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1. GIRIS VE AMAG

Norofizyolojik tetkik yontemlerinin yogun bakim Unitelerinde kullanimi tarihgesi olan rutin
tetkikler arasinda yer almakla birlikte; son donem bilgisayar-monitorizasyon alanindaki
gelismeler (kayit bilgilerinin depolama kapasitesinde artma, kayitlarin daha sonradan yeniden
gozden gegirilmesi, kullanim parametrelerinin gerekli oldugunda degistirilebilmesi, uzun sureli
kayit olasiligi ya da surekli EEG kaydi, beraberinde videomonitorizasyon yapilabilmesi vs)
ozellikle video EEG monitorizasyonunun yogun bakim (nitelerinde tani, tedavi izlemi ve
prognoz tayininde 6nemli katkilar sagladigini gostermektedir. Son zamanlarda yogun bakim
Unitelerinde uzun sireli video EEG monitorizasyonunun daha sik ve etkin kullanim alani
buldugu bu konuda yapilan c¢alismalardan g6zlenmektedir. Bilinci kapali hastalarda
talamokortikal fonksiyonlar tek basina klinik muayene bulgulariyla yeterli bir sekilde
degerlendirilemez. Yardimcl tetkik yontemlerine gereksinim duyulur. Biling bozuklugu ile giden
klinik tablolarda EEG kortikal-subkortikal fonksiyon bozukluklarini guvenilir bir sekilde
degerlendirmemize yardimei olur. Bu hastalar benzer semptomatoloji gosterseler de 6zellikle
beyin sapi fonksiyonlari saglam oldugunda EEG degisik koma tablolarinda farkli EEG
bulgulari ile bize farkli etiyolojik nedenler hakkinda bilgi verir. Uzun sireli ya da surekli EEG
kayitlari; nonkonvulzif status epileptikus (NKSE) / konvulzif status epileptikus ayriminda, nébet
tipinin saptanmasinda, iskemik olaylarin takibinde, otonomik degisikliklerin izleminde,
sedasyon duzeyinin degerlendirimesinde, koma ve ensefalopatilerin takibinde ve
prognozunun degerlendirilmesinde 6nemli katkilar sunar. EEG 6zellikle beyindeki fonksiyon
bozukluklarini evreleme ve komanin ciddiyetini gostermede duyarlidir. Seri kayitlamalarla
hastanin takibinde yardimci olur.

Bu ¢alismada 2010-2013 yillari arasinda néroloji yogun bakimda biling bozuklugu ile giden
tablolarda yapilan EEG monitorizasyonuyla saptanan elektrofizyolojik paternler ve bu
paternlere eslik eden klinik ve laboratuar bulgularinin varligi arastiriimistir. Calismaya alinan
hastalarin tanilari, EEG bulgulari, es zamanli kan Na+, Ca++, Mg++, Cl-, kan sekerleri, GKS
(Glaskow Koma Skalasi) degerleri ve EEG bulgularina gére hastalarin mortalite oranlari

degerlendirilerek; bu klinik tablolarda video monitorizasyon tetkikinin yerini arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1 TARIHGE

Elektroensefalografinin Tarihgesi

insan beyninden elektriksel aktivitenin kayit edilmesi, stiphesiz ki 20. yiizyil nérobiliminin
en énemli ve en (retken arastirma yontemlerinden birisi olmustur. insan elektroensefalografisi
1930'lu yillarin son ddnemlerinden itibaren Norolojik bilimlerin uluslararasi toplanti ve
konferanslarinin en 6nemli konusu haline gelmistir (1).

19. yuzyll ve 20. yuzyilin baslarinda sinir dokusunun elektriksel oOzelliklerini de igeren
yapisal ve fonksiyonel ozellikleri hakkinda ¢ok oOnemli gelismeler olmustur. Elektronik
amplifikasyon ve kayit sistemindeki gelismeler bir Alman psikiyatrisi olan Hans Berger
tarafindan elektroensefalografi (EEG) cihazinin kesfine yol agmistir (2).

Elektroensefalografi ~ epilepsinin  taninmasinda,  bilimsel  ¢alismalarin  baslatilip
stirdiiriilmesinde ve tedavisinde bir devrim yapmistir. MR, BT, anjiyografi, PET, SPECT gibi
diger tani yontemlerinin olmadi§i bir ortamda EEG'nin devreye girmesi gergekten de noroloji
alaninda blyuk bir agsamadir. Elektroensefalografinin kesfi nérobilimin gelisiminde bir temel
tastir. Bugln ¢ok sayida modern tani yontemlerinin devreye girmesine ragmen EEG tani
degerini korumaktadir.

Modern epileptolojinin kurucularindan Huglings Jackson 1873 yilinda insan epilepsisinin ilk
elektriksel teorisini ortaya atmistir (3). Epilepsinin ¢agdas fizyopatolojik gelisme diizeyine
ulasmasinda en 6nemli atim Huglings Jackson'un galismalari ile baslamistir. Daha sonra bu
durum Hitzig ve Ferrier'in calismalari ile dogrulanmistir. Aslinda Robert Todd, 1849 yilinda
beynin bir elektriksel batarya gibi 6zelliklere sahip oldugu fikrini ortaya atmis ve dusUncelerini
tavsanlarda yaptiklari deneysel galismalarla desteklemistir (4). Canli sinir dokusunda spontan
elektriksel aktivitenin gozlemlenmesi, bu aktivitenin kaydi i¢in hassas kayit aletlerinin kesif
beklentisini de yUkseltmistir. 1875 yilinda, Richard Caton canli hayvan beyninde spontan
elektriksel aktiviteyi kayit etmistir.

Epileptolojide 20. vyuzyildaki atilimlarin en onemlilerinden birisi Hans Berger'in
elektroensefalografiyi bulup takiben 1929 yilinda klinik uygulamaya konmasiyla baglamistir.

20. yuzyihn erken donemlerinde bir Alman psikiyatristi olan Hans Berger, Richard Caton'un

deneysel calismalarindan haberdar idi ve mental hastaliklara fizyolojik yaklasim yollarini



aramaktaydi. Berger, sonraki yillarda insan beyninde deneysel calismalari daha da
genisletmis, beyin ve sinir fonksiyonlarinin elektriksel akim degisiklikleri ile cok yakindan iligkili
oldugunu dogrulamistir. insanlarda beyin aktivitesinin ilk EEG kayitlari 1929 yilinda Hans
Berger tarafindan kayitlanmig ve takiben, aslinda ilk kayitlarin 1924 yilinda daha onceden
kafatasinda kemik defekti olan bir hastada yapildigi rapor edilmistir. Berger, takiben normal
saglikli kisilerden yaptigi EEG kayitlamalari ile reaktif alfa dalgalarini ve diger dalgalari
kayitlamis ve yine absans ndbetli hastalarda ilk EEG kayitlarini yapmustir, Ancak klasik diken
yavas dalga komponentinin diken komponenti kayit sisteminde uygun olarak gdsterilemedigi
icin bu sonuglarl yayinlamakta tereddit etmis ve baslangigta elde etti§i dalga géruntilerini
artefakt olarak distinmustr.

Sonraki yillarda Berger'in yayinlarina Alman akademisinde Adrian ve Matthews'in
calismalari ile dogrulanincaya kadar guven duyulmamistir (5). Giderek konu ile iligkili olarak
hizli ilerlemeler kaydedilmistir. Fischer ve Lowenbach (1934) epileptiform dikenleri gostermis
ve yayinlamislardir (6). Bir yil sonra Gibbs ve Davis absans nobetlerin klasik paternini rapor
ettiler. Gergekte ise Berger'in bazi ¢alismalarini yeniden kesfetmislerdi (7). Tek kanalli EEG
cihazi kullanarak kagit Uzerine kayit yapmislar ve klasik absans ataklari ile uyumlu EEG
anomalisini gozlemlemislerdi.

1930'lu yillarda klinik norofizyoloji EEG ile es anlamli idi, yani Klinik norofizyoloji demek
EEG demekti. 1936 yilinda Massachusetts General Hospital'da bir arastirma Unitesi olarak ilk
EEG laboratuari agilmig ve bir yil sonra da Robert Schwab denetiminde ilk klinik EEG
laboratuari kurulmustur (2). 1936 yilinda Herbert Jasper, fokal epilepside interiktal diken
aktiviteyi kayit etmis ve daha sonralari Montreal Noroloji Enstitusinde iglerinde Pierre
Gloor'un da bulundugu birgok kisiye EEG egitimi vermistir.

Baslangicta insan EEG kayitlari igne elektrotlar ile yapilmistir. 1935 yilinda Albert Grass
tarafindan, Harward Tip Okulu laboratuari igin 3 kanalli bir EEG cihazi yapiimis ve giderek bir
kalem yazicl ile kagdit Uzerine EEG kayitlarina baglaniimistir. Grass, 1943 yilina kadar Harvard
Tip okulunda fizyoloji béliminde ¢alismis ve EEG cihazlarinin gelisimine dnemli katkilarda
bulunmustur (8). 2. Dlinya Savasi sonrasinda klinik nérolojide ve arastirma laboratuarlarinda
EEG kayitlamalari agisindan giderek artan bir blylime olmustur. 2. Dinya savasini takiben
Kuzey Amerika'da EEG giderek artan bir sekilde kullanilir hale gelmis ve uzun yillar Grass
markas! kuzey Amerika'da EEG ile esdeger anlamda kullanilimigtir. Daha sonraki yillarda
Siemens ve Nihon Kohden marka EEG cihazlari yine yaygin kullanim alanlari bulmuslardir.



Skalp elektrot kayitlari sirasinda fotik stimulasyona kortikal cevaplarin Grey Walter
tarafindan gozlemlenmesini takiben Gastaut, 1951 yilinda fotik stimulasyonun insanda ilk
kayitlarini  sistematik olarak arastirmigtir  (9). Giderek aralikli  fotik stimulasyon,
hiperventilasyon ve uyku gibi provokasyon yontemleri epileptik hastalarda kullaniimaya
baslanmis ve kontrol gruplari ile kargilastirimalar yapilmistir.

1947 yilinda Gibbs ve Gibbs tarafindan epileptiform EEG aktivitesi iizerine uykunun aktive
edici etkisi rapor edilmistir (10). 1952 yilina kadar birikmis olan yeterli diizeyde EEG dokimani
"Atlas of Electroencephalography” kitabi olarak yayinlanmistir (11). 2. Dinya savasl
sonrasinda, bir Fransiz olan Henry Gastaut EEG konusunda Marsilya da 6nemli ¢alismalar
yapmis, daha sonrasinda ise Montreal'de Penfield ve Jasper ile galismalarini strdirmustr.
Gastaut, hem klinik EEG hem de nérofizyolojik ¢alismalarin ilerlemesine ¢ok 6nemli katkilarda
bulunmustur.

1948 yilinda ise Robert Naquet'in gonulli calismalari ile Marsilya'da nérofizyoloji arastirma
laboratuari acilmigtir (12). O donemlerde EEG ile ugrasan birgok hekim arasinda EEG
kaydinin nasil yapilacagi konusunda uyumsuzluk vardi. Gibbs ve onu destekleyenler
referansiyel sistemi on plana ¢ikarirken Jasper ve destekgileri bipolar baglantilar
oneriyorlardi.

Takibeden 10 yillarda EEG tim dlnyaya yayildi. Cocuk ve yenidogan narolojisindeki
gelismeler EEG caligmalarina yansidi. Prematirelerde ve term infantlarda matirasyon,
uyaniklikta temel ritmin gelisimi, uyku siklusunun mattrasyonu, hipsaritmi ve rolandik dikenler
gibi yas ile ilgili EEG paternleri kesfedildi. Fotoparoksizmal cevaplar uzerinde galigilmaya
baslandi. Bu caligmalarin gogu yayinlanmaya basland.

Montreal'de direncli fokal epilepsilerin tedavisi icin Penfield ve Rasmussen'in insan beyin
rezeksiyonlarinda rehber olarak EEG ve intraoperatif elektrokortikografi kullanildi.

Giderek EEG hem epileptik nobetleri hem de epilepsileri siniflandirmada ¢ok daha iyi
bilgiler saglamaya bagladi. Antiepileptik ilaglarin kullaniminda yol gésterici oldu.

Talairach, Bancaud ve arkadaslari her ne kadar daha 6nce calismaya baslasalar da,
intrakranyal EEG elektrotlarinin stereotaksik implantasyonu, grid ve strip elektrotlarla uzun
streli intrakranyal kayitlar 1970'li yillardan itibaren Amerika'da, bazi Avrupa ilkelerinde ve
Japonya'da yaygin olarak kullanilmaya baslandi. Sfenoidal ve foramen ovale elektrotlar gibi
daha az invazif elektrotlar ve invazif olmayan ilave elektrotlar ve ylizey elektrotlar direncli

nobetlerin cerrahi dncesi incelemeleri sirasinda kullanildi.



Uyku calismalarinda, epileptik olmayan ndbetlerin ayirici tanisinda ve epilepsinin ayirici
tanisinda EEG yardimci tani yontemi olarak kullaniimaktadir.

Dijital EEG ile giderek EEG kayitlari daha ucuza gelmektedir. Artik EEG'nin kagit kayitlari
yerine dijital ortamda kagitsiz kayitlar yapiimakta ve ekranda gozlemlenmektedir. Kayitlar
farkl montajlarda, farkli filtrelerde yeniden g6zden gegirilebilmektedir.

Dijital EEG ile diken ve nobet kayitlarinin otomatik olarak saptanmasi mimkin
olabilmektedir. Ancak bizim dustincemiz, EEG cihazinin saptadigi diken aktivitelerinin
yanliglara neden olabildigi yoniindedir. Patolojik aktiviteler, kolaylikla artefakt ya da varyant
aktivitelerle karisabilmektedir. En degerli bilgiler giplak géz ile hekimin degerlendirmesi ile elde
edilmektedir.

Video-EEG monitorizasyonun devreye girmesi epilepsinin gok daha iyi anlagiimasina katki
saglamistir. Epilepsi cerrahisi uygulamalarinda gok dnemli bir yer kaplamaktadir.

Fizik ve elektrik mihendisliginin gelismesi ile magnetoensefalografi gibi beyin elektriksel
aktivite calismalari ve ¢ok daha sofistike kayitlarin yapilmasi olanaklari ortaya ¢ikmistir.
Magnetoensefalografi ginimlzde gelisimine devam etmektedir. Yine EEG'den degisik beyin
haritalamalari gelistiriimeye baslaniimistir.

Ulkemizde klinik EEG uygulamalarinin 1940 yillarin bagindan itibaren taninmaya
bagladig, takiben Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri kliniginde uygulamalara
baslandigi ve konu ile ilgili ilk bildirinin 1947 yilinda yayimlandigi bildirilmektedir. Takiben Prof.
Dr. Kenan Tikel, Montreal Noroloji Enstitisinde caligmalara baglamis ve 1952 yilinda H.
Jasper ile birlikte "The electroencephalogram in parasagittal lesions" isimli makaleyi
yayimlamigtir (13). 1954 yilinda Selahattin Dogulu tarafindan ilk EEG kitabi Ankara'da
basilmistir (14). 1960'li yillardan itibaren basta istanbul, Ankara ve izmir'deki Gniversitelerin
Noroloji kliniklerinde arastirma laboratuarlari kurulmaya baglanmis ve giderek diger sehirlerde

EEG laboratuarlari devreye girmistir (15).

2.2 EEG AKTIVITESININ HUCRESEL TEMELI

EEG beynin spontan elektriksel aktivitesinin kayit ediimesidir. Bir baska deyisle beyin
yuzeyine komsu kortikal néronal dendritlerin elektriksel potansiyellerinin dlgimidir. Cok
sayidaki néron toplulugunun aktivitesinden kaynaklanmaktadir. Tipik olarak bir ylzey EEG'si
milyarlarca noronun elektriksel aktivitesini toplu halde yansitmaktadir. Her bir ndron kendi
hicresel aktivitesinden bagimsiz olarak bir elektriksel aktivite Uretir ve lokal bir néronal ag



icersinde diger noronlar ile strekli olarak etkilesim igersindedir. Beynin elektriksel aktivitesi
hicresel diizeyde biyokimyasal islemlerden koken alan iyonik akimlarin bir sonucudur.

Santral sinir sistemi (SSS) esas olarak ndron ve gliadan kuruludur. Néronlar genel olarak
laminer karakterde dizilim gosterirken glial hucreler ndronlar arasina yerlesim gosterirler.
Noronlar pek gok dendrit ve bir aksondan olusur (Sekil 1). Her bir néron Gzerinde binlerle ifade
edilen sinapslar mevcuttur. Noronlar arasindaki baglanti sinapslar araciligi ile saglanir. insan
beyin aktivitesi prenatal gelisimin 17-23. haftalari arasinda baslar. Dogum sirasinda néral
hicrelerin gelisiminin tamamlandi§i ve kaba olarak 101! kadar oldugu varsayiimaktadir.
Noéronlar sinapslar araciligi ile néral ag igersinde karsilikli olarak baglantiidirlar. Eriskinlerde
yaklasik olarak 5x10 14 sinaps oldugu distnulmektedir. Bir nérondaki sinaps sayisi yas ile
birlikte artar. Ancak ndron sayisi yas ile birlikte azalir. Bdylece sinapslarin total sayisi yas ile

de azalmis olur (16,17).
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Bir hiicre membrani intraseliiler ve ekstraselller ortamlari birbirinden ayiran 2
tabakall bir lipit yapidan olugmaktadir (Sekil 2). intraseliiler ve ekstraseliiler alanlar farkli
konsantrasyonlarda iyonlar icermektedirler.

Na*-K* pompasi iyonik gradienti surdurmek igin enerji kullanir (Sekil 3). Enerji néronal
fonksiyonlarin strdurtlebilmesi i¢in 6nemlidir.

Bir hiicre membraninin iki tarafindaki iyonlarin konsantrasyonlarindaki farkliliklar bir voltaj
farklligr ortaya ¢ikarir, bu membran potansiyeli olarak isimlendirilir. Membran potansiyeli
hicre igi ve digi arasindaki voltaj farkliligi olarak tanimlanir. Ekstraseluler alanda Na* ve klor
iyonlari yUksek konsantrasyonda iken intraselller alanda K* iyonlari ve negatif yikli buytk
molekdller, anyonlar yiksek konsantrasyondadirlar (Sekil 4).
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SEKIL 4: istirahat membran potansiyel
Hucre i¢i mikroelektrotlarla kayitlama yapildiginda néronal somada belirli bir istirahat
potansiyeli elde edilir. Néronal membranin istirahat potansiyeli, aktif Na*-K* pompasi ve yari
gecirgen membran sayesinde hiicre ici disariya gore daha negatif olmak uzere 50-70uV
civarinda tutulur. Béyle bir voltaj farkliligi elektriksel ya da kimyasal stimuluslara bagli olarak

iyon kanallarinin agiimasi ya da kapanmasi seklinde iyon kanali akis! ile dizenlenir (Sekil 5).

SEKIL 5 : Noron istirahat potansiyeli, elektriksel ya da kimyasal uyarilara bagli olarak iyon

kanallarinin agilmasi ya da kapanmasi yoluyla iyon akiginin dizenlenmesi saglanir.
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SEKIL 6: Membran potansiyeli. IMP: istirahat mebran potansiyeli

Hcre igerisinde pozitif yiklu iyonlarin akisi (Na+) depolarizasyon olarak isimlendirilen,
membran potansiyellerinin daha az negatif hale gelmesi ile sonuglanir, halbuki hicre icine
negatif ylklu iyonlarin ge¢gmesi ise membran potansiyelinin daha negatif olmasina yol acgar ki
buna da hiperpolarizasyon adi veriimektedir (16, 17, 18, 19).

Na+ onemli miktarda hcre icine girdigi zaman membran potansiyeli bir esik degere ulasir,
llave Na* kanallarinin agiimasi ile ani olarak belirgin depolarizasyon artigi olur. Hizl
depolarizasyon olayi aksiyon potansiyelinin ytkselen fazi ile uyumludur. Buna karsin, K*
iyonunun htcre digina gikmasi, Na* iyonunun hicre igine girmesinin azalmasi ile beraber
hicrede repolarizasyona yol agar ki, bu da aksiyon potansiyelinin dusme fazidir. Hucre
icerisine akim kanallar kapanincaya kadar devam eder. Tanimlanan bir zaman streci sonrasi,
pencere acilir. Bu nedenle, kanal agiimasi voltaja bagimhidir, 6rnegin, membran potansiyeline
baghdir, halbuki kanallarin kapanmasi zamana baglidir. Kanal kapandiktan sonra sabit bir
zaman suresi iginde (6rn. refrakter periyot) agilamaz. Bir aksiyon potansiyeli sonrasi baska bir
aksiyon potansiyelinin olusturulamadigi déneme refrakter periyod denir. Buna neden olan
gecici olarak Na* kanallarinin inaktivasyonudur (Sekil 6, 7). Bir aksiyon potansiyelini izleyerek,
Na*'a kargi membran permeabilitesi azalir; buna karsin elektrokimyasal gradientten dolayi
sitoplazmadan ekstraselller siviya dogru hizli bir diflizyon ile K*' akisi olur. Membran hizla
orjinal polaritesini kazanir ve hicre igi elektronegatif, hicre digi ise elektropozitif olur. Bu
repolarizasyon olarak isimlendirilir. Bunu izleyerek, hiperpolarizasyon fazi baglar.
Hiperpolarizasyon, depolarizasyonun tersine, hiicre membran potansiyelinin daha fazla negatif
olmasidir. Hiperpolarizasyon siklikla, K*'un potasyum kanallari boyunca hicre digina gikmasi
ya da klor kanallari ile CI- un hticre igine girmesi ile olusmaktadir. Hucrenin istirahat membran
potansiyeline tekrar varmasi Na-K ATPaz ile olur. Ote yandan Na* kanallari ile Na*'un ya da

Ca* kanallari ile Ca** katyonlarinin hlcre igine girisi hiperpolarizasyonu inhibe eder.



Postsinaptik potansiyeller belirli bir esigi astiginda aksiyon potansiyeli olugur. Aksiyon
potansiyellerinin amplitidi 100 pV Uzerinde olabilir, ancak slresi 1 milisaniyeden kisadir.
Aksiyon potansiyelleri ¢ok kisa sureli olduklar i¢in ancak lokal bir alan potansiyeli
olusturabilirler (17, 18).

Postsinaptik potansiyeller aksiyon potansiyellerine gore skalp uzerinden kayit edilen EEG
dalgalarindan sorumludurlar. Aksiyon potansiyelleri muhtemelen EEG'ye minimal katkida
bulunur. Aksiyon potansiyellerinin siiresi sinaptik potansiyellerden 10-30 kat daha kisadir.
Aksiyon potansiyelleri daha yiiksek amplitiitili olmasina ragmen, sinaptik potansiyellerin stiresi

daha uzundur ve hem zamansal hem de uzamsal toplamlari daha genis membran yizeylerini

tutmaktadir. Aksiyon potansiyelleri gérece daha kugtik bir membran yiizeyini isgal etmektedir.
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SEKIL 7: Mebran potansiyeli olusumu sirasinda ortaya cikan iyonik akim degisiklikleri
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Néronlar yaninda glial hcreler de ekstraseliiler alan potansiyellerinin olusumunda rol
oynarlar. Glia icersine mikroelektrotlar yerlestirilirse, buradan da nérondakine benzer bir
potansiyel kaydedilir. Bu, potasyum denge potansiyeline baglidir. Gliada aksiyon potansiyeli
ya da postsinaptik potansiyeller olusmaz. Ancak gliada da potansiyeller sabit degildir ve
ekstraseliler potasyum konsantrasyonunda artis gliada depolarizasyona neden olur. Néronal
membranda meydana gelen depolarizasyon, potasyum iyonlarinin hicre digina akmasina
neden olur ve bu da ekstraseliiler alanda potasyum konsantrasyonunu artirir ve sonug glianin
depolarize olmasidir. N6éron ve glia arasindaki bu yakin temas, ekstraseliiler alan potan-
siyellerinin olusumda glianin da etkili olabilecegini dusUndurtmektedir (16). Postsinaptik
potansiyeller araciliglyla ortaya ¢ikan ve hicre govdesi ya da uzantilarinda meydana gelen

akimlar membranda potansiyel degisimlerine neden olur.
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Elektriksel potansiyeller ¢ok sayidaki norondan elektriksel aktivitenin birikimi ile
olugmaktadir. Her bir hicrenin gevresinde olusan alan potansiyelleri ve akim gok kuguktdr.
Korteks yuzeyine dikey olarak yerlesim gosteren piramidal hiicreler diginda sagli deriden kayit
edilemezler. Bu geometrik duzenlenme nedeni ile, dalga jeneratoriinden belirli bir uzakliktan
kaydetmeye yetecek kadar bilytk bir potansiyel yaratmak igin, senkronizasyon gerekir.

Beyin hicreleri (néronlar) aktive olduklarinda lokal olarak yaygin bir elektriksel akim
olustururlar. EEG kayitlari serebral kortekste birgok piramidal néronun dendritlerinin sinaptik
eksitasyonu sirasinda olusan stregen akimin élgimini yansitmaktadir.

Bugiin, EEG dalgalarinin kaynaginin serebral korteks oldugu kabul ediimektedir. EEG
dalgalar kortikal 3, 5 ve 6. katmanlarda vertikal yerlesim gdsteren piramidal hcreler
tarafindan olusturulmaktadir. Beynin kortikal gri maddesindeki piramidal néronlarin kivrimli
dipol katlari EEG jeneratorlerinin temelini olusturmaktadir. Skalp tzerinden kayitlanan EEG
dalgalari piramidal néronlarin olusturdugu sinaptik potansiyeller tarafindan olusturulmaktadir.
EEG dalgalar esas olarak senkronize bir sekilde aktive olmus postsinaptik iyonik akimlar
tarafindan olusturulur (16). Elektriksel potansiyel farkliliklari ndron govdesi ve apikal dendritler
arasindaki elektriksel dipolleri dizenleyen piramidal hicrelerden kaynaklanan postsinaptik
potansiyellerin toplami nedeniyledir (20, 21).

Dipol terimi iki kutup anlamina gelir. Aralarinda kuguk bir uzaklik olan iki farkli elektrik
yukinden olugan yapi anlamindadir. Bir dipol 2 komsu zit yuklU alani olan elementtir. Pozitif
akim (Na*, Ca**) dipolun bir ucunda bulunurken diger ucu referans kaynagi olacaktir. Dipol
model serebral potansiyelleri agiklamak amaciyla kullanilir. Buna gore her bir akimin esdeger
bir negatif ve pozitif yonu vardir, akim pozitif ugtan negatife dogru olur.

Bir piramidal hiicre ¢evresindeki elektriksel alan bir dipolle uyumluluk gésterir ¢inki
ndronal morfolojinin uzun ekseni vardir ve sinaptik baglantilar ya aktive olmus girdilerin tipine
ya da elementin memb- ran potansiyel degisikliklerine gére ayirim gdsterir (22).

EEG kaydi sirasinda elde edilen dalgalar beyin korteksinde piramidal hticrelerden koken
alan inhi- bitdr ve eksitatér postsinaptik potansiyellerden olusmaktadir (Sekil 8).
Elektrokortikografik aktiviteler esas olarak kortikal piramidal hiicrelerde gérllen postsinaptik
potansiyellerin - senkronizasyonundan olusur. Bu postsinaptik potansiyeller kortekste
toplanarak sagl deri ylzeyine uzanir ve buradan EEG olarak kayit edilir. Postsinaptik

potansiyellere ek olarak, iyon kanallarinin aktivasyonunun yarattigi intrinsik hticre akimlari da
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EEG'ye katkida bulunuyor olabilir ancak bunlarin rolu agik¢a gosterilememistir. EPSP ve

IPSP'lerin toplami skalp Uzerindeki EEG aktivitelerinin gogundan sorumludurlar.

Aksiyon potansiyeli

SEKIL 8: EPSP ve IPSP sematik goriiniimdi.

EPSP'ler membran depolarizasyonu ile, IPSP'ler ise membran hiperpolarizasyonu ile
iliskilidir.

Presinaptik uzantidan bir mikroelektrot araciligiyla kayit yapilirsa, buradan kaynaklanan bir
aksiyon potansiyelinin sinapsin 0zelligine gore eksitator ya da inhibitdr bir postsinaptik
potansiyel dogurarak ilgili néronda depolarizasyon ya da hiperpolarizasyon ortaya gikardigi
gozlenir. Gelen uyarilar sinaps diizeyinde kimyasal bir islemi takiben membranda elektriksel
degisikliklere neden olurlar. Boylece istirahat potansiyeli degisir. Bu durum postsinaptik
potansiyel olarak tanimlanir. Postsinaptik potansiyeller inhibitér ya da eksitator olabilir (IPSP,
EPSP, sirasiyla). Postsinaptik potansiyeller postsinaptik membran Uzerine n6rotransmiterlerin
serbestlesmesi ile olusur. Asetil kolin ve glutamat gibi eksitator transmi terler Na* ve/ ya da
Ca* kanallarini acarak depolarizasyon olusturur. Depolarizasyon EPSP olarak intrasellller
alanda kayit edilir. EPSP sonucu ilgili néronal membranda igeriye dogru katyon akigl
araciligiyla ani bir iyonik akim meydana gelir. Potansiyel gradienti (farki) ortaya gikar. GABA
gibi inhibitor transmiterler K+ velya da Cl kanallarini agarlar, bu durum membran
hiperpolarizasyonu kadar ¢ok olmasa da eksitabilite kaybi ile, dolayisiyla inhibitor postsinaptik
potansiyellerle sonuglanir.

Hem EPSP hem de IPSP' ler aksiyon potansiyelinden ziyade, skalp kayitlarinda EEG
sinyallerinin kaynagini olustururlar. Gergekten de, her ne kadar aksiyon potansiyelleri ylksek
amplititlli olsalarda, sinaptik potansiyeller daha uzun sirelidir ve daha genis membran
alanlarini tutar. Bu karakteristikleri hem temporal hem de spasyal birikimlerine izin verir. Ak-
siyon potansiyelleri skalp EEG'den kayit edebilmek igin gok kisa strelidir (<2us) bu durumun

harici ise epileptik desarjlar ve gegici uyku aktiviteleri gibi senkron olaylardir.
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2.2.1 Epileptiform Aktiviteler
ister fokal ister jeneralize epilepsi olsun EEG'de kaydedilen temel dalga dikendir ve kortikal
eksitabilite artigini yansitmaktadir. Fokal ya da jeneralize epilepsilerde intraselltler kayitlarda
karakteristik patofizyoloji ise paroksizmal depolarizasyon sapmasidir (PDS). PDS epilepsinin
hicresel duzeyde gorintustdur (16, 18).
Bir PDS uzamis (50-100 ms) yiiksek amplittitlii (20-30 mV) aksiyon potansiyellerle birlikte
olan yavas membran depolarizasyonudur. Bunu 1-2 sn. siren bir afterhiperpolarizasyon takip

eder (Sekil 9). Hizl ve uzamis depolarizasyona ¢ok sayida aksiyon potansiyeli bosalimlari

/\A/\ interiktal diken ve dalga
i

PDS

eslik etmektedir.

fvonik ileti degisiklikieri
Eksitator ileti PDS’ini baslatiyor
ve inhibitérileti tarafindan sonlandiriiyor

80
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Baslangic depolarizasyon AMPA ile baslatilir
Sonra NMDA ile siirdiiriiliir

Tekrarlayan aksiyon potansivelleri bosalimlan
Na+ ve Cat++ iletiminde artmaya neden olur
K+,Cl-ve GABA tarafindan sonlandirilir

SEKIL 9: Paroksizmal depolarizasyon sapmas! (PDS) olusumu

Kortikal dikenler birgok nérondaki eszamanli PDS'den dolayi ortaya gikmaktadir. Diken
sonrasl kortikal yavas aktivite ise PDS sonrasi gorilen hiperpolarizasyondan dolayidir. Fokus
etrafindaki lokal inhibisyon siklikla epileptik fokus bdlgesinde sirekli ya da gelip gegici yavas
dalga ile sonuglanir. Aslinda PDS, bir aksiyon potansiyeli bosalimi ile birlikte olan dev bir
eksitator postsinaptik potansiyeldir.

PDS'de depolarizasyon AMPA reseptérlerinin aktivasyonundan dolayidir ve  NMDA
reseptorlerinin aktivasyonu ile strdurdlirler. Ek olarak, néronlardaki uzamis bosalimlar
ekstraselller K+ artmasina, noronal eksitabilite de artmaya yol agmaktadir. Dev eksitator
postsinaptik potansiyellerin baslangi¢c komponenti AMPA reseptor kanallari boyunca Na* un
hicre igersine akisl, ikinci komponenti ise NMDA reseptor kanallari boyunca Ca** ve Na* un
girmesi ile uyariimaktadir. Baslangigta, Ca** aracili depolarizasyon, voltaj kapili Na*
kanallarinin agllmasina ve sonugta aksiyon potansiyellerine yol acar. Bu depolarizasyonu,
Ca** bagimli K* kanallari ya da GABA'nin aktive ettigi Cl girisi ya da hcre tipine bagli olarak
K+ cikisi ile duzenlenen bir hiperpolarizasyon periyodu takip eder (Sekil 10). Birkag milyon
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noron bir kez desarj oldugunda skalp EEG'de fokal interiktal diken olarak gorulecektir. Eger
altta yatan predispozan faktor varsa PDS epileptik nobetlere yol agacaktir.
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SEKIL 10: Paroksizmal depolarizasyon sapmada olasi patofizyolojik degisimler.

Deneysel epilepsi modellerinde epileptik néronun gdstergesi yogun depolarizasyondur. Bir
epileptik aktivitenin gelisimi sirasinda, ilk olarak diiz ya da yassi bigimli depolarizasyonlar
birbiri Uzerine eklenirler ve aksiyon potansiyelleri olustururlar. Bu membran potansiyel
degisiklikleri giderek paroksizmal depolarizasyon siftlerini olusturur. Bu bir aksiyon
potansiyelini tetikler. Bunu da bir repolarizasyon ve ardindan hiperpolarizasyon takip
etmektedir.

Fokal epilepsi modellerinden topikal penisilin uygulamasinda, intraseliler kayitlarda
gorilen PDS'nin EEG'deki karsiligi diken dalgalaridir. PDS'yi takiben odakta uzun sureli
afterhiperpolarizasyon degarijlari gelisir ve etrafindaki kortekste gevresel inhibisyon ortaya
clkar ve bu donemin EEG'de yansimasi yavas dalgadir. BOylece diken dalga olarak
tanimladigimiz epileptiform patern gelisir (16, 18). Epileptiform aktivitenin gelisebilmesi igin bir
grup ndronun benzer sekilde yani senkronize olarak PDS olusturmasi ile gerekir (Sekil 11).
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SEKIL 11: Bu sematik goriiniimde, normalde hiicreler arasinda yogun olarak kollateraller vardir. Il ve
Il numarali ndéronlarda anormal aktiviteler uzamig depolarizasyon ile sonuglanan senkronize
ateslenmeye yol agar. Epileptik ndronlarin yogun depolarizasyonu paroksizmal depolarizasyon sifti
olarak ifade edilir. b-Uzamig depolarizasyon aksiyon potansiyelleri ve elekiriksel desarjlarin
elektrotonlk ileti lle diger hiicrelere yayilimi ile sonuglanir. PDS biiyiik dlgiide glutamat eksitasyonu,
voltaj kapili Ca** ve Na* kanallarinin aktivasyonuna baglidir. Depolarizasyon sonrasi, hiicre voltaj
kapili K* kanallari ve GABA reseptor aktivasyonu nedeni ile hiperpolarize olur. Anormal ndronlarin
aksonlari keza ndébet odadi disindaki hiicrelerde ateslenmeyi durdurmak igin GABA erjik Inhibltor
néronlari aktive ederler. Bu sirada EEG kayitlarinda diken ve takiben yavas dalga aktivltesi gérildr.
Eksitasyon ve inhibisyon arasindaki denge yeniden bozuldugu zaman epileptik odagin sinirlarinda bir
bozulma olacaktir ve nobet gorilecektir, c- Nobet sirasinda birgok hiicrede repolarizasyon olmaksizin
depolarizasyonun devam ettigi gorilir. EEG'de nébet sirasinda tekrarlayan dikenler gérilecektir.

interiktal dikenler patofizyolojik olarak néronlarin senkronize desarjlarinin bir toplamidir.
Dikenler lokal olarak negatif potansiyelleri yansitirlar. Clinkl, Na*, Ca** gibi pozitif iyonlar bir
noronun eksitasyo- nu ve depolarizasyonu sirasinda ekstraseliller alandan néron igersine
tasinirlar. BOylece ekstraselller alanda gorece bir negativite olusur. Boylece diken dalga
aktiviteleri, EEG'de negatif potansiyeller olarak kayit edilir. Jeneralize diken ve dalga
bosalimlarinin dikenleri altta yatan noronal aktiviteden kaynaklanmaktadir ve senkronize
EPSP'ler ile ortaya cikar. Diken dalga aktivitesinin yavas aktivitesi lokal tekrarlayici
inhibisyona sekonder eszamanli inhibitor postsinaptik potansiyellerden kaynaklanir.
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Nobet ortaya ¢ikmasindan sorumlu iki farkli ancak birbiri ile baglantili olay:
Hipereksitabilite ve hipersenkroni'dir. Hipereksitabilite: bir eksitator uyariya noéronun
anormal cevabidir, ndronlar bir ya da iki uyari yerine ¢ok sayidaki uyari ile ateslenmeye egilim
gostermektedir. Noronal eksitabilitenin temel mekanizmasi hipereksitabl durumdaki aksiyon
potansiyelleridir. Hipereksitabilite, membran depolarizasyonu lehine olarak eksitator sinaptik
geciste artma, inhibitor transmisyonda azalma, voltaj kapili iyon kanallarinda degisiklik ya da
hiicre i¢i veya hicre disi iyon konsantrasyonlarinda degisiklerle birliktedir. Belirli sayida
senkronize esikalti eksitator uyari olustugunda da gorullr. Hipersenkroni ok sayidaki komsu
noronun anormal ateslenmesinin birikimi sonucudur. Epilepsi ¢ok sayida néronun senkronize
ateslenmesini gerektiren bir néronal ag olayidir. Bir ndbet sirasinda gérilen hipersenkron
bosalimlar korteksin ¢ok farkli bolgelerinde baslar, komsu bélgelere dogru yayilir. Nébetin
baglamasi iki es zamanli olay ile karakterizedir:

YUksek frekansli aksiyon potansiyelleri bogsalimlari,

NOron topluluklarinin hipersenkronizasyonu.

2.2.2 Polariteye ve Yiizey EEG Dalgalarinin Diger Ozelliklerine Karar Vermede Rol
Oynayan Faktorler

EEG'de gorilen elektriksel sinyaller, korteksin noronal hiicre govdesi ve dendritleri
uzerinde EPSP ve IPSP' lerce olusturulan ekstraselller elektriksel alan potansiyellerinin
toplamidir. Daha yuzeyel tabakalara uzanan apikal dendritleri ve daha derin tabakalara
projekte olan aksonlari ile vertikal yerlesimli piramidal néronlar EEG dalgalarini olusumunda
en onemli roli oynamaktadirlar. Piramidal noronlarin dendritleri tim tabakalara uzanir, hicre
membraninda ortaya ¢ikan postsinaptik potansiyeller tim kortekse yayilir. Bunlarin yerlesimi
kortekse diktir. Bu néronlar benzer girdiler alir ve benzer zamanlamayla benzer uyaranlar
dogururlar ve bunlarin toplami ekstraseliler alana yayilir ve meninksler vasitasiyla,
kafatasinda bu potansiyeller filtre edilerek sagli deriye ulasir ve EEG cihazi bu potansiyelleri
kaydeder.

Omegin birkag kortikal lamina boyunca uzanan piramidal hiicrelerin apikal dendritlerinde
bir EPSP, korteks ylizeyinde aktif bir akim havuzu ve negatif bir lokal alan potansiyeli
olustururken hiicre gévdesi ya da bazal dendritlerde pasif akim kaynadi daha derin kortikal
katmanlarda pozitif bir alan potansiyeline yol agar (Sekil 12). Ayni sinaptik olay, bu nedenle
kayit elektrodunun lokalizasyonuna bagl olarak zit polariteye sahip potansiyeller olarak



16

gorulur. Negatif ve pozitif degisikligin birlikteligi ile sonugta dipole benzeyen bir akim ortaya
cikar. Piramidal hucreler vertikal yerlesimli dipol toplulugu olarak dustndlebilir. Sagl deri
Uzerinden kaydedilen alan potansiyellerinin genel olarak bipolar bir konfigirasyonu vardir.
Yani bir negatif ve bir pozitif olmak tzere 2 maksimum alan gosterir. Ayni alandan kaydedilen
potansiyelin amplitit ve polaritesi dipol kaynagina gore elektrodun lokalizasyonu ve
pozisyonuna baghdir. Korteks cok katmanl bir yapidir. Akim havuzlar ve kaynaklari
korteksteki uyarinin tipine bagli olarak farkli lokalizasyonlarda ortaya ¢ikabilir. Dérdlncl
katmandaki eksitator girdi kortikal ylizey pozitifligini yansitan lokal bir négativité ortaya cikarir.
Epileptik dikenler, yiizeysel laminanin depolarizasyonu nedeni ile siklikla yizey negatiftir.
Laminalar arasinda tekrarlayan inhibisyon ve eksitasyondan dolayi, siklikla repolarizasyon ve
depolarizasyon dongiileri tipik bir negatif diken aktivite ve takiben pozitif bir potansiyel ortaya
cikarir ve takiben de negatif bir dalga olusur. Derin kortikal tabakalardan kaynaklanan diken
aktivite baglangigta bir ylzey pozitivite gdsterebilir. Aktivitenin bir tabakadan digerine yayilimi
ekstraseliiler voltajn laminar diizenlemesini degistirir. Omedin negatif polariteli ~bir
potansiyelde, kayit elektrodunun altindaki kortikal konveksite igin bazi olasi kaynaklar vardir;

ylzeysel bir laminar depolarizasyon veya derin laminar hiperpolarizasyon gibi.
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Ialamustan Kontralateral ko rUkstcﬂ
aksonlar aksonlar \\

SEKIL 12: Sinaptik aktiviteden gelen ekstraseliiler voltaj alanlarinin olusumu. Dentritik

possnaptik potansiyellerin konumu ve ylizey potansiyellerinin potansiyeli arasindaki iligki.
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Bir pozitif potansiyel icin tersi durumlar da dogrudur. Korteks uzerindeki biyuk ve genis
fissurlerin yakinindaki elektrotlar kortikal katmanin altindaki alanlari kayit edebilirler. Bu
orneklerde pozitif potansiyeller negatif potansiyellerin yerine kayit edilebilir ya da tam tersi
olabilir. Bdylece bir potansiyel alanin kesin kortikal jeneratori belirlenemeyebilir. Yine de skalp
Uzerindeki voltaj alaninin sekli ve gorinimu bu belirsizligi saptamada yardimei olabilir.

Yuzey potansiyellerinin polaritesi korteks icindeki sinaptik aktivitenin lokalizasyonu ile
iliskilidir. Skalp EEG elektrotlari kortikal yizeye yakin ekstraselller alandan koken alan
elektriksel alan potansiyellerini kayit etmektedir. Bir dendritteki bir EPSP hemen yakin komsu
alanda bir elektriksel negativite Uretir. Kaynaktan uzaklastikca yani mesafe agildikga
elektriksel alan pozitif olur. IPSP' ler icin tersi durum s6z konusudur, komsu alanda elektriksel
pozitivite ve uzak alanda elektriksel negativite olusturur. Boylece, derin bir IPSP ve yiizeyel bir
EPSP, her ikiside bir skalp negativitesi ya da tersini olusturacaktir (Sekil 12).

Her iki durumda da, bir dipol kortekse vertikal olarak yonelmis elektriksel yuklGligin
ayinmi ile dizenlenir. BOylece skalpa paralel kortikal tabakalardaki kaynak alanlar skalp
elektrotlari ile daha iyi saptanan radyal alanlar ortaya ¢ikarirlar, maksimum alan direkt olarak
kaynagin tzerindedir. Diger kaynak basin karsi tarafinda zit polaritede olacaktir.

Sulkuslar boyunca inen ve skalpe dik yerlesmis korteksteki kaynak alanlar skalp EEG'de iyi
gorulmeyen tanjansiyel (tegetsel) dipoller olustururlar. Skalp EEG'de hem pozitif hem negatif
maksimum voltaj her bir tarafa yer degistirdigi i¢in iyi gorilmez (Sekil 13).

SEKIL 13: Beynin sematik kesisi, kortikal kaynaklarin goriinimi.
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Zay|f elektriksel sinyaller skalpa yakin olsa bile tespit edilemeyebilir. Bu nedenle kortikal
aktivitenin spasyal ve temporal toplami skalptan kayit edilebilecek bir alan potansiyeli icin
gereklidir. EEG de diken olusturabilmek icin gerekli doku miktari 2cm x 3 c¢cm olarak hesap
edilebilir. Lezyonun bu buyukligu oldukca genistir. Daha klglk lezyonlar serebral aktivite
Uzerine derin etkiye sahiptir fakat halen kullanilan teknoloji ile EEG de saptanamamaktadir.

EEG'de elde edilen potansiyeller néronal faaliyet hakkinda daha spesifik bir yorum
yapmamiza olanak vermez ¢linki bunlar tlim postsinaptik potansiyellerin bir toplamidir. Ayrica
herhangi bir postsinaptik potansiyelin inhibitér ya da eksitator olup olmamasindan bagimsiz,
elektrodun yeri, potansiyelin kortekste olustugu yer, potansiyelin yoninu belirler (Tablo 1).
EEG'de elde edilen negatif ya da pozitif yonli dalgalar elektrodun dipol'iin hangi ucuna daha
yakin oldugu ile iligkilidir. Dipol'iin pozitif ucu yiizeye daha yakin oldugunda akimin yénu disa
dogrudur. Bu durumda kafaya yerlestirilen elektrot yizeydeki potansiyeli kaydeder ve pozitif
bir defleksiyon gerceklesir. Negatif dipol yiizeyde yer aldiginda ise bunun tam tersi meydana
gelir (Sekil 14).

+8\F | psp
£

Megatil viseyde yulkarra

SEKIL 14: EEG dalgalarinin olusumu.

TABLO 1 : Postsnaptik Potansiyeller ve Skalp EEG de Yansimalari

S SR | e S S,

* Positit
R e e e
PSP; postsinaptik potansiyel, EPSP; eksitatér postsinaptik potansiyel, IPSP; inhibitdr postsinaptik potansiyel.

Skalp EEG'de kaydedilen voltaj alaninin ilgili kortikal kaynagin konumu ile iligkili olmasi
gerektigi mantikl ve dogrudur. Ancak, bu iliski basit degildir. Geleneksel olarak EEG

yorumlamasinda, basit bir varsayima gore bir EEG potansiyelinin kaynagi ille de bunu kayit
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eden elektrodun temelini olusturmalidir seklinde gorts hakimdir. Bu durum sadece sinirli du-
rumlar i¢in dogrudur. Negatif bir alan potansiyelinin belirli bir elektrottan kayit edilmesi, diken
kaynaginin kesinlikle bu elektrodun alanindan kaynaklandigi anlamina gelmemektedir.

Skalp elektrotlari beynin tim elektriksel aktivitesini gostermek icin yeterli degildir. Cok
sayidaki noronun senkron aktivitesi skalp elektrotlarindan kayit i¢in gereklidir. Skalp Uzerinden
kayit icin muhtemelen ortalama 6 cm?lik kortikal alanin senkron olarak aktive edilmesi
gerekmektedir (21, 23). Tao ve ark. ise ayni anda skalp Uzerinde diken aktivitenin
saptanabilmesi icin 10 cm? nin daha muhtemel bir kaynak oldugunu goéstermislerdir (24,25).
Subdural ve derinlik elektrotlarindan kayit edilen birgok aktivite normal sacli deri elektrotlari ile
kayit edilememektedir. Bu durum her zaman kortikal potansiyellerin amplittidlerinin gok kiguk
olmasindan kaynaklanmaz daha siklikla kortikal jenerator alanlarin yeterince genis
olmamasindan kaynaklanir.

Bir korteks bdlgesinde olusturulan ekstraselller voltaj alanlarinin skalp EEG elektrotlari ile
kaydedilip kaydedilmeyecegini belirleyen bazi faktorler vardir. Bu faktorler hem fiziksel hem de
fonksiyonel olabilir. Fiziksel faktorler: kaynak lokalizasyonu, yonelimi ve alani kapsar.
Fonksiyonel faktorler ise potansiyelin amplitudu, frekansi ve senkroniyi (es zamanlhligi) igerir.

Skalp EEG kayitlarini birkac fonksiyonel faktor etkilemektedir. Kortikal desarjin voltaji,
senkronizasyonu sagli deriden kaydedilebilirlikte onemli bazi 6gelerdir. Kortikal aktivitenin
voltaji onemlidir. Fakat bunun fizyolojik bir tst limiti vardir. Normal temel ritmler ve uyariimig
potansiyeller beyin ylzeyinde birka¢ ylz mikrovoltiuk potansiyel yaratabilirler, epileptik
dikenler gibi patolojik potansiyeller amplitit olarak bir milivolttan daha yiksek olabilirler.

Kortikal aktivitenin senkronisi dnemlidir. EEG uzamsal bir dlgimdir ve genis bir noron
toplulugunun gegici olarak ortalamasinin alindigi bir néronal islemdir. Kortikal néronlarin
senkronizasyonu gorece kiicik bir kortikal alan ile sinirli olabilir. Bu durumda voltaj alanlarinin
toplami sagl deriden kayit edilen bir alan kayd i¢in yeterli olmayabilir. Kortikal senkronizasyon
bdlgesi ndbet ya da epileptik dikenler gibi bazi patolojik durumlarda siklikla daha genis bir
alani tutar.

EEG kaydini etkileyen fiziksel faktorler, kayit elektrodu ile jeneratdr kaynagi arasindaki
mesafe, postsinaptik potansiyellerin stresi, akim Ureten piramidal hicre tabakalarinin
anatomik oryantasyonudur.

Sagl deriye vyerlestirilen elektrotlar araciligiyla kaydedilen serebral korteks kaynakli
potansiyeller araya giren yapilar nedeniyle filtre edilir ve belirli oranlarda zayiflar (atente
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olurlar). Meninksler (0zellikle, dura mater), beyin omurilik sivisi ve kafatasi serebral
potansiyelleri filtreleyen 6nemli yapilardir. Ayrica elektrotlarin serebral korteksin giral yapisi
g0z oniune alindiginda bu yapiya gore pozisyonu da potansiyelin gorilebilmesinde belirleyici
olabilmektedir. Kortikal ylzeye dik olarak yerlesen dipoller kaydedilebilen alan
potansiyellerinin temel kaynagidir.

EEG sinyallerine atfedilen sinaptik olmayan intraselliler olaylar da vardir:

Son dénem bulgulari, esikalti osilasyonlar, after potansiyeller ve Ca** dikenleri gibi sinaptik
olmayan hiicre ici olaylarinda EEG dalgalarina katkida bulunduguna isaret etmektedir. Bunlar
da uzun slreli trans membran olaylari ortaya ¢ikarirlar. Bununla birlikte sadece ndronlar degil,

glial hiicrelerde muhtemelen amplifiye edici etkileri ile katkida bulunurlar.

2.2.3 EEG Ritminin Olusumunda Etkilenen Beyin Yapilari

EEG ritminin olusumunda talamus ve serebral korteks, beyin sapi, posterior hipotalamus,
bazal on beyin major rol oynarlar. Bu yapilarin noronlari intrinsik osilatuar etkiye sahiptir ve
ritmisitenin olusumunda yer alirlar. Ritmik davranig agini agiklamak igin bunlar yeterli degildir.
Ancak kompleks noronal ag icersinde yer almaktadirlar.

EEG'de izlenen dalgalar serebral potansiyelleri yansitmakla birlikte ritmik goérinime
katkida bulunan subkortikal yapilar da vardir. Bu yapilardan en fazla dikkati geken talamustur.
Deneysel modellerde talamusun medial ve intralaminar gekirdeginin bu ritmisiteden sorumlu
olabilecegi dustnulmustur. Uyku igcikleri (7-14 Hz.) sinuzoidal, senkron, ritmik serebral
aktiviteye iyi bir 6rnek olup Uzerinde epey galisma yapiimistir. Dekortikasyondan sonra da
talamusta kaydedilebiliyor olmalari kaynaginin talamus oldugunu dusundurtmistur. Serebral
ritmisitenin  kaynagi olan talamik hicrelere talamik pacemaker hicreler denmektedir.
Talamusta talamokortikal relay hiicreleri ve talamik inhibitor hicreler yer almaktadir. Son
yillarda kortikal-kortikal baglantilarin da ritmik aktiviteden sorumlu oldugu iddia edilmigtir.
Ritmik aktivitenin kaybi desenkronizasyon olarak tanimlanir. Desenkronizasyonun kaynaginin
beyin sapi asandan retikiler aktivator sistem oldugu dustndlir (16, 17).

Ritmik davranislarin gorilmesi ve diizenlenmesinden sorumlu esas déngu 3 tip néronu
icermektedir (sekil 15): kortikal projeksiyonlu talamik noronlar (talamokortikal néronlar),
talamik retikiiler noronlar ve kortikal noronlar. Fakiltatif pacemaker teorisine gore;
talamokortikal ndronlar bir biofeedback mekanizmasi vasitasiyla, pacemaker olarak hareket
eder, kortekse eksitator (glutamaterjik) lifler gonderir ve talamik inhibitor néronlarda sonlanan



21

lifler alir mezopontin kolinerjik noronlardan eksitator lifler alir. Nukleus retikularis hipotezine
gore, talamik retikdler ndronlar inhibitor norotransmiter GABA serbestleserek pacemaker gibi
hareket eder. Bu da dorsal talamus ve rostral beyinsapinin noronlarinin dogrudan ritmik

depolarizasyon bdrstlerine yol agmaktadir.

- Talamokortikal
"1 nbronlar
(7 Talamik inhibitor . @
| internéronlar
‘Beyinsapi : .
Kolinerjik () malimik verikiier
ndronlan Ty ©  nérenlar

SEKIL 15: EEG dalgalarinin ritmisitesinde rol oynayan yapilar

Talamokortikal relay hicreleri uyku igcikleri olusumunda etkilidir ve T hucreleri olarak
isimlendirilen spesiyal Ca** kanallarina sahiptir. Nukleus retikllaris talami ndronlar
talamokortikal relay ndronlarin davraniglar Uzerine ossilatuar etkiye sahiptir. Nukleus
retiklilaris talami ve talamokortikal relay hiicreleri néronal dongisi diken ve dalga
borstlerinden sorumludur.

Alfa frekansi ritmi oksipital dominant alfa ritmine ilave olarak birgok kortikal alandan
kaynaklanir. Talamokortikal desarjlar alfa ritmi Gzerine sinirli etkiye sahiptir. Beta ve gamma
frekans band kortikal jeneratorler tarafindan ortaya gikarilir. Talamusa pontin kolinerjik input
uyku igcigi ve ylksek amplititlli delta dalgalarini olusturan jeneratorleri inhibe eder. Uyku
igcikleri talamokortikal bir fenomen olarak gorulir. Alfa dalgalari ve uyku igcikleri frekans
olarak benzerlik gostermelerine ragmen farkli orijinlidirler.

Uyku igcikleri

1940 yillarda Morrison ve Dempsey tekrarlayan orta hat talamik stimulasyonu ile
(talamusun ventromedial ve santrolateral ¢ekirdekleri) ritmik kortikal aktivite elde etmislerdir.
Uyku igciklerinin medial talamik yapilardan dretildigi dustnulmektedir. Bu talamokortikal
cevabin primer olarak talamustan mi yoksa korteksten mi oldugu bilinmemektedir. Simdiki

duslncemiz nukleus retikilaris thalami noronlarinin uyku igciklerinin pacemaker'i oldugu
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seklindedir. Bu gekirdek talamusun anterodorsalini gevreleyen GABAerjik noronlarin
etkisindedir. Bunlar néronlarin ritmisitesini ayarlarlar. Bu ossilatuar noronlar ritmisiteyi
ayarlarlar. Bu desarjlar talamokortikal relay hucreleri 100-150 msn hiperpolarizasyona yol
acarlar Talamokortikal relay hicreler -85 pV 'da hiperpolarize oldugunda aksiyon potansiyeli
olusur (Ca++ iletisindeki dusik esikten dolayr). Aksiyon potansiyellerinin postinhibitor
bosalimlari neokortikal néronlarda senkron eksitator postsinaptik potansiyeller (EPSP)
olusturur. Ritmik kortikal EEG aktivitesi, talamus ve korteks arasindaki etkilesimden
kaynaklanir. Talamik, talamokortikal ve kortikal ndronlarin gogunun, ritmik EEG aktivitesi
yaratan hicresel agda yer almalarina olanak veren intrinsik ossilatuar atesleme 6zelligi vardir.
Uyku igcikleri en iyi bilinen ritmik EEG aktivitesidir.

Talamusun retikller cekirdegindeki ritm dizenleyici hicreler uyku sirasinda kortekse
eksitator uyari gonderen talamokortikal htcreleri uyarir. Nukleus retikiilarisdeki ritm
duzenleyici hicreler farmakolojik ya da cerrahi olarak izole edildiklerinde, bunlarin igcik

aktiviteleri surerken, korteksteki ve diger yapilardaki uyku igcik aktivitesi sona erer.

2.3 KAYIT ELEKTROTLARI VE KAYIT TEKNIGI

Elektroensefalografik kayitlamanin temel hedefleri beyindeki elektriksel potansiyel
degisikliklerini ve bu degisikliklerin lokalizasyonunu dogru bir sekilde yapabilmektir. Bu
hedefleri ortaya koyabilmedeki onemli sinirlama ise beynin elektriksel potansiyellerinin
oldukga kiuglk olmasi ve bu potansiyellerin elektriksel alanlarinin  sinirliigidir.  Bu
potansiyellerin saptanmasi 0Ozellikle elektrotlar ve beyin jeneratorleri arasindaki mesafe
arttikga giderek guiclesmektedir (26).

Degisik artefaktlar nedeniyle EEG kayit verilerinin bozulmasi son derece dlstik amplititlii
olan bu potansiyellerin kayit edilmesini zorlastirmaktadir. Skalp EEG kayitlarinda, yerlestirilen
elektrotlara gorece olarak yakin olan beyin konveksitesi Uzerindeki jeneratdrlerden
kaynaklanan potansiyeller daha kolay kayit edilirken skalp elektrotiardan gérece uzak olan
beynin meziyal ve bazal yizeyleri, sulkus ve fisslrlerden kaynaklanan potansiyellerin kayit
edilmesi gok daha gugtlr. Skalp Uzerinden EEG kaydi yapilabilmesi i¢in ¢ok sayida aktif
ndronun elektriksel aktivite olusturmasi gereklidir. En azindan 6 cm?2 alandaki néronlarin
senkron aktivasyonu sonucu beyin dalgalari kayit edilmektedir. Bu problemleri ¢ézebilmek igin
degisik kayit teknikleri uygulanmaktadir. EEG dalgalarinin ortaya ¢iktigi beyin jeneratorlerine

daha fazla yaklagip daha iyi potansiyel kayitlari yapabilmek igin gerektiginde nazofarengeal,
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sfenoidal, epidural, subdural ve derinlik elektrotlari gibi invazif elektrotlar kullanilabilmektedir
(26).

Normal veya anormal EEG drneklerini daha dogru ve diizgun bir sekilde gosterebilmek igin
minimum olarak 16 kanalli EEG kaydi gereksinimi vardir. Diger fizyolojik aktiviteleri monitorize
etmek icin ilave elektrotlar gerekebilir (27).

EEG elektrotlari beynin elektriksel jeneratorleri ile EEG cihazi arasindaki ilk baglantiyi
saglarlar (28). Kayit elektrotlari ucunda kayit cihazi giris paneline takilan fisin bulundugu
kursun teller araciligi ile EEG cihazina baglanan iletken yapilardir. Elektrotlar yerlestirildikleri
kayit alanlarindan elde edilen elektriksel potansiyelleri EEG cihazinin giris panellerine
tasimaktadirlar. Elektrotlar kayit yapilan kisiden EEG cihazina elektriksel potansiyelleri
iletirler. Bu iletim genellikle cilt ve elektrot arasina konulan bir iletici kimyasal aracilig (pasta)
ile saglanir. Cilt ve elektrot arasindaki baglantiy saglayan iletken pastalar beyinden EEG
cihazina elektriksel potansiyellerin gecisine yardimci olur ve hareket artefaktlarinin azalmasini
saglar (29).

Elektrot kablolar elektrot giris kutusu, giris paneli ya da fis kutusu olarak da isimlendirilen
bir cihaza takilirlar. Kursun elektrot kablolarin ucundaki prizler giris panelindeki fig yuvalarina
yerlestirilirler. Glvenlik nedeni ile elektrot kablolarinin ucu disidir. Her yuva skalp Gzerine
yerlestirilen elektrot yerlesimini gosteren bir sembol ile isaretlenmistir. Fis kutusu Uzerinde
bulunan ilave yuvalar gerekli oldugunda yeni elektrotlar yerlestirildiginde kullanilirlar.

Kursun kablolar enterferansi (elekirik girisimleri) en aza indirgemek igin 1 metreden uzun
olmamalidir. Baglanti telleri ne kadar kisa ise elekirik girisimi o kadar azdir. Elektrot ve
elektrot yerlestiriimesinin teknik olarak bazi 6nemli gereklilikleri vardir:

« Bir EEG kayd sirasinda kullanilan elektrotlar ayni tipte olmali ve kullanilan elektrotlar
ayni Ureticinin drunleri olmali,

+ Ayni boyutlarda olmall,

« Elektrot empedanslari esit olmali

« Elektrotlar diger aletlere yakin olmamali

«  Elektrotlar kirili, bukdli olmamalidir.

+ Kullanilan elektrotlar saglam ve kullanilabilir durumda olmalidir.

Kayit elektrotlari uygun materyallerden yapilmis olmali ve boylece yerlestirildikleri alandaki
potansiyelleri bir degisiklige ugratmadan dogru bir sekilde kayit edebilmelidir. Elektrodun iki
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ucu arasindaki elektrigin kesintisiz oldugundan emin olmak igin elektrot direnci olgtlmelidir.
Elektrotlar yerlestirdikten sonra ya da EEG kaydi sirasinda elektrot empedansi dlgtlmeli,
boylece sagl deri ve elektrot arasindaki temas durumu saptanmalidir. Son olarak da elektrot
polarizasyonu onlenmelidir. Surekli kullanilmayan elektrotlar kolaylikla polarize olabilmektedir
bu nedenle dikkatli olunmalidir. Elekiriksel sinyalleri 0.5-70 Hz arasindaki sinyaller diginda
azaltmamak ya da artirmamalidir.

Kayit amaci ile gesitli metal diskler ve kap elektrotiar kullaniimaktadir. igne elektrotlar ise
pratikte artik uygulanmamaktadir. Nazofarengeal ve sfenoidal elektrotlar rutin pratikte
kullanilmamakta ancak &zel durumlarda uygulanabilmekte ve 06zel yerlestirme
gerektirmektedir. Daha iyi lokalizasyon saglamak amaci ile yine gerektiginde elektrot sayilari
artirabilmektedir.

Rutin EEG kayitlarinin ¢cogu capi 4-10 mm arasinda degisen elektrotlar kullanilarak
yapiimaktadir. Yizey elektrotlar metallerden yapilmistir. Ancak tim metaller ayni dizeyde
EEG potansiyellerini iletmezler. Uygun elektrotlar iyi bir elektriksel iletime sahip olmali ve cilt
Uzerine surdlen elektrot pastasi ile iyi bir baglanti saglamalidir. EEG gekiminde kullanilacak
elektrotlar altin, gumis klorir ya da sacli deri ile reaksiyona girmeyen diger metallerden
(platin) yapiimalidir. Altin elektrotlar pir altin degildir. Deneysel galismalar gimis-gimus
klorid ya da altin disk elektrotlarin kolloidon ile kullaniimasinin en iyi oldugunu
dustndirmektedir. Bu degerler digindaki elektrotlar sagl deri ile sabit bir mekanik ve
elektriksel temas saglamaz (30). Skalp Uzerine elektrotlar tutturabilmek igin 2 temel madde
kullaniimaktadir: Kolloidon ve jel ya da pasta. Bunlar serbest klorid iyonu igerirler. Sadece
elektrotlarin yerlestirilece@i alan Uzerine surtlmelidirler. Her kullanim sonrasi elektrotlar
antiseptik bir sollisyon ile temizlenmeli ve sonraki EEG kayitlarina hazir hale getirilmelidir.

Elektrot yerlestiriimeden dnce elektrodun yerlestirilecegi bolgeler gazli bez ya da pamuk ile
alkol, aseton ya da diger jeller kullanilarak silinir ve cilt (izerinde yerlesmis olan lokal yaglar
temizlenir. Bdylece skalp rezistansi azaltilir ve takiben elektrotlar yerlestirilir (28). Uzun sureli
kayitlar icin kolloidon en uygun yapistiricidir. EEG elektrotlarini en givenilir ve saglam olarak
korumak icin kolloidon kullanilmalidir. Kolloidon hem saglam hem de daha az artefakta neden
olmaktadir. Bu amacla ortasinda bir delik olan kap elektrotlar ya da deliksiz elektrotlar
kullanilir. Ortasi delik olmayan elektrot kullaniliyorsa sagli deri izerine yerlestiriimeden 6nce
icersine iletken jel konulur ve sagli deri Uzerine yapistirilir. Eger ortasi delikli elektrot
kullanilacaksa bu elektrotlar sagli deriye yerlestirilir. Elektrot uglarinin etrafina birkag damla
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kolloidon uygulanir ve sacli deriye yayilimi saglanir. Kolloidonun kurumasi saglanir. Daha
sonra elektrodun deliginden bir ucu kor olan bir enjektor ile kolloidon doldurulur.

Kolloidon disinda elektrot yerlestirmek amaci ile bazi laboratuarlarda 6zel hazirlanmig
pasta kullanilabilir ancak temizlenmesi zor olmakta ve hastalar tarafindan sevimemektedir.
Kullanilan bu pastalar yikanabilir 6zellikte olmalidir. Bu amagla sagli deri dnce temizlenir
sonra yapiskan 6zellikli iletici pasta temizlenmis bélgeye surlur ve Uzerine elektrot bastirilir.
Bazen elektrot izerine bir gazli bez yerlestirimekte bdylece elektrodun daha saglam olmasi
ve pastanin kurumamasi saglanmaya caligiimaktadir. Elektrot kremi ya da jel kullanilacagi
zaman EEG teknisyeni bu maddelerin bazi hastalarda ciltte irritasyona yol agacagindan
haberdar olmalidir.

Jel genellikle muayenehanelerde ya da hastanelerde kisa streli kayitlamalarda
kullanilimaktadir. Kolloidon ise ézellikle uzun slreli monitorizasyon ve ambulatuar hastalarin
EEG kayitlari sirasinda elektrotlarin stabilizasyonu igin dnemlidir. E§er 45-60 dakikadan daha
uzun sureli EEG kayitlari yapilacak ise bu pasta ya da jeller kuruyabilir ve artefaktlara neden
olabilir. Pastalarin asiri kullanimi da elektrotlar arasinda iletici bir koprilesmeye yol agar ve
asimetri olusturur. Yogun olarak terleyen hastalarda, elektrotlar kaymaya egilimlidirler ve son
olarak da nobet gegiren hastalar ve koopere olamayan hastalarda elektrotlar yerlerinden
oynayabilir, dusebilir ve artefaktlara yol agabilirler. EEG kaydi sirasinda teknisyen uyanik
olmali, elektrotlarin yerlestirildigi yerden oynamasi durumunda ya da hastanin terlemesine
bagli artefakt durumlarinda ¢ekimi durdurmali, elektrotlar yeniden yerlestirmeli daha sonra
kayda devam etmelidir.

Jel kullanarak elektrot yerlestiriimesi sirasinda yapilacak iglemler sirasiyla asagidaki gibi
olmalidir:

« 10-20 elektrot yerlestirme sistemine gore elektrot yerlesim pozisyonlari hazirlanir,

- Elektrot yerlestirilecek alan cildi cok asindirmayacak sekilde temizlenir,

- Uzerinde delik olmayan elektrotlarda elektrot icersine pasta ya da jel konur,

«  Cilt Gzerine hazirlanmis alana elektrot yerlestirilir,

- Elektrotlar Uzerine 2x2 cm boyutlarinda gazli bezi tampon gibi yerlestirilip, yapistirilir.

« EQer Uzeri delikli elektrot kullanilirsa elektrotlar yerlestirildikten sonra elektrot jeli
delikten elektrot icersine kint uglu enjektor ile enjekte edilir.

Egder kolloidon kullanilacaksa:

« Yine 10-20 elektrot yerlestirme sistemine gore skalp Uzerinde elektrot yerlestirme

pozisyonlarini hazirlanir,
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« Skalp Uzerine elektrotlari yerlestirilir,

« Elektrot tizerine kolloidon ile iyice 1slatiimig gazli bezi konur,

« Kompresyonlu hava ile kolloidon kurutulur,

- DusUk elektrot empedansina yol agmamasi igin fazla malzeme temizlenir,

« Kunt uglu bir enjektor ile elektrot kabi igersine elektrot jeli enjekte edilir (31).

Pasta kullanilarak yapilan kayitlar sonrasi elektrotlardan pastayi temizlemek kolaydir buna
karsin kayit sonrasi kolloidonu temizlemek daha gugtir. Kolloidon aseton kullanarak
yumusatiimali sonra temizlenmelidir. Her elektrot yalitiimig kursun bir tel ile baglantilidir.
Elektrotlarin daha kolay taninmasi igin her telin yalitiminda farkli renk kullanilir.

Bu elektrot uygulamalari disinda tim elektrotlar yerinde tutan kafa seritleri, kepler,
negatif basingli elektrotlar da kullanilabilmektedir ancak pratik uygulamalari daha azdir. Klips
elektrotlar kulak memelerinden alinan kayitlarda kullanilir ancak artefaktlardan kaginmak igin
sagh deri Uzerine yerlestirilen elektrotlar ile klips elektrotiar ayni materyallerden yapiimis
olmalidir.

Artefaktlar azaltmak igin elektrotlar iyice temizlenmelidir. Bulasici hastalik tasiyanlarda
EEG kaydi sonrasinda (AIDS, Jakob Creutzfeldt hast) kayit elektrotlari yeniden
kullanilmamali ve dikkatli olunmalidir. Subdermal elektrot kullanildiginda her kullanim sonrasi
sterilizasyon gereklidir. Viral hepatit sik gortlen bir durumdur ve dikkatli olunmalidir. Elekt-
rotlarin gaz sterilizasyonu oOnerilmemektedir. Ylzeyel elektrotlar da her kullanim sonrasi
temizlenmeli ve kurulanmalidir. Pasta kullanildiktan sonra elekirot Uzerinde pasta
kalmamasina dikkat edilmelidir. Subdermal elektrotlar genellikle platin alagimi ya da
paslanmaz gelikten yapilmistir. Platin alagimi grece daha uzun zaman sabitine sahiptir. Capi
ortalama 0.5 mm ve uzunlugu ortalama 12 mm.'dir. Homolog beyin alanlari Gzerine simetrik
olarak yerlestirilir. Subdermal ya da igne elektrotlar rutin olarak ¢ok az laboratuarda
kullanilimakta ve éneriimemektedir. igne elektrotlar genellikle komali hastalarda uygulanmak-
tadir. Elektrot yerlestirilecek alan dezenfekte edildikten sonra elektrot yerlestiriimektedir. Skalp
ylzeyine paralel olarak hemen cilt altina elektrot yerlestirilir. Agri ve enfeksiyon olasiligi
nedeniyle sik kullanim alani bulunmamaktadir. Enfeksiyondan kaginmak igin sterilize edilmek
zorundadir. Ozellikle cocuklarda kullanimi daha zordur. Giderek igne elektrot uygulamasindan
uzaklagilmaktadir. igne elektrotiari ameliyat sirasindaki kayitlarda ve intrakranyal elektrot
kayitlari sirasinda kullanilabilir. Zemin elektrodu hemen daima kullaniimalidir. Kullanilamadigi

durumlar ise yogun bakim Uniteleri ve ameliyathanelerdir.
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Kullanilan elektrotlarin tipine bakilmaksizin her EEG kaydindan once her elektrodun
empedansi rutin olarak 6l¢ulmeli ve uluslararasi EEG kayit standardlarma gére 100-5000Q
arasinda olmalidir. Elektrot empedansi 5000 ohm'u ge¢memelidir. Y(izeyel elektrotlarin
empedansi subdermal elektrotlarinin empedansina gore daha dlsguktdr.

Once elektrotlar yerlestirimeli sonra empedans 6lgiimii yapiimalidir. Béylece elektrotlarin
sagl deri Uzerine temas edip etmedikleri anlasilir. Teknisyen bu noktaya dikkat etmelidir.

Cok dlsuk ve gok yuksek empedanslardan kaginilmaldir. Cok dlstik empedans, kayit
elektrotlari arasinda bir sant gorevi gorir ve EEG potansiyel farkliliklarinda kisa devre yaratir.
Eger bir elektrot ¢ok diistik empedans gosteriyorsa; normalden daha fazla elektrolit jeli ya da
pasta kullanimini akla gelmelidir. Ayrica asiri terlemenin sagli deri Gzerindeki elektrotlar
arasinda iletici bir képrli olusturmasi nedeni ile komsu bir elektrot ile temas ediyor olabilir.
Teknisyen elektrotlari ¢ikarmali, bu elektrot ya da elektrotlari temizlemeli ve yeniden
uygulanmali gerekirse degistiriimelidir. Cok yliksek empedanslar da istenmeyen bir durumdur.
Cok yuksek empedansli bir elektrot ile dusik empedansl bir elektrotun diferansiyel bir
amplifikatore baglanmasi kayitta 60 Hz'lik enterferans olusumuna yol agar. Eger bir elektrot
yuksek empedans degeri gosteriyorsa; bir mekanik ve elektriksel temas sorunu ve kursun telin
metal disk ve kapla ve makine ile baglantilarinda bir kinima olasiigr agisindan
degerlendirilmelidir. Her kayit dncesi rutin empedans olgimu diginda elektrot empedansi;
elektrot, kursun kablo ve baglanti fisi arasinda elektrik akimini kesintiye ugratan bir durumdan
kuskulandiginda olgulir. Elektrodun yaltiimamis iki ucu, elektrottan zayif bir akim gegiren
ohmmetreye baglanir. Saglam bir elektrot direnci birkag ohm'dan fazla olmamalidir. Elektrot
empedansi, empedans metreden test amaci ile segilen elektrottan verilen zayif bir alternatif
akimin, sacgli deri araciligi ile empedans metreye bagl tim elektrotlardan gegirilmesi ile
dlciliir. Olgiilen empedans esas olarak secilen elektrodun degerini yansitir. EEG cihazlarinin

cogunda kayit sirasinda elektrot empedansi test edilebilir.

2.3.1 10-20 Elektrot Sistemi ve Elektrotlarin Yerlestirilmesi

Uluslararasi Elektroensefalografi ve Klinik Norofizyoloji Dernegi tim EEG laboratuarlarinda
normal durumlarda uluslararasi 10-20 sistemi olarak tanimlanan elektrot yerlestirme sistemini
onermektedir (Sekil 16).
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SEKIL 16: Uluslarasi 10-20 elektrot yerlestirme sisteminin 32 sematik goriintiisii.

Bu sistemde skalp Uzerinde isaretlenen belirli noktalardan tanimlanmis dl¢imlerle
elektrotlar yerlestiriimektedir. Bu sistem ayni hastadan ya da farkli hastalardan degisik EEG
laboratuarlarinda kayit edilen EEG 'lerin karsilastiriimasina olanak saglar (32).

Amag beynin tim noktalarindan yeterince kayitlama yapabilmektir. Uluslararasi 10-20
sisteminin kullaniminda Amerikan EEG Dernegi tarafindan dnerilen yerlestirmede standart
elektrot seti 21 kayit elektrodundan ve toprak elektrotlardan olugmaktadir. Sistem ilave
elektrot kullanimina izin vermektedir. Standart 10-20 sistemindeki elektrotlar arasi mesafe
ortalamasi 4-6 cm kadardr.

Terminolojik agidan bakildiginda her elekirot harf ve sayi olarak 2 ya da 3 karaktere
sahiptir. Kisaca kayt elektrotlari bir harf ve bir satir alti harfi ya da rakam ile gosterilir. Harfler
elektrotlarin yerlestirildigi skalp altindaki beyin bolgesinin anatomik lokalizasyonunu gosterir.
Omegin frontal (F) ile gdsterilir. ik harfin yanma eklenen ve kiiciik z harfi ile gésterilen elektrot
ise orta hat bolgesini gosterir (6rnegin Fz, orta hat frontal bolge). 10-20 sisteminde kullanilan
diger kisaltmalar Tablo 2 de gosterilmistir.

TABLO 2: EEG de kullanilan Elektrot kisaltmalarinin agilimi

| Fp :frontopolar ya da prefrontal

| F :frontal
| P :parietal
| € isantral
& : temporal
O :ioksipital

| A :aurikiler bdlgelerin kisaltiimasidir.

ikinci karakterde ise rakamlar sol ya da sa§ hemisferi gdstermektedir. Tek rakamlar beynin

sol tarafini, cift rakamlar ise beynin sag tarafini tanimlamak igin kullanilir. A; Sol kulak
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elektrodu, A, ise sag kulak elektrodunu ifade etmektedir. F7 ve F8 elektrotlar frontal olarak
harflendirilse de esas olarak beynin anterior temporal bolgelerini gosterir. Aslinda F7 ve F8
elektrotlari hem anterior temporal hem de inferior frontal aktiviteyi yansitir. Bu alandan
kaynaklanan elektriksel desarjlarin degerlendiriimesinde kayit edilen aktivitenin kaynagina
karar verebilmek énemlidir. Omegin, eger etkilenen elektrotlar F7 ve T3 ise bu durumda F7
aktivitesi anterior temporal bolgeyi, eger aktivitenin gorildigu alan F7 ve F3'de ise F7 biylk
olasilikla inferior frontal aktiviteyi yansitmaktadir. Eger F7 elektrodu tek basina etkilenmisse ya
da F7 ve FP; (fronto-polar) birlikte etkilenmislerse bu durumda net olarak lokalizasyon gii¢
olabilir (312).

10-20 sisteminde elektrotlari yerlestirmek igin skalp Uzerinde nazion, inion ve preaurikiler
noktalar referans noktasi olarak alinir. Nazion bagin 6n kisminda, inion arka kisminda, sol ve
sa@ preaurikiler bolgeler ise kulak kanalinin, tragusun hemen onunde lokalize olmuslardir.
iniona en yakin nokta oksipital protuberens'tir. Preaurikiller noktalar agiz hafif olarak agik
oldugunda daha kolaylikla lokalize edilirler (33).

Elektrotlar 6nden arkaya (antero-posterior), soldan sada (transvers) dogru olarak
yerlestirilirler. Antero-posterior yerlesim parasagital ve sagital dizlemler boyunca, transvers
dizlem ise dnden arkaya dogru fronto-polar, frontal, koronal, parietal ve oksipital dizlemler

boyunca yerlestirilirler (SEKIL 17).

> Frontal polar

Sol parasagittal diizlem

diizlem
—>Frontal diizlem

Koronal (santral)
diizlem

Paryetal diizlem
Oksipital diizlem <—

Sag parasagittal
diizlem

Sagittal diizlem

SEKIL 17: Antero-posterior ve transfers diizlemde elektrot yerlestiriimesi

Uluslararasi 10-20 sistemi skalp tzerindeki referans kemik noktalar arasindaki uzakliklari
kullanir ve referans olarak alinan noktalardan itibaren toplam uzunluklarin % 10 ya da

%20'sinin 6lgumleri ile elektrotlar yerlestirilerek kayit yapilir (Sekil 18).
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Cz Vertex

SEKIL 18: Referans noktalarinda toplam uzunluklarin %10 ve %20 sistemine gére élgiimleri

Elektrotlar 6lgulen gizgilerin kesisme noktalarina yerlestirilir. Simetrik bir yerlestirme yapilir.
Omegin sol tarafa yerlestirilen elektrodun simetrigi ayni sekilde sag tarafa yerlestirilecektir
(Sekil 19).

nazio :
azion nazion

SEKIL 19: 10-20 elektrot sisteminde elektrotlarin sol ve sa§ hemisferde lateral goriinim

2.3.2 10-10 Sistemi

10-10 uyarlanmig elektrot yerlestirme sisteminde %20 'lik aralara ilave elektrotlar
yerlestirilebilmektedir (Ornegin, F3 ve Cs arasina FCs gibi). Ancak eski nomenklatiirde bazi
degisiklikler yapilmigtir. Buna gore, Ts ve T4 elektrotlari, F7 ve Fs ile ayni sagital planda
olduklarindan dolayi T, ve Tg olarak, Ts ve Tg elektrotlari yani posterior temporal elektrotlar ise
temporoparietooksipital bileskeye yakin olduklarindan ve Pz ve P4 ile ayni koronal planda
olduklarindan dolayi P, ve Pg elektrotlari olarak degistirilmistir ( Sekil 20) (34,35,36). 10-10

sisteminde yeni eklenen koronal diizlemdeki elektrotlar; AF: anterior-frontal, FC: fronto-santral,
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FT: fronto-temporal, CP: santro-parietal, TP: temporoparietal, PO: ise parieto oksipital
duzlemdedir.

SEKIL 20: Uluslararasi uyarlanmis 10-10 elektrot yerlestirme sistemine gére elektrotlarin

yerleri ve degistirilen elektrot isimleri

Rutin EEG kayitlari sirasinda ilave elektrotlar nadiren kullanilir. Epilepsi monitorizasyonu
sirasinda 10-10 sistemi gok pratik olmasa da bazi aktiviteleri agikiiga kavusturmak icin
gerekebilir. Omegin meziyal frontosantral odagi daha iyi gosterebilmek igin FC, FCz, FC,, C,

C,, CP,q, CPz ve CP, elektrotlari eklenebilir.

2.3.3 10-20 Sistemi Disinda ilave Elektrotlar

Rutin EEG kayitlari sirasinda zaman zaman patolojiyi daha iyi lokalize edebilmek igin 10-
20 elektrot sistemine ek olarak diger elektrot baglantilari yapilabilir. Bunlar; anterior temporal
aktiviteyi monitorize etmek igin gergek anterior temporal elektrotlari (T, ve T,), lateral-bazal
temporal lob aktivitesini monitorize etmek igin zigomatik elektrotlar ve yanak-avurt elektrotlari,
anterior orbitofrontal aktiviteyi monitorize etmek igin supraorbital elektrotlardir.

Uluslararasi 10-20 elektrot sistemi anterior temporal polu yeteri kadar gésterememektedir.
10-20 elektrot sisteminin anterior temporal elektrotlari olan F;, Fg elektrotlari lateral inferior

posterior frontal bdlge Uzerine lokalize olmaktadir. Bu elektrotlar an teriortemporal lob
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aktivitesini kayit etseler de frontal aktiviteyi de kayit ederler. Bu nedenle anterior temporal
bdlge aktivitesini daha iyi gosterebilmek amaci ile T, ve T, elektrot yerlesimi kullanilabilir (Sekil
21). T, ya da T, elektrot yerlestirimesi: kulak kanalindan goziin dis kantusuna olan mesafe
dogrusal olarak gizilir ve uge bolundr. Bu gizginin 1/3 kulak kanalina yakin noktasinin 1cm
Uzerine T4/T, elektrodu yerlestirilir. T, F; ve T5'Un ortasinda ve T, de Fg ile T,'lin orta

mesafesinde olmalidir.

SEKIL 21: T1,T2 elektrot yerlestirimesi

2.3.4 invazif Yan invazif Elektrotlar

Cerrahi uygulama gerektiren elektrotlardir. Meziyal bazal temporal aktiviteyi monitorize
etmek icin siklikla kullanilan elektrotlar sfenoidal elektrotlardir. Temporal lobun inferior-lateral
yuzeyinin elektriksel aktivitesini kayitlamalarda uygundur. Skalp elektrotlar ile yeterli bilgi
sa@lanamayan hastalarda sfenoidal elektrotlar, diger yari invazif elektrotlar ve ileri uygu-
lamalarda invazif elektrotlar uygulanabilir (26, 30).

Sfenoidal elektrotlar, 1960 yilinda Silverman tarafindan tarif edilmigtir. Sfenoidal
elektrotlar temporal lobun meziyo-bazal yiizinden ve orbital frontal bolgeden kayitlamalarda
kullaniimaktadir. Nazofarengeal elekirotlara gore daha az artefakt olustururlar. Hastalar
tarafindan tolere edilebilir. Sfenoidal elektrot yalitiimamig bir ucu olan esnek bir telden olusur
ve bir kandl araciligi ile yerlestirilir.

Nazofarengeal elektrotlar,  parsiyel  nobetlerden  suphelenilen  hastalarin
degerlendiriimesinde, Ozellikle de temporal lobun bazal kisimlarindan kaynaklanan
epileptiform aktivitenin saptanmasinda normal skalp EEG kayitlarina ek olarak kullanilir. Yine

de son donemlerde daha az olarak kullaniimaktadir. Bazal elekrotlar olarak siniflandirilirlar.
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Timpanik elektrotlar, meziyal temporal lobdan kayit yapabilmek igin kullanilan bazal
elektrotlardandir. Pratikte seyrek olarak kullanilan elektrotlardir.

Subdural elektrotlar, epileptiform aktivitenin lokalizasyonunda kullanilir.  Ayrica
yerlestirilen elektrotlar ile serebral korteksin elekiriksel stimulasyonu ile beynin fonksiyonel
haritalamasi ve lokalizasyonu yapilabilir. invazif elektrotlardir.

Derinlik elektrotlari, bir beyin cerrahi tarafindan stereotaktik olarak beyin yapilari igersine
dogrudan elektrotlarin  yerlestiriimesidir. Skalp kayitlari ile saptanamayan elektriksel

potansiyelleri saptamak ve lokalize etmek amaci ile uygulanmaktadirlar.

2.4 EEG’NiN DEGERLENDIRILMESi VE TERMINOLOJI

EEG kayitlarinin dikkatli analizi basta epilepsi olmak (izere bircok ndrolojik hastaligin
tanisinda, tedavisinde yardimci olacaktir. Bir EEG kaydi hakkinda dogru yorum yapabilmek
icin EEG kaydi yapilacak hastanin bilgi formlari dogru ve detayl olarak yazilmali, hastanin
biling durumu, kullandigi ilaglar bilgi formuna islenmelidir. EEG kaydi sirasinda EEG
teknisyeni EEG okuyucusuna onemli kolayliklar saglar. Teknisyen kayit sirasinda hastadaki
tim degisiklikleri, hastanin tim hareketlerini dikkatli bir sekilde gozlemlemeli ve bu
degisiklikleri kayit etmelidir.

EEG degderlendirmesinin bir rasyoneli olmalidir. Degerlendirmeye baslamada Oncelikle
dikkate alinmasi gerekenler; klinik bilgi, yas ve biling durumudur. EEG analizi éncesinde
hastanin yaginin ve biling durumunun bilinmesi ¢ok onemlidir. Ozellikle erken gocukluk
doneminde yas ile birlikte gortlen EEG degisiklikleri yasi bilmeyi zorunlu kilar. Yas, yenido-
ganlarda dogumdan sonraki gin sayisi ile (kronolojik yas); 1-3 aylik stt ¢ocuklugu doneminde
haftalarla ve 3-39 aylik sit ¢cocuklarinda ise aylar ile belirtiimelidir. Suur durumunu belirleyici
terimler; uyanik, letarjik, somnolans, stupor, semikoma ya da koma gibi kayit formunda
belirtimelidir. Kayit sirasinda meydana gelen uyku-uyaniklik degisimleri teknisyen tarafindan
kaydedilmelidir (37). Beynin elektriksel aktivitesi; uyaniklik, uyku hali, uyarana yanit verme yas
ile oldukga farklilik gésterir; bir aktivite ya da dalga érnegi belli bir yas grubu igin normal iken
diger bir yas grubu i¢in anormal olabilir.

EEG kayitlarinin degerlendirilmesi sirasinda, beyin dalgalarinin frekansi, voltaj ya da
amplitidd, dalganin duzenliligi, géz agmaya reaktivitesi, senkronizasyonu, dalgalarin lokal ya
da jeneralize, tek tarafli ya da bilateral dagilimi gibi lokalizasyonlari, ortaya ¢ikan patolojilerin
sporadik, kisa sureli ya da uzun ve kalici olup olmadigi arastirilir. Hiperventilasyon ve fotik
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stimulasyon gibi provokasyon yontemleri uygulanarak ortaya cikabilecek degisiklikler
saptanmaya calisilir. Aslinda EEG yorumlamasi basittir giink( neleri degerlendirecegimiz
bellidir. Buna karsilik EEG yorumlamasi ¢ok komplekstir ¢unku her degerlendirilen dalganin
degiskenleri ve normal dalgalar ile karigabilen EEG 0zellikleri vardir.

EEG degerlendirimesinde Temel Ozellikler:
Dalga formu (gérinis ya da morfoloji)
Frekans ya da dalga boyu
Voltaj-amplittit
Duzenlilik, senkroni, stireklilik
Gorilme sekli (daginik, ara ara, strekli)

Dagilim (fokal, lateralize, jeneralize)

PR LA A L L

- Reaktivitesi (96z agma, duysal uyari, mental hesaplama, duygu durum degisikliklerine
yanit)
8- Hemisferler arasi uyumluluk (homolog alanlarin karsilastiriimasi)

9- Normal temel ritmin dagilimi

Terminoloji

EEG aktivitesini tanimlarken bilinmesi gereken bazi terimler vardir. EEG okuyucularinin
ortak dili kullanmalari agisindan bilinmesi gerekli olanlar:

Dalga:

EEG kaydi sirasinda iki elektrot arasindaki potansiyel farkliligi sonucu gorilen degisiklik
olarak tanimlanir. Beyinden ya da beyin digindan koken alabilir (38).

Dalga Morfolojisi (Dalga Formu):

Dalganin sekli ya da gériinimi anlaminda kullanilan bir terimdir. iki kayit elektrodu
arasindaki potansiyel farkliigi dalgayi, dalga ya da dalga dizileri ise EEG aktivitesini ortaya
cikarir. Her dalganin morfolojisi farklik gésterir. Dalga formunu tanimlamada frekans,
amplitit, ritmisite, reaktivite, diken, keskin dalga, kompleks, polarite ve fazlarinin bilinmesi
gerekir. EEG dalgalan monofazik, bifazik, trifazik, polifazik 6zellik gosterirler. Monofazik
karakterde temel ¢izgiden asagiya ya da yukariya dogru tek bir sapma vardir. Bifazik
karakterde dalganin temel ¢izginin zit yonlerinde iki bileseni vardir. Bir dalga ya da kompleks

pozitif ve negatif olmak Uzere iki farkli komponente sahiptir. Trifazik karakterde bir dalga ya da
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kompleks, drnegin negatif-pozitif-negatif ya da pozitif-negatif-pozitif gibi 3 farkli komponentten
olusur.

Polifazik karakterde ise temel gizgiden yukariya ve asagiya dogdru iki ya da daha fazla
bileseni vardir.

Kompleks Dalga:

ki ya da daha fazla dalga kombinasyonundan olusur. Bu kombinasyon genellikle kompleks
tekrarladigi zaman tutarli olur.

Patern:

EEG aktivitesinin herhangi bir karakteristigidir. Tek bir dalgayi degil herhangi bir dalga tipini

yansitir.

Zemin Aktivitesi (Temel Aktivite):

Temel aktivite bir EEG trasesinde siregiden aktivitenin bitintdar. Normal ya da anormal
dalgalardan kurulu olabilir. Bir EEG trasesinde normal ve anormal dalga Orneklerinin
gorulebildigi ve birbirinden ayirt edilebildidi EEG aktivitesidir. Dikkate alman bir dalgadan
morfolojik farklilik olarak tariflenebilir. Erigkinlerde, normalde uyanik ve gozler kapall iken
temel aktivite paryeto oksipital lokalizasyon gosteren alfa ritmi olarak gorilir. Ancak her
zaman temel aktivitenin paryeto oksipital alfa olmasi gerekmez bazen de orn. jeneralize

yavaslama, temel aktivite olabilir (39).

Frekans:

Ritmik, tekrarlayici EEG aktivitesi ya da izole tek bir dalganin esdegerine gore tekrar sayisi
olarak tanimlanabilir. Frekans her dalganin bir saniyelik sre igersindeki tekrarlama sayisini
ifade eder. Frekans birimi Hertz (Hz) dir. Bazen de saniyedeki tekrar sayisi "cycles per
second" (cps) olarak ifade edilir. Genel olarak Hz tercih edilir. Ornegin alfa dalgalarinin bir
saniyedeki yineleme frekansi 8-12 Hz'dir.

Bir dalganin frekansi; dalga suresi ve dalga boyu dlgllerek ve evrik degeri hesaplanarak
belirlenir.

Tek bir dalga igin frekans hesaplanmasi:

Frekans (Hz) = 1/ dalga boyu (saniye).
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TABLO 3: EEG Dalgalarinin Frekansi

0-35Hz delta
4-7 Hz teta
8-12 Hz alfa
>12 Hz beta

E EG Dalgalarinin Frekansi

Ritm:

Ritm, ortalama uygun aralarla ya da esit sireli olarak tekrarlayan dalgalardan olusan EEG
aktivitesidir. Daha agik bir ifadeyle, esit sureli olarak tekrarlayan dalgalardan olusan EEG
aktivitesidir. Dalgalarin birbirinin ayni olmasi gerekmez fakat genel olarak birbirlerine
benzerler. Dalgalar arasinda varyasyonlar olabilir. Dalgalar ritmik olabilir ancak dalgalarin
bazilari birbirinden daha uzun ya da kisa olabilirler. Dalga frekansi ile ifade edilir. EEG
ritmisitesi korteks ve talamus arasindaki etkilesime bagli gibi gorinmektedir. Talamus ritmik
aktivitelerin  Uretilmesinde onemlidir. Korteks ise sacli deriden kaydedi- lebilen tum
potansiyelleri Uretir ve talamik sinyallere yanit olarak esdeger sinyaller gonderilmesine olanak
saglar (40).

Ritmik aktivitenin kesintiye ugramasina EEG'nin desenkronizasyonu adi verilir.

Aritmik:

Sabit bir ritmi olmayan EEG aktivitesidir. Genel olarak birbirine benzeyen ancak esit sireli
olarak tekrarlamayan dalgalarin olusturdugu aktivitedir. Aritmik aktivitede dalga boylari farklilik
gostermektedir. Eger dalganin dalga boyu farklik gésterdigi gibi dalganin sekli ve amplittidii

de farklilhk gésteriyorsa polimorfik dalga olarak isimlendirilir (41).

Duzenli (Regiiler) Aktivite:

Uygun sire ve sekilli dalgalarin (uniform) dizenli tekraridir. Dizenli bir ritm, frekans,
amplitit ya da dalga morfolojisi bakimindan degismeyen ritm anlamindadir. Daha kolaya
indirgenecek olursa benzer sekilli dalga formlarinin ritmik tekrarlamasidir. Mononormik dalga
imside kullanilabilir. Bu dalgalar dizenli olarak tekrarladigi gibi ritmik de olabilirler. Ritmik

aktivitelerin gogu duzenlidir, ancak her zaman dizenli olmaz.
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Diizensiz (irreguler) Aktivite:
Uniform olmayan yani diizensiz aktivitedir. Dalganin uygun siire ve sekilli olmamasidir.
Dalganin sekil ve suresi surekli olarak degiskenlik gosterir. Seyrek de olsa ritmik aktivite

diizensiz olabilir.

Gecici (Transient):

Temel aktiviteden belirgin olarak ayrilan dalga ya da dalga kombinasyonlaridir.
Epileptiform drnekte olabilecedi gibi normal varyasyon seklinde de olabilir. Epileptiform
ornekler diken ya da keskin olarak isimlendirilen aktivitelerdir. Ancak keskin ya da diken
aktivite her zaman epileptiform degildir. Bu nedenle keskin ve diken aktivite epileptiform dzellik

gosteriyorsa epileptiform diken ya da keskin aktivite demek dogru olacaktir.

Kompleks:

2 ya da daha fazla dalga kombinasyonudur. Oldukgca kararli bir sekilde tekrarlayan iki ya da
daha fazla dalga dizisidir ve temel aktiviteden ayirt edilmesi gerekir. Omegin, bir diken dalga
kompleksi, diken ve yavas dalga gibi farkl bir forma sahip iki ya da daha fazla dalga kalibidir.

Paroksizmal Aktivite:

Devam eden bir EEG aktivitesinden belirgin olarak ayrilan, ani baslangigli, hizli olarak
maksimal amplitide ulasan ve ani olarak sonlanan dalga ya da dalga kompleksleridir. Frekans
ve dalga morfoloj isindeki degisiklikler icerir. Bu terim dogrudan bir anomaliyi isaret etmemekle
birlikte siklikla epileptiform ornekleri ifade etmek igin kullaniir. Normal ya da anormal
(epileptiform) olabilir. Bazi normal akti- viteler paroksizmal sekilli olabilir. Tim kompleksler ani

baslangic ve bitis gdstermez ve benzer sekilde tekrarlamaz (42).

Evollsyon (Evrilme):
Bir EEG dalgasinin kayit sirasinda gériniminde, dagihiminda, siresinde tekrarlayici
gecici degisikler olarak tanimlanir. Evollsyon dizenli olmayan, dinamik degisiklikler igeren bir

aktivitedir.
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Periyot:
Dalgalar arasindaki zaman araligidir. Bir EEG ritminin tek tek bilesenlerinin periyodu, ritmin
frekansina esdegerdir.

Periyodik:

Ortalama duzenli aralarla birbirini takip eden ya da tekrarlayan EEG dalgalari ya da
komplekslerini ifade etmek igin kullanilir. Tekrarlanan aktivite aralarinda da devam eden bir
aktivite vardir. Tek dalgalar veya kompleksler dalga boylarindan daha uzun araliklarla

tekrarlayabilir. Bu durum periyodik olarak isimlendirilir.

Amplittit (Genlik):

EEG dalgasl ya da dalga kompleksinin genligi anlamina gelir. Dalganin voltaji ya da
amplitidd ayni anlamda kullanilir. EEG'de amplitit mikrovolt (uV) olarak dlgulir. Cok seyrek
de olsa gok yuksek amplitttler milivolt olarak tanimlanir. Voltaj degeri kayit teknigine baghdir.
Bipolar baglantilarda elektrotlar birbirine yakin oldugundan amplitit daha disik buna karsin
referansiyel baglantilarda elektrotlar arasi mesafe daha uzun oldugu icin amplitit yuksektir.
Skalp EEG kayitlarinda elde edilen amplittler elektrokortikografik kayitlardaki amplitltlere
gore daha dusuktir. Skalp kayitlari sirasinda iktal ritmlerin ve epileptiform dikenlerin
amplititleri bircok faktore baglidir: kortikal alanin lokalizasyonu ve boyutlari, elektriksel alanin
yonelimi, senkronisi ve kortikal sinyallerin amplitidi 6nemli faktorlerdir (37). Skalp EEG
kayitlarinda dalganin amplitidu 10-100 uV arasinda degiskenlik gosterir. Erigkinlerde siklikla
10-50 pV arasinda degisir.

Simetri:
Beynin her iki hemisferinin homolog alanlarinda hemen hemen ayni amplitit, frekans ve
morfoloji gdsteren aktivitesi olarak tanimlanir. Omegin, alfa aktivitesinin sol ve sag oksipital

alanlarda simetrik olarak gortilmesi (42).

Baskilanma (Atenlasyon):

Ateniiasyon terimi EEG aktivitesinin amplitlidiinde ani azalmadir. Daha genis olarak ele
alindiginda ise; EEG aktivitesi amplitidunde azalma ya da EEG kanalinin sensitivitesinde
azalma anlaminda kullanilir. Bir EEG kanalinin sensitivititesinde (duyarliiginda) azalma
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amplifikator kazancinin istemli olarak degistirimesine bagli olarak ortaya ¢ikar (39).
Baskilanma terimi herhangi bir aktivitenin (6rnegin, belli bir frekanstaki aktivite) ya da tim
aktivitenin amplitidinde azalmayi ifade eder. Aktivite bir stimulasyon ile azaldigi zaman
"bloke" oldu diye ifade edilir. Fokal baskilanma genellikle fokal kortikal bir lezyon ya da
fonksiyon bozuklugunu yansitir. Bazen de kayit elektrodu ile korteks arasindaki mesafenin
artmasina bagli olarak da gorUlebilir. Jeneralize baskilanma / supresyon daha ciddi bir
atentiasyon halidir. Genellikle tam ya da tama yakin olarak EEG aktivitesinin baskilanmasi,
gorllmemesi anlaminda kullanilir. Temel aktivitenin jeneralize ateniiasyon ya da supresyonu;
kortikal aktivitenin senkronisinde azalma, kortikal aktivitede azalma, korteks {zerinin yogun

olarak bir sivi ya da doku ile értiilmesine bagl olarak ortaya gikar.

Zamanlama:
EEG kayitlamasi sirasinda birka¢ alanda elektriksel desarjlar gorildiginde, bu farkl
alanlardaki aktivitenin gegici iligkisini tanimlamak igin senkron ya da asenkron ifadeleri

kullanilir.

Senkron:

Uzamsal olarak bagimsiz, ayni anda meydana gelen, her an sabit bir faz iligkisini stirdiren
dalga bigimleridir. iki bélgede ayni anda gériilen desarjlardir. Desarjlar iki tarafta ayni anda
goruldugunde, fazlar eglestiginde "bisenkron" ya da bilateral senkron olarak ifade edilir.
Oregin, her iki hemisferde ayni anda diken dalga kayit edildijinde bilateral senkron diken
aktivite diye tariflenir. Hipersenkroni siklikla alfa, beta ve teta frekanslarinda olmak uzere

ritmik aktivitenin voltaj ve dlzenliliginde artma bigiminde gordilr.

Asenkron:
Skalp Uzerinden kayit edilen serebral aktivitenin birka¢ bdlgede gérlimesi ancak es
zamanl olmamasi yani ayni anda meydana gelmemesidir. Ayni frekansta ya da ayni fazda

olmasalar bile degisik alanlarda ayni zamanda ortaya ¢ikan dalgalari gosterir.

Bagimsiz:
Skalp Uzerinde her iki tarafta, iki ya da daha fazla bélgede farkli zamanlarda gorilen
aktivitelerdir.
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Uzamsal Dagilim:

Kaydedilen potansiyellerin dagilim alanini ifade eder. Dagilim alanlari fokal, bolgesel,
lateralize ya da yaygin (jeneralize), multifokal olabilir (40,41). Fokal desarjlar beynin bir
bélgesinden koken alirlar. Beynin bir hemisferinde birkag elektroda sinirlidir. Omegin, sol
frontosantral bolgeden koken alan diken aktivite gibi. Multifokal terimi ise birden daha fazla
alandan kaynaklanan epileptiform aktiviteyi yansitmaktadir. Bélgesel terimi birkag elektrottan
daha fazlasini etkileyen desarjlar igin kullanilir. Eger beynin bir tarafina yerlestirilen tim
elektrotlar etkilenmis ise lateralize bulgu diisiiniilir. Omegin, sa§ fronto-temporo-paryetal
alanlarda yavas dalga aktivite gibi. Jeneralize desarijlar spesifik bir alana sinirli degildir. Beynin
her iki tarafina yerlestirilen tim elektrotlar etkilenir. Hemen higbir hastada tim elektrotlar ayni
dizeyde etkilenmez. Birgok jeneralize desarjda hemisfer dn alanlarinda voltaj belirgindir ancak
diger bolgelerde de voltaj Usttinliik gdsterir. Ornegin, beta aktivitesinin tiim EEG kanallarinda

gorulmesi gibi. Diffliz ve yaygin terimleri jeneralize terimi ile sinonim olarak kullanilir.

Reaktivite:

ic ve dis uyarllara bir tepki olarak EEG'de meydana gelen degisim derecesidir.
Yetiskinlerdeki ve cocuklardaki pek ok farkli EEG ozelliklerini tanimlamadan ve tartismadan
once, bu aktivite ya da fenomenin tanimlanmasinin onun 'reaktivite'sine bagl oldugunu bilmek
gerekir. Reaktivite EEG kayitlarin 6nemli bir 6gesidir ve bunun analizi, EEG'nin gesitli
komponentlerinin fizyolojik degisimlere ya da uyarilara tepkilerini test etmektir (37).

Reaktivite testi; g0z agip-kapama, tekrarlayan ekstremite hareketleri, duysal uyar ve
hiperventilasyon ile olugan hipokapniyi igerir. Alfa ritmi, gozlerin kapanmasi ile azalir ya da

bloke olurken gozlerin agiimasi ile yerini beta aktivitesine birakir.

Israrlilik:

EEG kaydi stiresince dalga ya da kompleksin gorilme sikligini yansitir. Israrlilik, dalgalarin
ortaya ¢iktig1 zaman diliminin oraninin 6lgimu ile tahmin edilir. Buna indeks adi verilir, %30'luk
teta indeksi, bu aktivitenin kayit suresinin %30'da gorlldugu anlamindadir (40). EEG kaydi
sirasinda aktivite bazen periyodik olarak ya da diizensiz aralarla gorilir. Bu durumda

sporadik aktivite olarak isimlendirilir.
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Aktivasyon:

Aktive edici bir prosedire tepki olarak belirli bir kalibin artirilan gorinimi anlamina gelir.
Her rutin EEG iglemi sirasinda gerekli tum aktivasyon yontemleri medikal olarak sakincali bir
durum olmadigi sUrece hiperventilasyonu, fotik stimulasyonu ve uykuyu igcermelidir. Bu
prosedurler, ¢ok cesitli anormallikleri aktive edebilmelerine ragmen esas olarak epileptiform

anormallikleri tespit etme amaciyla kullaniimaktadir.

2.5 AKTIVASYON YONTEMLERI
Rutin EEG kayitlar sirasinda siklikla kullanilan aktivasyon yontemleri: hiperventilasyon,

aralikl 1s1k uyarani (fotik stimulasyon, IFS), uyku deprivasyonu ve uykudur.

2.5.1 Hiperventlasyon

Rutin olarak uygulanmasi gerekli bir aktivasyon yoéntemidir. Absans ndbetlerinin
degerlendirilmesinde oldukga etkindir. 3-5 dakikalik bir stre igin derin ve dizenli olarak
solunum yapilmasi olarak tanimlanir.

Bu aktivasyon yontemi sirasinda, solunum sayisi ortalama olarak 20/dak. (18-24/dak.)
olacak sekilde 3-5 dakikalik sUre ile hastaya derin ve dlzenli olarak solunum yaptirilir.
Hiperventilasyon (HV) islemi sirasinda hastanin harcadigi gabanin niteligi ile iligkin olarak
teknisyen bir degerlendirme notu yazmalidir (gok iyi, orta, kotu gibi).

Cok zorunlu olmadikga yakin zamanlarda gecirilmis intrakranyal kanama, ciddi
kardiyopulmoner hastalik, orak hucreli anemi ve gesitli hastaliklardan dolay igbirligi
yapmasinin olanaksiz oldugu ya da hastanin bu konuda isteksiz oldugu durumlarda hi-
perventilasyon uygulanmamalidir. HV baslamadan dnce, bu aktivasyon yénteminin etkilerini
degerlendirmek icin ayni montajda en az bir dakika kayit alinmalidir. HV sonlandirildiktan
sonra en az 1 dakika olmak (izere 3 dakika kayda devam edilmelidir (43).

Teknisyen hastasina, gézlerini kapamasini ve takiben "dur deninceye kadar kadar derin
olarak soluk alip vermesini" séylemelidir. Hasta her nefes alma sonrasi bosaltincaya kadar
soluk vermelidir. islemin nasil yapilacagini teknisyen hastasina gdstermelidir. Eger hasta HV
sirasinda absans ndbeti gegirirse, bu durum kayit tizerinde not edilmelidir.

Bazi hastalarda EEG kaydi sirasinda hiperventilasyon iki kez nadiren ise ¢ kez

tekrarlanabilir.



42

Hiperventilasyon igin Kontrendike Olabilecek Durumlar:
« Yakin zamanlarda gegirilmis kalp hastaligi

« Yakin zamanlarda gegirilmis inme

«  Solunum sikintisi

«  Ciddi hipertansiyon

«  Subaraknoid kanama

«  Orak hicreli anemi

Fizyolojik olarak, hiperventilasyon kanda karbondioksit dlizeyinde azalmaya neden olur.
Hiperventilasyon sonucu hipokarbi olusur. Hipokarbiye bagl olarak serebral vazokonstriksiyon
ve hipoperflizyon gelisir. Vazokonstriksiyon beyin metabolizmasinda degisikliklere yol acar.
Eriskinlerde, bdyle bir hiperventilasyon 20-50 L/dak. hava degisikligine ve pC02 basincinda
%4-7 mL gibi dismeye yol acacaktir (44). HV'a bagh EEG'de temel aktivite yavaslamasi ve
ortaya ¢lkabilecek nobet desarjlarinin patofizyolojisinde sistemik hipokapniye bagli olarak
beynin vazokons- triksiyonunun sorumlu oldugu dustnulmektedir. Yaygin biyoelektrik
yavaslamanin hipokapnik serebral vazokonstriksiyonun serebral iskemik anoksiye yol
agmasinin dogrudan sonucu olduguna inaniimaktadir (45,46).

HV'a bagh hipersenkron yavaslamanin zamanlamasi ve suresi degiskendir. Siklikla HV
baslamasini takiben oldukgca kisa bir stire sonra baglar, HV sonlanincaya kadar devam eder,
HV sonlanmasmdan 30-70 sn. sonra yavas aktivite sakinlesmeye baslar ve normale doner.
HV sonrasinda 90 saniyeden daha uzun strmesi ise anormaldir. HV kaydi sirasinda gocugun
aglamasi ya da higkirmasi HV yanitini indukleyebilir. Teknisyen bu durumu EEG okuyucusuna
bildirmelidir. Aksi takdirde yanlis yorumlamaya yol acabilir (40, 47,48).

HV ile olusan normal cevap (HV reaksiyonu) teta frekansinda giderek artma, takiben ritmik
delta bosalimlari ve son olarak jeneralize, strekli ritmik delta aktivite gorilmesidir. Oldukga
simetriktir. Cocuklarda daha dusuk frekansli ve yliksek amplititlii aktivite seklinde gérGllr ve
amplitit 500 pV'a kadar ulasabilir.

Hiperventilasyon cevabi genel 6zellikleri:

1- Teta frekansinda artis

2- Ritmik delta bogsalimlari

3- Jeneralize stirekli ritmik delta aktivite

4

- Keskin konturlu, yaygin dagilimli senkron bogalim
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5- Cocuklarda yavaslama oksipital bolgelerde belirgin olarak izlenir

6- Geng ve eriskinde yavaglama frontal bolgelerde belirgin olarak izlenir

HV baslangicinda yavas dalgalar aralikl olarak gorulir ve keskin konturlu dalgalar seklinde
iki tarafli izlenirler. Dalgalarin dagilimi beynin anterior ya da posterior bolgelerinde maksimum
olsa da yaygin olarak izlenirler.

HV sirasinda EEG cevabinin karakteristikleri gocuklarda ¢ok belirgindir, bilateral senkron
yavas aktivite de degisken dlzeyde artmalar, alfa ve beta ritminde yavaslamalar gorlir.
Normal erigkinlerde, her ne kadar yavasglama belirgin degilse de bireyler arasinda ¢ok belirgin
farkhliklar gérGlir. Cocuklarda yavaslama posterior bélgelerde belirgindir. Genglerde ve

erigkinlerde ise hemisfer dn alanlarinda yavaslama daha belirgin olarak gérilmektedir.

2.5.2. Fotik Stimulasyon

Fotik stimulasyon bir aktivasyon yontemi olarak bir cok EEG laboratuarinda rutin olarak
kullaniimaktadir. Her ne kadar fotik stimulasyon ile olusan EEG bozukluklarinin insidansi
gorece duslk olsa da, bazi olgularda oldukga dnemli tam degerine sahiptir.

Fotosensitivite; yanip sonen 1s1da, aralikli 11k kaynagina ya da paternlere (gizgiler, kareli
zeminler ve diger sekiller de olabilir) karsi beynin anormal gorsel duyarliligidir. Isik ya da
patern uyarana fotoparoksizmal yanit veren anormal EEG bulgusu ile birliktedir. Bagka bir
ifadeyle fotosensitivite digaridan fotik stimulasyona beynin bir reaksiyonudur. Yasamin ilk
dekatinda en siklikla gorilir (49). Fotosensitivite epilepsili hastalarin %5'de gorilir. Bu
olgularin da %95'de tipik fotoparoksizmal cevap gérilir (50). Idiyopatik jeneralize
epilepsilerde fotosensitivite orani %21'e kadar ¢ikar (51). Fotosensitivite refleks ndbetler
arasinda en sik izlenen formdur, yasla iliskilidir. Cocuklarda daha siklikla ve kadinlarda
erkeklere gore daha ylksek oranlarda gérulur. Otozomal dominant bir kalitim paterni vardir
(52). Spesifik sendromlarla iligkisi ise daha az bilinmektedir, siklikla jeneralize epilepsilerde
gorulur. Fotoparoksizmal cevap ilag tedavisi uygulanmayan jeneralize epilepsili ve 6zellikle
diken ya da ¢oklu diken yavas dalga aktiviteli hastalarda daha sik gorilmektedir. Juvenil
miyoklonik epilepsi, uyanmada grand mal epilepsiside diger idiyopatik epilepsilere gore
fotosensitivite daha sik gorilir. Absanslarda 1s13a duyarlilik %13, JME' de ise %30-38 olarak
bildirilmektedir.
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Fotosensitif hastalarin ¢ok azi fokal nobetlidir. Lokalizasyon ile iligkili oksipital lob
epilepsilerde de fotoparoksizmal yanit idiyopatik jeneralize epilepsilere gore oksipital lob
epilepsilerine isaret eder. Semptomatik jeneralize epilepsilerde de keza fotoparoksizmal yanit
gorulebilir. En siklikla Unverricht-Lundborg hastaliginda gorilir. 3 Hz den daha dusuk
stimtlasyon ile ylksek amplititlli fotoparoksizmal yanit néronal seroid lipofusinozisi akla

getirir.

2.5.3. Fotoparoksizmal-Fotokonvulzif Yanit

Fotoparoksizmal yantt, fotokonvulzif ya da fotoepileptiform yanit olarak da isimlendirilir. IFS
epileptiform desarjlar ortaya cikardiginda fotoparoksizmal yanit olarak ifade edilir. iFS ile
aktive olan en sik EEG anomalileri birkag saniye slren jeneralize, simetrik, senkron diken ve
dalga ile ¢oklu diken dalga aktiviteleridir. Miyokloni ve suur bozuklugu ile birlikte olabilir.
Jeneralize yavas aktivite ve posterior lokalizasyonlu dikenler genel olarak fotoparoksizmal
cevap olarak kabul edilmez ancak uyaran kesildikten sonra da bu desarjlarin gortlmesi
anlamhhigini artirir.

Fotoparoksizmal cevap gok siklikla alfa ritmi frekansindan daha yiksek frekanslardaki
stimulasyon ile elde edilir. Yine de fotoparoksizmal yanitlar genellikle uyaranin frekansi ile agik
bir baglanti gostermez. Ancak en siklikla, 1-65 Hz frekanslarda gortilebilir ve en epileptojenik
frekans 15-18 Hz olarak bildiriimektedir (53). Fotoparoksizmal cevaplar gozler agik iken
stimulasyon uygulandiginda kolaylikla ortaya c¢ikarilabilir. Ancak daha siklikla, gozlerin
kapanmasi ile, 6zellikle de gdzlerin kapanmasini takiben hemen ortaya gikabilir. Genelde 15
Hz frekansta gozlerin aciimasi ile ve 20 Hz frekansta ise gozlerin kapanmasi ile
fotoparoksizmal cevap daha siklikla ortaya ¢iktigi iddia edilmistir (54). Kirmizi isik ¢ok etkindir
(55). Fronto-santral bélgelerde maksimum olan ve fotik uyaran siresini asan fotoparoksizmal
yanitlar blyik bir siklikla konvulzif bozukluklarla birliktedir. Yaglilarda fotoparoksizmal yanitlar
bozulabilmektedir.

Fotoparoksizmal yanit durumlarinda EEG teknisyeni uyanik olmali ve fotik stimulasyonu
durdurmalidir. Aksi takdirde uzamis fotokonvulzif yanit generalize bir konvulziyonu
tetikleyebilir. Epileptiform paternin gergekten uyarandan kaynaklandigini gdstermek icin ayni
flas frekansindaki uyari tekrarlanmalidir.

Her ne kadar fotoparoksizmal yanit spontan ndbeti olmayan bireylerde de gorlebilse de,
interiktal bir bulgu olarak dusuntlir (56,57). Yine de epileptiform anomali olarak 6zgulligu
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interiktal epileptiform desarjlardan daha azdir, ¢linku diger interiktal epileptiform desarjlara
gore normal populasyonda daha sik olarak gorulurler. Saglikli bireylerde yaklasik olarak %2
oraninda gorulirler ve cocuklarda siktirlar (58). Fotoparoksizmal yanit; fotomiyojenik
artefaktlardan, fotik strliklenme cevabindan ayirt edilmelidir. Sik tekrarlayan epileptiform
bosalimlar IFS sirasinda da rastgele izlenebilirler, bosalimlarin uyaranlarla zamansal iliskisine

dikkat etmek gerekir.

2.5.4 Fotomiyojenik-Fotomyoklonik Yanit

Fotomiyoklonik cevap serebral bir cevap degildir. Kas orijinli diken benzeri aktivite ile
karakterizedir. Kasiimalar oncelikli olarak géz kapaklarindadir. Bu fenomen fotomiyoklonus
olarak isimlendirilir. Bas, boyun ve vicudun diger kaslarina yayilabilir. Frontosantral EEG
elektrotlarinda diken ya da g¢oklu diken aktivite benzeri kas aktivitesi gorilir. Stimulasyon
devam ederken amplitiidiinde giderek artma gorullr. Flaglarin kesilmesi ile de ortadan kalkar.
Cevap siklikla gozlerin "flutter'i, goz kapaklarinin ve goz kuresinin vertikal ossilasyonu ile
birliktedir. Sadece gozler kapali iken gorUlUrler ve gozlerin agiimasi ile ortadan kalkarlar.
Fotomiyoklonik cevabin provokasyonu gozler kapali (siki kapali) pozisyonda iken stroboskop
ile oldukga yogun aralikl fotik uyaran uygulandigi zaman elde edilir. En siklikla 12-18 Hz
frekanstaki uyar ile ortaya gikarlar. Uyaran sonlandirilirsa bu aktivite ortadan kalkar. EEG'de
es zamanli epileptik desarj yoktur. Fotomiyoklonik cevap normal sahislarin %0.3'de, psikiyatrik
hastalarin %17'de ve epileptiklerin %3'de ve beyin sapi timorli hastalarda da gorilebilen
spesifik olmayan bir bulgudur. Anksiyeteli kisilerde ve alkol birakiminin erken doneminde
fotomiyoklonik yanit sik izlenir. Cocuklarda daha az siklikla gorulur. Klinik 6neminin olmadig

dustnulmektedir.

2.5.5 Fotik Sirtiklenme

Yanip sonen isiklar ile gorsel uyari siklikla 80-150 msn. sireli olarak yineleyen her uyarani
takiben keskin konttirlii, pozitif, monofazik gegiciler olusturur ve fotik strliklenme cevabi olarak
isimlendirilir. Fotik striiklenme cevabi genel olarak 5-30 Hz frekans arali§inda, aralikli fotik
uyaran ile ritmik aktivite olarak ortaya gikan fizyolojik bir cevaptir. Gegiciler genel olarak
stimulasyon ile ayni frekanstadir, harmonik ya da subharmonik olabilirler (47). Fotik
strtiklenme cevabi en iyi olarak gozler kapali iken kirmizi 1sik kullanilarak verilen uyaran ile

elde edilir. Bir kural olarak fotik strtiklenme cevabi beynin posterior bélgelerinde ortaya gikar.
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Fotik surtiklenme esas olarak bilateral oksipital lokalizasyon gosterse de bazen posterior
temporal bélgelere dogru da yayilabilir. On taraflara yayilim gok seyrek de olsa goriilebilir.
Dogumdan sonra birkag saat icin ortaya ¢ikarilabilirse de 6 yasina kadar fotik strtiklenme
cevabi nispeten c¢ok kiglk oranlarda gorGllr. Amplitit erigkinlere gore gocuklarda daha
yuksektir ve yaslanma ile birlikte yeniden amplititte artma egilimi gorulur. Genellikle 3 Hz
ustiindeki flas hizinda gértlir ve posterior bolgelerde hakim olup uyaranla es zamanli ritmik
aktiviteyi icerir. Yanit yavas yavas ortaya cikabilir ve yineleyici uyaran sirdikge amplitlit ve
gorunust degisebilir. Bir hemisferdeki yanit diger taraftaki yanittan hem dalga formu hem de
amplitit olarak farklilik gosterebilir. Bu farkliliklar uyaranin hizi ile degisebilir.

En genis yanitlar siklikla kisinin alfa ritmi frekansinda ya da ona yakin bir uyaran
frekansinda elde edilir. Alfa ritminde oldugu gibi fotik stirliklenmede de amplitiit sag tarafta
daha yuksektir (59). Fotik yanitiarin insidans ve belirginligi uyaranin frekansina, siddetine,
rengi ve paternine ve kisinin tetikte olma haline ve dikkatine baglidir. G6z kapali iken verilen
flaglar, g6z agikken verilenlere gore genellikle daha yiksek amplitutll ve degisik yapida yanit
verir.

Hastanin alfa ritmine benzer frekansta bilateral fotik sCrlklenme cevabi normal bir
fenomendir fakat fotik strtiklenmenin goruldigu EEG normal olacak diye bir kural da yoktur.
Bazi ilaglar fotik suriklenme cevabini etkileyebilir. Adrenerjik bloke edici ilaglar fotik

strtklenme cevabini artirirken adrenerjik stimulanlar azaltirlar (60, 61).

2.5.6 GOz Kapama

G0z Kapanmasi Durumu Ve Fiksasyon Kaybi Duyarliligi ("Fixation-Off" Sensitivitesi):

GOz kapama belli bir siire gozlerin kapali kalmasi, gdz kapanmasi ise gdzlerin
kapanmasini hemen takip eden ok kisa sureli gegici durumdur. 3 sn. 'den daha kisa surelidir.
IFS sirasinda da gdz kapama, goziin acik ya da kapall kalmasindan ¢ok daha etkin bir
durumdur. Bu nedenle EEG kaydi sirasinda g6z agma-kapama yanitlari da kontrol edilmelidir.

GOz kapama duyarlihgr JME, géz kapagi miyoklonili absans ve juvenil absans epilepside
siktir.

Fiksasyon kaybi duyarlihdi (FKD) gézlerin kapanmasi, tam karanlik gibi (Ganzfeldt
stimulasyonu ya da Frenzel lenzleri) santral gérme ve fiksasyonun ortadan kaldiriimasi ile
gorilen EEG'de oksipital diken, goklu diken ve yavas dalgalarla ya da jeneralize desarijlarla
gbzlenenen bir durumdur (62).
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FKD santral gorme ya da fiksasyonun ortadan kaldiriimasi ile rutin EEG kaydi sirasinda
ortaya ¢ikarilabilir. Epileptiform Ozellikte bir EEG bulgusudur. Gozler kapali oldugu zaman
ortaya ¢ikip gozler acik oldugu zaman kaybolur. Bu 0zelligi ile alfa ritmine benzer bir
aktivitedir. Hastalar fotosensitif degildirler. FKD'da fiksasyonun ortadan kalkmasi mutlak
karanlik bir ortam veya santral gormenin baskilanmasi ile mimkun olur. Ancak bazen sadece
gozlerin kapatiimasi da EEG bulgusunun ortaya ¢ikmasi igin yeterli olabilmektedir.

Nobetleri olan hastalarin EEG' lerinde 3 tip FKD bulgusu goralir.

1-  Panayiotopoulos sendromu ya da daha siklikla Gastaut tipi ¢ocukluk ¢agi oksipital
epilepsilerinde gortlen oksipital paroksizmli hastalardir. FKD esas olarak oksipital bolgelerde
gbzlenir.

2-  Kriptojenik jeneralize epilepsilerde gorilen farkli bir formdur. G6z kapagi miyoklonili
absans status epileptikusu ve JTKN'li hastalarda goriliir. EEG'de FKD esas olarak 7 Hz
ritminde bisenkron keskin, diken /ya da goklu diken komponentlerle karismis yaygin alfa
benzeri ritmlerdir.

3- idiyopatik generalize epilepsili ve fotosensitiviteli bazi hastalarda gériilir. FKD siklikla
yaygindir ve klinik iktal bir belirti ile birlikte degildir.

FKD, tipik olarak erken ya da ge¢ baslangigl oksipital paroksizmli gocukluk cagi
epilepsilerinde bulunur. Fiksasyon kaybi duyarliigr ¢ocukluk caginin iyi huylu oksipital
paroksizmli epilepsisinde tipik bir bulgu olmakla birlikte, g6z kapagi miyoklonili absans
epilepsisi gibi diger jeneralize epilepsi sendromlarmda da nadiren gorllir. Goz kapama
duyarlihginda goz kapamayi hemen takiben (1-3 sn.), 3 sn. den kisa sureli, gegici, jeneralize
desarjlar gorulur ve gozler kapali kaldigi sure iginde sebat etmez. Oda aydinlik ise gorlUr,
karanlikta gérilmez ve proprioseptif impulsun etkisi 6nem tasir. G6z kapagi miyoklonili absans
epilepsisinde oldugu gibi baslica 1si1da duyarli epilepsilerde gdzlenen bir dzelliktir. FKD ise goz

kapamaya (eye-closure) degil, gozlerin kapali olma durumuna (eyes-closed) baghdir.

2.5.7 Nadir Uygulanan Diger Yontemler

Hastanin gorsel ayrintilar iceren bir goriintiye bakarken EEG de gériilen fotoparoksizmal
yanitlara benzer jeneralize epileptiform desarjlar icermesidir. Epilepsili hastalarda geometrik
paternler (siyah ve beyaz esit aralikli gizgiler) siklikla paroksizmal desarjlari provoke ederler.

Bu provokasyon 6zellikle fotosensitif olan hastalarda gok belirgindir. Geometrik gizgiler diger
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paternlere gore daha epileptojeniktir. Kafes seklindeki paternlerin ossilasyonlari paroksizmal
desarijlarin provokasyonlarini artirir.

Tetikleyici mekanizmalar farkliliklar gosterebilir. Patern sadece hasta baktigi seyi dikkatle
incelerken ya da bu seyden basini farkli tarafa gevirdigi zaman ortaya ¢ikabilir. Belli bir
parlaklik, yon ya da genislik, kontrast ve renkteki gizgilere bagli olarak duyarli olabilir.

Patern duyarliigi olan hemen tim hastalarda fotik stimulasyona karsi da duyarlik vardir.
Ancak fotik stimulasyona duyarli olan ¢ok az hastada patern duyarliigi gérilir. Fotosensitif
epilepsili hastalar %5 oraninda patern duyarliigi gosterir. Eger bir hastada patern duyarlilg
saptanirsa en azindan bu paternlere karsl hastalarda bir koruma saglanabilir.

Bazen hastalar TV seyrederken n6bet gecirir. Bazen TV'deki bozuk bir goriinti etkin bir
uyaran olabilir. Bazi hastalarda video oyunlarina karsi bir duyarlilik olabilir.

Gorsel stimuluslarla karsilastirildiginda isitsel stimuluslarla paroksizmal desarjlarin
gorulmesi oldukga nadirdir. Esas olarak temporal bolgelerde olmak tzere isitsel stimuluslarla
paroksizmal desarjlar provoke edilebilir. Bazi isitsel uyaranlar klinik nobetlerle birlikte EEG'de
epileptiform desarjlar ortaya ikarabilir. Oregin, ani ve yiiksek ses, belirli bir miizik tiirdi, belli
bir enstriman ile ¢alinan muzik pargasi nobet ve EEG bulgusu ortaya gikarabilir. Bazen de
uyaranlarin duygusal etkilerine karsi nobet ve EEG bulgularina rastlanabilir.

Primer okuma epilepsisinde sadece okuma sirasinda EEG bulgular izlenir. Parieto-
oksipital bolgelerde maksimal amplittit gosterir.

2.5.8 Uyku Deprivasyonu

interiktal ya da rutin EEG epilepsi tanisinda énemlidir. Ancak rutin EEG epileptiform
desarjlar gdstermekte yetersiz oldugu zaman uyku deprivasyonu sonrasi EEG 6nemli bilgiler
saglayabilir. Rutin EEG genellikle uykuyu igermez. Uyku deprivasyonunun epileptik desarjlari
aktive etmesi uykunun aktive ettigi epileptik desarjlardan sanki badimsizmis gibi
gorinmektedir (63). Uyku deprivasyonu uyku kayitlarina gére hem stire olarak daha kisa hem
de daha az maliyetli bir yontemdir (64). Uyku deprivasyonu sonrasi epileptiform aktivasyon
oranlari %34-84 gibi oranlarda bildirilmektedir (65, 66). Uyaniklikta aktivasyon %17-32 ve
uykuda aktivasyon %10-73 olarak oraninda gorilmektedir (67, 68,69). Duyarli kisilerde ortaya
clkarma yontemi olarak yaygin olarak kullaniimaktadir. Ancak Kisileri uzun sureli olarak
uykusuz tutmak zordur. Hastalar i¢in hos olmayan bir durumdur. Epilepsi dusinilen ancak
epilepsinin ispatlanamadigi ya da rutin EEG'nin normal oldugu kisilerde, ozellikle uykusuz
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kalmay! takiben ndbet dykisl olan hastalarda ve rutin uyku ve uyanik iken alinan kayitlarda
epileptiform aktivite gortlemeyen kisilerde uygulanabilir bir yontemdir.

2.5.9 Uyku

Uyku en etkin ve en basit aktivasyon yontemlerinden birisidir. Her EEG kaydi sirasinda
uyku kayitlarinin yapiimasi arzu edilse de bu pek olasi gérinmemektedir. EEG teknisyeni
uyku kayitlari hakkinda bilgi sahibi olmali ve uyku dalgalarini tanimalidir. Hasta normal
uyaniklik kayitlari sirasinda bile zaman zaman uykuya dalabilir, dikkatli olunmalidir.

Uyku hem interiktal desarjlari hem de klinik nébetleri aktive edebilir. Uyku tim hastalarin
yaklasik olarak 1/3'de hem fokal hem de jeneralize dikenleri aktive eder (70). Nokturnal
ndbetlerin gorilmesi uyku evreleri ile iligkilidir. En siklikla NREM uyku evre-I de, takiben evre-
I'de gérulmektedir. Takiben ise evre-lll ve IV de nokturnal nébetler gorilmektedir. REM uyku
sirasinda ise gok az olarak gorullrler (71, 72). Nobetler (zerine uykunun etkisi temporal lob
epilepsiye gore frontal lob epilepsili hastalarda daha belirgindir. Temporal lob nobetlerin
sekonder jeneralizasyonu uyanikliga gore uykuda ¢ok daha sik olarak gorullr (72). REM uyku
sirasinda EEG siklikla normaldir. REM uykuda epileptiform aktivite gortilme sansi ¢ok azdir.
Ozellikle NREM uyku sirasindaki kayttlar epilepsi tanisinda yararli olabilir. Epileptiform aktivite
NREM uykunun herhangi bir asamasinda ortaya ¢ikabilir. Ozellikle NREM uykunun daha derin
evrelerinde goralir.

Uyku ve uyanma ile iligkili bircok epilepsi sendromu tariflenmektedir: Oksipital paroksizmli
cocukluk cagi epilepsisi, santro-temporal dikenli gocukluk cagdi epilepsisi, juvenil miyoklonik
epilepsi, uyanmada grand mal epilepsi, otozomal dominant nokturnal frontal lob epilepsisi,
Landau Kleffner sendromu.

Uyku epileptiform desarjlarin morfolojisini degistirebilir. Absans epilepsili cocuklarin 3 Hz
diken ve dalga kompleksleri bazen tek bir diken dalga bosalimi ya da ¢oklu diken ve dalga
konfiglirasyonu ile yer degistirebilir.

Lennox-Gastaut sendromlu hastalar siklikla uyku sirasinda uzun sireli yavas diken dalga
aktivite gosterirler. Lennox-Gastaut sendromunda tonik nébetler daha siklikla uykuda gordlr.
REM uyku tonik nobetler tizerine inhibitor etkiye sahiptir.

Uyku kayitlari bazi hastalarda uyanik iken gorilemeyen patolojilerin saptanmasinda,
uyaniklikta fokal aktivitenin belirgin olmadigi durumlarda epileptojenik odagin saptanmasinda
yardimci olur. Uyaniklik kayitlarinda bir patoloji saptanamayan ancak epilepsi disundlen
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hastalarda uyku kaydi yapilmalidir. Cocukluk caginda uyku EEG'si ise vazgegilmez

Onemdedir.

2.6 ERISKINDE NORMAL EEG

EEG degerlendirimesi sirasinda anormal aktiviteleri tanimlayabilmek icin normal EEG'yi
cok iyi anlamak gerekmektedir. Normal EEG, normal dalga érneklerinin gorilmesi ile degil
anormal dalga 6rneklerinin gorilmemesi ile tanimlanmalidir. Eger bir EEG anormal dalga
orneklerini iceriyorsa normal dalga drneklerine 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. Higbir tetkik yonteminden verebileceginden daha fazlasini
beklememek gerekir. EEG ile asiri yorumlardan kaginilmalidir (73,74,75).

Ayni yas grubundaki kisilerde gesitli normal EEG 6rnekleri gorilebilir. Normal dalgalar
arasindaki degiskenlik uyaniklik kayitlarinda daha belirgindir. EEG okuyucusu yas gruplarina
gore normal EEG 6zelliklerini iyi bilmelidir. Ozellikle de gocukluk déneminde normal EEG'nin
onemli degisiklikler gosterdigi hatirlanmalidir. 20-60 yas grubunda normal EEG'de ¢ok az
degiskenlik gorullr. 60 yas uzerinde ise normal EEG kayitlari geng erigkinlere benzer ancak
geng erigkinlerde anormal sayilabilecek bazi EEG ornekleri bu yaslarda normaldir (76).

Normal bir EEG serebral patoloji olmadigi anlamina gelmemeli buna kargin anormal bir
EEG'nin de her zaman klinik agidan onemli bir serebral anormalligi gostermedigi bilinmelidir.
Egder kayit elektrodu ile beyindeki patoloji arasindaki mesafe fazla ise ya da lezyon gok klguk

ise kayda yansimayabilir (76).

2.6.1 Normal Uyaniklikta Gorulen EEG Dalgalari

EEG ritmleri kendi icersinde dort frekans bandinda tanimlanir. Ancak normal olarak
tanimlanan ritmler her zaman normal degildir. Ornegin alfa ritmi kisi uyanik ve gézler kapall
iken paryetooksipital lokalizasyonda normal olarak degerlendirilirken komali bir hastada diffiiz
dagilim gosterdiginde anormal olarak yorumlanabilir.

Alfa ritmi "Alfa aktivitesi"

Alfa ritmi ilk tanimlanan EEG aktivitesidir. Taninmasi en kolay olan ritmdir. Alfa ritmi kisi
uyanik ve rahat bir durumda iken oksipital bolgeden kayit edilen temel aktivitedir. Normal alfa
frekansi 8-13 Hz'dir. Frekans her iki hemisferde aynidir. Erigkinlerde ve 8 yasindan daha
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buyuk cocuklarda genel olarak kabul edilen alt sinir 8 Hz'dir. Bu aktivite uyaniklikta gorulur ve
beynin posterior kismindan kaynaklanir. Genel olarak oksipital bolgelerde yiksek voltajlidir.
Kisi uyanik, gozler kapali ve rahat durumda iken ortaya gikar. Gozler acik iken azalma gosterir
(Resim 1, 2). Alfa dalgasi genellikle siniizoidal ve diizenlidir. Alfa ritminin reaktivitesi, gozlerin
acllmasi ve kapanmasi ile test edilir. Normal olarak alfa ritmi gozler kapali iken ortaya gikar ve
kisi gozlerini actigi zaman bloke olur. Ani uyandirma ile de alfa aktivitesinin reaktivitesine
bakilir. Yogun mental konsantrasyon alfa ritmini bloke eder. Bu durum reaktivite olarak
degerlendirilir. Reaktivite iyi organize olan beynin bir isaretidir. Kayit sirasinda birkag kez g6z

reaktivitesini test etmek 6nemlidir (Tablo 4).
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RESIM 1: Uyanik, gdzler kapali ve gevsek durumda iken parietooksipital bolgelerde 9-10 Hz,
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Sindzoidal alfa aktivitesi
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RESIM 2: Eriskin uyanikiikta normal zemin aktivitesi parieto-oksipital yerlesimli alfa alfa

dalgalarindan kuruludur. Parieto oksipital lokalizasyonlu 9-10 Hz alfa 6rnegi
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TABLO 4: Alfa aktivitesi ozellikleri
: » Frekans:8-13Hz 5 |
|« Amplitiit; ortalama 20-60 WV q
i - Sintizoidal, diizenti S |

+ Parieto-oksipital lokalizasyonda :

| - Uyanikiikta, gozler kapali ve sakin halde |

. Dominant olmayan hemisferde amplitit yiksek

« Alfa frekansruyuklama sirasinda 1-2 Hz kadar azalir

« Gozlerin kapanmasint takiben kisa stireli hizlanma
izlenebilir (alfa squeak)

» Normal bireylerde alfa ritmi en'az 8.5 Hz olur

+ Normal bireylefin %1'de yavas aifa varyanti gorulir

S |

Gozlerin agiimasi ile, mental yogunluk ve bir uyaran ile alfa ritmi bilateral olarak azalir.
Birkag saniyeden daha uzun sire gozler agik kaldigi zaman bazi alfa ritmleri geri donebilir.
Gozler aglk iken ya da mental bir uyaran sirasinda bir tarafta alfa ritminin azalmasindaki
yetersizlik, yetersiz olan tarafta bir patolojiye isaret eder. Normalde gozlerin agiimasi ile alfa
dalgalari bloke olur. Gozlerin agilmasi ile bilateral olarak alfa dalgalarinin bloke olmasindaki
yetersizlik anormaldir ve bu durumun alfa frekansinda olmasina ragmen alfa ritmi olmadig
dustndllr, ciddi ensefalopatiye isaret eder ve alfa koma paterni olarak digsunalir. Gozlerin
acllmasi ile tek tarafli olarak alfa dalgalarinin bloke olmasi lateralize yapisal beyin hasarini
dustndurdr. Bu “Bancaud fenomeni” olarak isimlendirilir.

Alfa ritmi genellikle uyaniklik EEG degerlendirmesinin ilk asamasidir. Ug yasinda en diisiik
sinirindadir (8Hz) ve giderek ergenlik donemine kadar 9-12 HZz'lik aktivite yerlesir. Posterior
dominant ritm stt ¢ocuklarinin %75'de 3. ya da 4. aylarda gelisir ve bu donemde 4 Hz
frekansindadir. Alti aylik iken ortalama olarak 5 Hz, 9-18 aylarda 6-7 Hz, 2 yasina kadar 7-8
Hz alfa frekansi gorilir. 7 yasina kadar 9 Hz'e kadar yikselir. Geng erigkinlerde siklikla 10-11
Hz dir. 60 yasindan itibaren temel aktivite genellikle 9 Hz'e kadar azalir. Alfa ritminin frekansi
ortalama 20 yasina kadar gelisimini tamamlar. Bu yagslarda ortalama deger 10 Hz'dir. Alfa
ritminin normal frekansi 15-65 yaslari arasinda 8-12 Hz' dir. Genel olarak bu frekans 70
yasina kadar anlaml degisiklik gostermez. 70 yasindan sonra azalmaya baslar. Frekansin 8
Hz'den az oldugu oksipital alfa ritminin insidansi %1'den azdir. Alfa frekansi distk oldugunda
bir anomali akla gelmelidir (75). Alfa aktivitesi normal bireylerde ¢ok stabildir. Nadiren 0.5
Hz'den fazla degigkenlik gosterir. Uyuklama sirasinda alfa frekansi 1 -2 Hz kadar azalrr. iki
hemisfer arasinda 1 Hz'den daha fazla farklilik anlamhdir. Gozin kapatiimasindan sonra alfa
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dalgasi frekansinda anlik bir artis olabilir. Ug yas altinda hemisferler arasinda alfa ritminde bir
baskinlik yoktur. Erigkinlerin %89'u alfa ritmine sahiptir, %11'de ise alfa aktivitesi gok azdir ya
da yoktur. Alfa dalgasinin amplitidu bireyden bireye hatta ayni bireyde gun igersinde bile
degiskenlik gosterebilir. Alfa dalgasinin amplitidine karar vermede referansiyel baglantilar
¢ok uygundur. Alfa dalgasinin maksimal amplitidi oksipital bolgede gérulir. Amplitidin
parietal ve temporal bélgelere yayilimi degiskenlik gosterir. Bipolar baglantilarda parietal ve
posterior temporal elektrodlarda alfa siklikla daha blyik goérdlir. Erigkinlerde sadece ya da
esas olarak frontal bolgelerde gorilen alfa aktivitesi anormaldir. Erigkinlerde genel olarak
amplitiit 40-50 mV arasindadir. Erigkinlerin sadece %6'sinda amplitit 60 mV'dan daha
bayukttr. Amplitit seyrek olarak 100 mV iizerinde olur.

Alfa ritminin amplitidi ile yas arasinda egrisel bir iliski vardir. Ergenlerde ve geng
cocuklarda amplitit yUksektir ve yasla birlikte amplitit azalir. Alfa ritmi her iki oksipital
bblgeden kayit edilir ve erigkinlerin %60'da asimetriktir. Alfa ritmi siklikla sag hemisferde daha
genis bir dagiim gosterir ve daha yuksek amplititludur. Sag hemisferde siklikla %20 oraninda
bir amplitit asimetrisi vardir ve bunun nedeni bilinmemekle birlikte bu asimetri sag taraftaki
oksipital kemigin daha ince olmasi ile agiklanabilir. iki hemisfer arasinda amplitiit agisindan
%50 den fazla farkliik anlamlidir (Resim 3 a, b). Ozellikle de sol tarafin amplitiidii daha
yuksek ise farklilik daha anlamhdir. AmplitGt asimetrisi en iyi referansiyal (kulak referans
montaji) montajlarda belirgindir (76).

Anksiyete durumlarinda, alkoliklerde bazen alfa dalgasinin amplitudu dustk olabilir. Fakat
siklikla patolojik degildirler. Yaglilarda amplitit dismeye egilimlidir.

llaclar alfa ritmini yavaglatabilir. Bu durum fenotiazin gibi psikotropik ilaglarla, fenitoin,

karbamazepin ve barbitiratlar gibi antiepileptik ilaglar ile gérulebilir.
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RESIM 3: (A) Asimetrik alfa. 18 yasinda kadin hasta, uykuda nébet gegirme nedeniyle yapilan
EEG de, sol hemisferde 10 Hz frekansli alfa dalgalari izlenirken sag hemisferde 6nemli oranda
amplitiidd azalmis 9 Hz frekansl alfa dalgalari izlenmistir. (B) ayni hastada alfa aktivitesinin
baskilandi§i hemisferin frontal baglantilarinda diken dalga aktiviteleri izlenmektedir.

Beta Aktivitesi (Hizli Aktivite, Sensori-Motor Ritm)

Hemen tim saglikl bireylerde gorulebilen bir aktivitedir. Hizli aktivite olarak isimlendirilir.
Frekansi 13 Hz ya da daha Ustudur (48). Siklikla 18-25 Hz frekans araligi gésterir. 30-40
milisaniye (msn) strelidir. Beynin her iki tarafinda simetrik dagilimli ve belirgin olarak

frontosantral lokalizasyonludur. Gozleri agik olan ya da anksiydéz veya uyanik olanlarda



55

dominant ritmdir. Beta aktivitesi alfa aktivitesinden farkli olarak sadece frekansi ile tariflenir. Az
ya da ¢ok ritmik aktivitedir.

Beta aktivitesi beynin her iki tarafinda da ayni frekanstadir. Fakat normal bireylerde bir
tarafta %35'e varan oranlarda voltaj asimetrisi gosterebilir. Boyle asimetriler kafa kalinligindaki
farklliklardan dolay! olabilir. Ancak iki hemisfer arasinda %35'den daha fazla asimetrik
frontosantral beta aktivitesi distik amplitltli bélge altinda kortikal patolojiyi distndUrdr.

Beta aktivitesi ilk kez 6 ay-2 yil arasi donemde gorUllr. Bu donemde santral ve beynin arka
kisimlarinda gordlir, gocukluk déneminde dne dogru ilerler ve frontal bélgelerde baskin olur.

Beta frekansi EEG de 13-40 Hz frekans bandini igerir. 30 Hz (zerindeki beta aktiviteleri
olduk¢a dislk amplitit gésterir. 35-40 Hz oldukca seyrek gorillir. Retarde ve psikiyatrik
hastalikli kisilerde daha sik gérGllr (77). Amplitidi genel olarak 5-20 mikro volttur, nadiren 20
MV'u gecger. Normal erigkin ve cocuklarin uyaniklik EEG' sinde voltaj 20 mv dan daha
kucuktdr ve %70'de ise 10 pV ya da daha disUk olarak bulunur (78,79).

Eriskinlerde beta aktivitesinin ¢ esas tipi vardir. Frontosantral beta ritmi ve jeneralize beta
ritmi ve posterior lokalizasyonlu beta ritmi. Fronto-santral beta ritmi hemisfer 6n alanlarinda
lokalizedir. Sensorimotor korteksin fonksiyonlari ile iligkili olabilir, dokunma ya da bir hareketle
ya da bir taktil uyarimla bloke olur. Fronto-santral beta duruma bagh bir ritmdir. Uyuklama
sirasinda bazen de NREM-II boyunca devam edebilir.

ikincisi jeneralize ya da yaygin beta aktivitesi ilaglar tarafindan ortaya ¢ikarilir ya da artirilr,
beta aktivitesinin amplitidd 25 mikrovolt Uzerine ulagir. Herhangi bir uyaran ile bloke olmaz.
Jeneralize beta aktivitesi siklikla benzodiazepinler ve barbitlratlar gibi sedatif ilaclarin
kullanimina bagli olarak gorulir. Kloral hidrat, noroleptikler, fenitoin, kokain, amfetamin
jeneralize beta aktivitesi ortaya cikarirlar fakat benzodiazepin ve barbitiiratlara gore daha az
kalicidirlar. Sedasyona bagl koma durumlarinda EEG' de yaygin beta aktivitesi gorilir. Daha
az siklikla da anksiyete ve hipotiroidizme jeneralize beta aktivitesi eslik eder (Resim 4 a, b, c)
(80).
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RESIM 4: (A) Anksiyeteli hastada jeneralize beta aktivitesi gériilmektedir. (B) Senkop

nedeniyle yapillan EEG kaydinda yaygin dlsiik amplititlii beta aktivitesi izlenmektedir.

Yetiskin bir hastada normal olabilir.
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RESIM 4: Devami — (C) Benzodiazepin kullanimina bagli yaygin beta aktivitesi gérilmektedir.

Posterior beta ritmi ya da hizli alfa varyanti frekansi genellikle 14-15 Hz olup, alfa ritmi ile
karigik ya da ardigik dizilimlidir. Alfa ritmini bloke eden manevralarla bloke edilir. Beta
aktivitesi uyaniklik sirasinda gorulur. Genellikle hafif uyku evresinde santral ve postsantral
bolgelerde beta aktivitesinde artma gortliir ve uykunun derin safhalarinda azalma gosterir.
REM uyku sirasinda yeniden gortiimeye egilimlidir. Beta aktivitesi siklikla uyuklama sirasinda
artma gosterir, 30-35 Hz (zerindeki frekansta beta aktivitesi gamma aktivitesi olarak
isimlendirilir. Beta aktivitesi eger simetrik ise amplitutleri ne olursa olsun bir beyin hastaligini
yansitmaz.

Fronto-santral bélge Uzerindeki frontal kaslara ait kas artefaktlari beta aktivitesinin yayilim
bolgesine lokalize olurlar. Bu artefaktlar karakteristik olarak 25 Hz'den daha yiiksek frekansa
sahiptirler, frontosantral betaya benzerler ancak morfolojik olarak farklidirlar. Yiiksek frekans
filtre seti ylksek olarak kullanildiginda daha az ritmisite gdsterirler ve daha keskin sekillidirler.
Kas potansiyelleri 20 milisaniyeden daha kisa strelidir .

Asimetrik beta ritmi yapisal beyin hasari ya da hastaliklarda gérilebilir (Resim 5, 6). Kisa
etkili barbitiratiar 6rnegin brevimytal kullanildiginda asimetrik beta aktivitesine neden olur.
Epileptojenik lezyon ya da lezyonu lateralize etmede yardimci olur.

Mu ritmine benzer olarak, beta aktivitesi kemik defekti oldugu zaman defektin oldugu
bolgede artar, bu durum anormal hizli aktivite olarak degerlendirilmemelidir. Beta aktivitesi kas
artefaktlarindan, paroksizmal hizl aktiviteden ve uyku igciklerinden ayirt edilmelidir.
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RESIM 5: 8 yasinda erkek hasta, MR da sol temporal displazi ile uyumlu bulgu izlendi.
Asimetrik beta aktivitesi patolojik olarak degerlendirildi.
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RESIM 6: 17 yasinda, semptomatik epilepsili olguda, sag fronto-santral bolgede asimetrik

beta aktivitesi izlenmektedir.

Teta Aktivitesi
Teta aktivitesi frekansi 4-7 Hz ya da 4 -7.5 Hz ritmi igerir. Teta aktivitesi siklikla anormal bir

dalga 6rnegidir. Ancak bazen normal aktivite olarak da gordlebilir.
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Teta dalgasinin siresi 250 msn. ya da daha azdir ancak 125 msn. altina inmez. Saglikli
bireylerin %30'nun uyanikik EEG'lerinde fragmante teta aktivitesi gorulebilir. Teta ritmi
uyuklama sirasinda normal ritm olarak gorullr. Cocuklarda (4 ay-8 yil), uyuklama sirasinda
esas olarak fronto santral bolge Uzerinde gorulur. Cocuklarda 4 yasina kadar teta dalgalari
alfa dalgalarina gore daha belirgindir. 5-6 yaslari arasinda alfa ve teta dalgalari birbirine yakin
sikliktadir. Daha sonra ise alfa dalgalari 6n plana gikar.

Ergenlerde, uyuklama sirasinda basin 6n kisimlarinda sinlizoidal teta aktivitesi gordlur.
Ergenlik doneminde uyaniklikta ritmik teta dalgalari genellikle temporal ve oksipital bélgelerde
gorilir. Normal geng eriskinlerin uyaniklik EEG' lerinde fronto- santral bdlgelerde distk
oranlarda da olsa 6-7 Hz, 10-25 pV distk amplititll teta ritmi gorGlUr ve ritmik gérinimdedir.
Bu aktivite dikkat ya da uyanikiigin arttigi durumlarda gérdlir (75,81). Geng erigkinlerde 5-7
Hz' lik birka¢ saniye streli frontal ya da frontosantral teta aktivitesi normal bir bulgu olarak
degerlendirilir.

Temporal teta aktivitesi 60 yas Ustl bireylerde gorulebilir. Bu aktivite tek bir dalga ya da
kisa sureli aktiviteler seklinde gorilar, her iki tarafta gorilirse de daha siklikla sol hemisferde
gorulur. Temporal teta aktivite bogalimlari arasinda alfa ritmi gorilebilir. Alfa ritmi gibi temporal
teta ritmi de g6z agmaya ve stimulasyona reaktiftir. Byle gelip gecici teta aktivite normaldir.
Ancak yuksek amplitutlli ve streklilik gosteriyorsa anormal olarak diguntlmelidir (82). Normal
yasl bireylerde EEG kayitlar sirasinda teta aktivitesi bipolar ve Cz montajlarda daha iyi
gorulur. Teta aktivitesinin diger bir tipi yavas alfa varyanti olarak bilinir. Oksipital ve temporal
bolgelerde gorulur. Yuksek amplitiitlu teta ayrica hiperventilasyon ile gorulUr.

ARBER cpstps

kf\/lnf\ﬁ
dYNYY AV

4.5Hz 7Hz

6Hz

SEKIL 22: 4-7.5 Hz teta ritmi 6rnekleri

Teta aktivitesi, yorumlanmak istendiginde, bilateral yada jeneralize polimorfik teta aktivitesi
sut gocuklarinda normaldir, erigkinlerde uyuklama sirasinda normal olabilir yada ensefalopati
bulgusu olarak kargimiza gikabilir.
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Teta aktivitesi sadece yogun oldugu zaman degil, ayni zamanda asimetrik, fokal ve reaktif
olmadiginda yada degismez oldugu zaman anormal olarak kabul edlilir.

Frontal Orta Hat Teta Ritmi "Ciganek Ritmi"

Bir Ciganek ritminin frekansi hemen daima 5-7 Hz ve ¢ok siklikla da 6 Hz'dir (83). Frontal
orta hatta lokalizedir. Maksimum amplitiit genel olarak verteks (Cz) yakinlari ve bazen Fz ya
da Pz lokalizasyonlu da olabilir. Anterior lokalizasyon posterior lokalizasyona gore cok daha
siktir.

Dalga morfolojisi dalganin gértldigu bélgede yiikselen ve disen bir amplitltle birliktedir,
maksimal amplitit genellikle 50 pV'dan daha ylksektir. Dalga yapisi genellikle sintzoidaldir
ya da mu benzeri dalga formu yani yay biciminde de olabilir (Resim 7). Dalga morfolojisi
bakimindan ylkselen ve dusen amplitit degisikligi disinda baska bir evrilme gdstermez.
Dalganin slresi 3-20 saniye arasinda olsa da 3 saniyeden daha kisa da olabilir (84, 85, 86).
Epizodik olarak ve sadece uyaniklikta gortllrler. Uykuda sik gortlen bir bulgu olan bilateral
ritmik santral teta aktivitesinden farklidirlar. Bu ritm epilepsi ile ylksek oranda birliktelik
gosterir ancak herhangi bir epilepsi tipi ile iligkili degildir. Ancak, Ciganek ritminin normal bir
bulgu oldugu da siklikla vurgulanmaktadir (87).
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RESIM 7: Ciganek ritmi : Siklikla santral lokalizasyonda 6 Hz siniizoidal ya da yay biciminde
aktivite
Frontal orta hatta lokalize ritmik teta aktivite problem ¢ézme gibi mental aktivite ile birlikte

gorulebilir (88, 89). Ortahat santral teta ritmi ¢ocuklarda ve eriskinlerde izlenebilir (84).
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Lambda dalgalari

Gozler acik iken kisi yogun bir sekilde bir sey ile ilgilendigi ya da ona baktigi zaman
oksipital bélgede gériiliir. Ozellikle hastanin gérsel olarak karmasgik bir resmi taramasi halinde
ortaya gikmaktadir. Bu dalgalarin yaratiimasi i¢in gozlerin sakkadik hareketleri gerekir (90).
Dalga morfolojisi Yunan alfabesindeki lambda (A) dalgalarina benzemektedir. Lambda
dalgalari oksipital bélgelerde tggen ya da testere disi goriiniiminde pozitif polariteye sahip
4-6 Hz frekansa esdeger, difazik ya da bazen trifazik karakterli keskin dalgalardir. Sadece

uyaniklikta gorulurler. Rutin EEG sirasinda az rastlanilir. Siklikla bilateraldir.

2.6.2 uyku EEG sinin Elemanlari
Uykuda goérilen EEG dalgalarinin bazi &zellikleri vardir. Uykunun farkli evrelerinde

gordlurler ve bu dalgalarin olup olmamasina gére uykunun evrelerine karar verilir.

Verteks Keskin Dalgalari

Verteks dalgalari, maksimal amplitidin Cz (verteks) tzerinde oldugu yuzey negatif bifazik
dalgalardir (Resim 8 a, b). Monofazik, bifazik ve trifazik 6zellik gosterebilirler. Uyuklama ve
NREM uykuda gorulir. Siklikla genig bir dagilim gosterirler ve parasagittal frontal ve santral
elektrotlar yaninda Fz ve Pz'ye de yayilim gosterirler. Uyku sirasinda en iyi olarak transvers
bipolar montajlar sirasinda Cz uzerinde bir faz kargilagmasi olarak gorilir. Amplitudu yas ile
birlikte azalir. Kuglk cocuklarda Cz Uzerinde en yuksek amplititlidir. Ancak gocuklarda
parietal elektrotlarda da gorilebilir. Ara sira asimetrik olurlar ve santral dikenlere benzerler.
Her ne kadar verteks dalgalari degismez olarak vertekste maksimal amplitiitlii ise de
cocuklarda oldukca sik olarak asimetrik yayilim gosterebilir. Asimetrinin strekliligi bir
patolojiye isaret edebilir.

Verteks dalgalari Gg fazli oldugunda 2 kiglik pozitif polariteli diken ve bu desarji genis bir
negatif polariteli keskin dalganin takip etmesi ya da dncesinde gorilmesi seklinde izlenirler.
Eriskinlerde bu keskin dalganin stresi 100 msn. gibidir ve ¢ocuklardan biraz daha uzun
stirelidir. Keskin dalganin yiksek amplititlli olmasi gerekmese de temel aktiviteden daha
yuksektir. Bu potansiyelin kompleks 6zelligi, bir uyarilmis potansiyel olarak norofizyolojik

karakterini yansitir (Tablo 5).



62

5 S R0 g e ot RS e S U e R T2 O el e O Y TR R T A s 7 e R IR (T T O

F1-0% EMG CHIN
v

A B

RESIM 8: (AB) Yizeyel NREM de verteks keskin dalgalari santral baglantilarda
gorulmektedir.
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TABLO 5: Verteks keskin dalgalarin ozellikleri

[EE=s ol e s LS B s e e e

. Yiizey negatif, bifazik dalga, maksimal olarak verteks
tzerinde (Cz) izlenir Sy

« Fz, Pz ve parasagital elektrotlara yayiim olabilir

= Eniyitransvers bipolar montajlarda gorultic

+ Uyku yapilanmasinin diger dalga ozelliklerine eslik eder

» Uyuklama sirasinda, hafif uykuda gbriltr, uykunun
derin evrelerinde kalici olabilir :

. Yﬁl-;sek-sés_ii gurliltt verteks dalgalarina yol agabilir
+ * Yas ile birlikte amplitiit azahr ' S

+ Ara sira asimetriktirler, diken aktiviteye benzeyebilirler

= Uyaniklikta nadiren gorilebifirier : |
|
- Uykunun diger dalgalarina eslik eder |

Verteks dalgalari siklikla hafif uyku sirasinda gorilir fakat uykunun daha derin evrelerinde
de gorllebilir. Bu dalgalar serebral cevaptaki degisikligin bir isaretidir. Erigkinlerde nadiren
dustk amplitdtlt verteks dalgalari gorulebilir.

Gelisim sirasinda verteks dalgalari ilk kez 5-6. aylarda gorilmeye baslar. Verteks dalgalari
yasin ilerlemesi ile daha kugUk ve daha az belirgin olur. Uyuyan bireylerde yogun bir gurultd
ya da uyandirici bir stimulus verteks dalgalarinin ortaya ¢ikmasina neden olabilir.

Uyku igcikleri (Sleep Spindle)

Uyku igcikleri Evre Il uykunun bir gostergesidir (Resim 9). Fakat uykunun daha derin
evrelerinde de gorilebilir. 12-14 Hz sikliginda ritmik dalgalardir (Sekil 23). 0.5 sn. surelidir.
Maksimum lokalizasyonu verteks iizerindedir. Fakat daha genis bir dagilim alani vardir (Resim
10). Eriskinlerde uyku igcikleri simetrik ve senkrondur. Uykunun derin evrelerinde uyku
igcikleri goruldugu zaman frekansi biraz daha yavastir ve Fz (zerinde daha belirgindir. Uyku
igciginin amplitGdu degiskenlik gosterir, baslangicta diistk amplititli iken igcigin goraldugu
arasinda degiskenlik gdsterebilir. Parasagittal orta hat boyunca simetrik bir yerlesim gosterir.
K komplekslerini takiben uyku igciklerinin gortilmesi, verteks keskinleri ile ardisik izlenmesi
tipikdir.
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RESIM 9: uyku igcikleri santral baglantida maksimum amplitiidiii olmak iizere yaygin olarak
gorulmektedir.
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ornegi.
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K Kompleksleri

K kompleksi bifazik bir dalgadir, baslangi¢ bir keskin komponenti yavas bir dalga izler
(Resim 38, 39). Cevresindeki temel aktiviteden bariz yiksek amplitutliidiir. Keskin komponent
bifazik bazen de polifazik (multifazik) olabilir. Dagilimi verteks dalgalarninkine benzer ancak

daha yaygindir (Resim 11).
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RESIM 11: K kompleks, uyku igleri ve izleyen verteks keskini (yiizeyel NREM uykuda)

Verteks Uzerinde maksimum amplititliidir. Frontal orta hatta da yuksek amplititli
olabilirler. Uyku igcikleri genellikle bir K kompleksinin yavas dalgasini takip eder. Yuzeyel uyku
evre II' de gorlllrler ancak derin uyku sirasinda da gorilebilmektedir. Uyuyan bireylerde
isitsel bir stimulus K kompleksi ortaya ¢ikarabilir. Cocuklarda 6-7 aylardan itibaren izlenmeye
baslar (91,92) (Tablo 6).

TABLO 6: K Kompleksi Ozellikleri

« Bifazik dalgalardan olugur e :

. Baslangi¢ keskin kornponentl yava; dalga lzier

+ Dagilims verteks dalgalarina benzer e

Uyku igciklerini geneiltkle birK! kompleksinin yava;.
dalgasi izler E S :

+ Hafif uyku Evrelide goruh.‘lr

« Uyuyan ki$l|e1'de blr I;Itsel stimulus K kornpleksa ortaya
© cikarabilir




66

Uykuda Delta Dalgalari

4 Hz altindaki dalga frekanslari delta dalgasini dugtndurdr. Uykuda delta dalgalari < 2 Hz
ve amplitidu en azindan 75 pV'dur. Delta dalgalari genis dagiimlidir ve simetriktir ancak
senkron olmasi gerekmez. Derin uykuda evre Ill-IV’de gorullrler. Siklikla da uyku
yapilanmasinin diger dalgalari eslik eder. Delta dalgalarinin yogunlugu ileri yaslarda azalir.

Hizli G6z Hareketleri (Rapid Eye Movements)

REM bir EEG dalga formu degildir. Oldukca faydali bir biyolojik artefakttir. Goz hareket
artefaktlari en belirgin olarak frontal bélgede gortlir. REM (hizli goz hareketleri) 300 ms.'den
daha klgik yukari dogru defleksiyon hareketi ile yavas géz hareketlerinden ayrilir. REM
genellikle lateral goz hareketleridir. Lateral gz hareketleri anterior posterior bipolar montajin

"Double banana” (¢ift muz) olarak bilinen montajda F7, F8 baglantilarinda gértlecektir (91).

Yavag g6z hareketleri
500 msn den daha biylk yukari g6z hareketleri ile REM den ayrilir. Yavas g6z
hareketlerinin dagihmi REM e benzer. Yavas goz hareketleri uyuklama ve yizeyel uyku

sirasinda gorullr, uykunun derin fazinda ise gortlmezler.

2.7 INMELI HASTALARDA EEG

iskemik hastalarin % 10 kadarinda nébetler EEG ile saptanmaktadir. intra cerebral
hemorajisi olan hastalar, iskemiye gore daha ylksek nobet riski ile karsi karsiyadir ve nobetler
daha ¢ok ilk 48 saat icerisinde ortaya gikmaktadir. Rekurrent ndbetler beyin hasarini daha da
kétulestirmektedir, 6zellikle serebral hemorajisi olan hastalardaki nébetler, intrakranial basinci
daha da artirarak orta hat siftine yol acabilir. Bu nedenle EEG ve cEEG tetkikleri kullanilarak
erken tani ve tedavi ile nobetleri engelleyerek olusabilecek komplikasyonlarin dniine
gecilebilir.

Genellikle inmeli hastalarda ndbetleri tespit etmede yiizeysel EEG monitorizasyonu yeterli
olabilmektedir, fakat es zamanli yizeysel ve derin kortikal elektrotlerin kullanildigi bir
calismada, derin elektrotlarin daha fazla nébet aktivitesi tespit ettigi bildirilmistir.

EEG; hipoperflizyonu zemin ritmi yavaslamasi olarak algilayabilir ve bu prosedir vasospaz

ile endarterektomi isleminde crossclamping sirasinda olugabilecek iskemik hasari tespit
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etmede kullanilabilmektedir. Ozellikle akut delta dalga degisim indeksi, iskemik stroke da
perflizyonun derecesi ile korele oldugu bildiriimistir (93,94,95).

inmeli hastalarda hafif ya da ciddi EEG anomalileri yaklasik %57 oraninda bildirilmis ve
kott prognoz ile iligkili oldugu belirtilmistir (96). Orta serebral arter iskemik infarktlarinda, teta
ve beta aktivitelerinin varliginin benign seyirle, jeneralize yavaglama ve delta aktivitelerinin
varligi ise malign seyirle birlikte bulunmustur. Lakuner infarktlarda %53 oraninda hafif EEG
anomalileri saptanmistir. Bunlarin %13'Unde bulgular ipsilateral ve fokal olarak bulunmusgtur.
Carmon ve ark. akut inme olgularinda iki farkli EEG bulgusu saptanabilecegini vurgulamistir.
Bunlar, diffuz arteriosklerotik degisikligi olan olgularda normal veya simetrik yaygin bozukluk,
ciddi serebral infarkti olan olgularda ise biyoelektrik depresyonun varligi seklinde rapor
edilmistir. Inme olgularinda yavas dalga aktiviteleri %69, epileptiform aktiviteler ise %26
oraninda saptanmigtir.

EEG tetkikinde g6zlenen yavaslamis beta aktivitesinin ve polimorfik delta dalgalarinin inme
hastalarinda kot prognozu gosterdigi ifade edilmektedir ve yavaslama derecesinin de
prognozla baglantili oldugu gésterilmistir. inmenin siddetiyle ndbet gegirme riski artmaktadir.
1197 akut inme vakasinin %4.2'si ilk on dort giinde ndbet gegirmistir. inmenin ciddiyetinin
SSS (Stroke Severity Score) puanlamasina gore her 10 puan artiginda nobet gegirme relatif
riski 1.65 artmaktadir. Nobet gegirme hastanede 6lum oraniyla iligkili bulunmamis ancak
beklenmedik sekilde, hayatta kalan vakalarda nobet gegirme iyi prognozla iligkili bulunmusgtur.
Bu veri inme sonrasi nobet gegiren hastalarda penumbra alaninin genis olmasi ile
aciklanmaya caligilmigtir (97).

inmeli hastalarda bazen heniiz BT'de enfarkt gériilmeden énce cekilen EEG'de yavas

dalga aktivitesi, amplitiit depresyonu ortaya ¢ikabilir (Resim 12).
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RESIM 12: Beyin damar hastaligi erken ddnemde BT normal iken EEG de sa§ hemisferde

amplitit depresyonu gértimustir (E Bilirden).

Gegici iskemik ataklarda (GiA)'da EEG genellikle normaldir. Bazen GiA'da semptomatik
dénemde CT ve rutin kranyal MR normalken EEG'de vaskiiler alana uyan fokal yavaglama
gorilebilir. Enfarkt sonrasi sekel degisikliklerle birlikte siklikla hasarin biyukliglne paralel
olarak EEG'de yavas dalga aktivitesi gorilir. Bazen epileptiform diken aktivite yavas
dalgalara eslik eder.

Orta serebral arter dagilim alaninda kronik iskemi aralikli, esas olarak temporal alanlarda
belirgin, dustk voltajli delta ya da teta aktivitesine neden olur. Fokal ya da lateralize yavas
dalga aktivitesi goruldigu zaman kural olmasa da yeni baslangiglh inme oldugu dusunallr.
Genis enfarktlarda ilk birkag saatte tim EEG aktivitesinde yaygin baskilanma gordlir. Takiben
anterior ve midtemporal bdlgelerde polimorfik delta aktivitesi gorulir. Alfa aktivitesi atenue
olur. iskemi tarafinda voltaj ateniiasyonu oldugundan kars! tarafta daha yiiksek amplitiidIi
olarak gorulur. Genis infarktlara 6dem ve kitle etkisi eslik eder. PLED gorulebilir. Akut beyin
damar hastaligini takiben ilk 1 hafta icersinde PLED gorlebilir. PLED gegici bir fenomendir. 2-
3 hafta icinde kaybolur (Resim 13).
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RESIM 13: 74 yasinda hasta, kranyal MR incelemesinde sol orta serebral arter sulama
alaninda enfarkt izlendi. Suur kapali, sag hemiplejisi olan hastanin akut ddnem EEG'sinde sol

hemisferde PLED aktivitesi gériimektedir.

Anterior serebral arter tikanirsa EEG'de bu dagilim alaninda yavas dalga aktivite gordilr.
Hizli aktivitede baskilanma olur.

inmede EEG sinirli bir role sahiptir. ilk 48-72 saatte fokal yavaglama genel olarak klinik ile
uyumludur. Klinigin kétulesmesi ve kitle etkisi ile EEG'de de bozulma olur.

Sonug olarak, norofizyolojik gortntulemeler beyin fizyolojisini daha iyi anlamamiza,
hastaya yonelik spesifik tedaviyi uygulamamizda ve prognoz takibinde yardimci

olabilmektedir.

2.8 KOMA, ENSEFALOPATILERDE VE ENSEFALITLERDE EEG

2.8.1 Komada EEG Bulgulan

Uyaniklik/asandan retikiiler aktivator sistemin (ARAS) fonksiyonel bitinligune bagli olan
bir durumdur. Ensefalopatilerde arousal ve kognisyonda bozulma gorilirken komali
hastalarda bir cevapsizlik durumu s6z konusudur (98). Uyaniklik ve kognitif fonksiyonlarda
bozulma toksik, metabolik, travmatik, vaskiler, timadral nedenlere bagl olabilecegi gibi
nonkonvulzif status epileptikus (NKSE) nedeni ile de olabilir.

Nérogoérintilemede gok 6nemli ilerlemelere ragmen elektroensefalografi (EEG) stupor ve

komali hastalarin degerlendiriimesinde halen gok énemli bir yardimci tani yontemi olarak
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kullanilimaktadir. Komali hastalarda talamokortikal fonksiyonlar klinik olarak uygun bir sekilde
degderlendirilemez. Buna karsin EEG kortikal-subkortikal fonksiyon bozukluklarini gtvenilir bir
sekilde degerlendirmeye yardimci olur. Komali hastalar benzer semptomatoloji gosterseler de
ozellikle beyin sap1 fonksiyonlari saglam oldugunda EEG degisik koma tablolarinda farkli EEG
bulgulari ile tani koymaya yardimci olur. EEG ozellikle beyindeki fonksiyon bozukluklarini
evreleme ve komanin ciddiyetini géstermede duyarlidir. Seri kayitlamalarla hastanin takibinde
yardimci olur. Komanin etyolojisi hakkinda hekimi yénlendirir, seyrek de olsa etyolojiyi
sOyleyebilir. Komanin etyolojisi bilindi§i zaman bazi durumlarda prognozu belirlemede ¢ok
faydalidir (99).

Komall hastalarda EEG kayitlamalari siklikla yogun bakim Unitelerinde yapilmakta ve
yogun artefakt problemleri ile birlikte olmaktadir. Serebral kaynakli olmayan bu tlir aktivitelerin
saptanabilmesi icin ek elektrotlara, elektrokardiyografi ve solunumun monitorizasyonuna,
vicut hareketlerinin saptanmasina iligkin kayitiamalara gereksinim olmaktadir (100).

Komali hastada EEG kayitlari;

1- Karaciger, bobrek ya da bazi ilag entoksikasyonlarinda oldugu gibi beynin yaygin

fonksiyon bozuklugunu,

2- Diensefalik ve mezensefalik retikller formasyona basi yapan supratentoryel kitle
lezyonlari, her iki hemisferi tutan kitle lezyonlari ya da infratentoryel kitle veya
destruktif lezyonlarda gorulebilecegi gibi fokal beyin lezyonlari,

3- Nonkonvulzif status epileptikus tablosu seklinde strekli epileptik aktivite seklinde
bulgular gosterebilir (100).

Komall hastalarda degisik EEG orneklerinin klinik dnemi hastanin klinik tablosu, yasi,
etyolojisi, baslangicinin akut ya da subakut ya da progresif olmasi ve beyin sapi reflekslerinin
saglamhg ile iliskilidir. EEG drneklerinin cogunun spesifik olmadigi unutulmamalidir (99).

EEG ndbet drneginin taninmasina ve tedavinin monitorizasyonuna yon verir. Komali
hastalarda EEG sinirlamalarindan birisi EEG'nin spesifikliginin diisiik olmasidir. Omegin fokal
strekli polimorfik delta aktivitesi genel olarak fokal yapisal bir serebral lezyonu yansitir. Ancak
bu EEG bozuklugunu enfarkt, timér, kanama ya da diger fokal lezyonlardan henhangi birisi
olusturabilir. Temel ritmin yaygin yavaslamasi degisik etyolojilerde gérllebilir. Komanin
etyolojisi bilinirse EEG'nin prognostik degeri olabilir. Eger etyoloji bilinmiyorsa ensefalopatinin

progresyonu icin seri EEG kayitlarina gereksinim olacakiir.
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Status epileptikus, tekrarlayan nébetler, posttravmatik koma, subaraknoid kanama, timor,
hidrosefali ve postoperatif durumlar gibi degisik sebeplerle kafa ici basing artislarinda ve
serebral perfiizyon bozukluklar gibi potansiyel olarak tedavi edilebilecek fakat stabil olmayan
koma durumlarinda surekli EEG monitorizasyonu oldukca faydali bir yontemdir. Status
epileptikus tedavisinde barbiturat kullanimi ile derin anestezinin monitorizasyonunda strekli
EEG kaydi yine en iyi yontemdir (101).

Komall hastalarda EEG kaydi yapilirken reaktiviteyi test etmek dnemlidir. Reaktivite bir
duysal stimulasyon sonrasi EEG aktivitesindeki degisiklikler olarak tanimlanir. Genel olarak
reaktivite komanin hafif evrelerini test etmek amaci ile kullaniimaktadir. EEG'de reaktivite
degisik sekillerde gorlr:

Amplittt ve frekansta artma ya da yavaslama (siklikla bisenkron delta aktivitesi),

Temel ritmin amplitidinde azalma. Kontrendikasyon olmadikga (intrakranyal basing
artisina yol acabilir) reaktivite tim komali hastalarda test edilmelidir. Genel olarak isitsel ya da
somatosen- soryel stimulasyon uygulanir. Alfa koma dustntlen hastalarda pasif géz agma
onerilmelidir. Bazi hastalar sadece bu stimulusa cevap verirler.

EEG bulgularina gore koma altgruplari asagida anlatiimistir.

2.8.2 Ensefalopatilerde EEG Bulgulan

Ensefalopati, bilateral ve yaygin olarak beyni etkileyen patoloji ya da fonksiyon
bozukluklarinda kullanilan bir terimdir, siklikla metabolik, enflamatuar, toksik, hipoksik-anoksik
ve dejeneratif ensefalopatilerle karsilasilir. Genel olarak hastanin uyanikligi tam bozuluncaya
kadar hem suur hem de kognitif fonksiyonlarda birbirlerine paralel bir bozukluk s6z konusudur.
Bu iki durumun tam olarak bozuldugu durum koma olarak ifade edilir.

EEG ensefalopatilerin gogunda ozellikle de metabolik ensefalopatilerde etyolojiyi ayirt
etmede ¢ok az spesiviteye sahiptir. En siklikla gozlenen EEG bozukluklari; degisik
derecelerde yavaglamadir. Yavas aktivite siklikla trifazik dalgalar olmak (izere epileptiform
desarijlar ile birliktelik gosterir ve altta yatan hastalik tedavi edildikten sonra bilylk bir olasilikla
da diizelme gosterir (98, 124, 125).

Akut ensefalopatilerde nedeni her ne olursa olsun EEG degisikliklerinin dlzeyi ve
ensefalopatinin siddeti ve hastanin klinik durumu arasinda iyi bir korelasyon vardir.

Hafif ensefalopatiler suurda hafif etkilenme ve konfizyon ile birliktedir ve konflizyon
posterior alfa ritminde basit yavaslamaya neden olur. Alfa frekansi azalir ve teta ritmi ile yer
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degistirir. Giderek teta ritmi baskin olur ve gorsel stimulusa normal posterior ritmden daha az
reaktif hale gelir. Cevapsizligin artmasi ve giderek koma yerlesmesi ile yuksek amplitutlu
surekli dizensiz delta aktivitesi geligir.

Hafif-orta diizeydeki ensefalopatilerde; Gelip gecici, paroksizmal, jeneralize, hemisfer 6n
alanlarinda maksimal amplitutlu olmak Uzere delta frekansinda ritmik yavas dalga aktiviteleri
gorilur. Bu paroksizmal desarjlar frontal intermitan ritmik delta aktivitesine "FIRDA" benzerler,
fakat yavas bir temel aktivite Uzerine yerlesirler. Bu paroksizmal ya da gelip gecici
potansiyellerin gorinimi distk amplititlli diizensiz aktivite (esas olarak alfa ve teta frekans
degisiklikleri) fazlari ve yiksek amplititll yavas aktivite (esas olarak teta, delta frekansinda
degisiklikler) fazlari arasinda degisikliklerin birbirlerini izlemesi nedeni ile "fluktuasyonlar" ya
da degisen paternler gosterebilirler. Verilen bir uyari genellikle paroksizmal yavas aktivitede
bir azalmaya neden olur.

Agir ensefalopatilerde: Tim aktivitelerin amplitidi 20 pV'dan daha kigik olabilir. EEG
gorece dusuk amplittlu olarak degismez bir sekilde delta aktivitesinden olusur. Bazi EEG
traselerinde kisa sureli, disiuk amplititlt EEG bolimleri ile gorece yiksek amplititli EEG
boltmlerinin olusturdugu baskilanma-bosalim aktivitesi gorulebilir. Anomalinin en ug tipi ise
elektroserebral sessizliktir (TABLO 7).

TABLO 7: Ensefalopatilerde EEG bozukluklarinin evrelendirilesi

Evre-l {(normale yakin) dominant aktivite minimal teta ile birlikte alfa ritmidir

Evre-li (hafif anormal) dominant aktivite teta ritmidir.az olarak alfa ve delta gériilebilir
| Evre-lil {orta diizeyde anormal) stirekli delta aktivitesi, cok az hizli frekansh aktivite .
I Evre-IV {ciddi anormal) diisiik amplitiitli delta aktivitesi ya da baskilanma-bosalim paterni I
i Evre-V {en agir) hemen hemen diiz EEG ya da elektroserebral inaktivite

Uremi haricinde metabolik ensefalopatilerde paroksizmal epileptiform anomali seyrektir.
Bununla beraber, ciddi anoksinin gidisi sirasinda gorulen ensefalopatilerde periyodik olarak
diken ya da keskin dalga desarjlari gorulebilir.

Spesifik patolojik olaylarin teshisine yonelik EEG paternleri oldukg¢a seyrektir. Trifazik
dalgalar karakteristik olarak karaciger komasinda gorulse de daha az siklikla diger metabolik
ensefalopatilerde 6zellikle Gremide gorilir. Esas olarak beta aktivitesi ya da ritmik 8-12 Hz
aktivitenin fronto-santral bolgelerde gorilmesi ilag entoksikasyonlarini akla getirir.

EEG degisiklikleri hastanin klinik olarak suur ve kognitif degisikliklerinden dnce gelebilir ve
boylece EEG ensefalopatinin baslangicini yakalamada yardimci olabilir.
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Metabolik Ensefalopatiler

Komaya yol agan neden metabolik nedenli beyin fonksiyon bozuklugudur. Hastanin klinik
tablosunda letarjiden komaya kadar degisen ilerleme ile birlikte EEG'de temel aktivitede alfa
dalgalarinin teta dalgalari ile yer degistirmesi ve giderek yaygin deltaya kadar degisen
yavaslama vardir. EEG dalgalarinda yavaglama ile klinik tablodaki ilerleme genellikle paralellik
gosterir. EEG jeneralize gelip gegici ritmik delta aktivitesi gosterebilir.

Hepatik Ensefalopatilerde EEG

Hepatik ensefalopatide EEG santral sinir sistemi fonksiyonlarini dlgmede uygun ve hassas
bir norofizyolojik yontemdir. Karaciger hastaliklarinda her zaman majér EEG degisiklikleri
gorilmeyebilir. Hatta kronik olarak konflizyon halinde ve oryentasyon bozuklugu olan hastalar
sadece orta dlizeyde EEG anormallikleri gosterebilir. EEG bozuklugu esas olarak EEG'de
yavaglama seklindedir. Hepatik ensefalopatide EEG degisiklikleri asagidaki sekilde
siralanabilir:

Evre I-Il, hepatik ensefalopatili hastalarda (klinik olarak letarji ve konflizyon) EEG
degisiklikleri alfa frekansinda yavaslama ve giderek yavas dalgalarla yer degistirme
seklindedir. Bazen prekomanin bu evreleri oldukga iyi korunmus alfa aktivitesi ile (bu ritm yine
de yavas frekansta olabilir) birlikte olabilir. Orta ya da yuksek amplitutlli delta aktivitesi bu

aktivite tizerine eklenebilir (Resim 17).

RESIM 17: 51 yasinda, karaciger transplanti sonrasi gelisen suur bozuklugu. EEG'de
asenkron biyoelektrik yavaslama 3-3.5 Hz, 80-90 pV delta ve 4-5Hz 70-80 uV teta
dalgalarindan kuruludur. G6z agma ve kapama EEG de belirgin degisiklik yaratmamaktadir.
Reaktivite azalmigtir.
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Komanin [ll. evresi sirasinda (stupor), hastalar stimulasyon ile hatta basit emirlerle
uyandirilabilirler. Bu evrede trifazik dalgalar EEG' de ok siklikla gorullirler. Trifazik dalgalar
karakteristik olarak yiiksek amplitidlGtir (200-300 pV), genellikle bilateral senkron ve
simetriktir ve maksimal amplitit frontosantral bolgeler tizerindedir. Dalga formlari monofazik,
bifazik ya da trifazik de olabilir. Trifazik dalgalar saniyede 2-4 Hz frekansta tekrarladiklarinda
kisa ya da uzun paroksizmler seklinde gorulebilir. Trifazik dalgalarin gériimesi hepatik

hastalarin prognozu igin énemlidir ve k6tl prognoz belirtisidir (Resim 18).
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RESIM 18: 55 yasinda, hepatit-B ye bagli siroz ve kronik alkolizm tanisi ile izlenen olguda
amonyak ylksekligi saptandigi sirada EEG’de periyodik olarak, trifazik dalgalar tekrarladi.

Evre- IV komada, hemisfer 6n alanlarinda maksimal amplitlitli, jeneralize yliksek amplititll
delta dalgalari ile karakterizedir. Trifazik dalgalar yoktur ya da bu dalgalarin seklinde
bozulmalar vardir. Daha sonralari delta aktivitesinin amplitidiinde progresif bir azalma olur ve

giderek EEG elektroserebral sessizlikle sonlanir.
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TRIFAZIK DALGA

Trifazik dalga farkli ancak spesifik olmayan bir EEG paternidir. Bu dalgalar Bickford ve Butt
tarafindan (1955) ilk kez "blunt spike-waves"olarak isimlendirilmistir (126).

Trifazik dalgalar orta ya da yiiksek amplitutlii (100-300 pV) dalga bosalimlarindan
olusmustur. Genellikle 1.5-2.5 Hz frekanslidirlar. Esas olarak hemisfer on alanlarinda
belirgindir ancak posterior bolgelerde ya da daha yaygin olarak da izlenebilirler. Kimeler
halinde gortliirler. Kompleksler genellikle bisenkrondur fakat bazen voltaj farkliligi
gosterebilirler ve hemisferler arasinda voltaj farkli olabilir. Bir fronto-oksipital (antero-posterior)
faz slresi 25-140 msn arasinda degisir. Bu referans montajda daha az farkedilir.

Morfolojik olarak dalga fazlari, baslangicta distk amplitGtli bir negatif komponent sonra
yuksek amplitGtli bir pozitif komponent, distk amplititil, kademeli olarak artis gdsteren final
negatif fazdan olusur (98).

Trifazik dalgalar etyolojik olarak spesifik degildir fakat anoksi, iremi ve hiperosmolariteye
bagl olarak ya da hipertiroidi de gorulebilir (127). Trifazik dalgalar lityum, L-dopa ve cefepim
gibi bazi toksik ensefalopatilerde de gorulebilir (128, 129,130). Eger tipik trifazik dalga kriterleri
ile Dbirlikte ise hepatik ensefalopatinin guclli bir destekleyicisidir. Yine de hepatik
ensefalopatide trifazik dalgalarin spesifikligi tartismalidir. Hepatik ensefalopatide trifazik
dalgalar goruldigu zaman prognozun iyi olmadigi disunaldr.

Trifazik dalgalarin ortaya cikisinda singulat korteks boyunca mediyal frontal alanlar 6nemli
olabilir (131).

Trifazik dalgalarin nedenleri:
+ Hepatik yetmezlik
+¢ Hipertiroidizm
+* Metrizamid zehirlenmesi
< Inme
++ Alzheimer hastalig
+ Kafa travmasi
+ TUmorler
«¢ Hipernatremi, hiponatremi
+¢ Hipotiroidizm

++ Naproksen asiri dozu
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+¢ Subdural hematom

+¢ Epilepsi nobeti sonrasi

+ Serebral lipidoz

¢+ Akcaagag suruplu idrar hast.
+¢ Hiperkalsemi ve hipoglisemi
+¢ Serotonin sendromu

+ Lityum entoksikasyonu

+» Creutzfeldt Jakop Hastalig
+¢ Serebral abse

+¢ Karsinomattz menenijit

Uremik Ensefalopati

Renal yetmezlik mental durum degisikliklerinden sorumlu oldugu zaman Gremik
ensefalopati tanisi akla gelir. Uremik ensefalopati genel olarak glomeruler filtrasyon oran
normalin %10'unun altina azaldigi zaman akut ya da kronik renal yetmezlikli hastalarda
gelisebilir. Klinik sekilleri degiskendir. Diger metabolik ensefalopatilerden ayirt etmek kolay
degildir. Semptomlarin siddeti renal fonksiyon bozuklugununun ilerlemesine paralel bir gelisim
gosterir. Uremili hastalarin 1/3 ya da 1/4'inde ndbetler gorilir. Nébetler akut renal yetmezlikte
(%40), kronik renal yetmezlige (%10) gére daha sik olarak goriilir. Uremik ensefalopatide
ndbetlerin tedavisi oldukca problemlidir.

Genelde, Uremik ensefalopati kronik renal yetmezlige gore akut renal yetmezlikte ¢cok daha
ciddi ve fulminandir. Hepatik ensefalopatiye gore epileptik nobetler Uremik ensefalopatide
daha siktir (100).

Renal yetmezlikte EEG degisiklikleri spesifik degildir ancak ensefalopatinin ciddiyeti ile
uyum gosterir. Diger metabolik ensefalopatilere benzer EEG degisiklikleri gérulir. EEG
bulgulari temel ritmde progressif yavaglama ve yavas aktivitenin yerlesmesidir. Olgularin
%20'de EEG'de trifazik dalgalar gortlur (Resim 21 a, b) (132). En belirgin degisiklik,
baslangicta alfa ritminin diizeninde bozulma, alfa aktivitesinde azalma ve teta aktivitesi ile yer
degistirmesidir. Ensefalopatinin ilerlemesi ile temel aktiviteye teta dalgalari hakim olur,
hemisfer dn alanlarinda belirgin olmak Uzere delta ve teta aktivitesi gorilir, giderek yaygin

delta aktivitesi yerlesir.
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RESIM 19: (A) 75 yasinda kadin hasta, kronik bdbrek yetmezIigi tanisi ile, biling bozuklugu
mevcut, ayrica tim vicutta seyirme tarzi hareketler izleniyor. EEG'de zemin aktivitesi 2-3 Hz
delta ve nadiren 4-5 Hz teta frekansindaki dalgalardan olusmustur. Ayrica sik sik 1.5-2.5 Hz
trifazik konfiglirasyonda, kafa 6n kesimlerinde daha biiyik amplititli dalgalar dikkati gekmistir.

(B) ayni hastaya ait bipolar montajda gortntu.

Hipoksik iskemik Ensefalopati
Kardiyak arresti takiben yaygin serebral iskemi sonucu hipoksik iskemik ensefalopati

(anoksik ensefalopati) (HIE) gériilebilir. Beyin normal olarak dakikada m her 100 grami igin



78

ortalama 3.5 ml. oksijen tiiketir. Hipokampusta Sommer sektorindeki piramidal hucreler,
serebellumun Purkinje hiicreleri, serebral korteksin 3. ve 5. tabakalarindaki piramidal hicreler
orta derecedeki anoksiye bile hassastirlar. EEG serebral fonksiyonlari degerlendirmede
duyarlidir. Hipoksi oldukga degisken anormal EEG paternlerine neden olabilir. Hipoksi EEG'de
yaygin yavaglamaya neden olur. Kardiyak arrestin akut ve uzamis anoksisi baslangicta
degisiklik gostermez. 7-10. saniyelerde yavas dalgalar gordlir. Bunu ritmik, yiksek voltajl
delta aktivitesi takip eder. Takiben EEG'de amplitit iyice diuser ve EEG dlzlesir. 4-8.
dakikalarda bir kural olarak irreversibl beyin hasari ile sonuglanir. Bazi olgularda, anoksinin
stresini saptamak ve tam olarak tani koymak zordur. EEGde baskilanma-bosalim paterni ve
diz EEG hemen daima kotli prognoz ile birliktedir. Trifazik aktivite, alfa koma patermi,

tekrarlayici kompleksler ve bilateral PLED gérulebilir (Tablo 8).

TABLO 8: Hipoksik iskemik ensefalopatide gortlen EEG bulgulari

Evre-l: (Normal ya da hemen hemen normal) temel I

aktivite alfa ritmi ya da cok az olarak alfa ritmi ile karismis
teta ritmi

Evre-ll: (hafif anormal) EEG'de hakim aktivite teta
frekansindadir.EEG trasesinde yer yer alfa ya da delta
aktivitesi gérilebilir

Evre-lil: (orta diizeyde anormal) esas olarak siirekli delta
aktivitesi, hizli frekansh aktivite eslik edebilir

Evre-IV: (ciddi anormal) EEG'de bir saniye ya dadaha
uzun siireli aralarla diizlesme ya da dlizlesme-delta
aktivitesi paternleri ya da keskin aktivite ya da her ikisinin
kombinasyonu gérilir

Evre-V: (ileri diizeyde anormal) Hemen hemen diiz ya da
izoelektrik hatta EEG

- Alfa koma

+ Teta koma

« Spindle {uyku igcigi) koma
« Periyodik desarjlar

« Baskilanma- bosalim paternleri

Elektrolit Bozukluklar

Elektrolit dengesizligine bagh yaygin yavas aktivite sik gorulen bir bulgudur. Bozuklugun
siddetine gére EEG patolojisi artma gdstermektedir.

Hipoglisemi

Kan glukoz dizeyi, suur durumu ve EEG degisiklikleri arasinda ¢ok belirgin olmasa da

bireysel olarak belirgin degiskenlikler gorulir. Hipoglisemi slresi uzarsa uyaniklik temel
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aktivitede yavaslama gorulur giderek yavas yavaslamaya donusur. Kan sekeri 50- 80 mg/dl
duzeyinde iken alfa aktivitesi teta frekansina donustr, Hiperventilasyona hassasiyet artar. Kan
sekeri < 40 mg/dl oldugunda EEG gelip gegici ritmik delta aktivitesi ile teta ve delta aktivitesi
gosterir (117).

Hiperglisemi

Hafif diizeyde hiperglisemi durumlarinda temel aktivitede 6nemli bir degisiklik gorilmez ya
da alfa akti vitesi teta ile yer degistirebilir. Glukoz dizeyinin artmasi ile EEG'de yaygin
yavaslama olur, teta dalgalari giderek delta dalgalarina dontsur. Kan sekeri > 400 mg oldugu
zaman EEG'de izole dikenler gérilebilir (133).

Nonketotik Hiperglisemik Hiperosmolar Koma

Klinik olarak siklikla fokal nobetlerle birlikte stupor ve koma tablosu ile karakterizedir.
Jeneralize yavas dalgalar ile birlikte fokal yavas dalga anormalileri ve fokal iktal desarjlar
siklikla goraldr.

Hiponatremik Ensefalopati

Dlsuk serum Nat dlzeyi (116 mg/dL) ve su entoksikasyonu ile birlikte hiponatremi
durumlarinda baslangigta posterior ritmde yavaslama izlenir ve giderek jeneralize delta
aktivitesine donusur(133, 134). Diger degisik paternler de tarif edilmistir. Trifazik dalgalar,
yuksek voltajli ritmik delta bosalimlari, santral, yiksek voltajli, 5-7 Hz ritmde dalgalar ve
sensoryel stimulasyonun neden oldugu, yuksek voltajli delta aktiviteleri ve PLED tanimlanan
aktivitelerdir (135). Klinik olarak nobet goriilse dahi epileptik aktivite oldukca nadirdir.

Ancak su entoksikasyonunda EEG'de yavaslama, diken dalga aktiviteleri ve status
epileptikus seyrek de olsa gortlebilmektedir (136). Elektrolit degerleri normale ulagsa bile
EEG'nin diizelmesi yavastir.

Hipokalsemi, Hiperkalsemi

Hipokalsemide parestezi, tetani, kas spazmi ve nadiren nobetler gorullr. Tetanik belirtiler
serebral kaynakli degildir.

Hipokalsemide EEG baslangigta posterior ritmde alfadan teta dalgalarina gegis ve giderek
yaygin deltaya kadar ilerleme gdsterebilir. Diger EEG bulgulari jeneralize diken, keskin dalga,
keskin komponentli delta aktivitesi bosalimlaridir (124).

Ciddi hipokalsemi oldukga epileptojeniktir ve EEG'de yaygin yavaslama ve jeneralize diken

dalga bosalimlari goralur (137, 138, 133).
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Serum Cat** diizeyi, epileptik nobetler ve EEG degisiklikleri arasinda bir korelasyon
gorilmemektedir.

Epileptik ndbetler deney hayvanlarinda ve insanlarda Ca** dizeyi 5.0-6.0 mg/100 mL
oldugunda gorulmektedir (139).

Hiperkalsemi; renal yetmezlik, neoplazi, kemik destriiksiyonu, parathormon salgilayan
timarler ve D hipervitaminozu ile iligkili gorulebilir. Kas kuvvetsizligi, polidipsi, polidri, bulanti,
anoreksi ve koma gelisebilir. Serum Ca**diizeyi ortalama 13 mg/dl olunca EEG degisiklikleri
goralur (140). EEG bozukluklari esas olarak temel ritmde yavaslama ve 1-2 /sn frekansli dalga
bosalimlari seklindedir. Baslangigta EEG'de yavaslama ve gelip gecici ritmik delta aktiviteleri
gorulur. Trifazik dalgalar kayit edilebilir (141).

Ca* normal oldugu zaman EEG genellikle dizelir fakat diizelme birdenbire olmaz. Bir
hiperkalsemik durum hipertiroidizmle birlikte gdzlemlenebilir. Konfizyonel durum ve EEG

degisiklikleri arasinda yaygin monomorfik delta ritmleri belirgindir.

2.8.3 Endokrin Durumlar

Adrenal Hastalik

Spesifik olmayan EEG degisiklikleri gozlemlenir.

Cushing Hastaligi

EEG degisiklikleri sik degildir.

Addison Hastaligi

Nonspesifik yavaslama ve yaygin teta ve delta gorulebilir.
Feokromositoma

Ozel bir EEG paterni yoktur.

Hipertiroidizm

Tirotoksikozisde alfa ritmi frekansinda artma, hemisfer 6n alanlarinda belirgin yogun beta
aktivitesi gorillr. Daha az siklikla yavas dalgalarda artma ve fotik stimulasyona sensitivitede
artma g6zlemlenmektedir. Trifazik dalgalarin gérilebilecegi bildiriimektedir (142).

Hipotiroidizm

EEG degisiklikleri daha belirgindir. Posterior ritmde yavaslama, jeneralize dlzensiz
yavaslama ve EEG aktivitesinin amplitidinde yaygin yavaslamayi icermektedir. Tedavi ile
EEG bulgulari geri donmektedir
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Hashimato Ensefalopatisi

Otoimmun bir ensefalopatidir. Nobetler, konfiizyon, miyoklonus, demans ve koma tablosu
ile birliktedir, interiktal EEG jeneralize yavaslama, FIRDA ve siklikla trifazik dalgalar gosterir
(143, 144).

2.8.4 SSS Enfeksiyonlari

Menenijitler

Viral menenjitler EEG'yi pek etkilemese de bakteryel ve tiiberkiloz menenijit genellikle esas
olarak anomalinin oldugu bdlgede belirgin olmak (zere diizensiz, yaygin delta aktivitesi
gosterir. Monoritmik paroksizmal delta aktivitesi frontal ya da oksipital bolgelerde daha belirgin
olmak tizere gorilebilir.

Ensefalitli olgulara gére menenijitli olgularda temel aktivite daha siklikla korunur (145). lyi
prognozlu hastalarda EEG 6-9 glinde normale déner. Uzamis EEG bozukluklar komplikasyon
varligina isaret eder. Aseptik menenjitli hastalarda EEG ya normaldir ya da genellikle teta
frekansinda hafif dizeyde yavas aktivite ile birliktelik gosterir. 3-10 gun icersinde EEG
normale doner. Yaygin delta aktivitesi seklinde EEG de belirgin kotllesme menenijit ile birlikte
ensefaliti akla getirir.

Ensefalitler

Viral ensefalitterde EEG hemen daima anormaldir. Menenjit ile karsilastiridiginda

ensefalitte delta aktivitesi baskin aktivitedir ve daha fazla diizensizdir (Resim 20 a, b).
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RESIM 20 : (A) Meningo-ensefalit nedeniyle direncli epilepsi ndbetleri olan hastanin
EEG'sinde yaygin delta yavaslamasi uzerine semiperiyodik keskin dalga aktiviteleri gorildd.
(B) Bu bulgular 6zellikle sol hemisfer baglantilarinda tekrar etmektedir.

EEG genel olarak yuksek amplititlu, yaygin teta ve delta aktivitesi gosterir. Delta frekansi
frontal bolgeler Gizerinde belirgindir. Cocuklarda ise delta aktivitesi oksipital bolgelerde belirgin
olarak goralir.

Agir ensefalit olgularinda diizensiz yavas dalga aktivitesi diizlesme periyotlari ile kesilebilir.

Subkortikal tutulum daha belirgin ise ritmik patern (IRDA) daha siktir. Herpes simpleks
ensefalitinde (HSE) temporal ve fronto-temporal yavaslama karakteristiktir. Hastaligin
gelisimine gore periyodik patern gelisebilir. Seri EEG'de genellikle PLED gorilebilir. Geg
donemlerde EEG normale donebilir.

Herpes simpleks ensefalitinde lezyonu lokalize etmede EEG oldukca sensitiftir. Ancak,
bulgular HSE'ne patognomonik degildir. Ozellikle baslangicta serebral gériintiilemenin normal
oldugu olgularda EEG kayitlari yapiimalidir. HSE'li hastalarin %65-100'de baslangi¢c EEG
anormaldir ve lokalize edicidir (146, 147). Erken dénemde genellikle temporal bélge (izerinde
unilateral delta frekansinda belirgin fokal anormali vardir ve giderek yayilir ve bilateral olabilir.
Fokal keskin ya da diken aktivite de gorilebilir (Resim 21 a, b, c)(148).
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RESIM 21: (A) 20 yasinda kadin hasta, herpes ensefaliti tanisi ile izlenen hastada sag fronto-
santro-temporal baslangicli iktal patern izlenmektedir. (B) Ayni olguda giderek daha ritmik
hale gelen sag parietal iktal aktivite. (C) Ayni hastanin aktivitesinin giderek yayginlasmasi
dikkati cekmektedir.
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HSE genel olarak hastaligin bazi bolumlerinde PLED gosterir. PLED genel olarak
semptomlarin baslangicinin 2. guninden sonra baglar ve bir kag gunden 2 haftaya kadar
uzanan bir zaman dilimi icersinde devam eder. Tek tarafli ya da iki tarafli olabilir fakat iki
hemisferde senkron olarak gorilmezler. PLED'lar 1-2. 5 sn. aralarla tekrarlar. Her dalganin
stresi en azindan 50 msn. dir. PLED'lar siklikla temporal bolgeden kayit edilirler (32).
Hastaligin ge¢ donemlerinde, periyodik desarjlar kaybolur, EEG yaygin, oldukca simetrik delta
aktivitesi gosterir.

AIDS Demansi

EEG bozuklugu olarak genelde jeneralize ya da multifokal yavaslama gdzlemlenir.
Norolojik muayeneleri normal olan hastalarin yarisi anormal EEG bulgulari gésterir.

Kronik Rubella Ensefaliti

Bu durum miyoklonus, mental bozukluk, ataksi ve kore ile karakterizedir. EEG'de yaygin
yavas EEG paterni gorGllr, intermitan ritmik delta aktivite (IRDA) tarif edilmistir. Diken ve
diken yavas dalga ile periyodik aktivite gordlr.

SSPE

SSPE'de EEG bulgular oldukca karakteristiktir. EEG'de periyodik komplekslerin varliginda
tani konulur. Periyodik kompleksler:

- Bilateral, genellikle senkron ve simetriktir,

- Stereotipiktir,

- Genellikle difazik, trifazik ya da polifazik gortinimli ki ya da daha fazla delta
dalgalarindan olusur,

- Komplekslerin amplittdi genel olarak 500 pV dolayindadir,

- Her 4-5 sn. de oldukca duzenli olarak tekrarlar,

- Klinik olarak miyoklonik jerkler gortldiginde, EEG kompleksleri ile j erkler arasinda bir
iliski vardir (149,150).

SSPE'nin miyoklonik jerklerin eslik ettigi evresinde EEG' de periyodik kompleksler gortlr.
Bu donem hastaligin erken donemleridir. Hasta bu dénemde uyaniktir (evre-l) . Bu evrede
temel aktivite normal ya da hafifce yavaslamistir. Periyodik kompleksler dlizensiz ve uzun
aral olarak gorUlir ve uyku ile aktive olurlar. Bu nedenle SSPE siphelenilen olgularda

uyaniklik kayitlari yeterli degil ise uyku kayitlari yapiimalidir (Resim 22 a, b, Resim 23 a, b).
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RESIM 22: (A) 29 yasinda kadin hasta, SSPE tanisi ile izlenmektedir. Periyodik, bilateral
simetrik 10-11 sn aralarla tekrarlayan diken dalga ve aralarinda 2-3 Hz frekansl yaygin
aksama hali (periyodik kompleks drnegi). (B) Ayni hastada periyodisiteyi daha iyi gorebilmek
icin kagit akis hizi yavaslatiimis (kagit hizi 15mm/sn ya da 20 sn/sayfa)
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RESIM 23: (A) 6 yasinda SSPE tanili olguda, periyodik kompleksler, gorece daha sik

tekrarlama frekansina sahip. (B) Ayni olguda devam sayfasi gorlimektedir.
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Hastaligin baslangic evresinde temel ritm normal ya da minimal degisiklik gOsterir.
Hastaligin ilerlemesi ile birlikte temel ritmde yavaglama belirginlesir ve diizensizlegir. Terminal
donemde temel ritm periyodik kompleksler arasinda oldukca duzlesir. Giderek periyodik
komplekler de kaybolur.

Demans ve EEG

Beynin fonksiyonel kapasitesinin degerlendiriimesinde EEG kullaniimaktadir.

Demansin erken dénemlerinde istirahat sirasinda alfa frekansinda azalma gdzlenir. Alfa
frekansinin alt sinirini genellikle 8.5 Hz olarak kabul edilir. flaglar posterior dominant ritmi
yavaglatirlar. Bundan dolayi, ilag etkisi daima dislanmalidir. Alfa ritmini degerlendirmek igin
kisinin uyanik olmasi dnemlidir. Genel olarak, demansli hastalarin ¢ogunda EEG kayitlarinda
gorilen baslica sekil normal temel aktivitede yavaslamadir. Eger seri EEG kayitlari yapilirsa
giderek ve progressif bir sekilde hastaligin ilerlemesi ile birlikte azalma gdzlemlenir. Kayitlarin
cogunda beyin dalgalarinda bir organizasyon bozuklugu gorilir. Fotk ya da diger dis
stimuluslarla reaktivite azalir.

Alzheimer hastalarinda genel olarak uyaniklikta posteriyor ritmde bir yavaglama gordlur.
Hastaligin erken donemlerinde temel ritm normal olabilir. Hastaligin ge¢ donemlerinde,
generalize asenkron ve senkron yavas dalga aktivitesi gorulur. Alzheimer hastaligi epilepsi
icin bir risk faktort oldugundan hastalarin az bir boliminde epileptiform aktivite gortlebilir
(32).

Toksik Ensefalopati (laglara Bagh)

ilaclarin neden oldugu ensefalopati ve komalar akut ensefalopatilerin dnemli bir bélimiini
olusturur. Komali bir hastada jenaralize hizli aktivite ilag toksikasyonunu dustndurdr,
BarbitUratlar ve benzodiazepinler siklikla EEG'de hizli aktiviteye neden olurlar. Hizli aktivite
genel olarak 20-25 Hz beta aktivitesidir bazen de 10-16 Hz aktiviteye yol acabilirler. Bu
aktiviteler yavas dalgalar Uzerine yerlesim gosterirler. Anestezik ajanlarin ¢ogu benzer EEG
degisiklikleri olusturur. Baslangicta alfa ritminin kaybi ile beta aktivitesinde artma ve dozajin
artisi ile de EEG aktivitesinin frekansinda azalma ve amplitidinde artma gordlir. Komanin
derinlesmesi ile gelip gecici baskilanma ataklari, Baskilanma-bogalim paterni ve giderek

elektroserebral inaktivite gorilebilir (Tablo 9).
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TABLO 9: intokikasyonda EEG degisiklikleri
T Y T P TS TP T T A P P 771

Evre -I: Alfa aktivitesi ile karismis teta aktivitesi. Ayrica, |

>14 Hz hizl aktivite belirgindir. |

Evre -II: Gelip gecici delta aktivitesi ile birlikte temel
aktivitenin sirekli teta bandinda olmasi. Hizli aktivite
goriilmeye devam eder fakat karakteristik sekil fronto-
santral bolgeler lizerinde ya da daha yaygin olarak 10-12
Hz alfa frekansinda aktivitenin goriilmesidir. Bu aktivite
gozlerin acilmasina ya da isitsel bir uyarana cok zayif i
olarak cevap verir. Bu 10-12 Hz fronto-santral ritm ilaclarin
neden oldugu komanin énemli bir bulgusudur.

Evre -llI: EEG trasesinde delta aktivitesi agirlikhdir.
Fronto-santral alanlarda 10-12 Hz delta aktivitesi ile
karismistir. Agrih stimulasyon dalga amplitiitlerinde
azalma ya da paradoksal “arousal” cevabi (delta
aktivitesinin artmasi) olusturur.

Evre-IV: Baskilanma-bosalim aktivitesi. Supresyon siiresi
uzundur giderek izoelektrik cizgiye kadar diizlesir.

Evre-VI: Tiim serebral aktivitenin kesilmesi. ‘

Ozellikle trifazik konfigiirasyonda olmak tizere jeneralize bisenkron kompleksler baklofen,
levodopa, lityum, ifosamide gibi ilag toksikasyonlari ile gordlebilir (151, 152,153, 154,155). Bir
betalaktam grubu antibiyotik olan cefepim reversibl ensefalopatiye yol acar. EEG'de siklikla
trifazik dalgalar, psodoperiyodik EEG degisiklikleri gorllr (156,157, 158). Delta aktivitesi
bitrifazik keskin dalga komplekslerle birlikte olabilir. Keskin dalgalar genel olarak bilateral
senkron yerlesim gosterirler. Baskilanma-bogalim aktivitesinin gorilmesi kot prognoza isaret
eder. Ancak toksik ensefalopatilerin prognozu kardiyo-pulmoner arrest ya da solunum
arrestine bagli olarak gorulen baskilanma- bosalim aktivitesinden daha iyidir.

2.9 STATUS EPILEPTIKUS VE EEG

Elektroensefalografinin Tarihgesi

insan beyninden elektriksel aktivitenin kayit edilmesi, stiphesiz ki 20. yiizyil nérobiliminin
en dnemli ve en iretken aragtirma yéntemlerinden birisi olmustur. insan elektroensefalografisi
1930'lu yillarin son ddnemlerinden itibaren Norolojik bilimlerin uluslararasi toplanti ve
konferanslarinin en énemli konusu haline gelmistir (1).

19. ylzyill ve 20. ylzyilin bagslarinda sinir dokusunun elektriksel 6zelliklerini de iceren
yapisal ve fonksiyonel &zellikleri hakkinda ¢ok oOnemli gelismeler olmustur. Elektronik
amplifikasyon ve kayit sistemindeki gelismeler bir Alman psikiyatrisi olan Hans Berger

tarafindan elektroensefalografi (EEG) cihazinin kesfine yol agmistir (2).
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Elektroensefalografi ~ epilepsinin  taninmasinda,  bilimsel  ¢alismalarin  baslatilip
strdurtlmesinde ve tedavisinde bir devrim yapmistir. MR, BT, anjiyografi, PET, SPECT gibi
diger tani yontemlerinin olmadigi bir ortamda EEG 'nin devreye girmesi gergekten de noroloji
alaninda blyuk bir agsamadir. Elektroensefalografinin kesfi norobilimin gelisiminde bir temel
tastir. Buglin ¢ok sayida modern tani yontemlerinin devreye girmesine ragmen EEG tani
degerini korumaktadir.

Modern epileptolojinin kurucularindan Huglings Jackson 1873 yilinda insan epilepsisinin ilk
elektriksel teorisini ortaya atmistir (3). Epilepsinin ¢agdas fizyopatolojik gelisme diizeyine
ulasmasinda en 6nemli atihm Huglings Jackson'un galismalari ile baslamistir. Daha sonra bu
durum Hitzig ve Ferrier'in galismalari ile dogrulanmistir. Aslinda Robert Todd, 1849 yilinda
beynin bir elektriksel batarya gibi 6zelliklere sahip oldugu fikrini ortaya atmis ve disUncelerini
tavsanlarda yaptiklari deneysel ¢alismalarla desteklemistir (4). Canli sinir dokusunda spontan
elektriksel aktivitenin gézlemlenmesi, bu aktivitenin kaydi i¢in hassas kayit aletlerinin kesif
beklentisini de yUkseltmistir. 1875 yilinda, Richard Caton canli hayvan beyninde spontan
elektriksel aktiviteyi kayit etmigtir.

Epileptolojide 20. yuzyildaki atilimlarin en onemlilerinden birisi Hans Berger'in
elektroensefalografiyi bulup takiben 1929 yilinda klinik uygulamaya konmasiyla baglamistir.

20. ylzyilin erken donemlerinde bir Alman psikiyatristi olan Hans Berger, Richard Caton'un
deneysel calismalarindan haberdar idi ve mental hastaliklara fizyolojik yaklasim yollarini
aramaktaydi. Berger, sonraki yillarda insan beyninde deneysel calismalari daha da
genigletmis, beyin ve sinir fonksiyonlarinin elektriksel akim degisiklikleri ile cok yakindan iligkili
oldugunu dogrulamistir. insanlarda beyin aktivitesinin ilk EEG kayitlari 1929 yilinda Hans
Berger tarafindan kayitlanmis ve takiben, aslinda ilk kayitlarin 1924 yilinda daha dnceden
kafatasinda kemik defekti olan bir hastada yapildigi rapor edilmistir. Berger, takiben normal
saglikli kisilerden yaptigi EEG kayitlamalari ile reaktif alfa dalgalarini ve diger dalgalari
kayitlamis ve yine absans ndbetli hastalarda ilk EEG kayitlarini yapmustir, Ancak klasik diken
yavas dalga komponentinin diken komponenti kayit sisteminde uygun olarak gosterilemedigi
icin bu sonuglarl yayinlamakta tereddit etmis ve baslangigta elde ettigi dalga géruntilerini
artefakt olarak distinmustr.

Sonraki yillarda Berger'in yayinlarina Alman akademisinde Adrian ve Matthews'in
calismalari ile dogrulanincaya kadar guven duyulmamistir (5). Giderek konu ile iligkili olarak
hizli ilerlemeler kaydedilmistir. Fischer ve Lowenbach (1934) epileptiform dikenleri gdstermis
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ve yayinlamislardir (6). Bir yil sonra Gibbs ve Davis absans nobetlerin klasik paternini rapor
ettiler. Gergekte ise Berger'in bazi ¢alismalarini yeniden kesfetmislerdi (7). Tek kanalli EEG
cihazi kullanarak kagit Uzerine kayit yapmislar ve klasik absans ataklari ile uyumlu EEG
anomalisini gozlemlemislerdi.

1930'lu yillarda klinik norofizyoloji EEG ile es anlamli idi, yani klinik norofizyoloji demek
EEG demekti. 1936 yilinda Massachusetts General Hospital'da bir arastirma Unitesi olarak ilk
EEG laboratuar agilmis ve bir yil sonra da Robert Schwab denetiminde ilk klinik EEG
laboratuari kurulmustur (2). 1936 yilinda Herbert Jasper, fokal epilepside interiktal diken
aktiviteyi kayit etmis ve daha sonralari Montreal Noroloji Enstitiisiinde iglerinde Pierre
Gloor'un da bulundugu birgok kisiye EEG egitimi vermistir.

Baslangicta insan EEG kayitlari igne elektrotlar ile yapilmistir. 1935 yilinda Albert Grass
tarafindan, Harward Tip Okulu laboratuari igin 3 kanalli bir EEG cihazi yapiimis ve giderek bir
kalem yazicl ile kadit Uzerine EEG kayitlarina baglaniimistir. Grass, 1943 yilina kadar Harvard
Tip okulunda fizyoloji boliminde ¢alismis ve EEG cihazlarinin gelisimine dnemli katkilarda
bulunmustur (8). 2. Dinya Savasi sonrasinda klinik norolojide ve arastirma laboratuarlarinda
EEG kayitlamalari agisindan giderek artan bir buyuime olmustur. 2. Dunya savagini takiben
Kuzey Amerika'da EEG giderek artan bir sekilde kullanilir hale gelmis ve uzun yillar Grass
markas! kuzey Amerika'da EEG ile esdeger anlamda kullanilimigtir. Daha sonraki yillarda
Siemens ve Nihon Kohden marka EEG cihazlari yine yaygin kullanim alanlari bulmuslardir.

Skalp elektrot kayitlari sirasinda fotik stimulasyona kortikal cevaplarin Grey Walter
tarafindan gozlemlenmesini takiben Gastaut, 1951 yilinda fotik stimulasyonun insanda ilk
kayitlarini  sistematik olarak arastirmigtir  (9). Giderek aralikli  fotik stimulasyon,
hiperventilasyon ve uyku gibi provokasyon yontemleri epileptik hastalarda kullaniimaya
baglanmis ve kontrol gruplari ile karsilastiriimalar yapilmistir.

1947 yilinda Gibbs ve Gibbs tarafindan epileptiform EEG aktivitesi iizerine uykunun aktive
edici etkisi rapor edilmistir (10). 1952 yilina kadar birikmis olan yeterli dlizeyde EEG dokimani
"Atlas of Electroencephalography” kitabi olarak yayinlanmistir (11). 2. Dlnya savasl
sonrasinda, bir Fransiz olan Henry Gastaut EEG konusunda Marsilya da 6nemli ¢alismalar
yapmis, daha sonrasinda ise Montreal'de Penfield ve Jasper ile galismalarini strdirmustr.
Gastaut, hem klinik EEG hem de nérofizyolojik ¢alismalarin ilerlemesine ¢ok 6nemli katkilarda

bulunmustur.
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1948 yilinda ise Robert Naquet'in gonulli galismalari ile Marsilya'da norofizyoloji aragtirma
laboratuari acilmistir (12). O donemlerde EEG ile ugrasan birgok hekim arasinda EEG
kaydinin nasil yapilacagi konusunda uyumsuzluk vardi. Gibbs ve onu destekleyenler
referansiyel sistemi on plana ¢ikarirken Jasper ve destekgileri bipolar baglantilar
oneriyorlard.

Takibeden 10 yillarda EEG tim dlnyaya yayildi. Cocuk ve yenidogan nérolojisindeki
gelismeler EEG calismalarina yansidi. Prematirelerde ve term infantlarda matirasyon,
uyaniklikta temel ritmin gelisimi, uyku siklusunun mattrasyonu, hipsaritmi ve rolandik dikenler
gibi yas ile ilgili EEG paternleri kesfedildi. Fotoparoksizmal cevaplar tizerinde galisiimaya bas-
land1. Bu galigmalarin cogu yayinlanmaya bagland.

Montreal'de direngli fokal epilepsilerin tedavisi igin Penfield ve Rasmussen'in insan beyin
rezeksiyonlarinda rehber olarak EEG ve intraoperatif elektrokortikografi kullanildi.

Giderek EEG hem epileptik ndbetleri hem de epilepsileri siniflandirmada ¢ok daha iyi
bilgiler saglamaya bagladi. Antiepileptik ilaglarin kullaniminda yol gdsterici oldu.

Talairach, Bancaud ve arkadaslari her ne kadar daha once ¢alismaya baslasalar da,
intrakranyal EEG elektrotlarinin stereotaksik implantasyonu, grid ve strip elektrotlarla uzun
sureli intrakranyal kayitlar 1970' li yillardan itibaren Amerika'da, bazi Avrupa Ulkelerinde ve
Japonya'da yaygin olarak kullaniimaya baslandi. Sfenoidal ve foramen ovale elektrotlari gibi
daha az invazif elektrotlar ve invazif olmayan ilave elektrotlar ve ylizey elektrotlar direncli
nobetlerin cerrahi dncesi incelemeleri sirasinda kullanildi.

Uyku calismalarinda, epileptik olmayan ndbetlerin ayirici tanisinda ve epilepsinin ayirici
tanisinda EEG yardimci tani yontemi olarak kullaniimaktadir.

Dijital EEG ile giderek EEG kayitlari daha ucuza gelmektedir. Artik EEG'nin kagit kayitlari
yerine dijital ortamda kagitsiz kayitlar yapilmakta ve ekranda gdzlemlenmektedir. Kayitlar
farkl montajlarda, farkli filtrelerde yeniden gdzden gegirilebilmektedir.

Dijital EEG ile diken ve nobet kayitlarinin otomatik olarak saptanmasi mimkin
olabilmektedir. Ancak bizim dlstincemiz, EEG cihazinin saptadigi diken aktivitelerinin
yanliglara neden olabildigi yoniindedir. Patolojik aktiviteler, kolaylikla artefakt ya da varyant
aktivitelerle karisabilmektedir. En degerli bilgiler giplak géz ile hekimin degerlendirmesi ile elde
edilmektedir.

Video-EEG monitorizasyonun devreye girmesi epilepsinin ¢ok daha iyi anlagiimasina katki

sag@lamistir. Epilepsi cerrahisi uygulamalarinda gok onemli bir yer kaplamaktadir.
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Fizik ve elektrik muhendisliginin gelismesi ile magnetoensefalografi gibi beyin elektriksel
aktivite calismalari ve ¢ok daha sofistike kayitlarin yapilmasi olanaklari ortaya c¢ikmistir.
Magnetoensefalografi ginimlzde gelisimine devam etmektedir. Yine EEG'den degisik beyin
haritalamalari gelistiriimeye baslaniimistir.

Ulkemizde Klink EEG uygulamalarinin 1940l yillarin bagindan itibaren taninmaya
basladigi, takiben Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri kliniginde uygulamalara
baslandigi ve konu ile ilgili ilk bildirinin 1947 yilinda yayimlandig bildirilmektedir. Takiben Prof.
Dr. Kenan Tikel, Montreal Noroloji Enstitlsinde calismalara baglamis ve 1952 yilinda H.
Jasper ile birlikte "The electroencephalogram in parasagittal lesions" isimli makaleyi
yayimlamistir (13). 1954 yilinda Selahattin Dogulu tarafindan ilk EEG kitabi Ankara 'da
basilmistir (14). 1960'li yillardan itibaren basta istanbul, Ankara ve izmir'deki Gniversitelerin
Noroloji kliniklerinde arastirma laboratuarlari kurulmaya baglanmis ve giderek diger sehirlerde
EEG laboratuarlari devreye girmistir (15).

EEG'nin kantitatif olarak degerlendirilmesi ve strekli EEG kayitlari ile kalici norolojik hasar
oncesinde erken dénemde serebral iskemi saptanabilir.

Surekli EEG monitorizasyonu SAK sonrasi vazospazmda, karotid endarterektomi sirasinda
serebral fonksiyonlari monitorize etmede ya da tekrarlayan inme ataklari sirasinda serebral
perflizyondaki azalmayi saptamaya yardimcidir. EEG, iskemide oldukga duyarlidir (166).

Hipoperflizyon duzeyinin artmasi ile birlikte EEG de, hizli aktivitede kayip, temel aktivitede
azalma ve yavas dalgalarda artma gorulir (167). Serebral kan akiminin 10-12 mg/100
gram/dakika altina inmesi ile izoelektrik EEG izlenir.

Yogun bakim Unitelerinde EEG monitorizasyonunun suresi altta yatan klinik durum ile
iliskilidir. Nonkonvulzif ndbetleri olan hastalarda ndbetler duruncaya kadar hasta monitorize
edilmelidir. ideal stire 24-48 saattir. Eger hasta komada degilse 24 saat, komada ise 48 saat
monitorize etmek uygun gibi gorlinmektedir. Eger periyodik desarjlar uzun strerse daha uzun
streli olarak monitorizasyon yapilabilir. Etyolojisi bilinmeyen koma ya da ensefalopatilerde
stirekli EEG monitorizasyonunun siresine karar vermek zordur.

Yogun bakim unitelerinde EEG kayitlari basl basina bir sorundur. Artefaktlar ve elektrot
yerlestiriimesi esas konulardan birisidir. Cigneme, yeme, gogus perklsyonu, yatak artefaktlari,
pacemaker artefakti vs. cesitli sorunlar ile karsilasiimaktadir. Kayit yapilan (nitedeki
aletlerden, calisan personelden, kullanilan malzemelerden olusan artefaktlar kayit kalitesini
dUsurmektedir.
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NONKONVULZIF STATUS EPILEPTIKUS

NKSE en azindan 30-60 dakika sreli olarak mental durum degisikliklerine EEG'de surekli
ya da hemen hemen srekli epileptiform desarjlarin eslik ettigi durum olarak tanimlanir (168).
Yine de evrensel olarak kabul edilmis bir tanimi bulunmamaktadir. Oldukca heterojen ve
konvulzif SE'a gore daha karmasik bir durumdur. Status epileptikuslu hastalarin %20-25'ni
NKSE'lu hastalar olugturmaktadir. Komali hastalarin %8' inde belirgin bir nébet klinigi olmadan
NKSE gorilmektedir (169). Yogun bakim Unitelerindeki ndbetlerin ¢ogu genel olarak
nonkonvulzif nobetlerdir. Klinik olarak konvulzif SE'un durmasindan sonra hasta hala
acllmiyorsa ya da beklenilmedik bir sekilde bilinci bozulan hastalarda EEG zorunludur.

NKSE tanisi anormal mental durum, cevapsizlik, EEG destedi ve AEI cevabi ile konulur.
Teshis ve tedavide gecikme mortalite riskinde artma ile birliktedir. NKSE tanisinin
konulabilmesi icin éncelikle bu tablonun akla gelmesi gerekir. NKSEde tani koydurucu tek
yontem EEG'dir. Ancak NKSE icin patognomonik bir EEG 6rnedi yoktur (170). EEG
dalgalarinin morfolojisi olduk¢a degiskendir ve tipik ya da atipik diken ve dalga, ¢oklu diken
dalga desarjlari ve ritmik delta aktivite evolusyonu seklindedir (171).

NKSE sirasinda EEG'de devamli ya da ¢ok sik aralar ile tekrarlayan fokal ya da jeneralize
diken dalga desarjlarinin gortimesi ile tani kesinlesir (Resim 24 a,b). Bazen de epileptiform
aktivite olmaksizin sadece artan azalan gorinimde teta ve delta aktivitesi ve jeneralize hizli
ritmler gibi seyrek EEG bulgulari da gorulebilir (172, 173). Normal epilepsili hastalarin ka-
yitlarinda rastlayamadigimiz periyodik epileptiform degarjlar NKSE'da siklikla gorilebilen EEG
ornekleridir. Periyodik epileptiform desarjlar diken, keskin dalga, keskin konturlu yavas aktivite
ya da bunlarin kombinasyonu seklinde gorulebilir. Siklikla diken ya da keskin aktiviteyi bir
yavas dalga takip eder. Yine sik olarak da 1-2 saniye aralar ile tekrarlar. Periyodik desarjlar
jeneralize, lateralize ya da bilateral ancak birbirinden bagimsiz olarak gérulebilir. PLED siklikla

akut yapisal lezyonlar ile birliktedir.
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RESIM 24: (A) Absans statusu EEG: 3 Hz jenerlize diken yavas dalga aktivitesi. (B) Ayni

hastanin aktivitesinin devam ettigi goriimektedir.

EEG temelinde NKSE 2 ana kategoriye ayrilir; jeneralize ve parsiyel.

Jeneralize NKSE'da EEG'de siklikla az ya da gok surekli ya da sik aralarla tekrarlayin,
jeneralize, bilateral senkron, simetrik diken ve dalga (< 3 Hz frekans) ya da jeneralize ¢oklu
diken ve dalga desarjlar izlenir (174, 175). Jeneralize NKSE'da tipik diken dalga degarjlari
disinda atipik diken dalga, ¢oklu diken dalga, ritmik delta ve aralikli diken seklinde EEG
ornekleri de gortlebilir (179).
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Absans status epileptikusta (ASE) cesitli EEG bulgularina rastlanilabilmektedir. Ayrica ASE
da epileptiform desarjlarin genellikle devamlilik gostermedigi, olgularin gogunda dizensiz,
jeneralize 2-3 Hz diken dalga gorunumu oldugu da bildiriimektedir. ASE ile kompleks parsiyel
status epileptikus (KPSE) ayiriminda zorluk olabilir. ASE'da devamli jeneralize diken ve keskin
dalgalara rastlanirken KPSE' da diken ve keskin dalga ya da ritmik yavas dalga aktivitesi fo-
kal lokalizasyon gosterir ve bu lokalizasyonda devamli ya da sik olarak tekrarlayan dénemsel

sekiller gosterir (177) (Resim 25 a, b). Ancak EEG'de asimetri ASE tanisini diglamaz.
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RESIM 25: (A) 29 yasinda 20 yildir absans ve jeneralize tonik klonik ndbetleri olan erkek
hasta. Akut psikoz benzeri tablo ile yatirildi. EEG de 3 Hz diken yavas dalga statusu olarak
degerlendirildi. (B) Psikotik tablonun nonkonvulzif status epileptikus nedeni ile olustugu

dustnaldu.
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RESIM 25: DEVAMI (A) 29 yasinda 20 yildir absans ve jeneralize tonik klonik ndbetleri olan
erkek hasta. Akut psikoz benzeri tablo ile yatirildi. EEG de 3 Hz diken yavas dalga statusu
olarak degerlendirildi. (B) Psikotik tablonun nonkonvulzif status epileptikus nedeni ile olustugu
dustnalda.

Trifazik dalgalar nébet aktivitesi olarak degerlendirilip NKSE tanisi konulmamalidir. Hizla

gelisen Jakob Creutfeldt olgularindaki EEG bulgulari da NKSE olarak disunulmemelidir. EEG

bulgularinin tedaviye siratle yanit vermesi NKSE tanisinda ¢ok 6nemlidir.

TABLO 10: Nonkonvulzif Status Epileptikus icin Yaung Kriterleri

+ > 3/sn tekrarlayict jeneralize ya da fokal, diken, keskin
dalga ya da keskin ve yavas dalga kompleksleri
« < 3/sn stireli tekrarlayici jeneralize ya da fokal diken,
~ keskin dalga ya da keskin ve yavas dalga kompleksi
- ve sekonder kriterler T :
« Birbirini takip eden ritmik dalgalar ve 4. cii kriter
in sekonder kriterleri G

_ « Asamal olarak artan baslangic: Voltajda artma ve/
- veya frekansta artma ya da yavaslama - :

- ‘Asama h olarak é’zal_ma (decrementing onset); voltaj
ya da frekansta azalma
« Desarj sonrast yavaslama ya da baskilanma {at-
- ‘entiasyon) -
_+ Anti-epileptik ilac sonrasi EEG' de diizelme ya da -
klinik durumda anlamii diizelme :
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NKSE tanimlamak icin kesin bir EEG kriteri olmasa da yine de Young ve ark. tarafindan
tanimlanan EEG bulgulari siklikla kabul gormektedir. En azindan 3 primer kriterden herhangi
birisi 10 saniyeden daha uzun sireli olarak gortilmelidir (Tablo 2).

NKSE ile ayirt edilmesi gereken durumlar, EEG'de yaygin yavas dalgalar ile birlikte giden
ensefalopati durumlari disinda uzamis postiktal konflizyonel durum, psikiyatrik sendromlar
(akut psikoz, dissosiyatif durum histerik konversiyon bozuklugu, katatoni), gegici global
amnezi, mental degisikliklerle giden beyin damar hastaliklari, Jakob Creutzfeld sendromu ve

migren tablolardir.

KONVULZIF STATUS EPILEPTIKUS EEG BULGULARI

SE'un en sik, en ciddi ve en kolaylikla taninan tipidir. Primer jeneralize ya da sekonder
jeneralize olarak gorllr. Jeneralize tonik klonik statlstin tanisi klinik kriterlere gore konuldugu
halde EEG'nin tani ve tedaviyi izlemede dnemi vardir.

Primer jeneralize epilepsilerde baglangigta temel aktivitede dizlesme gorilir. Daha sonra,
giderek amplititte artma ve frekansta azalma ile birlikte olan diglUk voltajli hizli aktivite
goralur. Tonik faz, kas artefaktl nedeni ile agik bir sekilde gorilmez. Klonik faz sirasinda,
dama tahtasi gibi tekrarlayan kas artefaktlari nedeniyle altta yatan serebral aktivitenin agik bir
sekilde gortlemedigi EEG gozlemlenir. Postiktal olarak EEG aktivitesi baskilanir (supresyon).

Treiman ve ark. jeneralize konvulzif SE'da EEG degisikliklerinin standart bir evolusyon
gosterdigini, geg evrelerde (evre 4 ve evre 5) gergek konvulziyon- larin eslik etmedigini ve bu
evrelerin ya JKSE'un geg evresi ya da NKSE tipi oldugunu bildirmektedirler (178).

Sekonder jeneralize konvulzif SE gidisi sirasinda gorulebilecek EEG paternleri:

1-  nteriktal yavaglama ile farkli nébetlerin EEG degisiklikleri,

2- Artan-azalan (waxing ve waning) iktal desarjlarla birlikte ndbetlerin birlesmesi,

3- iktal desarjlarin devam,

4-  Duzlesme periyodu ile birlikte strekli iktal desarilar,

Temel aktivitede diizlesme ile birlikte periyodik epileptiform desarijlar,

Bununla birlikte birgok arastirici bu birbirini takip eden EEG degisikliklerini bulamamigtir

MiYOKLONIK STATUS EPILEPTIKUS
JME gibi primer jeneralize epilepsilerde EEG'de, miyoklonilerle birlikte jeneralize diken,
multipl diken ve dalga desarjlari gorulur (Resim 26,27).
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BASIT PARSIYEL SE

Motor hareketlerle birlikte olan basit parsiyel SE'da klinik olarak motor status gortilse de
EEG'de nobet aktivitesi gortlmeyebilir. Eger nobet fokusu (epileptojen alan) kugtk ise skalp
EEG normal olabilir (179).

Diger bir olasilik ise spesifik olmayan anomalilerin gértimesidir (Resim 28). Eger bir iktal
patern varsa herhangi bir frekansta olabilir. Desarjlarin evolusyonu siktir. Degarjlar artan-
azalan bir patern (wax and wane) gosterebilir. Diger zamanlarda EEG tekrarlayan diken ya da
diken dalga aktiviteleri gosterebilir.

Epilepsia parsiyalis kontinua'li hastalarda klinik tablo ile EEG degisiklikleri uyumlu degildir.
Bir seride fokal desarjlar hastalarin sadece %22'sinde gorilirken bir bagka seride arastiricilar
hastalarin %71'de genellikle diizensiz diken ya da keskin dalgalar seklinde fokal desarjlari
bulmuslardir (180, 181). Epilepsia parsiyalis kontinua'li hastalarin %8-14'de PLED gorilebil-
mektedir.
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RESIM 26: Miyoklonik status sirasinda EEG, jeneralize goklu diken dalga desarjlari referans

montajda gérulmektedir.
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RESIM 27: Miyoklonik status epileptikus sirasinda multipl diken dalga bosalimlari

izlenmektedir.

15425 e, S0 mess 100 Miem W00 K2 1000 A kb ¢ | TG | : i

RESIM 28: Sol fokal motor status sirasinda EEG'de sa{ parieto-oksipital elektrotlarda oldukca

silik ritmik aktivite izlenmektedir.
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2.10 YOGUN BAKIMDA DEVAMLI VE RUTIN EEG

EEG, normal sartlarda ve hastalik durumunda beyin biyoaktivitesini degerlendirir. EEG'deki
cogu degisiklik nonspesifik olmakla birlikte, bazilari spesifik olaylari (epilepsi, herpes ensefaliti,
metabolik ensefalopati) yuksek oranda gosterebilmektedir. EEG ayni zamanda biling
bozuklugu olan hastalarin seyrini takip etmede yardimci olup, bazi durumlarda prognostik bilgi
saglayabilir. EEG bir tarama testi degildir. Hastanin durumu ile ilgili olarak ortaya gikaran
problemi cevaplamaya yoneliktir (182). Yogun bakim Unitesinde EEG uygulamasinin, standart
ayaktan hasta uygulamasindan pek bir farki olmamasina ragmen bazi faktorler géreceli olarak
yogun bakim Unitesine Ozeldir. Ana farklar artefakt kaynaklarinin goklugu (ventilatorler,
intraven6z pompalar, diyaliz pompalan, diger elektriksel makineler) ve hastalarin koopere
olamamasidir (183).

Yogun bakimdaki hastalarda saptanabilecek anormal EEG bulgulari, EEG'yi bir c¢ok
uygulama igin onemli noninvaziv tanisal bir arag haline getirmektedir. Bu, 06zellikle
gorunttleme yontemleri veya diger testlerle kolayca tespit edilemeyen durumlar igin dogrudur
(epileptik sendromlar, ensefalopatiler, beyin 6lum).

10 yil dncesine kadar yogun bakim unitelerinde EEG monitorizasyonu aralikl kayit
seklinde yapiimaktaydi. EEG monitorizasyonu sadece epilepsi cerrahisi  Oncesi
degerlendirmede ya da nobet siniflamasi amaglariyla sinirliydi. Teknik gelismeler sirekli EEG
monitorizasyonunun sadece bir arastirma araci olmasindan ¢ikip agir hastalarin klinik,
girisimlerinde tanisal bir arag olarak kullaniimasini saglamistir.

Surekli EEG monitorizasyonunun kullanimi 4 ana biyolojik temel Uzerine kurulmustur:

1-  Serebral metabolik oranla yakin iligkisi,

2-  Hipoksik iskemik ndronal disfonksiyonu erken evrede saptama duyarlilig,

3-  Nobet aktivitesini monitorize etmedeki belirgin Ustlnliga,

4-  Serebral lokalizasyondaki degeri (183).

Devamli EEG (cEEG) glnimizde norolojik fonksiyon bozuklugu olan kritik hastalarda
artan sekilde uygulanmaktadir. Yukarda saydiklarimizin yani sira cEEG; konvilsif ve
nonkonvilsif nobetleri, beyin iskemilerini, ortaya ¢iktiginda diger bozukluklari, antikolvilzani
istenilen doza ayarlamayi (184, 185), reverse fokal iskemilere mudahaleyi (186,187) tespit
eder. Nobetler igin; sadece cEEG tanisal bilgi saglar. Fokal iskemi yakalama agisindan;

cEEG belki de gorintulemeden daha sensitiftir ve araliksiz yatak degerlendirmesi imkani
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saglar(188). Ensefalopatik hastalar bilinen akut beyin hasari olmasa bile cEEG'den yarar
gorebilirler (189).

EEG’nin maliyeti ve maliyet-etkinlik iliski hakkinda literatlr bilgileri sinirlidir. Tek merkezli
bir ¢alisma; noroloji yogun bakim (YB) hastalarinin toplam hastane masraflarinin%?1’den
azinda cEEGnin sorumlu oldugunu gostermistir. Ayni galisma; cEEG’nin YB'da rutin
kullanima girmesiyle hem hastanede yatis siresi hem de hastane masraflarinda 6nceki
dénemlere gore belirgin diists oldugunu géstermistir (190).

Genis ve goOzlemlenebilir veri bankasiyla yapilan bir calismada; rutin EEG ile
kiyaslandiginda cEEG ile glgli bir sekilde artan hastanede hayatta kalma orani gdsterilmis.
Dizeltilmis hastane masraflari ve yatis streleri cEEG monitorizasyon yapilanlarda daha fazla;
ama rutin EEG uygulamas! yapilanlar ile arasinda anlamli bir fark gozlenmemis (191). Onceki
calismalar rutin EEG’nin kritik hastalardaki ndbetleri yakalama oraninin kéti olduguna vurgu
yapmislardir ve cEEG'nin giinlik YB yonetimine etkisi gok agiktir. YBU'de komadaki 169
hasta ile yapilan bir calismada; standard 20 dk’lik EEG hafif nobet bulgulari saptamistir ama
bunlar sonuglarla kolerasyon gostermemektedir. 24 saati agan cEEG monitorizasyonu; 20-
40dk'llk EEG'ye gore epizodik veya intermitten beyin disfonksiyonlarini(ndbetler dahil)
saptamada daha basarilidir ve klinik kararlarin verilmesini daha da kolaylastinr. YBU'den
taburcu olduktan yedi ay sonra cEEG'nin gunltk kullanimi; status epilepticus veya ciddi
ensefalopati olarak yatirilan 84 hastanin 15'nde ok iyi sonuglar saglamistir (192).

Literatirdeki onceki ¢alismalarin 1siginda; cEEG nin gelisen anormal beyin aktivitelerini
daha hizli ve dogru sekilde yakaladigi, beyindeki fonksiyon bozukluklarini daha iyi ve daha
duyarli tedavi yaklagimlarina olanak sagladigi anlagiimaktadir.

YBU'de cEEG igin gerekli olan personel, zaman ve ekipmanin taahhiidii 6nemlidir.
Makineler igin altyapi, hizli veri transferi ve multimodaliteli simultane inceleme énemli maddi
yukimltlik gerektirir. cEEG monitérizasyonu yogun emek deneyimli teknoloji uzmani ve
hekim gerektirir. ~ Clinkii muhtemelen 24 saatlik dongiler boyunca cok biyik traselerin
incelenmesi gerekecektir.

Yogun bakim (Unitesinde surekli, iyi kalitede EEG kaydi yapmak kolay degildir.
Monitorizasyon standartlarina tam olarak uyulmalidir (193). En blytk problemlerden biri uzun
stre EEG elektrotlarinin hastanin basinda kalmasini, disik empedans, ylksek kalitede
baglantinin surekliligini saglamaktir. Egitimli hemsireler tarafindan artefaktlar dnlenebilir veya
saptanabilir(194). Artefaktlarin cogu tedavi veya diger girisimlere bagli ortaya ¢ikmaktadir.
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Mekanik ventilasyonda olan hastalarda cEEG monitorizasyonunun kullanimi giderek
artmaktadir ve hastalarin survi oranlarl ile siki iligki vardir. Tek, hatta tekrarlayan
elektrofizyolojik incelemeler bile hastanin durumu hakkinda genig, ayrintili  bilgi
vermeyebilmektedirler. Komadaki hastalarin klinik seyrindeki dalgalanmalar dikkate alinacak

olursa eger mumkuinse yogun bakim unitesinde monitorizasyon surekli olmalidir (195).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda 2010-2013 yillari arasinda, CBU Noroloji Yogun bakim Unitesiinde
uyaniklik kusuru nedeni ile yatiriimis ve rutin EEG leri ¢ekilmis hastalar dahil edildi. Tum
hastalarin dosyalari incelenerek elektrofizyolojik, metabolik ve radyolojik bulgulari retrospekif
olarak degerlendirildi. Oncelikle hastalar tanilarina gére 4 ana grupta siniflandirildi. Bu tanilar
SVH (serebrovaskuler hastalik), ensefalopati, ensefalit, status epileptikus ve diger hastaliklar
(demans, noroleptik malign sendrom, serebral palsy, parkinsonizm, psédondbet) seklinde
siniflandirildi. Hastalarin yatigi sirasinda EEG lerinin gekildigi gun bakilan rutin tetkiklerinde
Nat+, K+, Cl-, Mg++, Ca++ degerleri, Karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri,
EEG sonuglari incelendi. Ayrica yakin zamanlarda elde edilmis nérogorunttlemelerinin (BT
veya MRG) sonuglari ve Glaskow Koma Skalasi puanlari kaydedildi. Hastalarin tanilari ile
EEG sonuclari ve GKS puanlari kargilastirildi. Benzer sekilde EEG bulgular ile elektrolit

degerleri, bdbrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri kargilastirildi.
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4. ISTATIKSEL YONTEMLER

Arastirmada elde edilen veriler, SPSS (Statistical Package For Social Sciences) 15.0
programinda olusturulan veri tabanina girildi ve istatistiksel analizler ayni program ile yapildi.
Sinifsal degiskenler frekanslari ve yizdeleri ile sunuldu. Bagimsiz gruplar i¢in ¢apraz dagilim
tablolari hazirlandi ve kikare test yontemleri karsilastinildi. Sirekli degiskenlerin alt
gruplarinin normal dagilima uygunlugu arastirildi. Gerek grafiksel arastirma gerekse normallik
testleri ve Ornek ¢api g6z o6ntnde bulundurularak, degiskenlerin timinde normal dagilima
uygunluk kosullarinin saglanmadigi karari verildi. Bu degiskenlere ait ortalama, standart
sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleri sunuldu. Gruplar arasi farkllik
arastirmasinda, non-parametrik yontemler tercih edildi. Bagimsiz, ¢oklu gruplarin
karsilastirmalarinda  Kruskal-Wallis  yontemi  kullanildi.  Tim istatistiksel karsilastirma
testlerinde 1. tip hata payi a:0,05 olarak belirlendi ve cift yonlu olarak test edildi, "p" degerinin

0.05'ten kiiglk olmasi durumunda gruplar arasi fark, istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



105

5-BULGULAR
Calismamiza 2010-2013 yillari arasinda CBU Tip Fakultesi Noroloji Anabilimdali Yogun

Bakim Unitesinde takip edilen ve yatisi sirasinda EEG gekimi yapilan 79 hasta alinmistir.
Yapti§imiz incelemede 2010-2013 yillar arasinda Néroloji Yogun Bakim Unitesinde takip
edilen hasta sayisi 428 hasta takip edilmigdir. 2013 yilinda takip edilen hasta sayisi 121, 2012
yilinda takip edilen hasta sayisi 112, 2011 yilinda takip edilen hasta sayisi 112, 2010 yilinda
takip edilen hasta sayisi 83 oldugu belirlendi. Hasta dosyalari retrospektif olarak tarandi ve
EEG si gekilenlerin sayisi 2013 yilinda yatanlarin 29, 2012 de 25, 2011 de ise 18 kisi oldugu
tespit edildi. 2010 yiinda ise EEG si ¢ekilen 7 kisi ¢alismaya dahil edildi (diger yatan
hastalarin bilgilerine ulagilamadigindan cgalismaya dahil edilmedi). Hastalarin  %8.9 u olan 7
hasta 2010 yilinda, %22.8 i olan 18 hasta 2011 yilinda, %31.6 si olan 25 hasta 2012 yilinda
ve %36.7 si olan 29 hasta 2013 yilinda Néroloji Yogun Bakim Unitesinde takip edilmistir.

TABLO 1: Olgularin yillara gére dagihimi

Valid Cumulative
Freqguency Percent Percent Percent
2013 29 36,7 36,7 36,7
2012 25 31,6 31,6 68,4
Valid 2011 18 22,8 22,8 91,1
2010 7 8,9 8,9 100,0
Total 79 100,0 100,0
35
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SEKIL 1 : Yillara gdre hasta sayisi
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alismaya alinan nastalarin cinsiyetieri ; /o4.4 U erkek, 749.0 Si adindl.
Cal linan hastalarin cinsiyetleri : %54.4 ii (43) erkek, %45.6 si (36) kadind

TABLO 2: Olgularin cinsiyet dagilimi

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent | Percent
KADIN 36 45,6 45,6 45,6
Valid ERKEK 43 54,4 54,4 100,0
Total 79 100,0 100,0

W erkek %54.4

B bayan %45.6

SEKIL 2 : Olgularin cinsiyet dagilimi

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 54 olarak hesaplandi, minimum yas 20,

maximum yas ise 90 idi.

TABLO 3: Olgularin yas ortalamasi

ValidN |Mean Star)de_lrd Median | Minimum | Maximum | Range
Deviation
YAS 79 51 21 54 20 90 70

Hastalarin % 26.6 si (21) Serebrovaskiler hastalik, %17.7 si (14) ensefalit, %5.1 U (4)
ensefalopati, % 38 ( 30) u status epileptikus, %12.7 (10) diger nedenlerle takip edilmistir.



TABLO 4: Olgularin tanilarina gore siniflandiriimasi
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Valid Cumulative
Frequency Percent Percent Percent
SVH 21 26,6 26,6 26,6
ENSEFALIT 14 17,7 17,7 443
ENSEFALOPATI 4 51 51 49,4
Valid STATUS

epiLEpTiKUS |0 38,0 38,0 873
DIGER 10 12,7 127 100,0

Total 79 100,0 100,0

SVO olarak takip edilen hastalarin 13'G iskemik inme, 3 (i hemorajik inme, 5 i sinis ven

trombozu idi. Ensefalitlerin 7 si viral ensefalit, 7 si ise nedeni belirlenemeyen ensefalit olarak

degerlendirilmistir. Status Epileptikus olgularinin 10 u konvulzif, 5i non-konvulzif, 15 sI ise

sik nébet gegirme nedeni ile status olarak kabul edilmistir. Status epileptikus grubunda toplam

10 hastanin hamile oldugu tespit edildi. Diger hastaliklar olarak siniflandirilan grupta ise

parkinsonizm, demans, nodroleptik malign sendrom, serebral palsi olgulari mevcuttu.

Ensefalopatilerden 2 si metabolik, 2 si ise serebral yer kaplayan lezyondan olusmaktaydi.

Olgularin aldigi tanilar cinsiyetlerine gore asagidaki grafikde oldugu gibi sinflandiriimigtir.

15

Bar Chart

Count

ENSEFALIT STATUS
TANI

CINSIYET
W ranIn
B ERKEE

SEKIL 3: Tanilarin cinsiyetlere gére dagilimi
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Norogorintulemeleri (BBT veya MRG) %59.5 (47) hastanin patolojik, %40.5 (32) normal
saptand.

TABLO 5: Olgularin nérogoruntulemeleri

Valid Cumulativ
Frequency Percent | Percent e Percent
NORMAL 32 40,5 40,5 40,5
Valid PATOLOJIK 47 59,5 59,5 100,0
Total 79 100,0 100,0

Hastalarin EEG ¢ekimi yapildigi giin, EEG aktivitesini etkileyebilecek kan tetkiklerinden
karaciger fonksiyon testleri (KCFT), bobrek fonksiyon testleri (BFT), elektrolit degerleri
(Cat+,Na+,K+,Cl- Mg++), hemogram degerleri, kan sekeri degerleri ayri ayri degerlendirildi.

Hastalarin KCFT (AST, ALT, GGT ve ALP degerleri dikkate alindi) lerinde; %91.1 (72 )
hastanin normal, %8.9 (7) nin degerleri yuksek olarak saptandi.

TABLO 6: Olgularin KCFT oranlari

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent | Percent
NORMAL |72 91,1 91,1 91,1
Valid YUKSEK |7 8,9 8,9 100,0
Total 79 100,0 100,0

Hastalarin BFT (Ure ve Kreatin degerleri dikkate alindi) lerinde; %87.3 (69) hastanin
normal, %12.7 (10) hastanin degerleri ylksek tespit edildi.

TABLO 7: Olgularin BFT oranlar

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent | Percent
NORMAL |69 87,3 87,3 87,3
Valid YUKSEK |10 12,7 12,7 100,0
Total 79 100,0 100,0
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Hastalarin kan sekeri degerleri degerlendirildiginde ; % 73.4 (58) hastanin normal

sinirlarda, %22.1 (17) hastada hiperglisemi, %2.6 (2) hastada hipoglisemi tespit edildi.

TABLO 8: Olgularin kan sekeri degerleri

Valid Cumulative
Frequency | Percent Percent Percent

HIPOGLISEMI |2 2,5 2,6 2,6

valid HIPERGLISEMI | 17 215 22,1 24,7
NORMAL 58 73,4 75,3 100,0
Total 77 97,5 100,0

Missing System 2 2,5

Total 79 100,0

Hastalarin hemogram degerleri degerlendirildiginde; % 86.1 (68) hastanin normal

sinirlarda, %13.9 (11) hastada anemi tespit edildi.

TABLO 9: Olgularin hemogram degerleri

Valid Cumulative
Frequency Percent Percent Percent
NORMAL 68 86,1 86,1 86,1
Valid ANEMI 11 139 139 100,0
Total 79 100,0 100,0

Caligmaya alinan olgularin %92.4 (73) U taburcu edildi, %7.6 (6) si ise kaybedildi.
TABLO 10: Olgularin taburcu-eksitus durumu

Valid Cumulative
Frequency Percent Percent Percent
TABURCU 73 924 92,4 924
Valid EX 6 7,6 7,6 100,0
Total 79 100,0 100,0

Calismaya alinan

olgularin EEG leri incelendiginde ; %26.6 (21) hastada normal, %24.1

19) hastanin jeneralize epileptiform, %12.7 (10) hastada fokal epileptiform, %32.9 (26
(19) j pileptiform, (10) pileptiform, (26)

hastada yaygin zemin yavaglamasi ile uyumlu bulgularin oldugu gozlendi. %3.8 (3) hastada

ise non-spesifik anomali tespit edildi.



TABLO 11: Olgularin EEG bulgularinin dagilimi
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Frequenc Percen Valid | Cumulative
y t Percent | Percent
NORMAL 21 26,6 26,6 26,6
J. EPILEPTI FORM 19 24,1 24,1 50,6
F. EPILEPTI FORM 10 12,7 12,7 63,3
Valid YAYGIN, YAVAS 26 32,9 32,9 96,2
NON SPESIFIK
PAROSISMAL ANOMALI | 3 38 38 | 1000
Total 79 100,0 100,0

Calismaya alinan hastalarin elektrolit degerleri incelendiginde; 79 hastanin ortalama

degerlerinde anlamli bir patoloji yoktu.

TABLO 12: Olgularin elektrolit degerleri ortalamalari

Standard

Valid N | Mean Deviation Median | Minimum | Maximum | Range
POTASYUM |79 4,05 0,73 4,10 2,30 5,90 3,60
SODYUM 79 139 4 139 129 151 22
KALSIYUM 79 8,83 0,62 8,90 7,40 10,90 3,50
MAGNEZYUM |79 2,08 0,30 2,10 1,20 2,90 1,70
KLOR 79 103 5 104 83 116 33
GKS 79 13,16 [2,44 14,00 |3,00 15,00 12,00

Calismaya aldigimiz hastalarimizdan serebrovaskuler olay tanisi olan 21 hastadan 15
(15/21)'i erkek, 6 (6/21) i ise kadindi. Ensefalit tanisi olan 14 hastanin 7 (7/14) si erkek, 7
(7/14) ise kadin idi. Status epileptikus tanisi ile takip edilen 30 hastanin 15 (15/30) i erkek, 15
(15/30) ise kadind!.
TABLO 13: Tanilara gore cinsiyet dagilimi

CINSIYET
KADIN ERKEK Total
SVO Count 6 15 21
Column % |[16,7% 34,9% 26,6%
; Count 7 7 14
ENSEFALIT Column % |[19,4% 16,3% 17,7%
TANI
STATUS Count 15 15 30
Column % |[41,7% 34,9% 38,0%
x Count 8 6 14
DIGER Column % |[22,2% 14,0% 17,7%
Total Count 36 43 79
Column % 100,0% 100,0% 100,0%
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Count

ENSEFALIT
TANI

STATUS

Value df Asymp. Sig. (2-sided)
Pearson Chi-Square 3,550(a) 3 0,314
Continuity Correction
Likelihood Ratio 3,650 3 0,302
Linear-by-Linear Association 2,661 1 0,103
N of Valid Cases 79
Bar Chart
. cINSIYET
B

SEKIL 4: Tanilara gére cinsiyet dagilimi

Serebrovaskuler Hastalik (iskemik, hemoraji, venoz tromboz) tanisi olan 21 hastanin, 17

sinin (17/21) karaciger fonksiyon testleri normal sinirlar icerisindeydi, 4 (4/21) inde ise KCFT
lerinde yukseklik vardi. Ensefalit tanisi olan 14 hastanin, 14 (14/14) inde de KCFT lerinde
patoloji saptanmadi. Status epileptikus tanisi olan 30 hastanin 28 (28/30) inde KCFT leri

normal sinirlar igerisindeydi, 2 (2/30) sinde ise enzimlerde yukseklik saptandi. Diger

hastaliklar olarak siniflandirilan 14 hastanin 13 (13/14) inde KCFT leri normal, 1 hastada ise

enzim degerleri ylksek saptandi.



TABLO 14: Tanilara gore hastalarin KCFT degerleri
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SEKIL 5: Tanilara gore hastalarin KCFT degerleri

KCFT
NORMAL YUKSEK Total
SVO Count 17 4 21
Column % | 23,6% 57,1% 26,6%
: Count 14 0 14
ENSEFALIT Column % | 19,4% 0,0% 17,7%
TANI
STATUS Count 28 2 30
Column % | 38,9% 28,6% 38,0%
x Count 13 1 14
DIGER Column % | 18,1% 14,3% 17,7%
Total Count 72 7 79
Column % | 100,0% 100,0% 100,0%
Bar Chart
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Serebrovaskler hastalik tanisi olan 21 hastanin, 16 sinin (16/21) bobrek fonksiyon testleri

normal sinirlar igerisindeydi, 5 (5/21) inde ise BFT lerinde ylkseklik vardi. Ensefalit tanisi olan

14 hastanin, 13 (13/14) Unde BFT lerinde patoloji saptanmadi, 1 hastada Ure-kreatin

degerlerinde yukseklik vardi. Status epileptikus tanisi olan 30 hastanin 26 (26/30) sinda BFT

leri normal sinirlar icerisindeydi, 4 (4/30) Unde ise BFT lerinde yukseklik saptandi. Diger

hastaliklar olarak siniflandirilan 14 hastanin hepsinde BFT leri normal sinirlar igerisindeydi.



TABLO 15: Tanilara gore BFT degerleri
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ENSEFALIT STATUS
TANT

DIGER

SEKIL 6: Tanilara gore BFT degerleri

EEG si ¢ekilen ve tanilari serebrovaskiiler olay olan 21 hastanin kan sekeri degerlerine

BFT
NORMAL YUKSEK Total
SVO Count 16 5 21
Column % | 23,2% 50,0% 26,6%
.| Count 13 1 14
ENSEFALIT Column % | 18,8% 10,0% 17,7%
TANI
STATUS Count 26 4 30
Column % | 37,7% 40,0% 38,0%
. Count 14 0 14
DIGER Column % | 20,3% 0,0% 17,7%
Total Count 69 10 79
Column % | 100,0% 100,0% 100,0%
Bar Chart
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bakildiginda; 13 hastada normal degerler, 7 sinde hiperglisemi, 1hastada ise hipoglisemi

tespit edildi. Ensefalit tanisi olan 13 hastanin 8 inde normal kan gsekeri, 4 hastada

hiperglisemi,1 hastada ise hipoglisemi saptandi. Status epileptikus olarak degerlendirilen 29

hastanin 25 inde normal sinirlarda kan sekeri degerlerine rastlandi, 4 hastada da

hiperglisemik degerler varken, hipoglisemiye rastlanmadi.



TABLO 16: Tanilara gore KST degerleri
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KST
HIPOGLISEMi | HIPERGLISEMi | NORMAL | Total
SVO Count 1 7 13 21
Column % [50,0% 41,2% 22,4% 21,3%
; Count 1 4 8 13
TANI ENSEFALIT Column % |[50,0% 23,5% 13,8% 16,9%
STATUS Count 0 4 25 29
Column % [0,0% 23,5% 43,1% 37,7%
x Count 0 2 12 14
DIGER Column% |[0,0% 11,8% 20,7% 18,2%
Total Count 2 17 58 77
Column % [100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Bar Chart
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SEKIL 7: Tanilara gore KST degerleri

Serebrovaskuler Hastaliky olarak tani alan 21 hastanin hemoglobin ve hemotokrit degerleri

incelendiginde; 19 hastanin normal sinirlar igerisinde oldugu, 2 hastanin ise anemik oldugu

(hg<11, htc<30) tespit edildi. Ensefalit tanili 14 hastanin 12 sinde hemogram degerleri normal

sinirlar igerisinde oldugu, 2 sinde ise anemi tespit edildi. Status epileptikus tanisi alan 30

hastanin 26 sinda normal degerler, 4 (inde ise anemi tespit edildi.



TABLO 17: Tanilara gore olgularin hemogram degerleri
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ENSEFALIT STATUS
TANT

SEKIL 8: Tanilara gore olgularin hemogram degerleri

HEMOGRAM
NORMAL ANEMi Total
SVO Count 19 2 21
Column % | 27,9% 18,2% 26,6%
.| Count 12 2 14
ENSEFALIT Column % [ 17,6% 18,2% 17,7%
TANI
STATUS Count 26 4 30
Column % | 38,2% 36,4% 38,0%
. Count 11 3 14
DIGER Column % | 16,2% 27,3% 17,7%
Total Count 68 11 79
Column % | 100,0% 100,0% 100,0%
Bar Chart
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EEG si ¢ekilen ve serebrovaskiler olay tanisi ile takip edilen 21 hastadan 19 u taburcu

edilirken, 2 si kaybedildi. Ensefalit tanisi alan 14 hastanin 12 si taburcu edilirken, 2 si

kaybedildi. Status epileptikus tanisi alan 30 hastanin 28 si taburcu edilirken, 2 kaybedildi.



TABLO 18: Tanilara gore mortalite oranlari
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Count

ENSEFALIT STATUS
TANT

SEKIL 9: Tanilara gore mortalite oranlari

DURUM
TABURCU EX Total
SVO Count 19 2 21
Column % | 26,0% 33,3% 26,6%
.| Count 12 2 14
TANI ENSEFALIT Column % | 16,4% 33,3% 17, 7%
Count 28 2 30
STATUS Column % | 38,4% 33,3% 38,0%
% Count 14 0 14
DIGER Column % [ 19,2% 0,0% 17,7%
Total Count 73 6 79
Column % | 100,0% 100,0% 100,0%
Bar Chart
0 DURUK
B TABURCU
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EEG si normal olarak degerlendirilen 21 hastadan, 11 hastanin (11/21) nérogériintilemesi

normal, 10 hastanin ise patolojik saptandi. EEG si jeneralize epileptiform olarak

degerlendirilen 19 hastadan, 12 hastanin nérogérintiilemesi normal, 7 hastanin ise patolojik

saptandi. EEG si fokal epileptiform olarak degerlendirilen 10 hastadan, 2 hastanin (%6.3)

ndrogoruntilemesi normal, 8 hastanin (%18.2) ise patolojik saptandi. EEG si yaygin yavas

olarak degerlendirilen 26 hastadan(%34.2), 7 hastanin (%21.9)n6rogéruntilemesi normal, 19
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hastanin (%43.2) ise patolojik saptandi. EEG ile norogoruntuleme istatiksel olarak korele
edildiginde p<0.05 (0.032) saptandi. Bu sonug istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

TABLO 19 : EEG sonuglarina gore norogoruntlleme bulgular

NOROGORUNTULEME
NORMAL PATOLOJIK | Total
Count 11 10 21
NORMAL Column % | 34,4% 22,7% 27,6%
; ; Count 12 7 19
J. EPILEPTIFORM Column % | 37,5% 15,9% 25,0%
EEG Count |2 8 10
F. EPILEPTI FORM Column % | 6,3% 18,2% 13,2%
Count 7 19 26
YAYGIN, YAVAS Column % | 21,9% 43,2% 34,2%
Total Count 32 44 76
Column % [ 100,0% 100,0% 100,0%
Asymp. Sig. (2-
Value df sided
Pearson Chi-Square 8,827(a) |3
Continuity Correction
Likelihood Ratio 9,085 3 0,028
Linear-by-Linear Association 5,393 1 0,020
N of Valid Cases 76
Bar Chart
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J. EPILEPTI  F. EPILEPTI YAYGIN, YAVAS
FORM FORM

EEG

SEKIL 10: EEG sonuglarina gére norogériintileme bulgulari
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Calismamizda EEG si normal olarak tespit edilen 21 hastadan, 11 tanesi kadin, 10 u ise

erkek di. EEG jeneralize epileptiform olarak tespit edilen 19 hastadan, 11 tanesi kadin, 8 i ise

erkek; EEG si fokal epileptiform olarak tespit edilen 10 hastadan, 4 tanesi kadin, 6 si ise

erkek; EEG si yaygin yavas olarak tespit edilen 26 hastadan, 9 tanesi kadin, 1 7 si ise erkek

cinsiyettendi.

TABLO 20 : EEG sonuglarina gére cinsiyet dagilimi

CINSIYET
KADIN ERKEK | Total
Count 11 10 21
NORMAL Column% [31,4% 24,4% | 27,6%
; ; Count 11 8 19
J- EPILEPTI FORM Column% [31,4% 195% 125,0%
EEG Count 4 6 10
F. EPILEPTI FORM Column% [11,4% 146% 113,2%
Count 9 17 26
YAYGIN, YAVAS Column% |25,7% 415% | 34,2%
Total Count 35 41 76
Column% |100,0% 100,0% |100,0%
Value df Asymp. Sig. (2-sided)
Pearson Chi-Square 2,927(a) 3 0,403
Continuity Correction
Likelihood Ratio 2,954 3 0,399
Linear-by-Linear Association 2,186 1 0,139
N of Valid Cases 76

Bar Chart
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SEKIL 11: EEG sonuglarina gore cinsiyet dagilimi
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Calismamizda EEG si normal olarak tespit edilen 21 hastadan (%27.6), 20 tanesinin (%29)
karaciger fonksiyon testleri normal, 1 tanesi ise (%14.3) yiksek olarak degerlendirilmistir. EEG
si jeneralize epileptiform olarak tespit edilen 19 hastadan (%25), 18 tanesinin (%26.1)
karaciger fonksiyon testleri normal, 1 tanesi ise (%14.3) yiksek olarak degerlendirilmistir. EEG
si fokal epileptiform olarak tespit edilen 10 hastadan (%13.2), 9 tanesinin (%13) karaciger
fonksiyon testleri normal, 1 tanesi ise (%14.3) yuksek olarak degerlendirilmistir. EEG si yaygin
yavas olarak tespit edilen 26 hastadan (%34.2), 22 tanesinin (%31.9) karaciger fonksiyon

testleri normal, 4 tanesinin ise (%57.1) ylksek olarak degerlendirilmistir.

TABLO 21: EEG sonuglarina gére KCFT degerleri

KCFT
NORMAL YUKSEK | Total
Count 20 1 21
NORMAL Column% [ 29,0% 143% | 27,6%
- Count 18 1 19
J.EPILEPTIFORM (&t e 193% | 25.0%
EEG Count 9 1 10
F.EPILEPTIFORM | oo 143%  [13.2%
Count 22 4 26
YAYGIN, YAVAS Column % [31,9% 57,1% |34.2%
Total = o 7 i
Column % [100,0% 100,0% |100,0%
Bar Chart
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SEKIL 12: EEG sonuglarina gore KCFT degerleri

EEG sonuglarina gore bobrek fonksiyon testleri degerlendirildiginde; EEG si normal olarak
degerlendirilen 21 hastanin (%27.6) higbirinde bobrek fonksiyon testlerinde yikseklik
saptanmadi. EEG si jeneralize epileptiform olarak degerlendirilen 19 hastanin (%25), 17 sinde
(%25.8) BFT leri normal, 2 (%20) sinde ise yukseklik saptandi. EEG si fokal epileptiform
olarak degerlendirilen 10 (13.2), hastanin 6 (%9.1) sinda testler normal, 4 (%40) inda ise

yuksek saptandi. EEG si yaygin yavas olarak degerlendirilen 26 (%34.2) hastanin, 22 (%33.3)

sinde normal, 4 (%40) Un de ise testler yliksek olarak saptanmistir.

TABLO 22 : EEG sonuglarina gore BFT degerleri

BFT
NORMAL YUKSEK Total
Count 21 0 21
NORMAL Column % | 31.8% 0.0% 21,6%
. . Count 17 2 19
JEPILEPTIFORM 8 e To00% [25.0%
EEG Count |6 4 10
F. EPILEPTIFORM | S0t to o 200%  [13.2%
Count 22 4 26
YAYGIN.YAVAS  [coumnoe [333%  [400%  |34.0%
i~ Count 66 10 6
Column % |100,0% 100,0% 100,0%
Bar Chart
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SEKIL 13: EEG sonuglarina gére BFT degerleri
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EEG sonucuna gore hemogram degerleri degerlendirildiginde; EEG si normal olarak
degderlendirilen 21 (27.6) hastanin, 20 (%30.8) sinde hemoglobin degeri normal (11 in Uzeri), 1
(%9.1) tanesinde ise hemoglobin degeri dustk (11 in altinda) olarak tespit edildi. EEG si
jeneralize epileptiform olarak tespit edilen 19 (%25) hastanin, 17 (26.2) sinde hemoglobin
degeri normal sinirlar igerisinde, 2 (18.2) sinde ise degerler disik olarak tespit edildi. EEG si
fokal epileptiform olarak degerlendirilen 10 (%13.2) hastanin, hepsinde hemoglobin degerleri
normal sinirlar igerisindeydi. EEG si yaygin yavas olarak degerlendirilen 26 (%34.2) hastanin,
18 (%27.7) inde degderler normal, 8 (%72.7) inde ise dusuk olarak tespit edildi.

TABLO 23: EEG sonuglarina gre hemogram degerleri

HEMOGRAM
NORMAL ANEMi | Total
Count 20 1 21
NORMAL Column% [30,8% 91%  |27,6%
o Count 17 2 19
J.EPILEPTIFORM  (Eat 2 o 182% | 250%
EEG Count 10 0 10
F.EPILEPTIFORM | oo e 00%  |13.2%
Count 18 8 26
YAYGIN. YAVAS  Coumn o | 27,7% 2.7% | 342%
_ Count 65 11 76
Column % | 100,0% 100,0% [100,0%
Bar Chart

B moRMAL
B AvEMT

HOPMAL J. EPILEPTI F. EPILEPTI YAVGIN, VAVAL
FORM FORM

EEG

SEKIL 14: EEG sonuglarina gére hemogram degerleri
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EEG sonucuna gore kan sekeri degerleri karsilastinldiginda; EEG si normal olarak
degderlendirilen 21 hastanin, kan sekeri degerleri 19 unda normal sinirlar igerisinde iken, hig
birinde hipoglisemi saptanmadi, 2 hastada hiperglisemik degerler (200 ve Gzeri) saptandi.
EEG si jeneralize epileptiform olarak degerlendirilen 18 hastanin, kan sekeri degerleri 17
sinde normal sinirlar igerisinde iken, igbirinde hipoglisemi saptanmadi, 1 hastada
hiperglisemik degerler (200 ve (izeri) saptandi. EEG si fokal epileptiform olarak degerlendirilen
10 hastanin, kan sekeri degerleri 5 inde normal sinirlar igerisinde iken, 1 kiside hipoglisemik
deger, 4 hastada hiperglisemik degerler (200 ve Uzeri) saptandi. EEG si yaygin yavas olarak
degerlendirilen 25 hastanin, kan sekeri degerleri 15 inde normal sinirlar igerisinde iken, 1

hastada hipoglisemi saptandi, 9 hastada hiperglisemik degerler (200 ve (izeri) saptandi.

TABLO 24: EEG sonuglarina gore KST degerleri

KST

HIPOGLISEMi | HIPERGLISEMi | NORMAL | Total

Count 0 2 19 21
NORMAL Column% |0,0% 12.5% 339% | 284%

. . Count 0 1 17 18
J. EPILEPTIFORM |20 0 556 6.3% 304% | 24.3%

EEG Count 1 4 5 10
F.EPILEPTIFORM &0 v 25 0% 8.9% 13.5%

Count 1 9 15 25
YAYGIN, YAVAS T umn % 50,0% 56,3% 26,8%  |33,8%

ol Count 2 16 56 74
Column % | 100,0% 100,0% 100,0%  |100,0%

Bar Chart

20 EST

M HiroGLISEMI
W HirERGLISEMI
I MoRMAL

15

MNORMAL

J. EPILEPTI F. EPILEPTI TYAYGIN, YAVASZ
FORM FORM

EEG

SEKIL 15: EEG sonuglarina gére KST degerleri
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Noroloji yogun bakim unitesinde takip edilen hastalarin tanilarina gore degerlendirildiginde
tanilarin serebrovaskuler olay, ensefalit, status epileptikus ve diger tanilardan olustugu
goruldi. Serebrovaskuler olaylarin 20 tanesinde (20/21), ensefalitli olgularin 11 tanesinde
(11/14), status epileptikus nedeni ile izlenenlerin 13 tanesi (13/30), diger nedenlerle incelenen
olgularin 3 tanesi (3/14) vyapilan norogorintilemeleri patolojik saptandi. Tanilarla

ndrogorintilemeler korele edildiginde istatiksel olarak oldukga anlamli saptandi (p: 0.000).

TABLO 25: Taniya gdre nérogorintiileme sonuglari

NOROGORUNTULEME
NORMAL PATOLOJIK Total
VO Count 1 20 21
Column % |3,1% 42 6% 26,6%
; Count 3 11 14
ENSEFALIT Column % |9,4% 23,4% 17,7%
TANI
STATUS Count 17 13 30
Column % [53,1% 27, 7% 38,0%
Ly Count 11 3 14
DIGER Column % |34,4% 6,4% 17,7%
Total Count 32 47 79
Column % |100,0% 100,0% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig. (2-
Value df sided
Pearson Chi-Square [24,917(a) |3
Continuity Correction
Likelihood Ratio 28,461 3 0,000
Lmear.-by-Lmear 24,535 1 0,000
Association
N of Valid Cases 79
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SEKIL 16 : Taniya gore nérogdriintiileme sonuglari
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EEG si gekilen ve sonucu normal olarak deg@erlendirilen 21 hastadan exitus olan olmadi.

EEG si jeneralize epileptiform gelen 19 hastadan yanlizca 1 tanesi exitus oldu, diger 18 tanesi

taburcu edildi. EEG sonucu fokal epileptiform olarak degerlendirilen 10 hastadan 2 tanesi

exitus oldu, 8 tanesi servise alinarak taburcu edildi. EEG sonucu yaygin yavas olarak

degerlendirilen 26 hastadan 3 U exitus oldu, diger 23 tanesi ise taburcu edildi.

TABLO 26 : EEG sonuglarina gore mortalite oranlari

DURUM
TABURCU EX Total
Count 21 0 21
NORMAL Column%  [30,0% 00% _ |27,6%
- Count 18 1 19
J. EPILEPTIFORM [0 e 167% | 250%
EEG Count 8 2 10
F. EPILEPTI FORM (&0t — 33.3%  |13.2%
Count 23 3 26
YAYGIN, YAVAS Column % 32,9% 50,0% 34,2%
Total coun o 6 19
Column % 100,0% 100,0% ]100,0%




125

Bar Chart
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SEKIL 17 : EEG sonuglarina gére mortalite oranlari

Calismaya alinan hastalardan Serebrovaskuler Hastalik tanisi alan 20 hastanin EEG leri
incelendiginde, 9 (9/20) hastanin normal, 3 (3/20) hastanin fokal epileptiform, 8 hastanin
(8/20) ise yaygin yavaslama oldugu gozlendi. Bu hastalarda jeneralize epileptiform aktivite
gozlenmedi (0/20). Ensefalit tanisi konulan 14 hastanin EEG leri incelendiginde; 10 hastada
(10/14) yaygin yavaslama, 3 (3/14) hastada fokal epileptiform aktivite, 1 (1/14) hastada
jeneralize epileptiform aktivite tespit edildi. EEG si normal olan ensefalit tanili hasta
gozlenmedi. Status Epileptikus tanili 28 hastanin EEG leri incelendiginde; 18 (18/28) hastanin
EEG si jeneralize epileptiform, 4 (4/28) hastanin EEG si fokal epileptiform aktivite, 3 (3/28)
hastanin yaygin yavas aktivite, 3 (3/28) hastanin ise normal olarak degerlendirildi.
TABLO 27 : Taniya gére EEG sonuglari

EEG
J. EPILEPTI | F. EPILEPTI | YAYGIN,

NORMAL | FORM FORM YAVAS |Total

VO Count 9 0 3 8 20
Column% | 42,9% 0,0% 30,0% 30,8% 26,3%

._ | Count 0 1 3 10 14
ENSEFALIT M eoumn % [0.0% 5 3% 30,0% 385% | 18.4%

TANI

STATUS Count 3 18 4 3 28
Column% | 14,3% 94,7% 40,0% 11,5% 36,8%

DIGER Count 9 0 0 5 14
Column% | 42,9% 0,0% 0,0% 19,2% 18,4%

Total Count 21 19 10 26 76
Column% |[100,0%  |100,0% 100,0% 100,0% | 100,0%
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Bar Chart
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SEKIL 18 :Taniya gore EEG sonuglari

Noroloji yogun bakim Unitesinde takip edilen ve EEG si ¢ekilen hastalarin tanilari ile yas,
K+, Nat+, Cat++, Mg++, Cl-, Glaskow Koma Skalasi (GKS) puani birlikte degerlendirildi. Bu
verilerin istatiksel olarak birbiri ile korele olup olmadiklar karsilastirildi.

SVH tanili hastalarin yas ortalamasi 64 (20-90), ensefalit tanili hastalarin yas ortalamasi
58 (22-88), status epileptikus tanili hastalarin yas ortalamasi 37 (21-84), diger nedenlerle
(noroleptik malign sendrom, benign intrakranial hipertansiyon, psédondbet, parkinsonizm,
demans, serebral palsi) takip edilen hastalarin yas ortalamasi 48 (21-84) bulundu. Noroloji
yogdun bakim Unitesinde yatis tanilari yagslari ile karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli
bulundu (p: 0.003).

SVO tanili hastalarin K+ degerlerine bakildiginda ortalama K+ degeri 4.30 (2.40-5.80),
ensefalit tanili hastalarin K+ degerlerine bakildiginda ortalama K+ degeri 3.95 (2.30-5.90 ),
status epileptikus tanili hastalarin K+ degerlerine bakildiginda ortalama K+ degeri 4.10 (2.70-
5.10), diger nedenlerle (ndroleptik malign sendrom, benign intrakranial hipertansiyon,
psddondbet, parkinsonizm, demans, serebral palsi) takip edilen hastalarin K+ degderlerine
bakildiginda ortalama K+ degeri 3.85 (2.90-5.50) bulundu. Néroloji yogun bakim Unitesinde
yatis tanilari yaglari ile karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli bulunmadi (p: 0.690).

EEG si gekilen SVO tanili hastalarin GKS degerlerine bakildiginda ortalama puanlari 14
(3-15), ensefalit tanili hastalarin hastalarin GKS degerlerine bakildiginda ortalama puanlari 12
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(5-15), status epileptikus tanili hastalarin GKS degerlerine bakildiginda ortalama puanlari 14
(10-15), diger nedenlerle (noroleptik malign sendrom, benign intrakranial hipertansiyon,
psddondbet, parkinsonizm, demans, serebral palSi) takip edilen hastalarin GKS degerlerine
bakildiginda ortalama puanlari 14 (10-15) bulundu. Noroloji yogun bakim Unitesinde yatis
tanilari ile GKS puanlari karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli bulundu (p: 0,027).

TABLO 28 : Olgularin tanilarina gore yas ve elektrolit degerleri ortalamalar

Valid N | Mean | Standard Deviation | Median | Minimum | Maximum | Range | p

SVO YAS 21 63 19 64 20 90 70
ENSEFALIT | YAS 14 57 20 58 22 88 66

TANI 0,003
STATUS YAS 30 41 17 37 21 84 63
DIGER YAS 14 49 25 48 21 89 68
SVO POTASYUM 21 415 (0,83 4,30 2,40 5,80 3,40
ENSEFALIT | POTASYUM 14 39 |085 3,95 2,30 5,90 3,60

TANI 0,690
STATUS POTASYUM 30 4,05 |0,59 4,10 2,70 5,10 2,40
DIGER POTASYUM 14 39 |080 3,80 2,90 5,50 2,60
SVO SODYUM 21 140 5 140 130 151 21
ENSEFALIT | SODYUM 14 138 |4 138 129 149 20

TANI 0,627
STATUS SODYUM 30 139 4 139 133 149 16
DIGER SODYUM 14 139 |4 139 130 144 14
SVO KALSIYUM 21 8,69 |0/54 8,80 7,50 9,60 2,10
ENSEFALIT | KALSIYUM 14 8,64 | 0,50 8,65 7,40 9,50 2,10

TANI 0,116
STATUS KALSIYUM 30 8,84 0,55 8,95 7,40 10,30 2,90
DIGER KALSIYUM 14 923 |084 9,20 8,10 10,90 2,80
SVO MAGNEZYUM 21 2,08 0,30 2,10 1,40 2,60 1,20
ENSEFALIT | MAGNEZYUM 14 219 |035 2,10 1,70 2,90 1,20

TANI 0,724
STATUS MAGNEZYUM 30 2,07 0,23 2,10 1,60 2,70 1,10
DIGER MAGNEZYUM 14 2,01 |039 2,05 1,20 2,60 1,40
SVOo KLOR 21 104 |5 103 96 116 20
ENSEFALIT | KLOR 14 100 |6 103 83 105 22

TANI 0,159
STATUS KLOR 30 104 5 104 91 115 24
DIGER KLOR 14 102 |4 103 91 107 16
SVO GKS 21 12,67 | 2,96 14,00 |3,00 15,00 12,00
ENSEFALIT | GKS 14 1157 | 3,16 12,00 |5,00 15,00 10,00

TANI 0,027
STATUS GKS 30 13,80 | 1,58 14,00 | 10,00 15,00 5,00
DIGER GKS 14 1414 | 129 14,00 | 10,00 15,00 5,00
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TANI N Mean Rank
SVO 21 52,50
ENSEFALIT 14 46,64
YAS STATUS 30 29,43
DIGER 14 37,25
Total 79
SVO 21 44,24
ENSEFALIT 14 38,00
POTASYUM STATUS 30 40,25
DIGER 14 35,11
Total 79
SVO 21 44,60
ENSEFALIT 14 34,86
SODYUM STATUS 30 40,40
DIGER 14 37,39
Total 79
SVO 21 35,26
ENSEFALIT 14 32,18
KALSIYUM STATUS 30 41,87
DIGER 14 50,93
Total 79
SVO 21 40,98
ENSEFALIT 14 45,61
MAGNEZYUM STATUS 30 37,87
DIGER 14 37,50
Total 79
SVO 21 40,24
ENSEFALIT 14 30,64
KLOR STATUS 30 46,32
DIGER 14 35,46
Total 79
SVO 21 36,05
ENSEFALIT 14 27,57
GKS STATUS 30 44,40
DIGER 14 48,93
Total 79
YAS |POTASYUM |SODYUM | KALSIYUM | MAGNEZYUM | KLOR | GKS
Chi-Square 13,983 | 1,466 1,747 5,917 1,320 5,184 | 9,157
df 3 3 3 3 3 3 3
Asymp. Sig. ”o,ego 0627 [0,116 0,724 0,159 -
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Hastalarin yaslari, tanilar, EEG leri ve EEG gekiminin yapildigi gin bakilan elektrolit
degerleri (K+,Na+, Ca++, Cl-, Mg++) , Bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri,
norolojik muayenesine gore tespit edilen Glaskow Koma Skalasi (GKS) degerlendirildi. Bu
verilerin istatiksel olarak birbiri ile korele olup olmadiklar karsilastiriidi.

EEG si normal olan hastalarin yas ortalamalari 58 (20-88), EEG sinde jereralize
epileptiform patoloji saptanan hastalarin yas ortalamasi 35 (21-68), EEG sinde fokal
epileptiform patoloji saptanan hastalarin yas ortalamasi 60 (21-84), EEG sinde yaygin zemin
ritmi yavaslamasi saptanan hastalarin yas ortalamasi 63 (21-90) saptandi. Hastalarin EEG
sonuglari yaslari ile karsilastiriidiginda istatiksel agidan anlamii bulundu (p: 0.017).

EEG si normal olan hastalarin K+ degerlerine bakildiginda ortalama 4.20 (2.90-5.50), EEG
sinde jereralize epileptiform patoloji saptanan hastalarin K+ degerlerine bakildiginda ortalama
4.20 (2.70-5.10), EEG sinde fokal epileptiform patoloji saptanan hastalarin K+ degerlerine
bakildiginda ortalama 4.10 (3.10-4.60), EEG sinde yaygin zemin ritmi yavaslamas| saptanan
hastalarin K+ degerlerine bakildiginda ortalama 3.80 (2.30-5.90)saptandi. Hastalarin EEG
sonuglari yaslari ile karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli bulunmadi (p: 0.796).

EEG si normal olan hastalarin Na+ degerlerine bakildiginda ortalama 140 (132-146), EEG
sinde jereralize epileptiform patoloji saptanan hastalarin Na+ degerlerine bakildiginda
ortalama 138 (133-147), EEG sinde fokal epileptiform patoloji saptanan hastalarin Na+
degerlerine bakildiginda ortalama 138 (135-151), EEG sinde yaygin zemin ritmi yavaglamasi
saptanan hastalarin Na+ degderlerine bakildiginda ortalama 139 (129-149)saptandi. Hastalarin
EEG sonuglari yagslari ile karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli bulunmad (p: 0.928).

EEG si normal olan hastalarin Ca+ degerlerine bakildiginda ortalama 9 (8.10-10.20), EEG
sinde jereralize epileptiform patoloji saptanan hastalarin Ca+ degerlerine bakildiginda
ortalama 9 (7.40-10.30), EEG sinde fokal epileptiform patoloji saptanan hastalarin Ca+
degerlerine bakildiginda ortalama 8.5 (8.20-9.50), EEG sinde yaygin zemin ritmi yavaglamasi
saptanan hastalarin Ca+ degerlerine bakildiginda ortalama 8.80 (7.50-10.90)saptand..
Hastalarin EEG sonuglari yaslari ile karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli bulunmadi (p:
0.304).

EEG si normal olan hastalarin Cl- dederlerine bakildiginda ortalama 103 (97-110), EEG
sinde jereralize epileptiform patoloji saptanan hastalarin Cl- dederlerine bakildiginda ortalama
104 (91-110), EEG sinde fokal epileptiform patoloji saptanan hastalarin Cl- degerlerine
bakildiginda ortalama 103 (96-116), EEG sinde yaygin zemin ritmi yavaslamasi saptanan
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hastalarin Cl- degerlerine bakildiginda ortalama 103 (83-109)saptandi. Hastalarin EEG
sonuglari yaslari ile karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli bulunmadi (p: 0.368).

EEG si normal olan hastalarin Mg++ degerlerine bakildiginda ortalama 2.10 (1.50-2.60),
EEG sinde jereralize epileptiform patoloji saptanan hastalarin Mg++ degerlerine bakildiginda
ortalama 2.0 (1.80-2.30), EEG sinde fokal epileptiform patoloji saptanan hastalarin Mg++
degerlerine bakildiginda ortalama 2.20 (1.60-2.50), EEG sinde yaygin zemin ritmi
yavaglamasi saptanan hastalarin Mg++ degerlerine bakildiginda ortalama 2.10 (1.20-
2.90)saptandi. Hastalarin EEG sonuglari yaglari ile karsilastirildiinda istatiksel agidan
anlamli bulunmadi (p: 0.459).

EEG si normal olan hastalarin GKS a gore degerlendirildiginde ortalama GKS puani 14
(12-15), EEG sinde jereralize epileptiform patoloji saptanan ortalama GKS puani 14 (10-15),
EEG sinde fokal epileptiform patoloji saptanan hastalarin ortalama GKS puani 10.50 (3 -15),
EEG sinde yaygin zemin ritmi yavaglamasi saptanan hastalarin ortalama GKS puani 14 (5-
15)saptandi. Hastalarin EEG sonuglari yaslari ile karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli
bulundu (p: 0.001).

TABLO 29: Olgularin EEG sonuglarina gore yas, elektrolit ve GKS degerleri ortalamalari

Standard

Valid N | Mean | Deviation | Median | Minimum | Maximum | Range | p

NORMAL YAS 21 |50 |22 58 20 88 68
J. EPILEPTI FORM | YAS 19 |40 |15 35 21 68 47

EEG _ _ 0,017
F. EPILEPTi FORM | YAS 10 |57 |17 60 21 84 63
YAYGIN, YAVAS | YAS 26 |59 |22 63 21 90 69
NORMAL POTASYUM |21 [412 [0,73 420 290 |5,50 2,60
J. EPILEPTI FORM | POTASYUM |19 412 10,64 420 |2,70 5,10 2,40

EEG 0,796

F. EPILEPTI FORM | POTASYUM |10 4,05 |0,55 4,10 3,10 4,60 1,50
YAYGIN, YAVAS | POTASYUM |26 3,95 (0,89 3,80 2,30 5,90 3,60

NORMAL SODYUM 21 139 |4 140 | 132 146 14
J. EPILEPTI FORM | SODYUM 19 139 |4 138 | 133 147 14
EEG i i 0,928
F. EPILEPTI FORM | SODYUM 10 140 |6 138 | 135 151 16
YAYGIN, YAVAS | SODYUM 26 138 |5 139|129 149 20
NORMAL KALSIYUM 21 8,95 |0,57 9,00 {8,110 10,20 |2,10
J. EPILEPTI FORM | KALSIYUM 19 8,92 |0,64 9,00 |7,40 10,30 2,90
EEG 0,304

F. EPILEPTi FORM | KALSIYUM 10 8,67 |0,39 8,55 8,20 9,50 1,30
YAYGIN, YAVAS | KALSIYUM 26 8,83 |0,67 8,80 |7,50 10,90 |3,40
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TABLO 29:(Devam) Olgularin EEG sonuglarina gore yas, elektrolit ve GKS degerleri

ortalamalari
Standard
Valid N | Mean Deviation | Median | Minimum | Maximum | Range | p
NORMAL MAGNEZYUM | 21 211 |0,27 2,10 1,50 2,60 1,10
J. EPILEPTI FORM | MAGNEZYUM | 19 2,03 10,20 2,00 1,80 2,30 0,50
EEG 0,459

F. EPILEPTi FORM | MAGNEZYUM | 10 216 |0,27 220 1,60 2,50 0,90
YAYGIN, YAVAS | MAGNEZYUM | 26 2,09 |0/40 210 (120 2,90 1,70

NORMAL KLOR 21 104 |4 103 |97 110 |13
J.EPILEPTI FORM | KLOR 19 [103 |5 104 |91 110 |19

EEG _, 0,368
F. EPILEPTI FORM | KLOR 10 |104 |7 103 |96 116 |20
YAYGIN, YAVAS | KLOR 26 |101 |6 103 |83 109 |26
NORMAL GKS 21 |1438 074 |1400 |1200 |1500 |3,00
J. EPILEPTI FORM | GKS 19 [1395 [147 [1400 [1000 [1500 |5,00

EEG - 0,001
F. EPILEPTI FORM | GKS 10 [1110 [351 [1050 [300 [1500 12,00

YAYGIN, YAVAS | GKS 26 12,27 | 2,78 14,00 |5,00 15,00 |10,00
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EEG N Mean Rank

NORMAL 21 36,62

J. EPILEPTi FORM 19 26,29
YAS F. EPILEPTI FORM 10 44,65

YAYGIN, YAVAS 26 46,58

Total 76

NORMAL 21 39,81

J. EPILEPTi FORM 19 41,32
POTASYUM F. EPILEPTI FORM 10 39,30

YAYGIN, YAVAS 26 35,08

Total 76

NORMAL 21 40,57

J. EPILEPTi FORM 19 38,82
SODYUM F. EPILEPTI FORM 10 39,25

YAYGIN, YAVAS 26 36,31

Total 76

NORMAL 21 41,88

J. EPILEPTI FORM 19 43,45
KALSIYUM F. EPILEPTI FORM 10 29,25

YAYGIN, YAVAS 26 35,71

Total 76

NORMAL 21 40,43

J. EPILEPTI FORM 19 32,47
MAGNEZYUM F. EPILEPTI FORM 10 45,40

YAYGIN, YAVAS 26 38,69

Total 76

NORMAL 21 42,76

J. EPILEPTI FORM 19 41,97
KLOR F. EPILEPTI FORM 10 38,40

YAYGIN, YAVAS 26 32,56

Total 76

NORMAL 21 49,71

J. EPILEPTI FORM 19 44,76
GKS F. EPILEPTI FORM 10 23,95

YAYGIN, YAVAS 26 30,46

Total 76
Test Statistics(a,b)

GK
YAS |POTASYUM |SODYUM |KALSIYUM |MAGNEZYUM |KLOR|S

Chi-Square |10,229 |1,023 0460  |3,630 2593 3157 |y 10
df 3 3 3 3 3 3 3
Asymp. Sig. -0,796 0,928 0,304 0,459 0,368 -
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6. TARTISMA

Rutin elektroensefalografi (EEG); interiktal donemde,30 dakika stire ile, 5-6 defa g6z
agma-kapama, 3-4 dakika hiperventilasyon, disuk ve ylksek frekanslarda intermittan
fotikstimlasyonu gibi provakasyon yontemlerinin  kullanildigi  bir norofizyolojik  tetkik
yontemidir. Bu tetkik yonteminin biling bozuklugu ile giden klinik tablolarda sensitivitesi ve
spesivitesi yuksektir. Tetkik suresinin artirimasi, video gortntileme oOzelliginin eklenmesi,
intragrid-epidural-subdural elektrodlarin devreye girmesi, c¢oklu kanal sayilari, spekiral
inceleme ozelliklerinin kullanilabilmesi gibi kantitatif dzellikler EEG’nin kullanim degerini daha
da artirmigtir.

Ozgiin dalga formlarini incelemek; hastalik ciddiyetinin ve prognozunun degerlendirilmesi
acisindan dnemlidir. Yogun bakimdaki hastalarda saptanabilecek anormal EEG bulgulari,
EEG'yi bir gok uygulama i¢in dnemli noninvaziv tanisal bir arag haline getirmektedir. Bu durum
ozellikle gorlntileme yontemleri veya diger testlerle kolayca tespit edilemeyen durumlar igin
dogrudur (epileptik sendromlar, ensefalopatiler, beyin 61imii(195).

Noroloji yogun bakim (nitelerinde izlenen olgularin biyik bir bolimini serebrovaskuiler
olay nedeni ile biling bozuklugu gelismis olgular olusturmaktadir. Bu olgularda yapilan
goruntileme incelemeleri, sinir sistemindeki yapisal lezyonlari saptamada 6nemli olmasina
ragmen, hicresel diizeyde serebral disfonksiyonu gostermede yetersiz kalabilmektedir. EEG,
bu eksikligi tamamlayan, fokal ya da yaygin serebral fonksiyon bozuklugunu ve epileptiform
anomalileri tespit etmede 6nemli bir tani aracidir (196). EEG; normal, yavaglamis, zemin
aktivitesi bozulmus, non-spesifik paroksizmler igeren, spesifik paroksizmler yada paternler
iceren Ozellikler gosterebilir. Bazi spesifik EEG paternleri; ndbetlerin tipleri, non-konvulsif
status epileptikus varligi yada ensefalopati varligi konusunda bilgi verici olabilmektedir (103).

Yapilmig yogun bakim caligsmalarinda etyolojisi birbirinden farkli biling bozuklugu
tablolarinda, prognoz ile EEG bulgularinin iliskisine dikkat gekilmektedir (197). Bunlardan,
periyodik lateralize epileptiform desarjlarin (PLED) akut ya da subakut serebral hastalik
stregleri ile birlikte oldugu ve kotli prognoza isaret ettigi vurgulanmaktadir (198).

Epilepsi olgularinda tek bir defa yapilan interiktal EEG ¢ekiminin spesifik epileptiform

aktiviteyi gosterme olasiligi %50'den fazla degildir. Tekrarlayan EEG g¢ekimleri, provakasyonlu
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EEG cekimleri, uyku/uyaniklik traseleri ve uzun streli EEG cekimleri ile EEG'nin tani degeri
%90’larin Uzerine gekilebilmektedir. EEG zaman bagimli bir tetkik yontemi oldugu igcin,
cekildigi zamana ait bilgileri verdigi igin, bazen tekrarlayan EEG cekimleri bile yeterli bilgi
veremeyebilmektedir. Pandian ve ark. uzun sireli video EEG monitorizasyonu yapilacak tim
hastalara monitorizasyona baglamadan 6nce en az 30 dakika sureli rutin bir EEG kaydi
almiglar ve nobetlerin rutin EEG cekimi ile %11 oraninda tespit edilirken, uzun sireli EEG
monitorizasyonu ile %27 oraninda tespit edildigini gdrmuslerdir. Ayni ¢alismada, rutin EEG
sirasinda %21 ve uzun streli EEG monitorizasyonu sirasinda ise %40 oraninda klinik olaylar
yakalanmistir (192). Komadaki hastalarin klinik seyrindeki dalgalanmalari rutin veya tek ¢ekim
EEG de saptamak gli¢ olabileceginden, yapilabiliyorsa yodun bakim Unitesinde
monitorizasyon srekli olmalidir. GlnimUz ndroloji yogun bakim dnitelerinde uzun sureli EEG
monitorizasyonu sik kullanilan bir tetkik yontemi degildir. Yogun bakim kosullarina 6zel bazi
zorluklar bu tetkik yonteminin yogun bakim Unitelerinde yaygin ve uzun sreli kullanim
olanaklarini kisitlamaktadir. Cevresel artefakt kaynaklarinin goklugu (ventilatorler, intravenoz
pompalar, diyaliz pompalan, diger elektriksel makineler), antisepsi kosullarina olumsuz etkileri
ve acil resusitasyon kosullari bu tetkik yonteminin yogun bakim Unitelerinde rutin ve yaygin
kullanimini kisitlamaktadir. (183).

Yogun bakim unitelerinde takip edilen biling degisiklikleri gozlenen tim hastalarda tani ne
olursa olsun rutin EEG'nin gérulmesi, hatta mimkinse stirekli EEG'nin de ¢ekilmesi oldukga
onemlidir. Bu konuda yapilmis galismalara bakildiginda bizim ¢alismamizda oldugu gibi, EEG
si normal olan hastalarda mortalite orani dusuk, yaygin yavas olanlarda ise mortalitenin artmis
oldugu gortlmektedir. Buda bize tani, tedavi ve progoz takibinde EEG'nin Onemini
gostermektedir (197). Calismamiza CBU Yogun Bakim Unitesinde 2010-2013 yillari arasinda
takip edilen ve yatisi sirasinda EEG ¢ekimi yapilan 79 hasta alinmistir. Calismaya alinan
hastalarin cinsiyetleri ; %54.4 U (43) erkek, %45.6 si (36) kadindi. Calismaya alinan hastalarin
yas ortalamasi 54 olarak hesaplandi, en geng hasta 20, en yasli hasta ise 90 yasindayd.
Yapti§imiz incelemede 2010-2013 yillar arasinda Néroloji Yogun Bakim Unitesinde takip
edilen tlim hastalarin sayisi 428 idi. Bunlardan 2013 yilinda takip edilen hasta sayisi 121,
2012 yilinda takip edilen hasta sayisi 112, 2011 yilinda takip edilen hasta sayisi 112, 2010
yilinda takip edilen hasta sayisi 83 idi. Hasta dosyalari retrospektif olarak tarandi ve EEG si
cekilenlerin sayisi 2013 yilinda yatanlarin 29, 2012 de 25, 2011 de ise 18 kisi oldugu tespit
edildi. 2010 yilinda ise EEG si gekilen 7 kisi ¢alismaya dahil edildi (diger yatan hastalarin
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bilgilerine ulagilamadigindan calismaya dahil edilmedi). Ug yillik bu periyodda yogun bakim
kosullarinda bu kadar cok hasta izlenmesine karsin, EEG tetkiki yapilan hasta sayisinin azhig
tartisiimasi gereken bir konudur. Biz, bu tetkikin yogun bakim Unitelerinde nébet gegiren ve
santral sinir sistemi infeksiyonu dusunduren sinirli sayida hastalarda akla geldigini ve kullanim
alani buldugunu diisiiniiyoruz. Omegin biling degisikligi olan olgularda nérogériintileme
planlandi§i kadar EEG'nin akla gelmedigini goriyoruz. Yukarida szl edilen kisitlayici
faktorlerin yani sira portabl EEG cihazlarinin yaygin ve etkin kullanilamamasi da bunda 6nemli
bir faktor olabilir. Oysaki tanisi konulmus hastalarda prognoz takibi ve verilen tedaviye yanitin
gozlenmesi de EEG'nin kullanim alanlarindandir. EEG'nin prognozu belirlemede de 6nemi
vardir. Calismalarda etyolojisi farkli biling bozukluguna neden olan farkli etiyolojilerde |,
prognoz ile EEG bulgularinin iligkisine dikkat cekilmektedir (197). Calismamizda olgularin %
26.6 sI (21) Serebrovaskuler hastalik (iskemik, hemorajik veya sinusventrombozu), %17.7 si
(14) ensefalit, %5.1 U (4) ensefalopati, % 38 (30) u statusepileptikus, %12.7 (10) diger
nedenlerle (noroleptik malign sendrom, benign intrakranial hipertansiyon, psddondbet,
parkinsonizm, demans, serebralpalsi) takip edilmistir. Ancak bu ¢alismaya daha farkli tanilarla
yatirilan ve EEG si gekiimeyen hastalar alinmadi.

iskemik inme hastalarinda 1 ay icindeki ndbet gériilme sikligi %4.2 olarak (218) belirlenmis
ve ancak bunlarin % 10 kadarinda nobetler EEG ile saptanmaktadir. Devamli EEG
monitorizasyonu ile iskemik hastalardaki nobet aktivitelerinin tespit edilme orani arttirilabilir.
intraserebral hemorajisi olan hastalar, iskemiye gére kitle etkisinden dolayi nébet riski daha
yuksektir. Nobetler daha ok ilk 48 saat icerisinde ortaya ¢ikmaktadir. Rekirrent nobetler
beyin hasarini daha da kotllestirmektedir, ozellikle serebral hemorajisi olan hastalardaki
ndbetler, intrakraniyal basinci daha da artirarak orta hat siftine yol agabilir. Bu nedenle EEG
ve slrekli EEG tetkikleri kullanilarak erken tani ve tedavi saglanmakta ve nobetleri
engelleyerek olusabilecek komplikasyonlarin éniine gegilebilir.

Calismamizda serebrovaskuler hastalik tanisi alan 21 hastanin 6 si kadin, 15 i ise erkekdi.
Genel popllasyonda da beyin damar hastaliklarinin erkeklerde daha sik gorildugu
bilinmektedir (199). Serebrovaskuler hastalik tanili hastalarin 13 G iskemik inme, 3
hemorajik inme, 5 i sinis ventrombozu idi. EEG lerinde 9 (9/20) hastanin normal, 3 (3/20)
hastanin fokalepileptiform, 8 hastanin (8/20) ise yaygin yavaslama ile uyumlu oldugu gdzlendi.
Bu hastalarda jeneralize epileptiform aktivite gozlenmedi (0/20). Calismaya alinan
serebrovaskuler hastalik nedeni ile izlenen olgulardan 2 tanesi kaybedildi. Her iki olgunun da
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EEG sinde yaygin yavaslama mevcuttu. Her ne kadar az sayida hasta olmasina ragmen,
buda bize EEG ve prognoz arasindaki iliski agisindan fikir verebilir. EEG si normal olan
olgularin hem Glaskow Koma Skalalarinin yiksek oldugu hemde prognozunun goreceli olarak
daha iyi oldugu goruldu.

EEG; hipoperflzyonu zemin ritmi yavaglamasi olarak algilayabilir ve bu prosedir
vasospazm ile endarterektomi isleminde cross clamping sirasinda olusabilecek iskemik hasari
tespit etmede kullanilabilmektedir. Ozellikle akut delta dalga degisim indeksi, iskemik stroke
da perfiizyonun derecesi ile korele oldugu bildirilmistir (93,94,95).

EEG sinyallerinin kaynagini; SSS'nin gelisimi, elektrolit dizeyleri, pH, istirahat membran
potansiyeli, dendritler, ndrotransmiterler, iyon kanallari, assendan modilatér ve ossilatatuar
sistemlerin aktivitesi gibi mikrodiizeydeki yapilar olusturmaktadir. Bu nedenle bazi metabolik
belirteclerin yiiksekligi (kan Ure nitrojen, kreatinin, potasyum, klor, sodyum) veya dustklugu
(kalsiyum, alblmin, hematokrit, karbondioksit, PO4) EEG anormalligi ile dogru orantili
korelasyon gosterir.Uysal, Renda ve ark. c¢alismasinda elektrolit dizeyleri ile EEG
anormallikleri arasinda iliski bulmamiglardir(217). Biz de bu galismamizda EEG bulgulari ile
elektrolit, BFT, hemotokrit, KCFT, kan sekeri degerlerini kiyasladik. EEG sonucu normal olan
bireylerde bu degerlerin gogunlukla normal sinirlarda oldugu dikkati gekmektedir.

Elektrolit bozukluklari birgok doku ve organi ozellikle de beyin aktivasyonunu etkiler.
Elektrolit bozukluklarinin en sik rastlanan klinik bulgular norolojik bulgular olmakla beraber
noronal hasarin ciddiyeti ile uyumludur. Bu bulgulara nobetler de eslik edebilir veya hizl
ilerleyen narolojik semptomve bulgular acil yaklasim gerektirebilir. Osmolarite ve sodyum
degisiklikleri ndronal depresyon, ensefalopati tablosu yaparken bazi vakalarda ise
ndronalirritabiliteyesebep olur (200). Benzer sekilde hiperkalsemi ve hipermagnezemi de
noronaldepresyon veensefalopati tablosuna sebep olur. Tersi olarak ise hipokalsemi ve
hipomagnezemi ise ndronalirritabilite yaparak nobetlere sebep olabilir. Potasyum bozukluklari
ise nadiren merkezi sinir sistemi bulgulari yapar, en dnemli klinik bulgusu kas glciinde
azalmadir. Noronal depresyon ve ensefalopatinin en énemli bulgulari konflzyon ve hafif
kognitif bozukluktur. Bu bulgulara basagrisi, letarji, halsizlik, tremor ve kranial sinir tutulumlari
ve fokal norolojik bulgular eslik eder. Elektrolit bozukluklarina sekonder gelisen
ensefalopatilerde en dnemli EEG bulgusu normal zemin aktivitesinde yavaslamadir. Seri EEG
cekimi yapilabilirse bozulmanin zamanla progressif seyri tesbit edilebilir. Organizasyon
bozuklugu zamanla artar iken fotik veya diger dis uyarilara karsi reaktivite de degisir. EEG
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bulgulari ensefalopatinin agirligi ile korele olarak artar fakat etiyolojinin tesbitindespesifitesi
azdir. Metabolikensefalopatilerde EEG'de degisik derecelerde yavaglama, trifazik dalgalar,
epileptiform dalgalar saptanir ve kural olarak tedavi sonrasinda tamamen duzelirler.
Hiponatremi genellikle nonspesifik yavaslamaya neden olur. Cok disuk sodyum dizeylerinde
ise oncelikle posterior yavaglama diffiz delta aktivitesi ile devam ederken klinik olarak
papillidem gelisir. Hipokalsemide erken EEG bulgularinda dalga formlari alfadan teta ve
deltaya degisir. Generalize diken, dalga ve burst dalga formlarida gdzlenebilir. Serum
kalsiyum dlzeyleri, nébet esigi ve patolojik EEG bulgularinin baslangi¢ esigi arasinda kesin
iliski yoktur. Hiperkalsemide ise EEG'de hizli aktivite, delta dalgalarinda burst aktivite, teta
dalgalarinda yavaslama, zemin aktivitesinde &zellikle frontal aktivitede yavaslama gozlenir.
Kalsiyum seviyesi normale dondiginde ise yavasga normale doner (201).Calismamizda
olgularin EEG ¢ekimi yapildigi glin bakilan kan elektrolit degerleri (K+,Na+, Ca++, Cl-, Mg++),
EEG sonuglari ile kargilastirildi. EEG sonuglari ve elektrolitler arasinda istatiksel agidan
anlamli  korelasyon saptanmadi. Caligmamizdan ¢ikan bu sonucu biz yodun bakim
unitelerinde elektrolit degerlerinin yakindan takip edilip, replasmanlarinin diizenli yapilmasi ve
buna bagl olarak da EEG lerine yansimamasina bagladik. Eger bu hastalara surekli EEG
cekimi yapilabilmis olsayd, elektrolit bozukluklari ile EEG bulgulari arasindaki iligki daha net
olarak ortaya konulabilirdi. Tek gekim veya rutin EEG kayitlari, anlik metabolik degisiklikleri
tespit etmede yetersiz kalmaktadir. Yogun bakim kosullarinda olgimu yapilan kalp ritmi,
solunum parametreleri, biyokimyasal tetkikler tipki EEG gibi zaman bagimli parametrelerdir.
Dolayisi ile bu parametrelerin EEG ile ilgkisini saglikli kurup tartigabilmek icin ya ayni
zamanda EEG tetkiki yapmak ya da uzun slreli monitorize EEG tetkikik yapmak
gerekmektedir.

Kan sekeri dizensizliklerinde de EEG de anomalileri saptanabilir. Hafif diizeyde
hiperglisemi durumlarinda temel aktivitede dnemli bir degisiklik gorlilmez ya da alfa aktivitesi
teta ile yer degistirebilir. Glukoz diizeyinin artmasi ile EEG'de yaygin yavaslama olur, teta
dalgalar giderek delta dalgalarina dontsur. Kan sekeri > 400 mg oldugu zaman EEG'de izole
dikenler gérulebilir. Diyabetik olgularin %25-75'inde EEG anormallikleri belirlenebilir (202).
Daha cok tekrarlayan hipoglisemi 6ykiisii olan olgularda %31-80 oraninda kalici EEG
anormallikleri gdzlenmektedir (203). EEG'de yavaslama, 6zellikle beynin 6n bollimlerinde

olup, bu bolgelerin hipoglisemiye karsi daha hassas oldugunu distindirmektedir. Bu konuda
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yapilan galismalari taradigimizda, kan sekeri degeri ile EEG korelasyonuna dair bire bir iligkili
olan bir galigmaya rastlayamadik.

Hipoglisemi ataklarinda izlenen EEG anormalliklerinde en duyarli parametre alfa/teta
oranidir. Non-ketotik hiperglisemi olgularinda da benzer degisiklikler gozlenmektedir, ancak bu
olgular zaman zaman oksipital nobetler ile kendini gosterebilmektedir. Diyabetik ¢ocuklarda,
hastalik stresi, gunlik insllin ihtiyaci, HbA1-C dizeyleri ile EEG anormallikleri arasinda
korelasyon bulmadiklari Soltesz ve ark. tarafindan yapilan galisma ile rapor edilmistir (204).

Calismamizda EEG sonucuna gore kan sekeri degerleri karsilastirildiginda; EEG si normal
olarak degerlendirilen 21 hastanin, kan sekeri degerleri 19 unda normal sinirlar igerisinde
iken, hig birinde hipoglisemi saptanmadi, 2 hastada hiperglisemik degerler (200 ve (zeri)
saptandi. EEG si jeneralize epileptiform olarak degerlendirilen 18 hastanin, kan sekeri
degerleri 17 sinde normal sinirlar igerisinde iken, hi¢ birinde hipoglisemi saptanmadi, 1
hastada hiperglisemik degerler (200 ve Uzeri) saptandi. EEG si fokal epileptiform olarak
degerlendirilen 10 hastanin, kan sekeri degerleri 5 inde normal sinirlar igerisinde iken, 1 kiside
hipoglisemik deger, 4 hastada hiperglisemik degderler (200 ve Uzeri) saptandi. EEG si yaygin
yavas olarak degerlendirilen 25 hastanin, kan sekeri degerleri 15 inde normal sinirlar
icerisinde iken,1 hastada hipoglisemi saptandi, 9 hastada hiperglisemik degerler (200 ve
Uzeri) saptandi. Hiperglisemi saptanan hastalarin %56.3 Unde, hipoglisemi saptanan
hastalarin %50 sinde yaygin yavaslamasi saptanmasi literatir le uyumlu bulundu. Kan sekeri
degerleri normal olan hastalarin EEG bulgularinda belirgin bir farklilik saptanmadi. hipoglisemi
saptanan 2 hastanin EEG lerinde yaygin yavaglamasi ve fokal epileptiform anomali saptandi.
Literatlr incelendiginde hipoglisemi de yaygin yavaslama sik gorulurken, fokal epileptiform
anomaliler nadiren rastlanmaktadir. Hipoglisemi saptanan ve EEG sinde fokal epileptiform
anomali saptanan hastamizin intrakranial kitle tanisi ile takip ediimesinden dolayi, biz bu
patolojiyi hipoglisemiye baglamadik. Diger metabolik belirteglerde oldugu gibi anlik degisebilen
kan sekeri degerlerinin EEG (zerine olan etkisini saptamak, strekli EEG monitorizasyonunda
daha olanakli hale gelemektedir.

Biling bozuklugu olan hastalarda GKS ile EEG bulgularinin iligkisini inceleyen calismalar
vardir (205,206). Kaplan ve ark. yapisal lezyon olmaksizin kortikal etkilenme varliginda zemin
aktivitesinde yavaslamayi, subkortikal etkilenme varliginda yavas dalga aktivitelerinin
baskinligini vurgulamiglardir (207). Cinar ve ark. yapmis oldugu ¢alismada biling bozuklugu ile
basvuran 113 olgu incelenmis, EEG’de patolojik bulgular saptanan olgularin degerlendirme
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Olgekleri hastalik ciddiyeti ile paralellik gostermis, yavas dalga aktiviteleri subkortikal infarktlara
gore kortikal infarktlarda 2 kat daha yiiksek, epileptiform aktiviteler ise 4 kat daha ylksek
oranda bulunmus. Bu galismada Glaskow Koma Skalasi, epileptiform aktiviteler saptanan
grupta en dusik saptanmis, EEG de yaygin yavaslama ve birden fazla patoloji saptanan
olgular da GKS puanlar daha ylksek bulunmus. Sonug¢ olarak bu galismada kortikal
infarktlardaki EEG anomalilerinin daha yiksek olduguna isaret edilmistir (208). Calismamizda
EEG sonuglari GKS a gore degerlendirildiginde ortalama GKS puani 14 (12-15) idi, EEG sinde
jereralize epileptiform patoloji saptanan ortalama GKS puani 14 (10-15), EEG sinde fokal
epileptiform patoloji saptanan hastalarin ortalama GKS puani 10.50 (3 -15), EEG sinde yaygin
zemin ritmi yavaslamasi saptanan hastalarin ortalama GKS puani 14 (5-15)saptandi. En
diustk GKS puanlari EEG de fokal epileptiform anomali tespit edilen hastalarda oldugu
belirlendi. Hastalarin EEG sonuglari GKS puanlari ile karsilastiriidiginda istatiksel agidan
anlamli bulundu (p: 0.001). EEG si gekilen ve serebrovaskiler olay tanisi ile takip edilen 21
hastadan 19 u taburcu edilirken, 2 si kaybedilmis, Ensefalit tanisi alan 14 hastanin 12 si
taburcu edilirken, 2 si kaybedilmis, status epileptikus tanisi alan 30 hastanin 28 si taburcu
edilirken, 2 si kaybedilmistir. Tanilara gére GKS puanlari degerlendirildiginde en dusik puan
ensefalit tanisi ile takip edilen hastalardan elde edilmistir. Bu hastalarin prognozlari daha kétu
seyretmistir.

Santral sinir sistemi enfeksiyonlarindada EEG 6nem tagiyabilmektedir. Ensefalitierde EEG
hemen daima anormaldir. Menenijit ile kargilastiridiginda ensefalitte delta aktivitesi baskin
aktivitedir ve daha fazla diizensizdir. Herpes simpleks ensefalitinde periodik lateralize
epileptiform desarjlar (PLED) bu taniyi disundurmektedir. Ayrica subakut sklerozan
panensefalit-SSPE, Creutzfeldt-Jacobs hastaligi gibi yavas virus enfeksiyonlarinda gorilen
periodik kompleksler tani koydurucu ézellik tasiyabilmektedir. Literatiirde tim serolojik testleri
ve gorlntileme ydntemleri normal olmasina ragmen, sadece spesifik EEG bulgulari ile kendini
gosteren bazi ensefalit tanisi konulan olgular bildirilmis. Ensefalitle uyumlu bulgular tagiyan
hastalarda, dncelikle BOS incelemeleri, MRG ve EEG ile degerlendirme yapilmalidir. Beyin
omurilik sivisi incelemesi ve MRG'si normal olan bazi olgularda erken dénemde EEG bulgulari
ile taniya gidilip, tedaviye baglanabilir (209). Bizim calismamizda olgularin %17.7 si (14)
ensefalit tanisi ile takip edilmistir. Kadin/erkek orani esit olarak tespit edildi. 7 si viralensefalit,
7 si ise nedeni belirlenemeyen ensefalit olarak degerlendirilmistir. Viralensefalit olgularinin
yaklasik Ugcte ikisinde etyoloji saptanamamaktadir. Belirlenen ajanlar arasinda en buyuk
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kategoriyi arboviruslar olusturur; herpes virislerine ve enterovirislere de sik rastlanmaktadir.
Her virlstn patojenitesi farklilik gosterir; bir kismi gegici norolojik fonksiyon bozukluguna
neden olurken, bir kismi yaygin noron élimine yol agar (210). Calismamiza alinan ensefalit
tanili olgularin EEG g¢ekimi sirasindaki KCFT de bir anormallik yoktu, sadece 1 hastanin BFT
lerinde bozukluk varken digerlerinde patoloji saptanmadi. Ensefalit tanisi olan 13 hastanin 8
inde normal kan sekeri, 4 hastada hiperglisemi,1 hastada ise hipoglisemi saptandi. Ensefalit
tanisi alan 14 hastanin 12 si taburcu edilirken, 2 si kaybedildi. Ensefalit tanisi konulan 14
hastanin EEG leri incelendiginde; 10 hastada (10/14) yaygin yavaslama, 3 (3/14) hastada
fokal epileptiform aktivite, 1 (1/14) hastada jeneralize epileptiform aktivite tespit edildi. EEG si
normal olan ensefalit tanili hasta g6zlenmedi. Kaybedilen 2 hastada da herpes ensefalit tanisi
mevcuttu ve bunlarin EEG lerinde birtanesi yaygin yavas aktivite iken, digeri ise fokal
epileptiform anomali olarak degerlendirildi. Ensefalit tanili olgularin higbirinde EEG yi
etkileyecek elektrolit anomalisine rastlanmadi.

Yogun bakim Unitelerinde NKSE ile sanilandan ¢ok daha sik karsilagiimaktadir. NKSE
tanisi EEG kaydi olmaksizin konulamaz. NKSE 'un erken donemde taninmasi ve tedavisi
hastanin prognozu agisindan 6nemlidir (161). Genel olarak erigkin yogun bakim Unitelerinde
rutin EEG ile elektrografik olarak nobet aktivitesinin saptanmasi beklenen oranlardan daha
dusuktdr (162). Yirmi dakikalik rutin EEG NKSE saptanmasinda siklikla yeterli olamamaktadir.
NKSE ve gelip gegici nonkonvulzif nobetleri degerlendirmek igin strekli EEG kayitlarina
gereksinim olmaktadir. Ancak monitorizasyon sansi yok ise yogun bakim Unitelerinde EEG
kayitlari en az 30-60 dakika sureli olmalidir. Nonkonvulzif ndbetler; subaraknoid kanama,
intraserebral hematom ve ciddi beyin travmali hastalarda gorece sik gortimektedir (163).
Yaglilarda ve komali hastalarda gorilen NKSE'nin en sik nedenleri ise hipoksi ve anoksidir.
Bizim caligmaya aldigimiz olgularin % 38'i (30 hasta) status epileptikus taniliydi. Kadin/erkek
orani esitti, bu hastalarin KCFT ve BFT lerinde anlamli bozukluk yoktu, sadece 30 hastadan 2
sinde bu degerlerde patoloji saptandi. Status Epileptikus tanili 30 hastanin EEG leri
incelendiginde; 20 (20/30) hastanin EEG si jeneralize epileptiform, 4 (4/30) hastanin EEG si
fokal epileptiform aktivite, 3 (3/30) hastanin yaygin yavas aktivite, 3 (3/30) hastanin ise normal
olarak degerlendirildi.

Metabolik ensefalopati nedenlerinden biri olan hepatik ensefalopati (HE), geri donistmld,
beynin metabolik, norofizyolojik bozuklugu sonucu ortaya ¢ikan; mental, néromuskuler

disfonksiyon bulgular olan klinik durumdur (212).Yapilan bir calismada noroloji uzmani
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tarafindan ik degerlendirmedeki biling duzeylerine bakildiginda, hastalarin baytk bir
cogunlugunun (%35.4) konflze oldugu ve karaciger yetmezIigi olan hastalarin timtnde biling
bozuklugunun oldugu dikkati ¢ekmis (211). Subklinik hepatik ensefalopatinin (SHE), Child A
grubu sirotik hastalarda %14, Child B/C grubunda ise %45 oraninda gozlenmektedir. SHE
tespiti, tedavilerin daha erken baslanip, etkin ve ucuz olmasini sagladigi kadar, olgularin
morbidite ve mortalite risklerinin azalmasina neden olmaktadir. HE'de klinik bulgular oldukca
sinsi gelisip, hizli bir sekilde ilerler, ensefalopatiyi saptamak igin ¢ok az sayida spesifik test
bulunmaktadir, bunlardan biri mini mental test (MMT), digeri ise EEG'dir ( 213). Klinik bulgular
ilerledikce ve amonyak dizeyi arttikca EEG bulgularinda da belirtilen evrelere uygun
kétilesme izlenir. Trifazik dalgalar, siklikla metabolik, nonspesifik, bazen de diger nérolojik
durumlarda da ortaya ¢ikabilir. Bu bulguya sahip olgularin ilk otuz giin icinde %50'ye varan
mortalitesi oldugu bilinmektedir (214).Bu nedenle yogun bakimda erken dénemde EEG ile
tetkik edilen hastalarin mortalitesinde de belirgin diizelme beklemekteyiz. Bizim ndroloji yogun
bakim Unitesinde takip ettigimiz ve bu ¢alismaya alinan ensefalopati tanisi ile takip edilen 4
hastadan 2 si metabolik, diger 2 si ise yer kaplayan olusuma bagli ensefalopati olgusu olarak
degerlendirilmistir. Metabolik ensefalopatili 2 hastadan 1 i hepatik ensefalopati, digeri ise
uremik ensefalopati idi. Hepatik ensefalopatili hastanin EEG sinde trifazik dalga paterni tespit
edildi ve gastaroenteroloji servisine devredilmistir. Metabolik ensefalopati saptanmayan ve
KCFT lerinde yikseklik saptanan gruplarda stirekli EEG monitorizasyonu yapilmasi, hepatik
ensefalopati saptanma oranini artirabilir.

Uremik ensefalopati (UE), glomeriiler filtrasyon hizi %10 altina diisen akut veya kronik
bobrek yetmezlikli bazi hastalarda gelisen organik beyin sendromlarindan biridir. Bilingte
dalgalanma ile baglayan genis ndrolojik semptom spektrumuna sahip olabilir. Diyalizin kendisi
de santral sinir sisteminde "diyaliz disequilibrium ve diyaliz demansi" gibi farkli iki hastaliga
neden olabilmektedir. Bobrek yetmezligine ait semptomlardan 48 saat sonra EEG anormalligi
kaydedilebilir (215). Siklikla frontal bdlgelere lokalize olan yavas aktivite ve/veya epileptiform
degisiklikler anormal saptanan EEG incelemelerinin %90'in da saptanir (216). Ayrica bilateral
diken dalga aktivitesi klinik olarak konvilsiyon olmayan hastalarin  %14'0n de
saptanabilmektedir (2159. Azotemi diizeyi, kisitll oranda ensefalopati ile iligkili olmakla birlikte,
bazi elektrolitlerin yuksekligi (kan Ure nitrojen, kreatinin, potasyum, klor, sodyum) veya
dustklugu (kalsiyum, albimin, hematokrit, karbondioksit, PO4) EEG anormalligi ile dogru
orantili korelasyon gosterir.
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7. SONUC

EEG sayesinde primer hastaligin yani sira nonkonvulzif ndbetlerin varligini gésterdigi gibi
karacijer ve bobrek yetmezligine sekonder olarak gelisen ansefalopatileri gdstererek
metabolik hastaliklara karsi daha alert olmamizi sadlar ve buna yénelik olarak ila¢ tedavisi
duzenlenir. Seri EEG cekimi veya surekli EEG monitorizasyonu, erken evrede bazi metabolik
ensefalopatilerin veyahut Non-Konvulzif SE kliniginin tespit ediimesini olanak saglamaktadir.
Bundan dolayi gereken tedaviler verilir, gerekiyorsa da iligkili ilaglar kesilir yan etkilerden
korunmus olunur.

Hepatik ansefalopati varliginda veya EEG ile tespit ettigimiz durumlarda olgularin biling
durumlari yeniden gozden gegirilerek gerekirse antiodem tedavisi baslayarak biling
durumlarinda dizelme olmasi beklenmektedir.

Bobrek yetmezligine sekonder olarak gelisen ansefalopatilerde ise verilen tedaviler gozden
gegirilir antiodem tedavisinin verilip verilmedigi doz miktarlari bu olgularda 6nemlidir. Olgularin
kreatinin Klirenslerinin degerlendirimesinin gerekliligi on plana gikar.

Nonkonvulzif SE saptanmasi durumunda olgularin apatisi degerlendirilerek metabolitlerine
(karaciger bobrek ve kardiyak tutulumuna gore) bakilarak tedavisi diizenlenerek olgularin
biling durumunda dlizelme saglanir.

Cikan sonuclara gore ozellikle EEG de fokal epileptik degisiklikler ve yaygin yavaslama
varli§i prognozu olumsuz yonde etkilemektedir. Yine yasin artmasi ve degisik tanilarla birlikte
EEG deki degisiklikler daha belirigin hale gelmektedir.

Sonug olarak; biling bozuklugu olan hastalarda bu gun igin EEG tetkikinin hakettigi 6nemde
rutinde yer almadigini distinlyoruz. Oysa EEG; biling bulanikiigi olan veya biling de
dalgalanmalar olan hastalarin serebral fonksiyonlari hakkinda degerli bilgiler vermektedir.
Biling durumunda bozuklugun altinda yatan etyolojiler agisindan klinisyene yardimci
olabilmektedir. Rutin EEG ile kiyaslandiginda uzun streli video EEG monitorizasyonu ¢ok
daha degerli katkilar sunmaktadir. Bu nedenle yogun bakim kosullarinda izlerken biling
bozuklugu yada biling degisikligi olan tim olgularda rutin yada olabiliyorsa uzun stureli video
EEG tetkiki yapiimalidir.
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OZET

2010-2013 YILLARI ARASINDA NOROLOJi YOGUN BAKIM UNITESINDE TAKIP EDILEN
HASTALARDA PRIMER HASTALIGIN VE METABOLIK DURUMLARININ EEG UZERINE
OLAN ETKILERI

Norogorintilemede ¢ok 6nemli ilerlemelere ragmen elektroensefalografi (EEG) stupor ve
komali hastalarin degerlendiriimesinde halen gok énemli bir yardimci tani yontemi olarak
kullanilmaktadir.

Rutin elektroensefalografi (EEG); interiktal dénemde,30 dakika stire ile, 5-6 defa goz
acma-kapama, 3-4 dakika hiperventilasyon, distk ve yiksek frekanslarda intermittan fotik
stimilasyonu gibi provakasyon yontemlerinin kullanildigi bir nérofizyolojik tetkik yontemidir. Bu
tetkik yonteminin biling bozuklugu ile giden klinik tablolarda sensitivitesi ve spesivitesi
yuksektir. Tetkik sUresinin artiriimasi, video goruntileme Ozelliginin eklenmesi, intragrid-
epidural-subdural elektrodlarin devreye girmesi, coklu kanal sayilari, spektral inceleme
ozelliklerinin kullanilabilmesi gibi kantitatif Ozellikler EEG'nin kullanim degerini daha da
artirmigtir.

Bazi metabolik belirteglerin yiksekligi (kan dre nitrojen, kreatinin, potasyum, klor, sodyum)
veya dusukligu (kalsiyum, albumin, hematokrit, karbondioksit, PO4) EEG anormalligi ile dogru
orantili korelasyon gosterir. Biz de bu calismamizda EEG bulgular ile elektrolit, BFT,
hemotokrit, KCFT, kan sekeri dederlerini kiyasladik. Bu klinik tablolarda video monitorizasyon
tetkikinin yerini arastirdik. Sonug olarak; biling bozuklugu olan hastalarda bu gin i¢in EEG
tetkikinin hakettigi Gnemde rutinde yer almadigini distintyoruz. Rutin EEG ile kiyaslandiginda
uzun sureli video EEG monitorizasyonu ¢ok daha degerli katkilar sunmaktadir. Bu nedenle
yogun bakim kosullarinda izlerken biling bozuklugu ya da biling degisikligi olan tim olgularda

rutin ya da olabiliyorsa uzun streli video EEG tetkiki yapilmalidir.
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ABSTRACT

EFFECTS OF THE PRIMARY DISEASE AND METABOLIC CONDITIONS ON EEG IN THE
PATIENTS FOLLOWED IN NEUROLOGICAL INTENSIVE CARE UNIT BETWEEN 2010
AND 2013

Electroencephalography (EEG) is still being used as a very important adjuvant diagnostic
modality in evaluating the patients with stupor and coma despite substantial advances in

neuro-imaging.

Routine electroencephalography (EEG) is a neurophysiological investigation for which
several provocative methods are used such as 5 to 6 times eye opening-closing for 30
minutes during the interictal period, hyperventilation for 3 — 4 minutes, or intermittent photic
stimulation at low and high frequencies. This investigation has high sensitivity and specificity
for the clinical conditions presenting with altered conscious. Several quantitative features
increased value of using EEF such as increasing duration of the investigation, integrating
feature of video-imaging, activating intragrid-epidural-subdural electrodes, multiple canal

numbers, and using the possibility of spectral examination.

Elevation (blood urea nitrogen, creatinine, potassium, chloride, sodium) or reduction
(calcium, albumin, hematocrit, carbon dioxide, PO4--) correlates directly with abnormal EEG.
In the present study, we compared EEG findings with electrolytes, renal and hepatic function
tests, hematocrit, and blood glucose level. We investigated place of video monitoring for these
clinical condition. In conclusion, we believe that EEG has not gained the importance it
deserves currently for the patients with altered conscious. Compared to routine EEG, long-
term video EEG monitoring offers much more contribution. Thus, routine EEG or long-term
video monitoring EEG, if possible, should be performed in all cases showing impairment or

alteration of conscious during monitoring in the intensive care unit.
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