag1 beyinsap: icerisinde yer almaktadir ve oksijen yetersizligine cevap olarak
ventilasyon hizinda ve amplitiidiinde degisikligi saglar. Senkop sirasinda da meydana
gelen hiriltili solunum biiyiik ihtimalle bu nedenledir.*

Tip D Isaretleri

Tip D olaylarina iliskin isaretleri igeren grup ¢ene diismesini ve horlamayi igerir.

Bu isaretler EEG de yavas ve elektroserebral sessizlik sirasinda meydana gelebilir .

Kortikal faaliyetlere bagli olmamalar1 bunlarin da disinhibisyon sonucunda meydana
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geldiklerini gosterir.Tip D olaylarina iliskin igaretleri iceren grup ¢ene diismesini ve

horlamayx igerir. 4

2.4.1.Iskeminin Neden Oldugu EEG Degisiklikleri

Beyne giden kan miktarinda genis ¢apli ani bir diislis anlik olarak biitiin EEG
aktivitesinin kaybolmasina yol acabilir. Genellikle iskemi dereceli bir sekilde
gercekleserek EEG’de ilerleyici dzellikte degisimlere neden olur. Iskemi sirasinda
oncelikle hizli frekanslar kaybolur. Hizli frekanslarin %50’sinden daha fazlasinin
kaybolmasi,  ozellikle unilateral olmasi durumunda mutlaka iskemiyi
diisiindiirmelidir.*Bu nedenle teta frekanslarinda bir artis olur ve bu teta frekanslarmin
%50’den daha fazla artis1 anlamli sayilir. Bunun yani sira iskemi delta aktivitesinde
de artisa neden olur.*

Onceki calismalar EEG degisikliklerinin ciddiyetinin serebral perfiizyondaki
azalma derecesi ile dogru orantili oldugunu gostermistir %

Bu nedenle kritik donem Oncesinde elde edilmis olan bir temel EEG cerrahi
sirasinda olusabilecek iskemide ¢ok 6nemli bir faktordiir. Bu sayede hizli frekanslarin
kayb1 ya da yavaglamasimin derecelendirilmesi daha rahat yapilacaktir. Anestezi de
frekanslarda yavaslama gibi iskemik degisiklikleri taklit eden degisiklikleri
gosterebilir. Ancak burada unutulmamasi gereken, cofu anestezi ajaninin hizh
frekanslarda artisa, buna karsin ilk iskemik degisimin hizli frekans kaybina neden
oldugudur.**Fokal yavaslama dnceki nérolojik etmenlere bagli olarak temel EEG’de
de mevcut olabilir. Anestezi bu yavaglamayr arttirabilir. Burada 6nemli olan,
CEA(karotis endarterektomi) cerrahisi gibi damar klemplemesi 6ncesinde bu
bulgunun mevcut olmasi ve bunu da gbz Oniinde bulundurarak EEG’nin yanlis
yorumlanmasinin dniine gecilmesidir.*®

Karotis arterinden ya da aorttan atilan bir emboli de ayni sekilde iskemik
degisikliklere ve fokal degisimlere neden olabilir.Bu fenomen CEA cerrahilerinde ya
da kalp-aort cerrahileri sirasinda goriilebilir. CEA cerrahisinde bu durum arter
Uzerindeki klempin agilmasindan sonra goriilmektedir. Eger EEG degisiklikleri gegici

ise postoperatif hasar olasilig: disiiktiir. Ancak degisiklikler kalici goriiniimdeyse
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postoperatif inme semptomlart mevcut olabilir. Ayni1 bulgular kalp ve aort

cerrahilerinde de goriilebilir.%®

2.5.Epilepsi
2.5.1.Tanim ve Tarihce

Epilepsi, merkezi sinir sisteminde belirli bir igslevi olan néron toplulugunun ani,
anormal ve hipersenkron desarj1 olarak tanimlanir. Bu tanimlama daha genis anlamda
noronlarin somatik, psisik islevi ile ilgili biling kaybini, paroksismal motor, duysal
veya otonomik fenomenle birlikte olan, provake olmayan, beyin fonksiyonlarindaki
gegici ve yineleyici bozukluklar1 kapsar.*%->°

Epilepsi, kronik olarak tekrarlayan, non-provoke nobetlerle giden tabloyu
tamimlar, bu nedenle tek bir non-provake nébet epilepsi anlamina gelmez. Nobetler
zaman i¢inde her hasta icin belli bir kalipta, genellikle kendiliginden veya bazi
tetikleyen faktdrler zemininde tekrarlar. Nobet araliklari ve tipleri son derece degisken
olabilir. Ancak ayni hastada genellikle ayn1 veya belirli birka¢ ndbet tipi tekrarlama

egilimi gosterir.>!

2.5.2.Etyoloji

Epilepsinin etyolojisi farkli yas gruplar1 ve cografi farkliliklara gore degisiklik
gostermektedir. Hastane ve kliniklerde takip edilen hastalar {izerinde yapilan
calismalarda olgularin sadece 1/4-1/3’iinde etyoloji saptanabilmektedir.>?Oykiisiinde
perinatal hastalik, gecirilmis beyin ameliyati, mental retardasyon, serebral palsi, kafa
travmasi, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, serebrovaskiiler hastaliklar, beyin
tiimorleri bulunan hastalarda epilepsi daha sik gorulur. Epilepsi multifaktoriyel olabilir

ve eger genetik yatkinlik mevcut ise olusma ihtimali daha fazladir®,
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2.5.3.Patofizyoloji

Hayvan deneylerinde ve insanda yapilan caligmalarda kortikal ndronlarin
membran potansiyellerinde ve ateslenme sekillerinde bazi karakteristik bozukluklar
saptanmistir. “Paroksizmal depolarizasyon kaymasi (PDK)” olarak bilinen bu
durumda membrani depolarize eden postsinaptik potansiyelin anormal sekilde
uzamasi ve biiylimesi s6z konusudur. Bunun sonucu olarak noronlar gruplar halinde
ateslenebilir ve etraflarindaki ndéronlar1 benzer sekilde atesleyebilecek bir kapasiteye
ulasirlar.>!

PDK’nin eksitator ndrotransmitterler olan glutamat ve aspartat ile inhibitor
norotransmitter GABA sistemleri arasindaki dengesizlikten kaynaklandigi ileri
stiriilmektedir. Bunun disinda membranlardaki iyon kanallarindaki bozukluklarin da
PDK ’nin ortaya ¢ikmasinda etkili oldugu diisiiniilmektedir.>*

Epileptojenik odak olarak adlandirilan bolgede "pacemaker” hicreler yer
almaktadir ve bu hiicreler tam olarak bilinmeyen nedenlerle, artmis uyarilma ve
anormal ateslenme 6zelligi gosterirler etraflarindaki hiicreleri de bu ateslenmeye ortak
edebilecek giicleri vardir. Sonradan katilan bu néronlarin miktar1; tablonun EEG'de bir
interiktal dikenle sinirli kalmasini ya da yeterli miktara ulasabildiginde EEG'de ve
klinikte nobet aktivitesinin olusmasini belirler.>*

Epileptik bir nobet sirasinda beyindeki néronlarin hipersenkron ve tekrarlayici
aktivasyonu soz konusudur. EEG'de gortlen diken artmis eksitasyonu, dikeni izleyen
yavas dalga ise inhibisyonu gostermektedir. Ozetle, fokal kortikal bir nédbet
aktivitesinin  olusabilmesi igin ilgili ndronlarda iki temel fizyopatolojik
Ozellikbulunmalidir :1- hipereksitabilite, 2- senkronizasyon.

NGbet aktivitesinin yayilmasi ise eksitasyon alanini g¢evreleyen inhibitor

noronlarm inaktivasyonu ile gerceklesmektedir. !
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2.5.4.Epileptogenez

Epileptogenez, tekrarlayici spontan ndbetlerin olustugu uzun siireli beyin
transformasyonudur. Normal bir beynin zaman iginde bir dizi hucresel-molekiiler,
yapisal ve/veya fonksiyonel degisikliklere maruz kalarak epileptik bir beyin haline
dontismesi, kalici bir sekilde ve spontan olarak nobet olusturabilme 6zelligi kazanmasi
surecini ifade eder. Beynin fokal bir bélgesini veya tiim beyni icerebilir.%*

Epileptogenez mekanizmasi ilerleyici bir siirectir, baslangi¢c hasarini takiben
sessiz bir donem olusur. Takiben belli bir siire sonra spontan nébetler ortaya ¢ikar. Bu
donemlerde yas, cins, genetik faktorlerin etkisiyle hiicre 6liimii, aksonlarda filizlenme,
sinaptik reorganizasyon, farkl tipteki lokal reseptorlerin 6zelliklerinde degisiklikler
meydana gelir. Tim bu sireg giinler, aylar veya yillar i¢inde gelisir.>!

Gegmiste epileptogenezin kronik bir siire¢ oldugu diisiiniilmekteydi. Son
yillarda yapilan ¢aligmalar akut epileptogenezin de varligini ortaya koymustur. Akut
epileptogenez dakikalar veya saatler icinde gelisir ve geri doniiglii olabilir. Akut
epileptogenez hayvan deneyleriyle ortaya konmustur. Bu amacla uygulanan bazi
stimuluslar, kullanilan konviilzan ilaglar ve iyon konsantrasyonlar1 hipokampus,
amigdala ve neokortekste epileptiform bosalimlara yol agar. Mekanizmanin NMDA
reseptér aktivasyonu ve AMPA-NMDA sinaptik transmisyonundaki artis sonucu
kalsiyum akisi, GABA’erjik sinaptik inhibitdr transmisyonda azalma sonucunda
eksitator etkide artigla iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica nonsinaptik olarak
“gapjunction coupling”i, demir aracili Ca osilasyonunda veya glutamat saliniminda
degisimler, serbest oksijen radikallerinin yayilimi diger mekanizmalardir.>!

Epileptik nobetlerde paroksizmal desarjlarla ilgili olarak bolgesel beyin kan
akiminin artti§1 uzun zamandan beri bilinmektedir. Nobet sirasinda adenozin trifosfat
(ATP) azalirken adenozin monoosfat (AMP), adenozin difosfat (ADP), laktik asid
gibi maddeler ¢ogalmaktadir. Yine hiicre i¢i kalsiyumun artmasiyla aktive olan
fosfolipazlar serbest yag asidlerinin artmasina yol agmakta ve prostaglandinler de artis
gostermektedir.>!

ADP ve prostaglandinlerin vazodilatasyondaki rolleri géz oniine alinirsa, iktal

donemdeki bolgesel beyin kan akiminin artisin1 agiklamak kolaylasmaktadir .5
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2.5.5.Epidemiyoloji

Epilepsi goreceli olarak sik rastlanan bir ndrolojik bozukluktur. Pek ¢ok gelismis
ulkede, insidans oranlar1 100.000 de 40 ile 70 arasinda degismekle birlikte , gelismekte
olan Ulkelerde bu oran 100.000 de 100 ile 190" a ¢gikmaktadir. Calismalar herhangi bir
popiilasyondaki insanlarin %1.5 ile %5" inin herhangi bir zamanda nobet gegirecegini
ongormektedir.>

Epilepsinin yasa gore insidansi gelismis iilkelerde bimodal dagilim gosterir.
Oranlar ilk dekadda, 6zellikle de bir yasindan 6nce yiiksektir ve ¢ocukluk ¢aginda
giderek azalip 20-39 yaslarinda minimum diizeyine diiser. insidansta ikinci artis 60
yasindan sonra olur ve ilerleyen yasla dramatik bir bicimde artar. Bu bimodal dagilim
gelismekte olan tilkelerde o kadar belirgin degildir. Yasa bagli epilepsi insidansi tiim
erigskinlik donemi boyunca yliksek kalir. Erkeklerde epilepsi oran1 kadinlara gore 1-
2.4 kat daha fazladir.**

2.6. Senkop ile Epileptik Nobet Arasindaki Farklar

Senkop ataklarinin c¢ogunda tanimlanan genellikle kisa siireli prodramal
belirtilerin hikayeden &grenilmesi tanida Onemlidir. Prodromal doénemin ilk
doneminde retinal-kortikal hipoperfiizyona bagli olarak bulanik gérme ve diisiincenin
bozulmasi1 tanimlanabilir. Bu belirtileri takiben sempatik aktivite artisina baglh
tagikardi, solukluk ve soguk terleme gelisir. Biling kaybindan hemen &nce
parasempatik aktiviteye bagli bradikardi ve bulanti ortaya ¢ikar. Bu doneme ait
semptomlardan bulant1 biling kaybindan sonrada devam edebilir ve temporal lob
nobetlerinin tipik aurasi olan epigastrik duyum ile karigabilir. Senkoptaki basit bulanti,
epilepsideki gibi yikselen 6zellik gostermez. Epilepsiyle ilgili olabilen tat, koku, deja
vu, unilateral parestezi gibi auralar senkopta goriilmez.>

Prodramal belirtiler sonrasi gelisen biling kaybi ndbetlere gore daha kisa
srelidir. Senkop sonrasinda konfiizyon ¢ok sik beklenmemekle birlikte goriildiigiinde

ndbetlere nazaran ¢ok daha kisa siirelidir.>®
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Senkop ile iliskili tonik kas aktivitesi yere sert bir sekilde diigmeye neden
olmaktadir. Tonik aktivite tipik olarak bas ve govdede ekstansiyon, kollarda
ekstansiyon ya da fleksiyon postirindedir. Tonik kasilma, higbir zaman jeneralize
tonik klonik nébet (JTKN)’lerde oldugu gibi zorlu ve uzun siireli degildir.>®

Senkop ile iligkili miyokloniler, agiz kenarinda bir ¢ekilmeden jeneralize
miyoklonilere kadar c¢esitlilik gosterebilir. Siklikla bedenin farkli bolgelerinde
multifokal ve asenkron 0Ozellik gosterirler veya jeneralize, bilateral senkron kas
aktivitesi seklindedir. Bir atakta her ikiside birlikte olabilir.>

Lempert ve arkadaslarinin serisinde vakalarin %80 ‘inde otomatizma
tanimlanmistir. Senkop ile iligkili olarak belirtilen otomatizmalar yalanma, yutkunma,
aranma, basini kaldirma, ayaga kalkma c¢abasi gibi hareketler seklindedir. Senkop ile
iliskili otomatizmalar kisa ve izole hareketler seklinde tanimlanmaktadir. Bu donemde
hasta cevapsiz ve amnestiktir.>®

Senkop ile ilgilli halisinasyonlar Lempert ve ark. ¢calismalarinda %60 oraninda
belirtilmistir.  Halusinasyonlar goérsel ve daha siklikta isitsel Ozellikte
tanimlanmaktadir. Bu semptomlardan epilepsiden farkli olarak atak oncesinde degil ,
bilincin agilmaya basladig1 dSnemde tanimlanmaktadir.>®

Dil 1sirma &zellikle epilepsi hastalarinda dilin yanindan, bununla birlikte
ozellikle sert diisiildiigiinde senkopa bagli nobetlerde de nadiren goriilebilmekle
birlikte genellikle dilin ucundadir. %’

Idrar inkontinans1 epilepsi ndbetlerinde daha sik goriilmekle birlikte senkopta da
goriilebilir, bu yiizden ayirici tanida bir kriter degildir.

Epilepsi nobetleri genellikle spontan olmasina kars1 senkop ataklar1 genel olarak
belli kosullarla iliskilidir. Kan gérme, kan alma, miksiyon, oksiiriik sonrasi , uzun siire
ayakta kalma gibi 6zel durumlarda ortaya ¢ikmasi ve aymi kosullarda tekrarlamasi
senkop tanisint kolaylastiracaktir.®

Ayn1 zamanda bazi epileptik ndbetlerin senkopa neden olduklar1 bilinmektedir.
Insular, orbitofrontal ve anterior singulat kortekslerin de bulundugu bir c¢ok
telensefalon alan1 amigdala ile birlikte viseral duyular1 ve kardiyak sempatik —
parasempatik c¢ikiglari kontrol eder. Bu alanlar hipotalamus, periakuaduktal gri
cevher(PAG), parabrakiyal pons nikleusu, nucleus tractus solitarius (NTS) ve

medullanin ve omuriligin “effektor” niikleuslar: ile yaptiklar1 baglantilar ile bilingli
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davranis ve duygularla ilgili entegre kardiyovaskiiler tepkileri diizenler. Bu bolgeler

ndbet sirasinda uygunsuz olarak aktive olabilirler.%®

Tablo 6: Senkop ve nébetlerin klinik dzelliklerinin karsilastiriimasi®

Ozellikler Senkop Nobet

Postiirle iliski Sik Yok

Zaman Diurnal Diurnal ya da nokturnal
Hazirlayic1 faktor Sicak, emosyon, kalabalik | Ilag/alkol kesimi

Cilt rengi Soluk Siyanoze veya normal
Terleme Sik Seyrek

Aura  veya uyaric1 | Uzun Kisa

semptomlar

Konvulziyon Seyrek Sik

Yaralanma Seyrek Sik (konvulzif nobetle)
Idrar inkontinansi Seyrek Sik

Post iktal konftizyon Seyrek Sik

Post-iktal basagrisi Yok Sik

Fokal norolojik bulgular | Yok Ara sira
Kardiyovaskdler Sik (kardiyak senkop) Yok

bulgular

EEG de anormal | Seyrek Sik

bulgular
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Materyal-Metod

Bu ¢aligmaya hastanemiz kardiyoloji poliklinigine senkop nedeni ile bagvuran
ve TILT testi uygulanan ,yaslar1 18-69 arasinda degisen ( ortalama 34 yas) 50 hasta
alind1. (25 TILT testi pozitif , 25 TILT testi negatif)

Calismaya dahil olma Kriterleri:

-18 yasindan biiyiik olma

-Son bir yil igerisinde bir veya daha fazla senkop ge¢irmis olmak

-Senkop tanisi ile kardiyolojik olarak incelenen ve vazovagal senkop On tanisi alan
hastalar

-Calismaya katilmaya goniillii kisiler

Cahsmadan dislama kriterleri:

-18 yasindan kiigiik olma

-Gebelik

- Komorbid hastaliklar nedeni ile TILT testi uygulanmasi uygun goriilmeyen hastalar

-Calismaya katilmay1 kabul etmeyen kisiler

3.1.1.0ykii ve Klinik Sorgulama

Senkop nedeni ile bagvuran hastalara TILT testi uygulandiktan sonra olgu-rapor
formu doldurularak yasi, cinsiyeti, meslegi, Oykusl, yakinmasi, senkop sikligi,
sikayetlerinin baglama zamani, ek hastaliklari, yapilan tetkikleri, ilag kullanimi
ayrintili olarak soruldu . TILT testi ve EEG bulgular1 degerlendirildikten sonra olgu-

rapor formuna sonuglar1 kaydedildi.
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OLGU-RAPOR FORMU
Kimlik Bilgileri
Hasta adi-soyadi:
Hasta no:
Dermografik bilgiler:
Yas:

Cinsiyet:

Meslek:

Ek hastaliklar:
Tedaviler:

Ek tetkikler:

Senkop Oykusu:

Tilt bulgusu:

EEG bulgusu:

3.1.2.TILT testi uygulanmasi:

Senkop nedeni ilepoliklinigine basvuran ve TILT testi yapilmas1 uygun goriilen
hastalar kardiyoloji kliniginde gorevli hemsire tarafindan doktor gozetiminde
uygulamaya alind1. Standart TILT testi uygulandi. Hastalar en az 4 saat a¢ birakilda.
TILT testi uygulama sirasinda onceliklehastalarin ayakta, otururken ve yatar
pozisyonda tansiyon degerleri kaydedildi. Hastalara damar yolu acildi, EKG ve
tansiyon monitorizasyonu saglandi. Hastalar 15 dakika yatar pozisyonda her 5
dakikada bir tansiyon ve nabiz degerleri kayitlanarak takip edildi. Sonrasinda 80
derece olacak sekilde TILT masas1 kaldirildi, 45 dakika boyunca bu pozisyonda
tutuldu ve 5 dakikada bir tansiyon ve EKG kaydi alindi. Uygulama stiresince diazem,
atropin ve adrenalin hazir olarak bulunduruldu. Uygulama sirasinda bradikardi,
hipotansiyon veya senkop gelismesi halinde test daha once sonlandirildi. Test

uygulamasi sirasinda higbir hastaya ilag uygulamasi yapilmada.

3.1.3.TILT testi sonuclarimin degerlendirilmesi:

Test sonuglart Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin yayinlamis oldugu kilavuza
uygun olarak Tipl, Tip 2A ve B, Tip3, POTSve negatif seklinde gruplandirildi.

TILT testi sirasinda hipotansiyon, bradikardi veya senkop gelisen hastalar TILT
pozitif gruba dahil edildi.
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Bu gruptaki hastalarin uygulama sirasinda senkop gelisip gelismedigi, senkop
gelisen hastalarda da konvulziyon olup olmadigi kaydedildi.
TILT testi uygulandig siirece hipotansiyon, bradikardi veya senkop gelismeyen

hastalar TILT negatif gruba dahil edildi.

3.1.A.TILT testi sonrast EEG kayd1 uygulanmasi ve degerlendirilmesi

TILT testi uygulandiktan sonra hastalar ilk bir saat iginde (ortalama 32.7
dakikada) tok karnina baska bir odada EEG kaydma alindi. EEG elektrotlar
uluslararas1 10-20 sistemine gore yerlestirildi. Rutin 20 dakika EEG kaydi yapildi.
Kayit siiresince g0z agma, hiperventilasyon ve fotik stimiilasyon uygulandi. EEG
kaydi alindiktan sonra noéroloji uzmani ile birlikte degerlendirildi. EEG zemin ritmi
degisiklikleri ve paroksismal anormallikler yoniinden incelendi. EEG normal ve
patolojik olarak iki gruba ayrildi. EEG patolojik olan grupta non—epileptik paroksismal
degisiklikler ve epileptiform anormallik olarak iki sekilde yorumlandi.

EEG anormalligi saptanan hastalar ikinci kez EEG kayitlamasi i¢in ¢agrildi. Bu
hastalarin EEG kayitlar1 yinelendi. Bu EEG ler TILT sonrasi c¢ekilen EEG ler ile
karsilastirildi. Kontrol EEG ¢ekilemeyen hastalar ¢alismadan ¢ikartilmadi.

3.2.istatiksel Analiz

Tiim analizler SPSS 17.0 program ile gergeklestirildi. Kategorik degiskenler
icin frekans ve ylizde, siirekli degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma degerleri
hesaplandi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin varlhigi ki-kare analizi ile
simandi. Bagimsiz 6rnek ortalamalari arasindaki farkin analiz edilmesinde Mann-
Whitney U Testi kullanildi. Calisma %95 giliven diizeyinde gergeklestirildi (p<0.05

istatistiksel anlamli kabul edildi.)
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4 BULGULAR

Calismaya 50 hasta (25 TILT pozitif, 25 TILT negatif) dahil edildi.Calismaya
alinan hastalarin ortalama yas1 34.0+16.6 olarak hesaplandi. Hastalarin 16 (%32)'s1
erkek, 34 (%68)" kadindi. Hastalarin 18 (%36)"1igalismiyor, 18 (%36)'1 6grenciydi ve
14 (%28)'0 degisik mesleklerde calisiyordu. Ortalama EEG kayit baglama zamani
senkop sonrast 32.7+8.2 dk olarak hesaplandi.

25 (%50) hasta TILT pozitif ve 25 (%50) hasta TILT negatifti. TILT pozitif
hastalarin 6 tanesi Tip 1, 2 tanesi Tip 2A, 7 tanesi Tip 2B, 9 tanesi tip 3, 1 tanesi
postural ortastatik tasikardi sendromu olarak degerlendirildi.

30 (%60) hastanin EEG bulgusu normal, 8 (%16) hastada epileptiform
anormallik ve 12 (%24) hastada non-epileptik paroksimal diizensizlik saptandi.

Tablo 7: Hasta 6zellikleri

Yas (Ortalama,SS) 34.0+16.6
yr Erkek 16 (%32)
Cinsiyet
Kadin 34 (%68)
Calismayan (ev hanimi, emekli, issiz) 18 (%36)
Meslek Ogrenci 18 (%36)
Calisan ( serbest meslek, is¢i, memur) 14 (%28)
, Pozitif 25 (%50)
TILT Testi :
Negatif 25 (%50)
Normal 30 (%60)
EEG Epileptiform anormallik 8 (%16)
Non-epileptik paroksimal diizensizlik 12 (%24)
EEG Kayit Baglama Zamani (Ortalama, SS) 32.74£8.2 dk

TILT pozitif hastalarn ortalama yas1 33.4+17.2 ve TILT negatif hastalarin
ortalama yas1 34.7+16.2 olarak hesaplandi. Iki grup yas ortalamalar1 arasindaki fark
istatistiksel anlamli bulunmadi. (p=0.527).
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Tablo 8:TILT negatif ve pozitif grubun yasa gore karsilastirilmasi

Yas P
Grup Ortalama SS
Tilt pozitif (n:25) 33.4 17.2
0.527
Tilt negatif(n=25) 34.7 16.2

TILT pozitif hastalarin 7 (%28)'si erkek ve 18 (%72)'i kadin iken TILT negatif
hastalarin 9 (%36)'u erkek ve 16 (%64)'s1 kadindi. TILT ile cinsiyet arasinda
istatistiksel anlamli iligki saptanmadi. (p=0.544)

Tablo 9 :TILT negatif ve pozitif grubun cinsiyete gore karsilastirilmasi

Cinsiyet TILT pozitif TILT negatif P
Erkek 7(%28) 9(%636)
0,544
Kadin 18(%72) 16(%64)

TILT pozitif hastalarin 7 (%28)'si ¢alismayan, 10 (%40)'u 6grenci ve 8 (%32)'i
calisan iken TILT negatif hastalarm 11 (%44)'i ¢alismayan, 8 (%32)"1 6grenci ve 6

(%24)'s1 galisand1. TILT ile meslek arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmadi.
(p=0.497).

Tablo 10: TILT negatif ve pozitif grubun mesleklere gore karsilastiriimasi

. - TIiLT
Meslek TILT pozitif _ p
negatif
Calismayan (Ev hanimi, emekli, igsiz 7(%28) 11(%44)
Ogrenci 10(%40) 8(%32) 0,497
Calisan (Serbest meslek, is¢i, memur) 8(%32) 6(%24)

TILT pozitif hastalarin 16 (%64)'smin EEG'si normal ve 9 (%36)'unun EEG'si
anormaldi. Anormal EEG ‘lerin 5 tanesi epileptiform anormallik, 4 tanesi non-

epileptiform paroksismal bozukluk seklindeydi.
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TILT negatif hastalarm 14 (%56)'{iniin EEG'si normal ve 11 (%44)'inin EEG'si
anormaldi. EEG si anormal olan hastalarin 3’iinde epileptiform anormallik, 8 inde non-
epileptiform paroksismal bozukluk saptandi. Bir hasta EEG ¢ekimi sirasinda frontal
tipte epileptik nobet gecirdi. TILT ile EEG arasinda istatistiksel anlamli iliski
saptanmadi. (p=0.564).

TILT pozitif grupta epileptiform anormallik saptanan 5 hastanim; biriTip 1 ,icl
Tip 2B, diger biri postural ortostatik tasikardi sendromu grubundaydi.

TILT pozitif grupta non-epileptiform paroksismal bozukluk saptanan 4 hastanin
ikisi tip 2A, ikisi tip grubundaydi.

TILT pozitif 25 hastanin 20’sinde test sonunda senkop gelisti, senkop
gelisenlerin altisinda jeneralize tonik kasilma gozlendi. Bu konvulziyon gozlenen 6
hastanin biri tip 1, biri tip 2A, Ucgu tip 2B, biri tip 3 grubundaydi. Bu hastalardan Tip2A
grubundakinin EEG sinde non-epileptiform paroksismal bozukluk , Tip 2B
grubundaki iki hastanin EEG sinde ise epileptiform anormallik saptandi. Konvulziyon
geciren diger 3 hastanin EEG si normal olarak degerlendirildi.

Test sonunda senkop gozlenmeyen 5 hastanin 2 si tipl ,3 i tip 3 grubundayd.
Yalnizca tip3 grubundaki bir hastanin EEG sinde paroksismal bozukluk goriildii, diger

hastalarin EEG bulgular1 normaldi.

Sekil 12:26 yasinda, bayan, TILT test negatif astada jeneralize epileptiform
aktivite
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Sekil 13:42 y, bayan, TILT testi negatif hastada paroksismal bozukluk

Sekil 14:26 y, bayan, TILT testi sirasinda asistolii gelisip kisa siireli CPR
uygulanan hastada jeneralize epileptiform aktivite
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Tablo 11 : TILT pozitif hasta grubu ve EEG bulgular

TILT grubu Hasta Sayis1 | Epileptiform | Paroksismal Normal
TIP1 6 1 0 5
TIP2A 2 0 2 0
TIP2B 7 3 0 4
TIP3 9 0 2 7
POTS 1 1 0 0

Tablo 12: Konvulziyon gegiren hasta grubu ve EEG bulgulari

TILT grubu Hasta sayisi Epileptiform | Paroksismal Normal
TIP1 1 0 0 1
TIP2A 1 0 1 0
TiP2B 3 2 0 1
TIP3 1 0 0 1

TILT pozitif hastalarin ortalama EEG kayit baslama zaman1 33.0+8.9 dk ve
TILT negatif hastalarin ortalama EEG kayit baslama zamani 32.5+7.7 dk olarak
hesaplandi. iki grup EEG kayit baslama zamani ortalamalari arasindaki fark

istatistiksel anlamli bulunmadi. (p=0.783).

Tablo 13: TILT ile EEG ve kayitlama zaman1 arasindaki iliski

TILT POZITIF | TILT NEGATIF | P
EEG Normal 16(%64) 14(%56) 0564
EEG Anormal 9(%36) 11(%44)
EEG Kayit Baslama
Zamani (dk) 33.0+8.9 32.5+7.7 0,783
(Ortalama,SS)

EEG lerinde epileptiform anormallik saptanan hastalarin nérogériintiilemeleri

normaldi.
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EEG normal hastalarin ortalama yas1 33.7+16.9 ve EEG anormal hastalarin
ortalama yas1 34.6+16.5 olarak hesaplandi. iki grup yas ortalamalar1 arasindaki fark
istatistiksel anlamli bulunmadi. (p=0.592).

EEG normal hastalarin 9 (%30)'u erkek ve 21 (%70)'1 kadin iken EEG anormal
hastalarin 7 (%35)'si erkek ve 13 (%65)1 kadindi. EEG ile cinsiyet arasinda
istatistiksel anlamli iliski saptanmadi. (p=0.710).

EEG normal hastalarin 11 (%36.7)'1 calismayan, 11 (%36.7)'1 6grenci ve 8
(%26.6)s1 calisan iken EEG anormal hastalarin 7 (%35)'si ¢alisgmayan, 7 (%35)'si
ogrenci ve 6 (%30)'s1 calisandi. EEG ile meslek arasinda istatistiksel anlamli iliski
saptanmadi (p=0.967).

EEG normal hastalarin ortalama EEG kayit baglama zamani 34.1+8.5 dk ve EEG
anormal hastalarin ortalama EEG kayit baglama zaman1 30.7+7.5 dk olarak hesaplandi.
Iki grup EEG kayit baslama zamani ortalamalari arasindaki fark istatistiksel anlamli

bulunmadi. (p=0.100).

Tablo 14: EEG ile diger parametreler arasindaki iliski
EEG Normal | EEG Anormal P

Yag(Ortalama,SS) 33.7+16.9 34.6+16.5 0.592
o Erkek 9 (%30) 7 (%35)
Cinsiyet 0,710
Kadin 21 (%70) 13 (%65)

Calismayan (ev hanimu,
11 (%36,7) 7 (%35)
emekli, issiz)

Meslek Ogrenci 11 (%36,7) 7 (%35) 0,967
Calisan(memur,serbest
8 (%26,6) 6 (%30)
meslek,is¢i,)
EEG Kayit Baglama Zamani
34.1+8.5 30.7+£7.5 0,100

(Ortalama,SS)

EEG ‘de anormallik saptanan 20 hastadan 14 tanesinin herhangi bir zamanda
cekilen EEG leri ile TILT sonrasi erken donemde cekilen EEG si karsilastirildi. 6
hastanin kontrol EEG si ¢ekilemedi. 14 hastanin 6 tanesi TILT pozitif gruptaydi. Bu

hastalarin 2 sinde epileptiform anormallik mevcuttu, kontrol EEG lerinde de ayni
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epileptiform anormallik saptandi. Tip 1 grupta olan hastaya antiepileptik tedavi
(lamotrigin 50 mg/gun titrasyonla arttirilarak ) baslandi, takibe alindi. Poliklinik
takiplerinde nobet sikliginda belirgin azalma gézlendi.

Tip 2B grubundaki diger hastaya kardiyoloji klinigi tarafindan pace-maker
takilmas1 planlandi. Paroksismal anormallik saptanan diger 4 hastanin 2’sinin EEG
lerinde degisiklik gorulmedi.

TILT negatif gruptaki 8 hastanin 2 sinde epileptiform anormallik mevcuttu. Bu
hastalarin kontrol EEG lerinde de ayni epileptiform anormallik  gorildi. Bu
hastalardan bir tanesi EEG ¢ekimi sirasinda epileptik nobet gecirdi , hastaya
antiepileptik tedavi (lamotrigin 100 mg /guin titrasyonla arttirilarak )baslandi ve takibe
alindi.

Non-epileptiform paroksismal dizensizlik saptanan 6 hastanin kontrol EEG
lerinin 4’4 normal olarak degerlendirildi. Diger ikisinde ise ayni duzensizlik devam
etti. Paroksismal bozukluk saptanan hasta grubundan bir hasta anti-epileptik
kullanmaktaydi ve 24 saatlik cekilen EEG ‘sinde epileptiform anormallik

saptanabildi.

Sekil 15:TILT ve EEG arasindaki iliski

EEG normal % EEG anormal

100% -

80% p=0.564

64% 0
60% - 56%

40% 36%

44%

20% -
0%

.
TILT pozitif TILT negatif
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5. TARTISMA-SONUC

Senkop ani, kisa siireli, spontan geri donen, postural tonus kaybu ile karakterize,
gecici biling kaybidir.!Senkop sirasinda gelisen bradikardi ve hipotansiyona bagl
serebral hipoperfiizyon olusmakta ve bu durum norolojik fonksiyonlari etkilemektedir.
Fakat senkop ve serebral tutuluma bagl potansiyel nérolojik hasar iligkisi heniiz tam
olarak agiklanamamistir.®®Yapilan ¢alismalarda senkop sirasinda meydana gelen
hemodinamik degisiklikler EEG ile iligkilendirilmeye ¢alisiimigtir.®:

EEG'nin iskemiye yonelik hassasiyeti iyi bilinmektedir: hemisferik kan akisi
0.16-0.17 ml/g/ dak altina diistiigiinde EEG de temel zemin ritmi yavaslar. EEG
dalgalar1 inhibitor ve eksitator postsinaptik potansiyeller tarafindan olusturulmaktadir.
Iskemi kalic1 hiicre hasari meydana gelmeden once sinaptik fonksiyonu ortadan
kaldirir .5

Senkop nedeni ile meydana gelen serebral hemodinamik degisiklikleri
belirlemeyi amaglayan ¢alismalarda EEG kayitlamalari, TILT testi ile eszamanl
olarak yapilmistir. Bizde baslangigta TILT testi sirasinda meydana gelen degisikliklere
bagli EEG deki bulgular1 gostermeyi amagladik.

Ancak TILT testi uygulanan odadaki kosullar nedeni ile EEG kayitlamalarindaki
artefaktlar1 kabul edilebilir diizeye indiremedigimizden calismamizi baska sekilde
planladik. Kardiyoloji poliklinigine bagvuran , kardiyoloji uzmani tarafindan
vazovagal senkop diisiiniilen ve TILT testi planlanan hastalar1 calismamiza dahil ettik.

50 senkop tanili hastayailk olarak TILT testi uygulandi. Hastalar1 tilt test negatif
ve pozitif olarak iki gruba ayirdik.

TILT testinin hemen sonrasinda bir saat i¢inde hastalarin rutin 20 dakika EEG
kayitlamalarini yaptik ve iki grubun EEG bulgularini karsilagtirdik.

Yapilan calismalarda TILT pozitif hastalarin uygulama sirasinda cekilen
EEG’lerinde zemin ritmi degisiklikleri saptandigi Dbildirilmektedir. Bizde
calismamizda TILT testi sonrasi ilk saat icerisinde EEG’deki zemin ritmi
degisikliginin varligin1 saptamay1 planladik.

Calismalarda senkop sirasindaki EEG de zemin ritmi degisikliklerinden biri
slow-flat-slow olarak tanimlanir. ilk yavas faz sirasinda alfa ritmi yavaslar ve

kaybolur, frekans tetadan delta dalgalara diiser ve amplitiit artar. ikinci faz ise EEG'nin
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aniden elektroserebral sessizlik gostermesidir. Ugtincii fazda yavas fazdan meydana
gelir, bu durumda frekans ve amplitlid birinci yavas fazin tersi yonde degisiklik
gosterir. 447

Ikinci EEG degisikligi olan slow patern sadece yavaslamanin azalmasini ve
artmasii icerir *’Slow-flat-slow paterninin genel olarak daha agir hipoperfiizyona
isaret ettigine inanilmaktadir; ilk olarak asistolik senkop ile tanimlanarak kardiyo-
inhibitor refleks senkopu slow-flat-slow patern ile iliskilendirilmeye c¢aligilmistir.
Fakat, slow-flat-slow paternin asistoli olmadan da meydana gelebildigini ve EEG deki
elektroserebral sessizligi belirten isaretlerin daha agir hipoperfiizyonu belirlemeye
yardimet olabilecegi belirtilmistir. 44

Yapilan bir ¢alismada TILT testi ile indiiklenen asistole bagli EEG bulgulart
gosterilmistir. EEG kayitlamasi ile asistoliin baslamasindan 3 saniye(sn) sonra ritmik,
yuksek amplitit, jeneralize 3-4 Hz desarjlar gézlemlenmistir.(Sekil 16). Bunu, 25
saniyelik jeneralize supresyon takip etmistir. Asistol meydana geldikten bes saniye
sonra hasta sirtiistii pozisyonuna getirilmis ve  kardiyopllmoner resusitasyon
sonrasinda kalp ritmi normale dénmiistiir (Sekil 17). Kalp ritmi normale dondiikten
sonra, kayitlanan EEG de zemin aktivitesindeki amplitiit artmistir(sekil 18), posteriyor
bolgelerde izlenen delta aktivitesi normal alfa aktivitesine dénmiistiir. (Sekil 19). 2
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Sekil 18: Jeneralize yuksek amplitidli yavas aktivitenin kademeli dontisu.
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Sekil 19:Normal eski aktiviteye doniisten once jeneralize teta aktivitesi; kardiyak
arrestten 35 saniye sonra

Calismamizda TILT testi sonrast EEG kayitlamalarini ilk bir saat icinde
yaptik. Senkop sirasinda EEG’de meydana gelen zemin ritmi degisikliklerinin ve

paroksismal anormalliklerin, TILT sonras1 erken dénemde varligini ve /veya devam
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edip etmedigini saptamay: planladik. Cunkl bir baska ¢alismada epileptik ndbet
geciren hastalarin post-iktal erken donem EEG kayitlamalarinin lokalizasyon ve
paroksismal aktivitenin saptanmasi agisindan énemi vurgulanmustir.®3-64

Klasik yaymnlarda ve SPECT ¢alismalarinda post-iktal donemin dakikalar ve
saatler oldugu bildirilmis, bunu takip eden stirede EEG bulgularinin normale dondiigi
belirtilmistir. Bu sonuglardan yola ¢ikarak bizde TILT sonrasi erken donemde
anormallik saptama olasiliginin daha yiiksek olabilecegini diisiinerek ¢aligmamizi bu
sekilde tasarladik.

Calismamizda 25 TILT pozitif ve 25 TILT negatif grubun EEG'lerinde zemin
ritmi normaldi. Zemin ritmi degisikligi saptamadik. TILT ile EEG arasindaki iliskiye
bakildiginda iki grup arasinda fark bulunmadi. Senkop sirasinda hipoperfiizyonun
gostergesi olarak tanimlanan EEG bulgularinin bizim ¢alismamizda goriilmemesi, kisa
stiren biling kaybinin hemen sonrasinda EEG bulgularinin erken donemde normale
dondiigiinii diisiindiirmiistiir. TILT ile indiiklenen senkop nedeni ile hastalarda
herhangi bir serebral hasarin olusmadigini sdyleyebiliriz.

Hastalarin higbirinde devam eden bir zemin ritmi degisikligi saptamadik. TILT
pozitif ve negatif grupta zemin ritminde amplitut degisikligi gozlenmedi.

TILT pozitif 5 hastanin EEG sinde aktif epileptiform anormallik saptandi. 4
hastanin EEG sinde non-epileptiform paroksismal diizensizlik ortaya ¢ikti.

TILT negatif grupta ise 3 hastanin EEG sinde epileptiform anormallik, 8
hastanin EEG sinde non-epileptik paroksismal diizensizlik saptandi.

Bu elektrofizyolojik aktivitelerin TILT testi uygulanmas: ile iliskili olup
olmadigimi ya da rastlantisal olusumu saptamak amaci ile 14 hastanin EEG sini
herhangi bir zamandaki EEG ile karsilastirdik.

Non-epileptik paroksismal diizensizlik saptanan hastalardan 6 sinin kontrol EEG
si normal sinirlardayda.

Epileptiform anormallik saptanan ve kontrol EEG uygulanabilen 4 hastada ise
ayn1 epileptiform anormalligin devam ettigi goriildii. Ozetle sadece non- epileptiform
paroksismal diizensizlik saptanan hastalarin kontrol EEG lerinin normal olmasi, hasta
sayisinin az olmasi nedeni ile TILT testi ve senkopla iliskilendirilemeyegini

diisiiniiyoruz.
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TILT pozitif grupta epileptiform anormallik saptanan 5 hastanin; biri Tip 1 , iigii
Tip 2B, diger biri postural ortostatik tasikardi sendromu TILT pozitif gruptaydu.

TILT pozitif grupta non-epileptiform paroksismal bozukluk saptanan 4 hastanin
ikisi tip 2A, ikisi tip 3 TILT pozitif gruptaydi. Alt grup sayimiz az oldugu i¢in TILT
ile elde edilen sonuglar ile EEG bulgulari arasinda iliski kuramadik.

Senkop sirasinda goriilen motor aktiviteler, kisa siireli tonik ve klonik kasilmalar
gecici anoksi ile iliskilendirilmistir. Bu durumun medullaki retikiiler néronlarin
disfonksiyonu sonucunda, retikilospinal yolaklardaki spinal motor néronlara
yolladiklar: inhibitdr ve ekstitator sinyallerinde senkronizasyonu ile goriildiigii
diistiniilmektedir.%*

Bizim calismamizda TILT pozitif 25 hastanin 20’sinde test sonunda senkop
gelisti, senkop gelisenlerin 6 (%30)’sinda kisa siireli tonik kasilma gozlendi.

Kan bagist sirasinda provoke olan senkop hastalarinin rapor edildigi bir
calismada, hastalarin  %12’sinde konviilsiyonlar gozlemlenmistir.®*Baska bir
caligmada hastalarin %60.3 “tinde konvulziyon goriildiigii belirtilmistir.*

Calismamizda konvulziyon gézlenen 6 hastanin biri tip 1, biri tip 2A, {i¢ii tip 2B,
biri tip 3 grubundaydi. Bu hastalardan Tip2A grubundakinin EEG sinde non-
epileptiform paroksismal bozukluk, Tip 2B grubundaki iki hastanin EEG sinde ise
epileptiform anormallik saptandi. Konvulziyon gegiren diger 3 hastanin EEG si normal
olarak degerlendirildi.

Yapilan ¢alismalarda TILT testi ile eszamanli EEG ¢ekimi yapilan ¢alismalarda,
konvulziyon sirasinda EEG de epileptiform desarj saptanmanustir.*’” Bu ylizden bu
durumu TILT ile iliskilendirmenin zor oldugunu diisiiniiyoruz. Yalnizca bradikardinin
onplanda oldugu yani Tip 2 grubunda konvulziyonun daha sik goriilmesi bu sirada
daha agir hipoperfiizyonun meydana geldigini gésterebilir. Ancak bunu séylemek igin
daha biiyiik hasta grubuna ihtiya¢ vardir.

Ayrica senkop sirasinda tonik kasilma diginda oral otomatizma, goz agma,
miyoklonik hareketler, hiriltili solunum, kollarda kalkma gibi klinik olaylarin
gozlendigi yapilan bir ¢alsmada bahsedilmistir.*Biz TILT uygulamasmi teknik
kosullar nedeni ile video-eeg ile eszamanli olarak yapamadigimizdan senkoptaki

klinik bulgular1 ayrintili degerlendiremedik.
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Calismamizin primer amaci olmamakla birlikte bulgularimiz senkop nedeniyle
bagvuran hastalarda EEG ¢ekiminin gerekli olup olmadigini belirlemeyi amagladik.
Literatiirde de senkop hastalarinda EEG ‘nin degerini belirlemek amaci ile yapilmis
calismalar bulunmaktadir.

Gendelman ve ark. senkop teshisi alan 205 hastay1 degerlendirmis, 205 hastada
143 tanesinin EEG’sine ulasabilmis, ulasabildigi EEG’lerin sadece 54 tanesinde
anormallik gormiistiir. Buna karsin, spesifik bir EEG anormalligi saptanmamustir. %

Kapoor ve ark. senkop nedeniyle yatirilmis olan 121 hastanin kayitlarini
incelemis ve 67 tanesinin EEG sonuclarina ulagmistir. 67 hastadan 26 tanesinde
anormallik saptanmis, ancak yine senkopu isaret eden spesifik bir bulguya
rastlamamustir.%®Pires ve ark.649 senkop teshisi alan hastayr dahil ettigi calismada
sadece 6 (%1) tanesinde ED(epileptik desarj) saptayabilmistir.®’

Abubark ve Wamback 9234 EEG’yi degerlendirmistir. Bu EEG ler i¢inde 1094
vaka senkop tanis1 almis ve bunlarin sadece 16 (%1.46) tanesinde epileptik desarj
saptanmustir.%®

Poliquin-Lasnier ve Moore norolog ve diger branslardan gelen 517 EEG’yi
senkop i¢in degerlendirmis, sadece 57 (%]11) tanesinde anormallik ve 9 (%1.6)
tanesinde potansiyel epileptik aktivite goriilmiistiir.

Senkop hastalarinin %2 sinden daha azinda biling kaybina esas neden olarak
ndbet bozukluklari saptanmustir.’?”":

Wayne senkop c¢alismasinda EEG’nin diyagnostik onemini “elzem” olarak
nitelendirmistir.”’Daha sonraki arastirmalarda ise EEG anormalilerinin yetiskin
senkop hastalarinda sik goriildiigii ancak énemsiz deger tasidig1 soylenmektedir.”

EEG’nin senkop degerlendirmesindeki esas roli hala net olarak
belirtilememistir. EEG ¢ogu zaman istense de, bircok calisma EEG nin senkop
tablosunun teshisinde ¢ok az diyagnostik degeri oldugunu belirtmektedir.®®EEG de
goriilen ED epilepsi teshisini destekler nitelikte olsa da, bu bulguyu gdsteren hastalarin
bazilarinda epilepsi nébeti hi¢c gorilmez. *“Pozitif” EEG sonucu sadece Kklinik
bulgularla desteklenirse anlam tasimalidir.%”"3,

Bizim ¢aligmamizda hastalarin 8(%16) tanesinde saptanan epileptik aktivite,
diger caligmalara gore daha fazla orandadir. Yalnizca epileptiform aktivite saptanan

2(%4) hastaya epilepsi tanis1 konularak tedavi baslanmistir. Bu hastalardan biri TILT
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pozitif gruptadir ve dykii ile degerlendirildiginde senkop ve epilepsinin birlikte oldugu
distiniilmistiir.

Diger hastada TILT negatif grupta olup EEG ¢ekimi sirasinda frontal tipte nobet
gecirdigi goriilmiis, EEG si deki anormallikte klinikle uyumlu bulunmustur. Her iki
hastaninda antiepileptik tedavi sonrasi nobet sikliginda azalma oldugu goriilmiistiir.
Senkop nedeni ile ndroloji polikligine bagvuran hastalardan mutlaka dogru ve dikkatli
Oykl alinmasi ve gerekirse rutin EEG istenmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

Biz EEG’lerinde epileptiform aktivite saptadigimiz 8 hastanin 2’sine epilepsi
diisiinerek antiepileptik basladik. Bu hastalardan biri TILT pozitifti. Kisacas1 hastanin
vazovagal senkopunun olmasi ayn1 zamanda epilepsi hastas1 olmayacagi anlamina
gelmediginden Oykii, nobetin goriilmesi ya da goriintiilenmesinin énemini belirtmek
isteriz.

Tiim bunlarin yaninda senkop ve epilepsi taniyr zorlagtiracak benzer klinik
Ozellikler gosterebilir. Tanmin zorluguna ek olarak, senkop ve epileptik nobetlerin
ayni hastada beraber bulunabilmesi, senkop sirasinda epileptik nobetle karisabilecek
motor bulgularin olmasi ve ayrica epilepsi ndbetlerinin de kardiyak aritmi ve buna
bagli senkop gibi komplikasyonlara neden olabilmesi de teshisi zorlagtirmaktadir.

Epilepsi tanis1 konan hastalarda yanlis tan1 %20-30 oraninda bildirilmektedir.
Bu tani1 hatalarmin arasinda senkoplar énemli bir yer tutmaktadir.”.

Ozellikle vazovagal senkopta uzayan asistoli periyodu serebral perfiizyonun
azalmasma yol acarak asimetrik jeneralize, tonik veya klonik hareketlere neden
olabilir. Bu nedenle pek ¢ok senkop hastasina epilepsi tanisiyla antiepileptik ilag
baslanmaktadir?.

Oysa senkop ve epilepsinin ayirimini yaparken dikkatli ve detayli hasta oykiisii
alimi siklikla dogru teshisi koymak igin yeterli olabilir. Buna karsin kimi zaman sadece
hasta oykiisii senkop ve nobetler arasindaki ayrimi yapmak icin yetersiz kalir. Boyle
durumlarda TILT testi senkop teshisinde kullamsli bir yontem olarak yer
almustir.>Testin duyarlihig: diisiik ise de (%32-85 arasinda degismektedir) , 6zgiilliigii
%90 diizeyindedir.*®

Epilepsi siiphesi olan hastalarin degerlendirilmesinde TILT testi kullanim ile

ilgili yapilan galismalarda yanlis epilepsi tanist oran1 %24-67 arasinda degismistir.”®
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Calismamizda sadece bir hastada epilepsi tanis1 olmasina ragmen TILT testine
yonlendirilmis, negatif saptanmis ve bu hastanin EEG’sinde paroksismal bozukluk
gorilmistir.

Calismamizdaki hastalar meslek gruplarina gore 6grenci, calismayan ve ¢alisan
olarak aynldiginda istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigi gozlenmistir.
Literatiirdeki diger ¢aligmalara bakildiginda ise meslek gruplarina gore siniflandirma
yapilmadigr gorilmiistiir. Buradan da meslek grubunun bir 6nemi olmadigi
diistiniilmiistiir.

Sonug olarak biz TILT negatif ve pozitif gruptaki hastalarin test sonrasi erken
donem EEG bulgularini karsilastirdik ve her iki gruptada bir zemin ritmi degisikligi
olmadigin1 saptadik. TILT testi sirasinda gelisebilen hemodinamik degisiklige bagl
elektrofizyolojik bulgularm TILT testi sonras1 goriilmedigini sdyleyebiliriz.

Calismanin sonunda yalnizca iki hastaya epilepsi teshisi koyduk ve tedavi
basladik. Bu hastalarin anamnezlerinin de ndbet ile uyumlu oldugunu diisiindiik.

Normal bireylerde bile EEG de epileptiform aktivite gériilme insidans1 %2-3’tur.
Bu nedenle epilepsinin ayirici tanilarindan biri olan senkop nedeni ile basvuran
hastalarda saptanan epileptiform aktivite hastalarin yanlislikla epilepsi tanisi almasina
neden olabilir. Bu durum dogru tedavinin engellenmesi, anti-epileptik ilaglarin yan
etkisi, hastanin sosyal iligkilerinde bozulma, ekonomik kayip gibi istenmeyen
durumlara yol acabilir.

Ayrica antiepileptik ilaglarin kardiyak yan etkilerine bagl olarak senkop nedeni
olan baska bir kardiyak patolojiyi agreve edebilir. Bu nedenle c¢alismamizda da
vurgulamak istedigimiz en o©nemli noktalardan biri; senkop ve epilepsinin

degerlendirilmesinde en 6nemli basamak ayrintili anamnez almaktir.
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OZET

Amagc: Senkop serebral perflizyonun bozulmasi ile meydana gelen gecici biling
kaybidir. Yapilan ¢alismalarda TILT testi ile birlikte EEG kayitlamas1 yapilarak
senkop sirasindaki serebral degisiklik agiklanmaya galisilmistir. Calismamizda senkop
nedeni ile basvuran hastalarda TILT sonrasi erken dénem cekilen EEG de zemin
ritminde degisiklik saptamak amaclanmistir. Ayn1 zamanda EEG deki patolojik
bulgularda go6zoniinde bulundurularak senkop ve epilepsi ayriminda EEG’nin
gerekliligi belirlenmeye calisilmistir.

Materyal-metod: Calismaya en az bir kez senkop Oykiisii olan ve bu nedenle
kardiyoloji poliklinigine bagvuran ve vazovagal senkop &ntanis1 ile TILT uygulanmasi
planlanan 50 hasta alind1. Hastalar 25 TILT pozitif, 25 TILT negatif olarak iki gruba
ayrildi. Tiim hastalara TILT uygulamasi sonrasi ilk bir saat i¢cinde EEG kayitlama
yapildi. EEG kayitlamalar1 zemin ritmi, patolojik aktivite agisindan degerlendirildi.
EEG sonuglari da normal, non- epileptiform paroksismal bozukluk, epileptiform
bozukluk olarak ayrildi.

Sonug: Calismaya alinan hastalarin ortalama yasi 34.0£16.6 olarak hesaplandi.
Hastalarin 16 (%32)'s1 erkek, 34 (%68)'li kadindi. Hastalarin ortalama EEG kayit
baslama zamam senkop sonras1 32.7+8.2 dk olarak hesaplandi. TILT sonras1 ¢ekilen
EEG de zemin ritmi degisikligi hicbir hastada saptanmadi. 30 (%60) hastanin EEG
bulgusu normal, 8 (%16) hastada epileptiform anormallik ve 12 (%24) hastada non-
epileptik paroksimal diizensizlik saptandi. TILT ile EEG arasindaki iliskiye
bakildiginda iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi.

Tartisma: Literatiirde benzer ¢alisma goriilmedi. Erken dénemde zemin ritmi
degisikligini hi¢bir hastada saptamadigimizdan senkop nedeni ile hastalarda kalici bir
serebral degisikligin olmadigini sdyleyebiliriz. Calismaya alinan senkop hastalarinda
genel populasyona gore epileptiform anormallik daha fazla oranda saptanmistir, ancak
hastalara sadece EEG bulgusu ile epilepsi tanis1 konulmamistir. Ayrintili anamnez ve
Oykt ile senkop ve epilepsi ayriminin yapilmasi, gerekli goriildiigii durumlarda EEG
istenmesi gerektigini diisliniiyoruz.

Anahtar sozcuk: Senkop, TILT, EEG
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ABSTRACT

Objective: Syncope is a temporary loss of consciousness caused by the disruption of
cerebral perfusion. The previously done studies tried to explain cerebral changes
during syncope using TILT test with EEG recording. In our study, our main objective
was to define the change in EEG base rhythm in syncope patients by reviewing their
post-TILT test early-term EEG results. Moreover, we would like to underline the
importance of EEG in differentiation of syncope and epilepsy with the pathological
results that might show up on EEG.

Materials and Methods: 50 patients with at least one syncope episode that were
referred from cardiology clinic with an initial diagnosis of vasovagal syncope and with
scheduled TILT test were included in the study. Patients were divided into 2 groups as
TILT positive (n=25) and TILT negative (n=25). All patients’ EEG was taken within
1 hour of TILT test. EEG recordings were reviewed in terms of baseline rhythm and
pathological activity. EEG results were classified as normal, non-epileptiform
paroxysmal disorder and epileptiform disorder.

Results: Mean age of the patients was calculated as 34.0+16.6. 16 (32%) male and 34
(68%) female patients were included in the study. Mean initiation period for EEG
recording of the patients was 32.7+8.2 minutes following syncope. No baseline rhythm
change was detected in any of post-TILT EEG results in any of the patients. 30 (60%)
patients had normal EEG results while 8 (16%) were diagnosed with epileptiform
anomaly and 12 (24%) with non-epileptic paroxysmal disorder. No significant
difference was seen when TILT and EEG relationships were compared between the
patient groups.

Discussion: No similar studies were found in the literature. As we did not see an early
term baseline rhythm change in any of the patients, we can say that syncope did not
cause a permanent cerebral change in any of the patients. Although epileptiform
anomaly was detected in higher rates in the syncope patients included in the study in
comparison with general population; epilepsy diagnosis was not solely based on EEG
findings. We argue that a throughout patient history and anamnesis is essential for
differentiation of syncope and epilepsy; and EEG should only be reserved for the cases
that show a clear necessity for the diagnosis.

Key words: Syncope, EEG, TILT
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