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BEYAN

Bu tez calismasinin kendi c¢alismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina kadar tiim
asamalarda etik digi hi¢bir davranisimin olmadigini, tezimdeki biitiin bilgileri akademik ve etik
kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez ¢alismasi sonucu elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlar i¢in
kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklari da kaynaklar listesine aldigimi, yine bu tezin calisilmasi ve

yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.
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SIMGE VE KISALTMALAR

ACNS: ‘American Clinical Neurophysiology Society> Amerika Klinik Norofizyoloji
Toplulugu

BT: Bilgisayarli Tomogrofi
BAEP : Beyin sap1 uyandirilmis potansiyel incelemesi

BIPLED: ‘Bilateral independent periodic lateralized epileptiform discharges’ Bilateral

bagimsiz periyodik epileptiform desarjlar
EPSP : Eksisator postsinaptik potansiyeller
EEG : Elektroensefalografi

ISH: Intraserebral hemoraji

IPSP : inhibitor postsinaptik potansiyeller
JPED: Jeneralize periyodik epileptiform desar;j
KIiB : Kafa ici basmci

KN : Konviilzif ndbet

KSE : Konviilzif status epileptikus

MSS: Merkezi Sinir Sistemi

MRI: ‘Magnetic Resonance Imaging’ Manyetik Rezonans Goriintiileme
mRS: Modifiye Rankin Skoru

NYBU : Néroloji yogun bakim iinitesi

NKN : Nonkonviilzif nobet

NKSE : Nonkonviilzif status epileptikus

NIHSS: ‘National Institutes Health Stroke Score’ Uluslararas: Saglik Enstitiileri Inme

degerlendirme skoru



PED : Periyodik epileptiform desaj

PD: Periyodik desarj

PLED: Periyodik lateralize epileptiform desar;j
pO2: Parsiyel oksijen basinci

pCO2: Parsiyel karbondioksit basinci

RSW: ‘Rhtymic spike wave’ Ritmik diken-dalga
RDA: Ritmik delta aktivitesi

REM : ‘Rapid eye movement’ Hizli goz hareketi
RPP: Ritmik periyodik patern

SAK : Subaraknoid kanama

SE : Status epileptikus

SEP : Duysal uyandirilmis potansiyel incelemesi

SIRPID: ‘Stimulus-induced rhtymic, periodic, or ictal discharge’ Stimulusla indiiklenen

ritmik, periyodik veya iktal desarj.
SPB : Serebral perfiizyon basinci
TBH: Travmatik beyin hasari

TW: © Triphasic wave’ Trifazik dalga
VEM: Video EEG monitorizasyonu

YBU : Yogun bakim iinitesi



1. OZET

Amag: Calismamizda uyamiklik kusuruyla izlenen hastalarda devamli videoEEG
monitorizasyonuyla (dVEM) saptanan elektrografik paternlerin (periyodik desarj (PD),
ritmik diken dalga (RSW), ritmik delta aktivitesi (RDA), nonkonviilzif nobet ve
nonkonviilzif status epileptikus (NKN, NKSE)) siklig1 ve bu paternlere eslik eden klinik ve

laboratvuar bulgulariin varlig arastirilmstir.

Materyal-yontem: Bu calismada Ocak 2009-Aralik 2011 tarihleri arasinda, NYBU’de
uyaniklik kusuru nedeniyle yatirilmis, VEM cihaziyla izlenmis hastalarin klinik,

elektrofizyolojik, radyolojik ve laboratuvar bulgulari retrospektif degerlendirildi.

Bulgular: Ortalama yas1 68.2, 25°1 erkek, 57 hasta ¢alismaya alindi. dVEM siiresi ortalama
2532,61 dakikaydi. Monitorizasyonda en sik PD (%33), ikinci siklikta NKN-NKSE (%26,3)
saptandi. NKN-NKSE varliginin PD ile iliskili oldugu (%57.9, p<0.001) goriildii. PD, NKN-
NKSE en sik akut iskemik SVH ve ensefalopatili hastalarda saptandi. Monitorizasyonda
herhangi bir elektrografik patern goriilmesi kadinlarda daha sikti (%70.4, p=0.040). PD,
NKN-NKSE saptanan grupta monitorizasyon siiresi daha uzundu (p=0.004, p=0.014).
Monitorizasyon oncesi EEG’de herhangi bir elektrografik patern saptanmasi
monitorizasyonda herhangi bir elektrografik patern varligiyla iligkiliydi (%59.3, p<0.0001).
Elektrografik patern saptanan hastalarda monitorizasyon sirasinda konviilzif veya NKN
goriilmesi daha sikt1 (p<0.0001). NKN-NKSE’nin %66.7’si ilk 12 saat, %26.7’si 12-24 saat

icinde izlendi.

Sonu¢: En sik goriilen elektrografik patern PD, ikinci siklikta NKN-NKSE’di.
Monitorizasyon siiresinin uzunlugunun PD, NKN-NKSE saptanmasi ile korelasyon
gosterdigi, monitorizasyon oOncesi kisa EEG’de herhangi bir elektrografik patern
saptanmasinin monitorizasyonda herhangi bir elektrografik patern saptanmasini 6n
gorebilecegi, boyle hastalarin klinik ve/veya elektrografik ndbet tanisi i¢in en az 24 saat

monitorize edilmesinin faydali olabilecegi diisiiniildii.



2. SUMMARY

Background: This study examined the frequency of electrographic patterns (including
such as periodic epileptiform discharges (PD), rhythmic spike waves (RSW), rhythmic
delta activities (RDA), nonconvulsive seizures (NCS) and nonconvulsive status epilepticus
(NCSE)) in continuous videoEEG monitoring (cVEEG) of the critically ill patients with
altered mental status and the presence of clinical and laboratory findings associated with

these patterns.

Material and Methods: Patients with altered mental status of the critically ill patients
were consecutively monitored with cVEEG in the neurology intensive care unit between
January 2009-December 2011. Their clinical, electrophysiological, radiological and

laboratory findings were evaluated retrospectively.

Results: This sample consisted of 57 patients (25 men and 32 women). Mean age was 68.2.
Mean duration of cVEEG was 2532,61 minutes. The most common electrographic patterns
were PD (33%) and NCS-NCSE (26,3%). The presence of NCS-NCSE was significantly
associated with PD (57.9%, p<0.001). PD, NCS-NCSE were the most patterns in patients
with acute ischemia stroke and encephalopathy. Electrographic patterns were seen more
frequently in women (70.4%, p=0.040). Duration of monitoring was significantly longer in
the group with PD and NCS-NCSE (p=0.004, p=0.014). Detection of any electrographic
pattern in EEG before monitoring was associated with the presence of any pattern in cVEEG
(59.3%, p<0.0001). Convulsive or nonconvulsive seizure during monitoring was common in
patients with electrogrphic patterns (p<0.0001). 66.7% of NCS-NCSE was seen within the

first 12 hours and 26.7% was seen within the 12-24 hours of the monitoring.

Conclusion: The most common electrographic patterns were PD and NCS-NCSE. The length
of monitoring was correlated with the presence of these patterns. Detection of any
electrographic pattern in EEG before monitoring was associated with the presence of any
pattern in cVEEG. This association was suggested that at least 24 hours monitoring of these

patients should be useful for the diagnosis of clinical and/or electrographic seizures.



3. GIRIiS VE AMAC

Yogun bakim iinitelerinde (YBU) kalp, akciger, bdbrek gibi vital organlarmn islevlerinin
monitorizasyonu yogun bakim pratiginin vazgecilmez bir pargasini olusturur (1). Noroloji ve
norosirurji yogun bakim iinitelerinde (NYBU) beyin hasarlanmas1 gecirmis, cogunlugunda
biling bozuklugu gelismis olan hastalarda ndrofizyolojik islevlerin monitorizasyonu da ayni
derecede Onemlidir. Cok sik yapilsa bile ndrolojik muayeneler devamli, standart bir
degerlendirme olanagi saglayamaz. Bu nedenle hastanin klinik seyrindeki bazi degisiklikler
kolayca gozden kacabilir. Ayrica ndrolojik muayene ile saptanan bulgular klinisyenin
tecrilbesine gore degisir ve objektif olmaz (2). Elektrofizyolojik monitorizasyon ozellikle
klinik degerlendirmenin smirli yapilabildigi zaten biling degisikligi olan hastalarda beyin
fonksiyonlart hakkinda dinamik bilgiler edinmemizi saglayarak ndrolojik tablodaki
degisiklikleri erken tanimamizi kolaylastirir (3). Bu da erken tani ve tedavinin prognozu
etkiledigi nonkonviilzif status epileptikus (NKSE) ve subaraknoid kanama (SAK) sonrasi

gelisen vazospazm gibi tablolarda uygun zamanda tedavi olanagi saglar.

Beyin goriintiileme incelemeleri genellikle geri doniisiimsiiz olan yapisal beyin hasarinin
tanisinda yardimci olur. Bu incelemeler epileptik nobet ve sedatif ilacin etkisinin
degerlendirilmesi gibi fonksiyonel degisiklikler hakkinda bilgi vermezken, uygulama i¢in de
hastanin transportunu gerektirir (3). Norofizyolojik monitorizasyon i¢in kullanilacak olan
yontemin devamli, noninvazif, yatak basinda kolay uygulanabilir ve ucuz olmasi, yiiksek
sensitivite ve kabul edilebilir bir spesifiteye sahip olmasi gerekir. Elektroensefalografi (EEG)
monitorizasyonu bazi dezavantajlari olmasina ragmen bu 6zellikleri yiiksek oranda karsilayan
bir inceleme yontemidir. Son yillarda 6zellikle NYBU’de devamhi EEG (dEEG)
monitorizasyonuna ilgi ¢ok artmustir. Ulkemizde ise NYBU’de dEEG monitorizasyonu

yapabilen merkezlerin sayis1 heniiz fazla degildir.

NYBU’de uyaniklik kusuru nedeniyle izlenen hastalarm EEG monitorizasyonunda
saptanan Ozellikle ritmik ve periyodik paternlerin (RPP) terminolojisine dair ortak bir
goriis birligi yoktur (4). dEEG monitorizasyonu yapilmasi yayginlastik¢a bu tip paternlere
daha sik rastlanilmaktadir. Ancak bu paternlerin hangisinin konviilzif (KN) veya
nonkonviilzif nobetlerle (NKN) birliktelik gosterdigi, néronal hasari isaret ettigi, en sik
hangi zaman diliminde goriildiigii, bu aktivitelerin goriilmesini Ongodren klinik,
goriintiileme ve laboratuvar ozellikleri, norolojik sonug, prognoz ve mortalite iizerine

etkileri, tedavi endikasyonlari, ne kadar agresif tedavi edilmeleri gerektigi



bilinmemektedir. Aym sekilde NYBU’de zaten uyaniklik kusuru ile izlenen hastalarda
NKSE tanis1 da giictiir. Iktal EEG paternlerinin ¢esitliligi, YBU’de NKSE tanis1 igin ortak
kabul gormiis tan1 kriterlerinin olmamasi giinliik pratikte ’bu kliniko-elektrofizyolojik

tablo NKSE mi?’’ sorusuyla sik sik karsilasmamiza yol agmaktadir.

Bu ¢alismada NYBU’de uyaniklik kusuru nedeni ile izlenen hastalarda devamli video-
EEG monitorizasyonuyla (dVEM) NKSE, NKN, periyodik desarj (PD), ritmik delta
aktivitesi (RDA) ve trifazik dalgalar (TW) gibi cesitli elektrografik paternlerin sikliginin
saptanmasi, hangi paternin KN veya NKN ile birliktelik gdsterdiginin belirlenmesi, bu
aktivitelerin elektrofizyolojik 6zellikleri ve eslik eden klinik bulgularin saptanmasi,
elektrografik paternlerin varliginin klinik 6neminin ve bu aktiviteler ile korelasyon
gosteren klinik, laboratuvar ve radyolojik 6zelliklerinin aragtirilmasi hedeflenmistir. Bu
hasta grubunda subklinik ndbet aktivitesi saptanabilecek grubun Ongoriicli faktorlerini
ortaya ¢ikarmak, Ozellikle aktivitenin en sik saptandigi donemi ortaya koyarak bu grup
hastalarda uzun siireli EEG monitorizasyonu yapilmasi gereken bir alt grubu ve siiresini

belirlemek ¢alismanin bir diger amacidir.



4. GENEL BILGILER

4.1. EEG’NIN TARIHCESI VE GELISIMI

EEG aktivitesi serebral korteksin piramidal tabakasinin {rettii eksitator ve inhibitor
postsinaptik potansiyellerin sagli deriden kaydedilmesi ile elde edilir. Hans Berger’in 1924°de
insanda yaptig1 ilk kayittan beri beyin fonksiyonlarindaki degisikliklerin incelenmesinde

kullanilmaktadir (5).

EEG’nin tarihsel gelisimi, Caton’un 1875 yilinda hayvanlar iizerinde yaptigi deneyler
sonucunda beyinde bir takim elektriksel faaliyetlerin var oldugunu bulmasiyla baslamistir. Ilk
defa 1929 yilinda insan beynindeki elektriksel aktivitenin varligini, kafaya yerlestirilen
elektrotlar ve bunlara baglh galvanometre yardimiyla ortaya koyan Hans Berger’dir. Berger,
1930 yilinda EEG adi verilen bu dalgalarin gbziin acilip kapanmasiyla degistigini

gostermistir.

Elektronikteki gelismeler sonucu EEG isaretlerinin varligi bilimsel sekilde ortaya
cikarilabilmistir. 1934°de Adrian ve Matthews, elektrotlarla alinan EEG isaretlerini
kuvvetlendirip kaydedilmesini saglamiglardir. 1939 yilinda P.A. Davis, uyanik bir insanin
EEG’sinde, sese karsi uyarilan yanitlarin (‘Evoked Potantials’, EP) oldugunu bulmustur. H.A.
Davis ve arkadaslari, uyuyan insanda da aynmi olayin meydana geldigini aym yil iginde

gostermislerdir.

Bilgisayarli EEG’lerin kullanimimin artmasi ile gelistirilen devamli EEG monitorizasyonu
baslangigta sadece epilepsi merkezlerinde ndbet siniflamasi, interiktal epileptiform desarjlarin
tanimlanmasi, epilepsi cerrahisi adayr hastalarda cerrahi Oncesi degerlendirme ve odak

belirlenmesi i¢in kullanilmistir (2).

Modern bilgisayar teknolojisinin gelismesi uzun siirelerle yapilan kayitlarin toplanmasi,
depolanmasi, analizi ve transmisyonunu kolaylagtirmistir. Cekim sonrasi filtreleme, montaj ve
sensitivite degistirebilme, uzaktan izleyebilme ozellikleri gibi teknolojinin geligmesinin
getirdigi avantajlar son 15 sene icinde NYBU’de aralikli olarak yazdirilarak yapilan EEG
monitorizasyonun dEEG monitorizasyonu seklinde kullanimini yayginlastirmistir (6). Ham
kayitlardan (raw data) “hizli Fourier doniisiimii” ile elde edilen kantitatif EEG parametreleri

uzun ham data izlenirken gézden kagabilecek ¢ok hafif degisikliklerin taninmasini



saglamistir. Ozel bir program ile parametrelerin spektral analizi yapilabilir hale gelmis, bu
analizler histogramlar ile goriintiiliinebilir olmustur. Ayrica direkt olarak hasta basinda kayit
sirasinda bu egriler gosterilebilmektedir. Serebral perflizyon basinct (SPB), kafa ici basing
(KIB) ve parsiyel oksijen basinci (pO2) gibi bir ¢ok fizyolojik parametreyle birlikte es
zamanli olarak EEG monitorizasyonu yapilabilmektedir (2). Bu sekilde ¢ok sayida
modalitenin birlikte izlenmesi fizyolojik degiskenlerin kontroliimiizde olmasini saglar. Ancak
farkli fizyolojik modalitelerle kombine edilerek multimodal monitorizasyon olanag: saglasa
da deneyimli bir goz tarafindan gorsel analizin yapilmadigi, sadece kantitatif EEG
monitorizasyonun yapildigi durumlarda artefaktlara karsi ¢ok dikkatli olunmas1 gerektigi de

unutulmamalidir (3).

4.2. EEG AKTIVITESININ FiZYOLOJIK TEMELI

Sacli deriden kaydedilen EEG aktivitesinin kaynagi, kortikal piramidal hiicrelerin postsinaptik
potansiyelleridir. Bu potansiyeller hiicre i¢i ve dis1 arasindaki elektiriksel potansiyel farkindan

olusurlar ve korteksde toplanarak beyni saran yapilardan saclh deriye yayilirlar.

Sinaptik aktivitenin eksisator ya da inhbitér olmasina gore postsinaptik membran depolarize
ya da hiperpolarize olur. Eksitatdr postsinaptik potansiyeller (EPSP), hiicre igine pozitif yiiklii
iyonlarin akimini saglayarak hiicrenin depolarizasyonuna neden olur. Sodyum ve klor hiicre
disinda daha yogun iken, potasyum hiicre i¢inde yogunluk gosterir. Bu esit olmayan dagilim,
istirahat elektiriksel potansiyelinde anlamli bir fark olusturur. Inhibitdr postsinaptik
potansiyeller (IPSP) ise hiicre disina net iyon akimini artirarak hiicrenin hiperpolarizasyonunu
saglar. Noronlarm olusturdugu EPSP ve IPSP’lerin olusturdugu elektiriksel akim, yiizeyel

EEG aktivitesini olusturmaktadir (7).

Epileptiform aktivite, epileptojenik odak icindeki ndronlar tarafindan senkronize edilen bir
grup hiicrenin membran potansiyellerinin paroksismal depolarizasyon siftleri sonucu olusur.
Paroksismal depolarizayon sifti, bir nobet 6ncesi olayidir. Paroksismal depolarizasyon sifti
cok hizli ve ¢ok fazla sayida aksiyon potansiyeli olusturur. Hiicre i¢i depolarizasyondan
kaynaklanan akim apikal dendrite dogru yonlenir, tiim ndronun somatodendiritik bolgesini

kapsar ve hiicre disinda yiizeyel diken dalga aktivitesini olusturur. Paroksismal



depolarizasyon siftinin ardindan olusan uzamis hiperpolarizasyon ile impuslar, o nérondan

digerine yayilir ve hipersenkronizasyon ortaya ¢ikar (7,8).

4.3. EEG KAYDI

EEG skalp iizerine yerlestirilen metal elektrotlar ile kaydedilir. Elektrotlar iletken bir madde
ile kapl olarak kafa derisine yerlestirilir ve baslik veya kafa bandi1 basinci ile yerinde tutulur.
Elektrotlar burun ve bagin arka kismi arasindaki mesafe %10-20-20-20-20—-10 olacak
sekilde boliinerek yerlestirilir. Sistemin 10-20 sistemi olarak adlandirilmasinin sebebi de

buradan gelmektedir. Sekil 1°de uluslararasi 10-20 elektrot yerlesim sistemi goriilmektedir

©9).

Frant

Sekil 1. Uluslararas1 10-20 EEG elektrot yerlestirme sistemi.

Bu sistemdeki yetiskindeki komsu elektrotlar, birbirinden 5-7 cm uzakliktadir. Daha fazla
yakinlik gerektiginde (6rnegin epileptojenik bir odagin bolgesini saptarken) elektrotlar orta

pozisyonda yerlestirilebilir (7).

Kayit yaklagimlari, elektrotlar arasindaki potansiyel farklilik Ol¢imii (bipolar derivasyon)
veya tiim elektrotlar ile belirlenen bir referans nokta arasindaki oOl¢iim (monopolar
derivasyon) seklinde degistirilebilir. Genellikle montajlar esdeger elektrotlarin siralar

arasinda longitudinal veya transvers olarak gececek sekilde yerlestirilir (7).



EEG isaretlerinin dl¢iilmesinde kafaya yerlestirilen elektrotlar arasindan referans elektrotun
se¢cimi biiyilk Onem tasimaktadir. Uluslararast 10-20 sisteminde yaygin olarak kulaga
baglanilan elektrot referans elektrot olarak kullanilir. Bu hem olusacak 6l¢iim hatalarinin
minimize edilmesinde hem de EEG isaretlerinin dalga sekillerinin ¢izdirilmesinde biiytik

Oonem tagimaktadir (10).

EEG kaydi genellikle sessiz, rahat sartlarda yapilir; cekim sirasinda hasta gozleri kapali olarak
oturur veya uzanir. Konvansiyonel EEG cihazlar1 ile her bir montajdan yaklasik 2-3 dakika ve
toplamda yaklasik 15-20 dakika siireli, 30 mm/s kagit cihazi ile kayitlar yapilir. Her bir
baglantinin aktivitesinin kaydi esnasinda, gozlerini tekrar kapatmadan 6nce hastadan yaklasik
10 saniye siire ile gozlerini agmasi istenir, bdylece zemin aktivitesinin cevabi

degerlendirilebilir (7) .

Testin rutin kismi tamamlandiktan sonra anormallikleri provoke etmek amaciyla aktivasyon
yontemleri ile kayit devam eder. EEG anormalliklerini provoke etmek veya ortaya ¢gikarmak
amaciyla icin 3-5 dakika siire ile hiperventilasyon yaptirmak etkili ve genellikle iyi tolere
edilen bir yontemdir. Hastadan belirlenen siirede normal hizinda ancak derin nefesler alip
vermesi istenir. Arteryel CO, basincindaki diisme, serebral vazokonstriiksiyon ve boylece

serebral anoksiye neden olur. Bunun sonucunda da EEG anormallikleri agiga ¢ikar.

Aralikl fotik stimiilasyon, fotosensiviteyi arastirmak i¢in kullanilir. Verilen herhangi bir flag
frekansinda yaklasik 5 saniye hastanin gozleri agik ve daha sonra 5 saniye kapali iken EEG
kaydedilir. Genellikle saniyede 1-30 Hz arasi flag frekanslar1 kullanilir, fakat daha genis

frekans sinirlar1 da uygulanabilir.

Uyku sirasinda veya uyku deprivasyonunun ardindan kayit yapmak, rutin ¢ekimde ortaya

cikan EEG anormalliklerini provoke edebilir.

4.4. UZUN SURELI VIDEO-EEG MONITORIiZASYONU (VEM)

VEM, uzun saatler boyunca serebral fonksiyon hakkinda bilgi vermeye yardimci dijital EEG
kaydidir ve norolojik muayene ile degerlendirmenin yetersiz kaldigi hastalarda serebral

disfonksiyonun erken tanisii saglamaya yardimei olabilir (11). Ilk olarak uzmanlasmis



merkezlerde, belirli kosullar saglanarak epilepsi cerrahisi i¢in aday hastalar1 degerlendirmekte
kullanilmaya baslanan bu yontem dijital teknolojinin ve ekonomik durumun gelismesiyle
ozellikle tciincii basamak saglik kuruluslarinda, genel hastanelerde, ayaktan hasta takibi

yapan merkezlerde kullanima girmistir (12).

VEM, ndbet aktivitesinin epileptik oldugunu belirleyerek nodbet tipini siniflamada ve ndbet
aktivitesini kontrol altina alacak uygun tedavi protokoliinii belirlemede yardimci olmaktadir.
iktal EEG kaydinin sensitivitesi ve spesifitesi, interiktal EEG' den daha iistiin tan1 araci
olmasin1 miimkiin kilar. VEM ndbetlerin iktal semiyolojisinin acik sekilde gézlemlenmesini
saglar. Glinlimiizde direncli epilepsi tanisiyla izlenen ve tedaviye yanit alinamadigi igin
epilepsi merkezlerine sevk edilen hastalarin yaklasik %20'sinin epileptik olmayan ndbetleri
oldugunun saptanmasit da VEM sayesinde olmaktadir. Bu nedenle VEM'nun olasi

endikasyonlar1 ve kullanilabilirliginin bilinmesi gerekmektedir (13).
Uzun stireli VEM incelemesinin endikasyonlari su sekilde 6nerilmistir (14) :

1) Altta yatan epilepsi tanis1 bilinen, ndbetin tipi ve sendromu belirlenemeyen hastalarda

epileptik olayn tespiti ve 6zelliklerinin belirlenmesi,

2) Cerrahi oncesi degerlendirmede invaziv ve invaziv olmayan uzun siireli VEM ile

ndbetin elektroklinik gdstergelerinin dokiimante edilmesi,

3) Sik ve aralikli olarak davranigsal degisiklikler gosteren psikojenik nonepileptik olaylar
ve uyku bozukluklarimin da dahil oldugu 6zellikle paroksismal hareket bozukluklari

gibi epileptik ve nonepileptik durumlarin ayirici tanisinin yapilmasi,

4) Epileptiform paroksizmlerin diurnal ve sirkadiyen ortaya cikan varyasyonlarinin,
bununla birlikte farmakolojik miidahalelerin ve/veya bu miidahalelerin diurnal veya

sirkadiyen davranis degisikliklerine etkilerinin dokiimente edilmesi,

5) Uyku sirasinda goriilen ve/veya cocuk populasyonunda 'kognitif epilepsi’ vakalari
olarak adlandirilan uyku biitiinliiglinii bozan epileptiform paroksizmlerin spesifik

paternlerinin dokiimante edilmesi,

6) YBU’de status epileptikus (SE) tedavisinin etkinliginin monitorizasyonunda, subklinik

ndbet ve subklinik status epileptikusun tanimlanmasinda etkili olarak kullanilabilir.



4.4.1. YBU’de VEM

VEM'in YBU’de ana endikasyonu o6zellikle sedatize hastalarda NKSE veya NKN’leri
saptamaktir (3). Ritmik veya aritmik hareketler siklikla epileptik nobetlerle karigabilmektedir,
bu nedenle artefaktlarin ayirtedilmesinde ¢ok yardimeidir (15).

NYBU’de dEEG monitorizasyonunun endikasyonlar1 ve her bir endikasyon igin incelemeyi

gerekli kilan risk faktorleri tablo 1’ de 6zetlenmistir.

Tablo 1: NYBU’de dEEG endikasyonlari

Endikasyonlar Risk faktorleri

e Ozgecmisinde epilepsi dykiisii
e Dalgalanma  gosteren  uyaniklik
kusuru

e Akut beyin hasarlanmasi
NKN’nin tamst  ve biling degisikligi e KSE sonrasi

ataklarinin karakterizasyonu e Paroksismal hareketler, nistagmus,

ylizde ¢ekilme, sigrama, higkirik,
otonomik degiskenlik gibi steryotipik
aktivitenin gbzlenmesi

e KIBAS veya direncli SE tedavisi igin

Devam eden bir tedavinin takibi gelistirilen farmakolojik koma tablosu
e Sedasyonun takibi

Iskemi tanisi e SAK sonrasi (vazospazm)
e Inme i¢in yiiksek risk grubu

Prognoz belirleme e Kardiyak arrest sonrast

o Akut beyin hasarlanmasi sonrasi

KIBAS: kafa i¢i basing artis1 sendromu, NKN: nonkonviilzif nobetler, NYBU: néroloji yogun bakim iinitesi, SAK: subaraknoid kanama, SE:
status epileptikus

dEEG monitorizasyonun kullanilabildigi birden fazla alan olmasina karsin &zellikle YBU’de
dEEG monitorizasyonun asil uygulama alanlar1t NKN, NKSE ve serebral iskeminin tanisi
olarak Ozetlenebilir. Diger uygulama alanlar1 ise komada prognoz belirleme, ilag tedavisinin

titrasyonudur.
4.4.1.1. NKN ve NKSE tanis1

dEEG monitorizasyonunun en sik endikasyonu NKN veya NKSE'u tanimaktir (16). NKSE
davraniglar ve mental durumda ac¢iklanamayan bir degisiklik, konfiizyon, hatta komaya kadar
varabilen ciddi uyku egilimi gibi klinik bulgulara EEG’de devamli ndbet aktivitesinin eslik
ettigi tablo olarak tanimlanabilir (17). Belli bir davranis ve mental durum degisikliginin
NKSE tablosu i¢inde ele alinabilmesi i¢in, normalden ayirt edilebilmesi, en az 30 dakika

stirmesi, EEG’de ndbet aktivitesinin goriilmesi, klinik ve elektrofizyolojik bulgularin
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kendiliginden veya kisa etkili benzodiazepin uygulamas: ile diizelmesi gerekir. Izole NKN
tanisi i¢in bu slire 10 saniyedir (18,19). Bu tani kriterlerinin, dncesinde uyanik olan bir
hastada kolayca uygulanmasi miimkiinken, altta yatan norolojik hastalik nedeniyle mental
durum degisikligi olan hastalarda uygulanmasi giictiir. Hem metabolik ensefalopatilerde hem
de Creutzfeldt-Jacob (CJH) hastaliginda gorebildigimiz PD de benzodiazepinle
baskilanabilmektedir. Ne yazik ki bu durumda klinik iyilesme de ¢ok yardimci olmamaktadir.
Metabolik ensefalopatili bir hastada klinik tablo dalgalanma gosterebilmekte, spontan iyilik
hali veya diazepam ile baskilanma goriilebilmekte tan1 ¢ikmaza girebilmektedir. Ayni sekilde

NKSE nedeniyle komada bir hastanin diizelmesi de saatler hatta giinler bile siirebilmektedir

3).

NKSE ve NKN; YBU’de dEEG monitorizasyonu yapilmas1 yayginlastikca daha c¢ok
taninmaya baglamistir. NKSE ve NKN insidensi komali hastalarda %8-48 oranlarinda

bildirilmistir (3).

Degisik serilerde bu kadar farkli oranlarin bildirilmesinin nedeni insidensin altta yatan
hastaliga gore ¢ok degismesidir. Simdiye kadar genis hasta grubunda yeterli bir ¢alisma
yapilmamistir. Bu nedenle bu ndérolojik tablolarin gercek sikligi heniiz bilinmemektedir (1).
Bir ¢alismada NYBU' de dEEG monitorizasyonu yapilmis degisik etyolojili hastaliklara sahip
127 hastada %30 oraninda NKN tesbit edildigi bildirilmistir (19). Baska bir ¢alismada ise
NYBU' ye kabul edildikten sonra 14 giin boyunca dEEG monitorizasyonu yapilan post-
travmatik beyin hasari olan 94 hastanin 21'inde nobetler saptandigi ve 6'sinda da NKSE
gozlemlendigi bildirilmistir (20). Sutter ve ark.’nin yaptig1 bir calismada YBU’de takip
edilen, ilk EEG incemelerinde NKSE’den siiphe edilen, 9 aylik periyotlar halinde 3 ayr1 gruba
ayrilan 537 hastanin, sadece son peryottaki hasta grubuna VEM yapilmis, EEG raporlari
retrospektif olarak incelenmistir. Calismada VEM kullanimi sonrasinda NKSE tanis1 koyma

sikliginin anlamli 6l¢iide (p= 0.054) arttig1 gosterilmistir (11) .

Vespa ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada ilk 72 saat icinde dEEG monitorizasyonu ile 63
intrakranyal hemorajili hastanin 18'inde (%28) NKN saptanmistir (21). NKN hematomun
bliylimesinden bagimsiz olarak artmis orta hat shifti ve ndrolojik koétiilesme ile iligkili
bulunmustur. Classen ve ark.’nin yaptig1 bir calismada intraserebral hemoraji, SAK ve
iskemik inmeli bir grup hastada yapilan dEEG monitorizasyonu ile %18 siklikta NKN
saptanmustir. Ayni ¢aligmada 45 intraserebral hemorajili (ISH) hastanin 6’sinda (%13) NKN

saptanmis ve bu hastalarin 4’iinde NKSE goriilmiistiir. Beyin kanamali hastalarda nobet
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sikligimin - artmis  olmasinin intraparankimal kanin toksisitesi ile iliskili olabilecegi
distiniilmistiir (22). Kan iirlinlerinden 6zellikle trombinin pro-epileptojenik oldugu ve

siklikla deneysel epilepsi modellerinde kullanildig1 bilinmektedir (23).

Akut iskemik inme sonrasi epileptik nobet goriilme siklig1 klinik ve EEG ¢alismalarinda %1.8
ile %15 arasinda degismektedir (24,25,26,27). Akut iskemik inmede epileptik nobetler 2
haftadan kisa veya uzun bir siirede ortaya ¢ikabilir, fakat neredeyse yarisina yakim ilk 24
saatte ortaya c¢ikmaktadir (24,25,28). Deneysel calismalarda akut iskemik inmede erken
donemde sik gegirilen epileptik ndbetlerin - enfarkt alanini biiyiittiigli ve fonksiyonel
iyilesmeyi bozdugu gosterilmistir (25). Genis teritoryal iskemik hasar1 olan ve
kardiyoembolik natiirdeki inmelerde inme sonrasi nobet sikliginin arttigi goriilmiistiir (29).
dEEG monitorizasyonunun kullanimi1 ile akut iskemik inmede NKN, klinik gdzlem

caligmalarina gore daha sik bulunmustur (22,29,30,31).

NKN ve NKSE elektrografik ndbetlerdir. Uyanik olan bir hastada gelisen uyaniklik kusuru
kolay taninirken zaten uyaniklik kusuru olan NYBU hastalarinda tam1 koymanm tek yolu
dEEG monitorizasyonudur (32). Yiiz ve ekstremitelerde miyoklonik nobetler, nistagmus, goz
deviyasyonu, pupiller anormallikler, higkirik, otonomik bozukluklar gibi klinik bulgular NKN
ve NKSE’e eslik edebilir (32,33). dEEG monitorizasyonu Oncesi 30 dakika rutin EEG
cekiminin yapildig1 bir ¢alismada 6zellikle mental durum degisikligi olan hasta grubunda
elektrografik nobetlerin tanisinda dEEG monitorizasyonunun anlamli olarak {stiin oldugu

gosterilmistir (6).

NKN ve NKSE tanist ic¢in hastalarin ne kadar slire monitorize edilmesi gerektigi
bilinmemektedir. Claassen ve ark.’nin yaptiklar1 bir calismada NKN ve NKSE komali
olmayan hastalarin %95’inde ilk 24 saat i¢inde kaydedilmistir. Arastirmacilar komada
olmayan ve rutin EEG’de PD saptanmamuis olan hastalarda 24 saat monitorizasyonun yeterli
oldugunu ancak aksi durumda NKN ve NKSE tanist i¢in monitorizasyonun uzatilmasi
gerektigini onermislerdir (22). Baska bir calismada NKN tesbit edildikten ve sonlandiktan
sonra dEEG monitorizasyonun ¢ogunlukla 24 saat boyunca devam ettigi ama 6nemli bir

kisminin da 48 saate kadar ulastig1 bildirilmistir (16).

Bir nobetin 30 dakikadan uzun siirmesi ya da bu siire icinde hasta diizelmeden birden ¢ok
nobetin ardarda tekrarlamasina SE adi verilir. Son yillar icinde SE tanisi i¢in gereken siire
giderek kisalmig ve bazi yaymlarda 5 veya 10 dakikadan uzun siiren nobetler bile bu tanim

icinde ele alinmistir (34). Hemen tiim epileptik nobet tiplerinin SE tarzinda belirmesi
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miimkiindiir. En basit siniflama konviilzif SE (KSE) ve NKSE seklinde yapilabilir. KSE
etyolojisinde yer alan tiim faktorler NKN ve NKSE’nin de nedeni olabilir. En sik eslik eden
neden geg¢irilmis KSE’dur. KSE sonras1 uyanmayan hastalarda VEM ile %48 NKN, %14
NKSE bildirilmistir (35). inme, SAK, ISH, kafa travmasi gibi akut yapisal lezyonlar,
infeksiyon, metabolik bozukluklar, intoksikasyonlar ve ilag yoksunluklari, kinolon ve
sefalosporin grubu bazi antibiyotikler ve immunsupresan ajanlarin kullanimi sik rastlanilan
nedenlerdir (38). NKN, travmatik beyin hasarinda %18-33, merkezi sinir sistemi (MSS)
infeksiyonunda %33, ISH’da %18-28, SAK’da %18, akut iskemik inmede %9 oraninda
bildirilmistir (1).

NYBU disinda dahiliye, cerrahi ve pediatrik yogun bakim iinitelerinde izlenen mental durum
degisikligi olan hastalarda da NKN ve NKSE gelistigini bildiren g¢aligmalar mevcuttur.
Dahiliye YBU’de nedeni bilinmeyen koma nedeniyle izlenen hastalarda NKSE %8 olarak
saptanmistir (37). Gegirilmis herhangi bir SSS hastalig1 olan olgularin ¢alisma dis1 birakildig:
yeni bir calismada ise olgularin %11°’inde NKN bildirilmistir. NKN gelisen hastalarin
%19’unda sepsis saptandig1 bu ¢alismada septik ensefalopati gelisiminde epileptik aktivitenin

anlamli bir rolii oldugu ileri siiriilmiistiir (38).

YBU’de sik rastlandigina siiphe olmayan NKN ve NKSE’nin prognoz ve mortalite iizerine
etkisi tartisgmalidir. VEM ile erken taninabilen ve tedavinin erken dénemde basladigi
NKSE’da prognozun daha iyi oldugunu gosteren bazi g¢alismalar vardir (19,39,40).
DeLorenzo ve ark.’nin yaptig1 bir calismada VEM ile tan1 konan NKSE’li hastalarda
mortalite %51 iken, NKN’li hastalarda bu oranin %32, NKN olmayan hastalarda ise bu oranin
%13 oldugu ve bu farkliliklarinin etyolojiden bagimsiz oldugu bildirilmistir (35) Young ve
ark.’nin yaptig1 bagka bir calismada etyolojinin prognoz agisindan en énemli prediktor oldugu
bildirilmistir (19,35). Baz1 ¢alismalarda tan1 ve tedavide gecikmenin prognozu kotiilestirdigi,
mortaliteyi arttirdig1 ileri siiriilirken, NKSE’de mortalitenin altta yatan hastaliga bagh
oldugunu hatta agresif tedavinin bu mortaliteyi arttirdigin1 savunanlar da mevcuttur (41,42).
Young ve ark. NKSE'li hastalarda ndbet siiresinin ve tanitya kadar gecen zamanin sonuglar
acisindan etyolojiden bagimsiz iki gosterge oldugunu belirtmislerdir. NKSE tanist
konuldugunda ilk yarim saat i¢inde mortalite %36 iken, tan1 24 saate kadar geciktiginde bu
oranin %75' e kadar ¢iktig1 bildirilmistir (19). Akut travmatik beyin hasarindan sepsis bagimli
ensefalopatiye kadar farkli populasyonlu hasta gruplarinda NKN'lerin prognozun
kotiilesmesinde bagimsiz prediktdr oldugunu gdsteren caligmalar mevcuttur (38,43).

NKSE’nin prognozu kotiilestirdigine dair kesinlesmis bilgi olmamakla birlikte insan ve

13



hayvan calismalarindan edinilen verilerle epileptik nobetlerin ndronal hasara yol agabildigi
bilinmektedir (3). Uzamis nobet aktivitesi noronal 6liime sebep olmakta ve klinik olarak geri
doniisiimsiiz defisitlere yol agmaktadir (44,45,46,47,48,49). SE’nin insanlarda néronal hasara
yol actig1 bir otopsi calismasinda hippokampal hiicre kaybi ile gosterilirken (50), hastane
temelli bir bagka ¢aligmada da noéronal hasarin biyokimyasal indikatorii olan ndron spesifik
enolaz (NSE) SE gegiren grupta yiiksek bulunmustur (51). Hatta akut beyin hasarlanmasi
olmayan NKN’li hastalarda da NSE yiiksekligi saptanmistir (51). NKN’in SAK’da kotii
prognoz belirteci oldugu, ISH’11 hastalarda kanama hacmi ve orta hat itilmesinde artmaya yol
actig1 ve prognozu kotiilestirdigi (21), akut iskemik inmeli hayvan modellerinde infarkt
voliimiinde artmaya yol agtigi ve mortaliteyi arttirdigi, travmatik beyin hasarinda da koti
pronoz belirteci oldugu hatta bu grupta yapilan bir mikrodializ ¢alismasinda da sik nobet
epizodlarinin kafa i¢i basinci arttirdig, ekstraseliiler glutamat ve laktat-piriivat oraninda artiga
yol actig1 cok sayida caligma ile bildirilmistir (1). Ancak NKN ve NKSE nasil tedavi edilmeli,
ne kadar agresif olmali ve tedavi edildigi takdirde norolojik prognoz diizelir mi sorularinin
cevabi giinlimiizde bilinmemektedir. Bunun icin prospektif kontrollii ¢aligmalara ihtiyag

vardir.

NBYU’de uyaniklik kusuru nedeniyle izlenen hastalarda sikga rastlanan bir diger EEG
bulgusu PD’dir. PD’nin patofizyolojisi ve klinik 6nemi halen bilinmemektedir. PD’nin
epileptik ndbetle ve SE, ISH ve SAK saptanan hastalarda kotii prognozla iliskili oldugunu
gosteren c¢alismalar mevcuttur (22,52,53). Hepatik ve iiremik ensfalopatilerde gordiigiimiiz
ritmik trifazik goriinlimlii keskin dalga aktivitesinin yan1 sira periyodik lateralizan
epileptiform desarjlar (PLED) ve jeneralize periyodik epileptiform desarjlar (JPED) ndbet
olusturma potansiyeli yiiksek olan akut hasarlanmis beyin dokusundan kaynaklanan
elektriksel aktivitelerdir (54). Bu aktivitelerin interiktal olduguna inanis varsa da fokal motor
aktivitenin eslik ettigi bu tip desarjlar iktal kabul edilmektedir (55). Baz1 PET ve SPECT
calismalarinda fokal noébet ile uyumlu iktal bulgular da elde edilmistir (56,57). Bir baska
calismada sik PLED aktivitesinin yasli hastalarda konfiizyonel duruma yol a¢tig1, bu tablonun
klinik ve elektrofizyolojik olarak spontan veya diazepam tedavisi ile geriledigi bildirilmistir

(58).

En sik goriilen periyodik desarj PLED’dir (59,60). PLED’lerin nobetlerle oldukca iliskili
oldugu gosterilmistir (54). Cok sayida farkli calismada PLED saptandig1 sirada nébet goriilme
insidansinin %58 ile %100 arasinda degisen bir oranda oldugu bildirilmistir (55). Garcia ve

ark.’nin yaptig1 bir calismada ise bu oranin %50 oldugu bulunmustur (61). Caligmalar
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arasindaki bu farkliligin nedeninin degisik etyolojili hasta gruplari, PLED’in degisken
morfolojisi, ndbet saptanmasinda kullanilan degisik teknikler oldugu diistiniilmiistiir (62).
PLED, fokal destriiktif lezyonlarla; en sik akut enfarkt, enfeksiyonlar, hematomlar ve
tiimorlerle (55) daha az siklikla demiyelinizan hastaliklar, anoksi, primer epilepsi ve migrenle
iliski bulunmugstur (61). PLED’in her iki hemisferde asenkron olarak ortaya ¢ikmasi BIPLED
olarak adlandirilir (59). PLED’den daha az siklikla goriiliiyor olmasina ragmen akut hastalik
durumunda nébetlerle daha ¢ok iligkili bulunmustur (18 hastanin %78’1) (63). BIPLED
metabolik bozuklukla birlikte olan veya olmayan akut striiktiirel lezyon iliskilidir. En sik
sebepleri arasinda anoksi, enfeksiyon ve kronik epilepsi gelmektedir (63). Klinik durum ve

prognoz PLED’den daha kétii olabilir (59).

JPED, frontal veya oksipital dominant, senkron, relatif olarak simetrik olan desarjlardir
(62,64). JPED ilk olarak subakut sklerozan panensefalitli hastalarda tanimlanmistir, ayni
sekilde hizli ilerleyen demans ve miyoklonusun birlikte goriildiigii Creutzfeld-Jakop
hastaliginda da bildirilmistir (59,65,66,67). JPED yavas-dalga, diken-dalga ve trifazik
morfolojide olabilir (60,68,69). Biling bozuklugu olan hastalarda morfolojik olarak ndbet
iliskili JPED (iktal-interiktal donemde goriilen) ile metabolik ensefalopati iligkili JPED (
trifazik dalga olarak adlandirilan) ayrimin1 yapmak oldukg¢a zor olabilmektedir (69,70). Klinik
bulgular, dalga morfolojisi ve intravendz benzodiazepin kullaniminin ayirict tanida yardimei
olabilecegi ileri siiriilmiistiir ama bu konuda prospektif, genis hasta gruplu ¢alismalara ihtiyag

vardir (71).

Foreman ve ark’nin yaptig1 bir calismada dEEG monitorizasyonu ile JPED saptanan 200
kisilik hasta grubu ayni sayidaki kontrol grubuyla yas, etyoloji ve biling diizeyi agisindan
karsilagtirilmig, JPED saptanan hasta grubunda en sik karsilasilan etyolojilerin toksik-
metabolik ensefalopati, sepsis ve inme oldugu goriilmiistir. Calismada JPED’i olan hasta
grubunda NKN ve NKSE goriilmesi yiiksek oranda anlamli bulunmustur (p [ 0.001).

Gruplar arasinda prognoz tayini agisindan anlamli fark bulunmamaistir (72).

Diger bir periyodik dalga paterni de uyaranla ortaya ¢ikan ritmik, periyodik, iktal desarjlardir
(SIRPID). Hastalarin bir kisminda uyaranla fokal motor ndbetler goriiliir ki bu bulgunun

hipereksitabl korteksin varligina isaret ettigi ileri siiriilmektedir (73).

Tiim bu periyordik desarjlarin NKN, NKSE’de oldugu gibi nérolojik sonug, prognoz ve
mortalite iizerine etkisi, tedavi indikasyonlari, ne kadar agresif tedavi edilmeleri gerektigi

bilinmemektedir. Bu konuda da prospektif, kontrollii ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.
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4.4.1.2 Serebral iskeminin tanisi

dEEG monitorizasyonun serebral iskeminin tanisinda kullanimi nobet tanisina gore daha eski
zamandan beri yapilmaktadir. Karotis endarterektomi operasyonlarinda karotisin klampe
edilmesi sirasinda norolojik islevlerin takibinde, SAK sonrasi vazospazmin klinik bulgu
vermeden Once taninmasinda, akut iskemik inmeli hastalarin izlenmesi sirasinda kullanilabilir
(1). EEG iskemiye duyarlidir. EEG ile tespit edilen dipollerden en ¢ok sorumlu olan bolgeler
beyinde oksijene en duyarli olan 3. ve 5. kortikal tabakalardir (31). Serebral kan akim1 (SKA)
25-30 ml/100 gr/dk oldugunda hizli ritmler progresif bir sekilde kaybolur, yavas dalga
aktivitesi artar, SKA 8-10 ml/100 gr/dk oldugunda ise geri doniisiimsiiz hiicre olimii
baglamistir ve EEG aktivitesi bu durumda baskilanir (74,75). Gorsel analizde godzden
kagabilecek hafif degisiklikler kantitatif EEG parametreleri ile daha kolay izlenebilir.
Iskemiye en duyarli parametrenin hangisi olduguna dair tartismalar devam etmekle birlikte
hizli/yavas aktivite orani en sik kullanilan parametredir. Ayrica baskilanmis spektral egriler,
baskilanim-bosalim orani, amplitiid haritasi, beyin asimetri indeksi, rolatif alfa degiskenligi,

uyaran sonrasi alfanin deltaya doniisiim orani kullanilan diger parametrelerdir (75).

Serebral iskemi norogoriintiileme yontemleriyle saatler igerisinde taninabilmekteyken, EEG
incelemesiyle iskeminin dakikalar i¢inde taniabilmesi s6z konusudur (76,77). Sunu da
belirtmek gerekir ki EEG' deki iskemik degisklikler 6zellikle kortikal iskemilerde gdzlenir.
EEG subkortikal iskemilere daha az duyarhdir, hi¢ degisilik goriilmeyebilir veya sadece fokal
teta aktivitesi goriilebilir (78).

SAK sonras1 vazospazm hastalarin %36’sinda, 3-14 giin i¢inde gelisen, mortaliteyi 1.5 kat
arttiran bir tablodur. Tanisinda ndrolojik muayene takibi, transkranyal doppler takibi ve daha
az siklikta invazif doku oksijen monitorizasyonu kullanilir. Kesin tani konvansiyonel
anjiografi ile konur. Tedavisinde hipertansiyon-hemodiliisyon-hipervolemi terapisi, intra-
arteryel papaverin veya nitrogliserin gibi vazodilatdr uygulanmasi ve balon anjioplasti yer alir
(79). Erken tan1 ve tedavinin hayat kurtardig1 bu tabloda azalmis rolatif alfa degiskenliginin
klinik bulgular baslamadan 2 giin 6nce vazospazm tanist koydurabilecegi bildirilmistir (80).
Labar ve ark. yaptig1 bir calismada da NYBU' de yapilan dEEG kantitatif analizinin SAK'l1
hastalarda vazospazma ikincil gecikmis serebral iskemiyi tespit etmede kullanildigim
bildirmistir (81). SAK'li hastalarda yapilan dEEG monitorizasyonu ile saptanan rolatif alfa
degiskenliginin, gecikmis serebral iskemi tanisini koymada non-invazif yararli bir tetkik

oldugu, bu yontemle tedavi yanitinin da monitorize edilebilecegi ve pre-klinik kararlarin
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verilmesine yardimci olabilecegini bildiren ¢calismalar da vardir (82). Rivierez ve ark. yaptigi
bir ¢calismada klinik veya anjiyografik olarak taninan vazospazmin %97 olguda iskemik EEG

paternleriyle iliskili oldugu gosterilmistir (83).

Son yillarda genel olarak inmeli hastalarin bakim ve tedavilerinde inme iinitelerinin yararlari
randomize caligmalarla gosterilmistir. Akut inmenin erken doneminde %?2-33 oraninda
goriildiigii bildirilen klinik epileptik nébetlerin iskemik doku iizerindeki potansiyel hasarlayict
etkisi bilinmesine ragmen bu {initelerde inmenin akut doneminde dEEG monitorizasyonunun
rolii ile ilgili tartigmalar devam etmektedir (84,85). dEEG monitorizasyonunun
yapilabilirliligine dair ¢aligmalar daha ¢ok yogun bakim iinitelerine kabul edilen agir inmeli
hastalarda yapilmistir. Hasta secimi ve monitorizasyon teknigine bagli olarak degismekle

birlikte elektriksel nobetler %9-15"de bildirilmistir (22,75).

dEEG monitorizasyonu karotis operasyonlarinda perioperatif shunt yerlesimi sirasinda
serebral iskemi riskini belirlemek amaciyla da kullanilmaktadir. Beyin Simetri indeksi her iki
hemisferde EEG gili¢ spektrum asimetrisini 6lgen ve karotis cerrahisi sirasinda serebral iskemi
riskini belirlemede kullanilan bir bilgisayar analiz metodudur. On sistem inmelerinde Beyin
Simetri Indeksi'nin National Institutes Health Stroke Score (NIHSS) inme skoru ile
korelasyon gosterdigi bildirilmistir (86). Trombolitik tedavinin izlenmesinde ve prognoz
tayininde cesitli kantitatif EEG parametreleri kullanilarak korelasyon calismalar1 stirmekle
birlikte gilinlimiizde halen norolojik muayene ve goriintiileme incelemeleri norofizyolojik
monitorizasyona istiindiir. Gorsel analizle birlikte uygun parametreler kullanilarak yapilan
kantitatif EEG monitorizasyonunun, geri doniisiimsiiz hale gelmeden serebral iskemiyi

tanimada ¢ok yardimci olacagi konusunda dogrulanmay1 bekleyen umutlar vardir.
4.4.1.3 Tedavi etkinliginin izlenmesi

dEEG monitorizasyonunun bir baska kullanim alan1 beyin metabolizmasini yavaslatmak i¢in
noronal aktivitenin azaltildigi farmakolojik komalarda tedavi etkinliginin izlenmesidir. Bu
amagla en sik direncli SE tedavilerinde midazolam, propofol ve pentobarbital gibi
anestetiklerin perfiizyon tedavilerinde titrasyon i¢in kullanilir (36). SE tedavisinde EEG’de
nobet aktivitesinin silinmesi hedeflenerek etkili minimum dozda perfiizyon yapilabilir ve
boylelikle hipotansiyon gibi yan etkilerden hasta olabildigince korunabilir (87). Kafa
travmasina bagli direncli kafa ici basing artis1 (KIBAS) tablolarinda da barbitiirat komas: ile
hasta uyutulur. Doz titrasyonunu EEG monitorizasyonu ile yapmak hipotansiyon, bobrek ve

karaciger fonksiyon bozuklugu gibi sistemik komplikasyonlarin gelisimini engeller (88).

17



Ayrica anestezistlerce ameliyathanede noromiiskiiler blokaj uygulanmig hastalarin sedasyon
durumunun takibi i¢in uzun zamandir bazi1 6zel kantitatif EEG programlar1 kullanilmaktadir
(89). Bu programlar ndbet tanisi i¢in spesifik degildir ve akut norolojik hasarlanmasi olan

hastalarda uygulanmamustir.
4.4.1.4 Progoz tayini

Akut beyin hasarlanmasi sonras1t dEEG monitorizasyonu ile prognostik bilgiler elde edilebilir.
EEG reaktivitesi, uyku elemanlarinin varligi, epileptiform desarjlarin mevcudiyeti komali
hastalarda prognoz tayininde yardimci olur. Hipoksik-iskemik hasarlanmalarda jeneralize
supresyon, baskilanim-bosalim paterni, alfa komanin izlenmesi, KSE veya NKSE varlig1 koti

prognoz belirtecleridir (41,90,91).

Kardiyak arrest sonras1 gelisen anoksik-iskemik hasarlanmalarda hipotermi tedavisi sirasinda
yapilan EEG monitorizasyonu prognostik bilgilerin yani sira bu tedavi sirasinda gelisen

istimeye bagl titremenin NKN ve NKSE ile ayirici tanisinda da yardimer olur (92).

Bir¢ok calismada kardiyak arrest sonrasi terapotik hipotermi uygulamasinda EEG bulgular
ile prognozun korele oldugu bulunmustur. Rosetti ve ark. tarafindan EEG zemin
reaktivitesinin iyi prognozla korele oldugu bildirilmistir (93). Kawai ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢calismada kardiyak arrest sonrasi terapdtik hipotermi uygulanan hastalarda zemin
aktivitesinin jeneralize yavas dalga olmasinin %100 duyarlilik ve %91.7 6zgiillikle iyi

prognoz agisindan anlamli (p=0.017) oldugu bulunmustur (94).

KSE sonras1 EEG’nin normale donmesi iyi prognoz isaretiyken baskilanim-bosalim paterni ve

devam eden elektrografik nobetler %50’den fazla mortaliteyle birliktelik gostermektedir (95).

SAK’l1 hastalarda uyku elemanlariin kaybi, PLED varligi (96), travmatik beyin hasarinda da
yine uyku elemanlarinin kaybi kotii prognoz belirtecidir (97).

4.4.2 YBU’de VEM’in uygulama giicliikleri ve dezavantajlar

NYBU’de dEEG monitorizasyonunun pratik uygulama zorluklar1 mevcuttur. En énemli sorun
hasta ile makine arasinda diisiik impedansli ve az “giirtiltiili” bir baglant1 saglamaktir (2).
NYBU hastalar1 ¢ok sik olarak pozisyonlar1 degistirilen ve siklikla transport edilen
hastalardir. Bu da ¢cogunlukla elektrod oynamalarina ve elektrod artefaktlarina yol agmaktadir.

Baz1 arastirmacilar kollodion kullanilarak elektrodlarin yapistirilmasini ve giin i¢inde siklikla

18



kontroliinii Onermektedir (3). Goriintiileme incelemeleri igin hasta radyoloji birimine
gonderilirken elektrodlar ¢ikarilir ve ¢ekime ara verilir. Ancak giiniimiizde giderek daha ¢ok
merkezde MR ve BT uyumlu elektrodlar kullanilmaktadir. Mirsattari ve ark.’nin yaptigi
retrospektif bir ¢alismada MR uyumlu elektrod kullanilan grupta kullanilmayan gruba gore

daha fazla nébetin kaydedilebildigi bildirilmistir (98 ).

NYBU’de elektriksel giiriiltii ve artefakt olusturan ¢ok sayida kaynak bulunur. Bazi
artefaktlar kolaylikla farkedilebilir. ABD’de 60 Hz, Avrupa’da ve lilkemizde ise 50 Hz
artefakti yakindaki bir elektrik sisteminden kaynaklanir ve nispeten kolay {istesinden
gelinebilir. Ancak dializ makinesi, ventilatér, sogutma carsaflar1 gibi hastadan
uzaklagtiralamayacak artefakt kaynaklari da olabilir. Bu durumda artefaktt minimuma
indirmek i¢in EEG filtreleri kullanilabilir ancak bunun da patolojik baz1 aktivitelerin kaybina
yol acabilecegi unutulmamalidir. Hastada kalp pili olmasi, solunum fizyoterapisi, parenteral
sivi ve mama pompalart diger artefakt kaynaklaridir (3). Son yillarda daha fazla kullanilan
video-EEG cihazlar1 da hem NKN ve NKSE’e eslik eden klinik bulgularin taninmasinda hem

de ritmik bir aktivitenin artefakttan ayrilmasinda oldukca yardimcidir.

EEG monitorizasyonlarinda kullanilan elektrot sayisi merkezlere gore degismektedir.
Elektrod sayisinin azalmasi daha hizli bir uygulama saglarken, diger monitorizasyon
kablolariyla birlikte daha kolay uygulanir. Iskemi tamisi igin daha az elektrod yeterli
olabilecekken nobet tanisi igin 6zellikle odak lokalizasyonu, ndbetin yayilimi ve aktivitenin

artefakttan ayriminda daha fazla elektrod sayis1 gerekecektir (1,2,3).

NYBU’de dEEG monitorizasyonu pahali bir inceleme yontemi kabul edilmektedir. Bir
calismada kafa travmali hasta grubunda dEEG monitorizasyonunun tiim hastane masraflarinin
%1 1n1 olusturdugu buna karsin klinik tedavi kararlarin1 %90 oraninda etkiledigi gosterilmistir
(99). Yine ayni calismada yapilan goriinteleme sayisini da azalttigi bildirilmistir. Baska
caligmalarda da antiepileptik tedaviyi degistirme veya baslama, iskemi saptanan hastalarda
ortalama kan basincin1 yiiksek tutma gibi Onemli kararlar alinmasinda etkili oldugu
bildirilmistir (100). Ancak tiim bu tedavi degisikliklerinin nérolojik sonu¢ ve prognozu

degistirdigine dair kesin kanit yoktur.

Yiiksek kaliteli bir EEG monitorizasyonu yapmanin ilk adimi iyi egitilmis teknisyen, klinik
norofizyolog, yogun bakim hemsiresi ve doktorundan olusan bir ekip tarafindan bu aktivitenin
strdiirilmesidir. Her an ulasilabilen bir teknisyenle en kisa zamanda monitorizasyona

baslamak, gerek yatak basi gerekse uzaktan kontrolle traseleri degerlendirebilen bir
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norofizyolog, artefakti serebral bir aktiviteden ayirt edebilen, bu konuda egitilmis yogun
bakim hemsire ve doktor ekibi ile birlikte yapilan monitorizasyondan elde edilecek yarar
elbetteki yiliksek olacaktir. Bu ekibin siirekli egitimi de verimi arttiracaktir. Seiler ve ark.
yaptigi bir calismada ozel bir egitim progranmu ile hemsirelerin NYBU'de dEEG
monitorizasyonu kullanim yeteneginin arttirilabilecegi  gosterilmistir  (101). Boylece
hemsirelerin ekipman yonetim ve EEG trasesindeki degisiklikleri taniyabilme becerisi

artmistir.
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5. MATERYAL VE YONTEM

5.1 HASTA SECIMi

Bu ¢alismaya Ocak 2009-Aralik 2011 tarihleri arasinda, Sisli Florence Nigtingale Hastanesi
NYBU’de uyaniklik kusuru nedeniyle ardisira yatirilmis ve VEM cihazi ile monitorize
edilmis hastalar alindi. Calismaya alinan hastalarin klinik, elektrofizyolojik, radyolojik ve
laboratuvar bulgular1 retrospektif olarak degerlendirildi. Calismaya 18 yas listiinde, herhangi
bir nedenle yogun bakim takibi ve tedavisi gereken, biling bozuklugu olan (Glasgow Koma

Skoru (GKS) <14) tiim hastalar dahil edildi.

Hastalarin primer hastalik ve tedavileri, yogun bakimda kalis siireleri, demografik bilgileri,
tibbi ve aile dykiileri, 6zge¢mislerinde medikal problem varlig1 (hipertansiyon, hiperlipidemi,
diyabet, koroner kalp hastaligi, kardiyak cerrahi Oykiisli, gecirilmis iskemik-hemorajik
serebrovaskiiler hastalik), 6zge¢mislerinde ve soyge¢mislerinde epilepsi olup olmadig,
kullandiklar ilaglar (6zellikle anti-epileptik, anti-psikotik, anti-depresan) kaydedildi. VEM
oncesinde ve VEM sirasinda kullanilan sedatif ve ndromuskuler blokaj yapan ilaclar
(midazolam, haloperidol, diazepam, olanzapin, ketiapin, fenobarbital, tiopental,
verokuronyum, cisatrokunyum, pentotal, propofol, fentanil, remifentanil, ultiva) ve
antiepileptik 1ilaclarin dozlari, uygulama saatleri, siireleri ve kullanim nedenleri (ndbet

gecirme, sedasyon, ajitasyon vs.) 6grenildi.

NYBU’ye yatis sonrasinda detayli norolojik muayeneleri yapilmis olan hastalarm giris,
monitorizasyon Oncesi ve yogun bakimdan ¢ikis GKS, NIHSS ve mRS (Modifiye Rankin
Skoru) (EK 4,5,6), taburculuk NIHSS ve mRS kaydedildi.

Hastalarin monitorizasyon oOncesinde ve varsa sirasinda yapilmig olan patolojik
norogoriintiileme (kranyal MR, kranyal BT, kranyal MR/BT anjiyografi) bulgular1 kaydedildi.

Akut veya kronik iskemik-hemorajik lezyon varligi, damar okliizyon varlig1 kaydedildi.

Monitorizasyon sirasinda enfeksiyon varligi ve varsa antibiyotik kullanimi kaydedildi.
Monitorizasyon sirasinda hastalarin solunum bozuklugu varlig1 (non-invazif solunum destegi
veya oro-trakeal entiibasyon varligi), hipertansiyon varligi (kan basinci >130/80 mmHg),
hipotansiyon varligi (kan basinci sistolik < 90 mmHg, ortalama kan basinct <60 mmHg),
tasikardi (kalp hizi1 >100/dakika), bradikardi (kalp hiz1 <40/dakika), hipertermi (viicut 1s1s1 >
37 derece), hipotermi (viicut 1s1s1 <35 derece) kaydedildi. Patolojik arter kan gazi bulgulari
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(hipoksi PaO, <60 mmHg, hipokapni PaCO, <30 mmHg, hiperkapni PaCO, >45 mmHg),
patolojik kan sekeri bulgular1 (hipoglisemi <50mg/dl, hiperglisemi >180mg/dl),
hipernatremi-hiponatremi (Na:136-145mEq/L), hipokalemi-hiperkalemi (K:3.3-5.1mEq/L),
hipomagnezemi (1.6-2.40 mgr/dL), hipokalsemi-hiperkalsemi (8.8-10.2mgr/dL), hiperiirisemi
(2.4-5.7mgr/dL), hiperamonyemi (19-60 mg/dL), AST-ALT yiiksekligi ( AST<40 U/L, ALT<
41 U/L) kaydedildi.

Bu hastalara NYBU’de yattiklar siire boyunca standart yogun bakim tedavisi disinda ek

tetkik ve tedavi uygulanmadi.
5.2 VEM PROTOKOLU

Hastalarmn VEM’ine NYBU’ ye yatiglarindan sonra miimkiin olan en kisa siirede basland1 ve
yattiklar1 siire boyunca devam edildi. Monitorizasyon Oncesinde 30 dakika rutin EEG
incelemesi yapildi. MR uyumlu elektrodlar kullanildi. 21 elektrod (Fp2, Fpl, F8, F7, F4, F3,
A2, Al, T4, T3, C4, C3, Te, TS, P4, P3, 02, Ol, Fz, Cz ve Pz ) ve 10-20 sistemine gore
kollodyum ile yapistirildi. Giinde 2 kez deneyimli EEG teknisyeni ve yogun bakim saglik
personeli tarafindan kontrol edildi. MR uyumlu elektrodlar kullanildig1 i¢in ¢ekim sirasinda
goriintiileme kontrolu yapilmasi gerektiginde elektrodlarin yeri degistirilmedi. Mikrofon
sistemi ve goOriintli alan kameralar ile hastanin yogun bakim goriintiisii ve es zamanli EEG’si

kaydedildi.

5.3 EEG ANALIZi

Hastalarin rutin EEG ve monitorizasyon kayitlar1 degerlendirildi.

Monitorizasyon Oncesinde yapilan 30 dakikalik rutin EEG incelemesinde ve
monitorizasyonlarda zemin aktivitesinin simetrisi, baskin zemin aktivite frekansi
(teta/delta/alfa), supresyon paterni kaydedildi. Rutin EEG ve VEM’ de PD, ritmik diken dalga
(RSW), RDA ve NKN-NKSE varlig, ritmik, periyodik ve diken dalgalarin lokalizasyonlari,
morfolojileri (keskin dalga 6zelligi, stimulusla indiiklenmesi, ek bulgular (plus +), trifazik
dalga 6zelligi) kaydedildi. Rutin EEG ve VEM’ de non-spesifik yavas, non-ritmik veya non-
periyodik epileptik aktivitelerin siklik ve lokalizasyonlar1 belirtildi. Diger paroksismal
aktiviteler (hizl ritim, alfa ritmi, uyku ritmleri, delta paroksizmi, supresyon paroksizmi) not
edildi. Monitorizasyon sirasinda spontan, uykuyla ve tedaviyle degisiklik olduysa belirtildi.

Monitorizasyon Oncesinde, sirasinda ve sonrasinda ortaya c¢ikan herhangi bir nobet varligi
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(klinik veya NKN-NKSE), nobetin semiyolojik siniflamasi ve monitorizasyonun hangi zaman
diliminde ortaya ¢iktig1 kaydedildi. Klinik veya elektrografik bulgulara gore baslanan
antiepileptik ve idame antiepileptik tedavi varligi kaydedildi. Monitorizasyon bulgulari
nedeniyle herhangi bir tedavi degisikligi (antibiyotik, anti-epileptik) yapilip yapilmadig
kaydedildi.

Nobet aktivitesi, KN, miyoklonik nobet ve NKN-NKSE olarak kaydedildi. Klinik nobet
varlig1 ve saati video goriintiisiiyle es zamanli incelendi. KN’ler tonik, klonik, jeneralize tonik
klonik ve miyoklonik olarak tamimlandi. Klinik olarak nobet aktivitesi olmadigi halde
elektrografik olarak nobet aktivitesinin saptanmast durumu NKN olarak kaydedildi.
Elektrografik nobet; ritmik desarj veya diken ve dalga paternlerinin frekans, lokalizasyon ve
morfolojilerinde degisikligin en az 10 saniye boyunca siirmesi olarak tanimlandi (22).
NKN’de klinik olarak goriilmeyen video kaydiyla saptanabilen subklinik bulgular (yiizde

segirme, goz deviasyonu, nistagmus) varsa kaydedildi (22,4).

SE, KSE ve NKSE olarak kaydedildi. Konviilzif ndbetin 5 dakikadan uzun silirmesi veya
hastanin bilinci agilmadan iki veya daha fazla ndbet gegirmesi ‘KSE’ olarak tanimlandi (7,4).
Davranigssal ve mental durumda agiklanamayan bir degisiklik, konfiizyon hatta komaya varan
ciddi uyku egilimi gibi klinik bulgulara eslik eden EEG’de devamli iktal paternin varligi, bu
klinik-elektrofizyolojik paternin 30 dakikadan fazla siirmesi veya iktal paternin 1 saat iginde

%350’den fazla oranda goriilmesi ‘NKSE’ olarak tanimlandi (7,4 ).

Calismamizda saptadigimiz elektrofizyolojik bulgular Amerikan Klinik Norofizyoloji
Toplulugu'nun (ACNS) 2009 ve 2011 yilinda yaymladigr kilavuz onciiliigiinde asagida
belirtildigi gibi tanimlandi ve kaydedildi (4,62,64,102). Mevcut kilavuzda RPP’nin
tanimlanmasi ile iligskili major terimler, major ve minor modifikatorler, fokal epileptiform
anomalinin lokalizasyonu, kantifikasyonu ve temel aktivitenin degerlendirilmesiyle ilgili

terminolojik veriler oldukca genis ve ayrintili bir sekilde belirtilmistir (EK 2,3).

Periyodik desarj (PD): Ardisik dalga formlar1 arasinda Olgiilebilir ve tanimlanabilir bir

desarj araliginin oldugu, ayni morfoloji ve siirede tekrarlayan, diizenli araliklarla ortaya ¢ikan
dalga formudur. Bir paternin periyodik ve ritmik olabilmesi i¢in en az 3 dongii boyunca
devam etmesi gerekmektedir (3 saniye boyunca 1/saniye veya 1 saniye boyunca 3/saniye

gibi).
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Jeneralize perivodik epileptiform desarj (JPED): Bihemisferik, simetrik ve bisenkron

olarak ortaya ¢ikan periyodik epileptiform desarjlardir.

Lateralize perivodik epileptiform desarj (PLED): Tek tarafli fokal/bolgesel ve bilateral

senkron ama asimetrik taraf secen epileptiform desarjlardir.

Bilateral bagimsiz perivodik lateralize epileptiform desarj (BiPLED): Bilateral, asimetrik

olarak ortaya ¢ikan morfolojileri PLED ile ayni1 olan dalga formudur.

Ritmik delta aktivitesi (RDA): Ardisik dalga formlar1 arasinda Slgiilebilir ve tanimlanabilir

bir desarj araliginin olmadig1 ayni1 morfoloji ve siirede tekrarlayan delta frekansindaki dalga

formudur.

Ritmik diken-dalga aktivitesi (ritmik spike-wave, RSW): Diken (dalga siiresi 70msn’den

kisa veya 20-70msn arasinda) veya keskin (dalganin siiresi 70-200msn arasinda) dalga
aktivitesini ¢cogunlukla bir yavas dalganin izledigi, ardisik dalga formlar1 arasinda Slgiilebilir
ve tanimlanabilir bir desarj araliinin olmadigi aynmi morfoloji ve siirede tekrarlayan

aktivitedir.

Trifazik dalga (trifazik wave, TW): Orta veya yiiksek amplitidli (100-300nV) dalga

bosalimlarindan olusan, genellikle 1.5-2.5 Hz frekansli, esas olarak hemisfer 6n yarilarinda
belirgin ancak arka bolgelerde veya daha yaygin olarak izlenebilen, kiimeler halinde goriilen
spesifik olmayan bir EEG paternidir. Morfolojik olarak dalga fazlari, baslangigta diisiik
amplitiidlii bir negatif komponent sonra yiiksek amplitiidlii bir pozitif komponent, diigiik

amplitiidli kademeli artig gosteren final bir negatif fazdan olusur.

Elekrofizyolojik paternler tanimlandiktan sonra PD, RSW, RDA ve NKN-NKSE goriilme
sikligi, NKN, NKSE ve KN’lerin hangi zaman diliminde ortaya c¢iktigi ve hangi tip
elektrografik paternle birliktelik gosterdigi arastirildi.

Bu paternleri olan ve olmayan hasta gruplar1 arasinda girig, monitorizasyon oncesi, yogun
bakimdan ¢ikis NIHSS, GKS ve mRS ile taburculuk NIHSS ve mRS arasinda herhangi bir
fark olup olmadig1 yani paternlerinin ortaya ¢ikmasinin kotii prognoz acisindan belirleyiciligi

arastirildi.

Paternlerin ortaya ¢ikisini kaydedebilmek i¢in monitorizasyona ne kadar siire ile devam
edilmesi gerektigini saptamak amaciyla paternlerin ortaya ¢ikisinin monitorizasyon siiresinin

uzunluguyla korelasyon gosterip gostermedigi arastirildi.
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Yogun bakimda herhangi bir etyolojiyle yatan hastalarda ortaya c¢ikan patern sikliklar
arastirildi. Paternlerin ortaya ¢ikmasini predikte eden herhangi bir klinik, etyolojik, laboratuar
ve goriintiileme bulgusu olup olmadigini saptamak i¢in bu paterni olan ve olmayan hasta

gruplart karsilastirildi.

Monitorizasyonda PD, RSW, RDA, NKN-NKSE saptanan hastalarda, temel aktivite
agirh@inin (simetri, frekans, supresyon paterni), diger paroksismal anomali varliginin (hizli
ritim, alfa ritmi, uyku, delta ve supresyon paroksizmi), rutin EEG bulgularinin (PD, RSW,
RDA, NKN-NKSE agisindan) varligi, rutin EEG temel aktivitesinin (simetri, frekans,
supresyon), gerek monitorizasyon gerekse rutin EEG’de incelemesindeki nonspesifik yavas
dalga aktivitesinin bu paternlerin varligi agisindan belirleyici bir faktdr olup olmadigi
aragtirmak icin bu paternleri olan ve olmayan hasta gruplar1 belirtilen 6zellikler acgisindan

karsilastirildi.

PD saptanan grubun lokalizasyon ve morfolojik olarak subgrup ozellikleri ve bunlarin kinik,

etyolojik, laboratuar ve goriintiileme bulgular1 karsilastirildi.

5.4 DATA ANALIiZi

Hastalara ait tiim veriler SPSS Statistical Data Analyzis 20 programina kaydedildi. Hasta
grubu oOncelikle elektrografik paterni olanlar ve olmayan olarak iki gruba ayrildi. Daha sonra
ayr1 ayr1 PD, RSW, RDA ve NKN-NKSE olan ve olmayanlar olarak iki gruba ayrildi. Gruplar
arasi karsilastirmada Ki-kare test kullanildi. Gruplar arasi yatis siiresi, video siiresi ve skorlar
aras1 karsilastirmalarda Mann Whitney U test kullanildi. P degerinin 0,05’in altinda olmasi

istatistiksel agcidan anlamli kabul edildi.
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6. BULGULAR

6.1. KLINIK VERI SONUCLARI

NYBU’de uyamklik kusuru nedeniyle izlenmekte olan 57 hasta, 25 erkek (% 43.9) ve 32
kadin (% 56.1) calismaya alindi. Hastalarin ortalama yasi 68.2 (minimum 23, maksimum
93)’di. Tiim hastalara dEEG monitorizasyonu yapildi. Ortalama EEG monitorizasyon siiresi
2532,61 dakikaydi (minimum 62 dakika, maksimum 15.731 dakika). VEM 33 hastaya
(%57.8) yapildi, ortalama videoEEG monitorizasyon siiresi 2018.70 dakikaydi (minimum
176 dakika, maksimum 7910 dakika).

Hastalarimizin 19°u akut iskemik serebrovaskiiler hastalik (SVH), 19°u ensefalopati, 9’u
epilepsi, 2’si MSS enfeksiyonu, 3’{i intraserebral hematom, 4’1 travmatik beyin hasart ve 1’1

(SAK) nedeniyle NYBU’de takip edilmekteydi (Tablo 2).

Tablo 2: NYBU YATIS NEDENLERI VE SIKLIK
NYBU yatis nedenleri n %
Akut iskemik SVH (33.3)
Ensefalopati (33.3)
Anoksik
Metabolik

Septik
Otoimmun
Nedeni belli degil

—
O

—
O

MSS enfeksiyonu (3.5)

Epilepsi (15.8)
Inme

Yer kaplayici lezyon
Ensefalit

NKSE
ISH (5.3)

D lW|l— W PO W Ol — — o O

TBH (7.0)

SAK 1 (1.8)

MSS: merkezi sinir sistemi, ISH: intraserebral hematom, TBH: travmatik beyin hasari, SAK: subaraknoid kanama

Hastalarin 6zge¢mis ve soygegmis bilgileri sorgulandiginda, 13’tinde (%23.6) inme Oykiisii,
6’sinda (%10.9) epilepsi Oykiisii, 34’tinde (% 61.8) medikal problemler (hipertansiyon,
hiperlipidemi, diyabet, koroner kalp hastalig1, kardiyak cerrahi dykiisii, gecirilmis iskemik-
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hemorajik serebrovaskiiler hastalik) 4’tinde (%7.3) ndrosirurjikal operasyon oykiisii, 11’inde

(%20) antiepileptik ila¢ kullanim dykiisii, 1 hastada da (%1.9) ailede epilepsi Oykiisii vardi.

Hastalarin ortalama yogun bakimda kalis siiresi 14.7 giindii (minimum 1, maksimum 123
giin). Hastalarin %22’si (13/57) kaybedildi. Ortalama giris GKS 10.4 (minimum 1,
maksimum 15), NIHSS 13.7 (minimum 0, maksimum 29 ), mRS 4.4 (minimum 1, maksimum
5) idi. Monitorizasyon Oncesi ortalama GKS 8.9 (minimum 3, maksimum 14), NIHSS 16.8
(minimum 0, maksimum 32), mRS 4.6 (minimum 1, maksimum 5) idi. Yogun bakimdan ¢ikis
ortalama GKS 11,6 (minimum 3, maksimum 16), NIHSS 12.1 (minimum 0, maksimum 32),
mRS 4.5 (minimum 0, maksimum 6) idi. Taburculuk ortalama NIHSS 11.32 (minimum O,

maksimum 28) , mRS 4.2 (minimum 0, maksimum 6) idi.

Hastalarin monitorizasyon dncesinde ve monitorizasyon sirasinda ¢esitli nedenlerle (ajitasyon,
epileptik nobet gecirme, entiibasyon, mekanik ventilatdrle cakisma) aldiklar1 sedatif ve
noromuskuler blokaj yapan ilaglar (diazepam, midazolam, propofol, klorpromazin
hidroklorur, haloperidol, deskmedetalidin) ve antiepileptik ilaglar1 (fenitoin, levatirasetam,
sodyum valproat, karbamazepin, okskarbamazepin, topiramat) kaydedildi. Hastalarin %
43.6’s1 monitorizasyon Oncesinde sedatif tedavi almisken, % 32.7’si antiepileptik tedavi
altindaydi. Monitorizasyon sirasinda hastalarin % 44.4°1 sedatif tedavi almaktayken, % 45.5°1

antiepileptik tedavi altindayda.

Hastalarin nérégoriintiileme incelemelerinde; giris kranyal MRI incelemesinde akut iskemik-
hemorajik lezyonu olan hasta oran1 %59.1, kronik iskemik-hemorajik lezyonu olan hasta orani
%25, giris kranyal BT incelemesinde akut iskemik-hemorajik lezyonu olan hasta orani %66.7,
kronik iskemik-hemorajik lezyonu olan hasta orani1 %16.7°d1. Akut iskemik SVH’I1 hastalarin
%26.3’linde giris damar goriintiilemesinde okliizyon oldugu goriildii. Bu hastalarin bazilarina
monitorizasyon sirasinda genel durumlarindaki herhangi bir kotiilesmeyi agiklamak veya
tedavi protokolonu belirlemek amaciyla yapilan kontrol ndrdgoriintileme incelemesinde;
monitorizasyon sirasinda yeni gelismis iskemik-hemorajik MRI lezyonu oldugu goriilen hasta
orant %19.2, yeni gelismis iskemik-hemorajik kranyal BT lezyonu olan hasta oran1 %25°di.
Monitorizasyon sirasinda akut gelismis damar okliizyonu oldugu goriilen akut iskemik SVH’I1

hasta orani ise %8.3’tii.

Monitorizasyon sirasinda hastalarin %61.8’1 enfeksiyon (idrar yolu, akciger enfeksiyonu

sepsis) tanisi almistt ve bu nedenle ayn1 oranda hastada monitorizasyon sirasinda antibiyotik
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kullanimi (penisilin, sefalosporin, flurokinolon, metronidazol, flukanozol, ciprofloksasin)
mevcuttu. Hastalarin %12.7’si non-invazif solunum destegiyle izlenirken, %40’1 oro-trakeal

entiibeydi.

6.2. EEG VERI SONUCLARI

Calismaya alinan hastalarin EEG verileri monitorizasyon oncesi (ilk 30 dakikalik ¢ekim) ve

monitorizasyon olarak iki ayr1 baslik altinda incelendi.

Monitorizasyon oncesi yapilan EEG analizinde en sik PD (%22.8), ikinci siklikla NKN-
NKSE (%7) saptandi. Monitorizasyon 6ncesi EEG incelemelerinde nonspesifik yavas dalga
aktivite gOriilme oran1 %36.8, fokal epileptiform anomali goriilme oran1 %3.5°ti.
Monitorizasyon oncesi EEG analizinin temel aktivite 6zellikleri simetri, frekans, hizli ritim

varlig1 ve supresyon agisindan ayrintili degerlendirmesi tablo 3’ da verildi.
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Tablo 3: MONITORIZASYON ONCESi EEG BULGULARI
RPP ve NKN-NKSE sikhk N %
PD 13 22,8
RSW 1 1,8
RDA 1 1,8
NKN-NKSE 4 7
Klinik ve elektrofizyolojik nobet 3 5,3
Temel aktivite ozellikleri N %
Simetri Simetrik 38 66,7
Asimetrik 19 333
Frekans Teta 47 82,5
Delta 9 15,8
Alfa 8 14
Supresyon Simetrik 6 10,5
Asimetrik 8 14
Hizli ritim 8 14
Nonspesifik yavas 21 36,8
Fokal epileptiform anomali 2 3,5

RPP: Ritmik ve periyodik patern, NKN-NKSE: non-konviilzif nébet ve non-konviilzif status epileptikus,
PD: periyodik desarj, RSW: ritmik diken-dalga, RDA: ritmik delta aktivitesi

dEEG monitorizasyon incelemesinin degerlendirmesinde elektrografik patern (PD, RSW,
RDA, NKN-NKSE) saptanma siklig1 %47.4’ti. Elektrografik patternler i¢inde en sik PD
(%33), ikinci siklikta NKN-NKSE (%26,3) saptandi. Monitorizasyonda saptanan EEG
bulgular1 tablo 4’de Ozetlendi. Monitorizasyon sirasinda NKN-NKSE’nin en sik iliskili
oldugu elektrografik paternin PD oldugu (%57.9,p<0.001) tespit edildi. Istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte RSW goriilen hastalarin 9%25’inde, RDA goriilen hastalarin da %
60’mmda da NKN-NKSE izlendi. RPP’leri lokalizasyon ve morfolojilerine gore
inceledigimizde lokalizasyona goére en sik JPED (11/19) ikinci siklikta PLED (8/19) goriildii.
PLED goériilen hastalarin 6’sinda BiPLED goriildii. Morfolojiye gore de keskin ve diken dalga
aktivitesinden olugan RPP’nin (%88.1) en sik oldugu goriildii .
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Tablo 4: MONITORIZASYON EEG BULGULARI

RPP ve NKN-NKSE sikhik N %
PD 19 33.3
RSW 4 7
RDA 5 8.8
NKN-NKSE 15 26.3

RPP: Ritmik ve periyodik patern, NKN-NKSE: non-konviilzif nébet ve non-konviilzif status epileptikus,
PD: periyodik desarj, RSW: ritmik diken-dalga, RDA: ritmik delta aktivitesi, PLED: periyodik lateralize epileptiform desarj,
JPED: generalize periyodik epileptiform desarj, BiPLED: bilateral PLED, TW: trifazik dalga

* PLED saptanan hastalarin 6’sinda BIPLED oldugu izlendi.” TW olan PD ve RSW grubunda ortak 1 hasta bulunmaktaydi.
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dEEG monitorizasyonunda diger paroksismal anomaliler i¢inde en sik hizli ritimlerin (%35.1)
oldugu, en fazla da ilag etkisine bagh ortaya ¢iktig1 saptandi. Monitorizasyon siiresince gerek
temel aktivitede gerekse epileptik aktivitelerde spontan, uyku ve/veya tedavi ile degiskenlik
goriilen hasta oran1 % 56.1 idi.

Hastalarin dEEG monitorizasyonu Oncesinde, sirasinda ve sonrasinda herhangi bir ndbet
(klinik veya elektrografik nobet) gecirme oranina bakildiginda en yiiksek oranin
monitorizasyon sirasinda oldugu (%36.4) goriildii (Tablo 5). Hastalarin herhangi bir zamanda
(monitorizasyon Oncesinde, sirasinda veya sonrasinda) en sik konviilzif ndbet gecirdikleri

(%27.3), ikinci siklikta ise NKN-NKSE (%21.8) gecirdikleri goriildii (Tablo 5).

Tablo 5: NOBET TiPi VE SIKLIK

Nobet varligi N % Nébet tipi’ N %
Mont. Once 19 345 Konviilzif 15 27.3
Monitorizasyonda 20 36,4 |Miyoklonik 1 1.8
Mont. Sonra 5 9,10 |NKN-NKSE 12 21.8

"3 kisi (%5.5) konviilzif ve NKN-NKSE, 5 kisi (%3.6) konviilzif ve miyoklonik nobet gecirmistir. Tabloda nébetlerin tek
basina yiizdeleri verilmistir. NKN-NKSE: non-konviilzif nébet ve non-konviilzif status epileptikus
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15 — sayl
Wyizde
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Konvilzif nobet Miyoklonik ndbet NKN-NKSE

Sekil 2: Monitorizasyon sirasinda gegirilen ndbet tipine gore oranlar
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6.3. ELEKTROGRAFIK PATERNLER VE DEGISKENLER

6.3.1. Elektrografik paternler ve etyoloji

Monitorizasyonda saptanan elektrografik paternlerin (PD, RSW, RDA ve NKN-NKSE)
etyolojik faktorlerle iliskisine bakildiginda; en sik akut iskemik SVH ve ensefalopatiyle takip
edilen hastalarda elektrografik patern saptandig1 goriildii (Sekil 3).

Elektrografik paternler ve etyoloji

iSH;lTBH;l

Epilepsi;3

MSS
enfeksiyonu;2

Ensefalopati;9

Sekil 3: Sekilde belirtilen degerler kisi sayisidir.

ISH: intraserebral hematom, TBH: travmatik beyn hasar1, SAK: subaraknoid kanama

Elektrografik patternlere tek tek bakildiginda PD en sik akut iskemik SVH (7/19) ve
ensefalopatili hastalarda (7/19), NKN-NKSE en sik akut iskemik SVH (6/15), ensefalopati
(4/15) olmak iizere epilepsi (2/15), MSS enfeksiyonu (1/15), iSH (1/15), TBH (1/15)
hastalarda goriildii (Tablo 6). PLED (4/8) en sik akut iskemik SVH’l1 hastalarda goriiliirken,
JPED en sik ensefalopatili hastalarda (5/11), TW morfolojili RPP ise yine en sik ensefalopatili
hastalarda izlendi (4/6) (Tablo 6).
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Tablo 6: ELEKTROGRAFiIK PATERNLER VE ETYOLOJI

NKN-

TANI PD RSW RDA NKSE PLED JPED RPP-TW
Akut N 7 2 3 6 4 3 2
Iskemik
SVH % 36,80%  10,50%  15,80%  31,60% 21,10% 15.8% 10,50%
Ensefalopati N 7 2 1 4 2 5 4

% 36,80%  10,50%  5,30% 21,10% 10,50% 26.3% 21,10%
MSS N 1 0 1 1 0 1 0
enfeksiyonu

% 50,00%  0,00% 50,00%  50,00% 0,00% 50,00%  0,00%
Epilepsi N 4 0 0 2 2 2 0

% 44.4% 0,00% 0,00% 22.2% 22,20% 22.2% 0,00%
ISH N 0 0 0 1 0 0 0

% 0,00% 0,00% 0,00% 33,30% 0,00% 0,00% 0,00%
TBH N 0 0 0 1 0 0 0

% 0,00% 0,00% 0,00% 25,00% 0,00% 0,00% 0,00%

RPP: Ritmik ve periyodik patern, NKN-NKSE: non-konviilzif nobet ve non-konviilzif status epileptikus, PD: periyodik desarj, RSW: ritmik
diken-dalga, RDA: ritmik delta aktivitesi,PLED: periyodik lateralize epileptiform desarj,GPED: generalize periyodik epileptiform desarj,
BiPLED: bilateral PLED, TW: trifazik dalga, ISH: intraserebral hematom, TBH: travmatik beyin hasari, SAK: subaraknoid kanama

6.3.2. Elektrografik paternler ve klinik, laboratuvar, radyoloji bulgular:

Monitorizasyonda herhangi bir elektrografik patern (PD, RSW, RDA ve NKN-NKSE)
goriilmesi kadinlarda daha sikt1 (%70.4, p=0.040). Ozge¢miste herhangi bir medikal problem
varlig1 elektrografik patern saptanan grupta daha sik bulundu (%81.5, p=0.003).
Monitorizasyondan once sedatif ila¢ kullanmayan hastalarin % 63’linde, antiepileptik ilag
kullanmayan hastalarin %74.1’inde elektrografik patern ortaya ciktigi goriildi. Giris MR
incelemesinde akut lezyon goriilen hastalarin %52.4’linde, kronik lezyon goriilen hastalarin
%33.3’linde, giris BT incelemesinde akut lezyon goriilen hastalarin %80’inde, kronik lezyon
goriilen hastalarin da %?20’sinde, damar goriintiilemesinde okliizyon goriilen hastalarin
%25’inde elektrografik patern varligi saptandi. Elektrografik patern saptanan hastalarin
%44.4’linde ates, %66.7’sinde enfeksiyon varligi , %63’linde antibiyotik kullanim1 mevcuttu.
Bu hastalarin %80’ninde solunum bozuklugu (non-invaziv solunum destegi, entiibasyon
ihtiyac1) vardi (p=0.069). Bu hastalarin %44.4’linde elektrolit bozuklugu (Na, K, Ca,
hipomagnezemi, hiperiirisemi, hiperglisemi), %41.2’sinde karaciger enzim yiiksekligi (AST-
ALT ve hiperamonyemi) saptandi. Hastalarin %51.9°u monitorizasyon sirasinda antiepileptik,
%46.2°s1 sedatif ilag kullanmaktaydi. Elektrografik patern saptanan hastalarin %44.4’{inde

monitorizasyon bulgularima gore antiepileptik tedavi, %11.1°inde antibiyotik tedavi
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degisikligi yapilmisti. Bu hastalarin %48.1 ¢ikista anti-epileptik tedavi almisti. Bu hastalarin
%22.2’s1 kaybedilmisti.

Calismaya alinan 57 hastadan 19’unda (%33.3) PD saptandi. PD saptanan ve saptanmayan
hastalarin cinsiyet, 0zge¢cmis bilgileri, norogoriintiileme Ozellikleri, klinik verileri ve
laboratuvar bulgular1 arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p > 0.05). Tablo 8’de her iki
grubun da ayrintili 6zellikleri belirtildi. Sadece PD saptanan grupta 6zge¢miste medikal
problem olmasi PD saptanmayan gruba gore anlamli kabul edilebilir oranda yiiksekti (p =

0.057).

Calismaya aliman 57 hastadan 4’tinde (%7) RSW saptandi. Tablo 9°da RSW saptanan ve
saptanmayan hastalarin cinsiyet, 6zge¢mis bilgileri, ndrogoriintiileme 06zellikleri, klinik
verileri ve laboratuvar bulgular1 karsilagtirildi. RSW’li hasta grubunda hipertermi varlig
RSW’ si olmayan gruba gore anlamli oranda yiiksek bulundu (p = 0.007). Bunun disinda

diger ozellikler acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p > 0.05).

Calismaya alinan 57 hastanin 5’inde (%8.8) RDA saptandi. Tablo 10’da RDA saptanan ve
saptanmayan hastalarin cinsiyet, 6zge¢mis bilgileri, norogoriintileme oOzellikleri, klinik
verileri ve laboratuvar bulgular karsilastirildi. Gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p

>0.05).

Calismaya alinan 57 hastanin 15’inde (% 26.3) NKN-NKSE saptandi. Tablo 11’de NKN-
NKSE saptanan ve saptanmayan hastalarin cinsiyet, 6zge¢mis bilgileri, ndrogoriintiileme
ozellikleri, klinik verileri ve laboratuvar bulgular1 karsilastirildi. NKN-NKSE saptanan hasta

grubunda hipoksi varligit NKN-NKSE saptanmayan hasta grubuna goére anlamli oranda
yiiksek bulundu (p = 0.04).

Lateralizasyon ve morfolojik 6zelliklerine gére RPP’e bakildiginda 57 hastanin 8’inde (%14)
PLED saptandi. PLED saptanan ve saptanmayan hastalarin cinsiyet, 6zge¢mis bilgileri,
norogoriintiilleme 6zellikleri, klinik verileri ve laboratuvar bulgular1 karsilastirildi. Klinik,
laboratuar ve gorintiilleme oOzellikleriyle PLED saptanmasi arasinda anlamli bir iliski
saptanmadi. Tablo 7°de PLED saptanan hastalarin cinsiyet, 0zge¢mis bilgileri,

norogoriintiileme 6zellikleri, klinik verileri ve laboratvuar bulgulari 6zetlenmistir.

Calismaya alinan 57 hastanin 11’inde (%19.3) JPED saptandi. JPED saptanan ve
saptanmayan hastalarin cinsiyet, 0zge¢mis bilgileri, norogoriintilleme 0&zellikleri, klinik

verileri ve laboratuvar bulgular1t karsilagtirildi. Klinik, laboratuar ve goriintiileme
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ozellikleriyle JPED saptanmasi arasinda anlamli bir iligski saptanmadi. Tablo 7°da JPED
saptanan hastalarin cinsiyet, 6zge¢mis bilgileri, nérogoriintiileme 6zellikleri, klinik verileri ve

laboratuvar bulgular1 6zetlenmistir.

Calismaya alinan 57 hastanin 6’sinda RPP TW morfolojisindeydi (%10.5). TW saptanan ve
saptanmayan hastalarin cinsiyet, 6zge¢mis bilgileri, ndrogoriintiileme 06zellikleri, klinik
verileri ve laboratuvar bulgulart karsilastirildi. Mevcut verilerden yalnizca elektrolit
bozuklugunun varligi (2 hastada hiperglisemi ve hiponatremi, 2 hastada hipokalsemi, 1
hastada hipomagnezemi) TW saptanan grupta %83.3 oraninda anlamli oranda yiiksek bulundu
(p=0.02). Tablo 10°da TW saptanan hastalarin cinsiyet, 6zge¢mis bilgileri, nérogoriintiileme

ozellikleri, klinik verileri ve laboratuvar bulgular 6zetlenmistir.
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Tablo 7: PLED, JPED ve TW OZELLIiKLERI

PLED JPED TW
Ozellikler n=§ % n=11 % n=6 %
Cinsiyet
K 5 62,5% 7 63.6% 5 83,3%
E 3 37,5% 4 36.4% 1 16,7%
Ozgecmis
fnme 4 50,0% 1 9.1%
Epilepsi 1 12,5% 3 27.3% 1 16,7%
Medikal problemler 7 87,5% 8 72.7% 5 83,3%
Beyin operasyonu 2 25,0% 0 0
Ailede epilepsi oykiisii 1 12,5% 0 0
Anti-epileptik ilag kullanimi 2 25,0% 2 182% 1 16,7%
ila¢
Mont. Oncesi
Sedatif 2 250% 5 455% 2 33,3%
Anti-epileptik 2 25,0% 4 36.4% 1 16,7%
Mont.Sirasinda
Sedatif 37,5% 5 50,0% 33,3%
Anti-epileptik 4 50,0% 7 63.6% 2 33,3%
Antibiyotik 5 62,5% 5 45.5% 2 33,3%
Norogoriintilleme
Giris MR
Akut lezyon 3 60,0% 3 33.3% 1 20,0%
Kronik lezyon 2 40,0% 3 33.3% 2 40,0%
Giris BT
Akut lezyon 3 100,0% 1 50,0% 100,0%
Kronik lezyon 1 33,3% 0 0
Damarda okliizyon 1 20,0% 0 1 25,0%
Mont. Sirasinda MR
Akut lezyon 0 0 0
Mont. Sirasinda BT
Akut lezyon 1 25,0% 0
Damarda okliizyon 0 0
Klinik bulgular
Entiibe 3 37,5% 3 27.3% 1 16,7%
NISD 0 2 182% ! 16,7%
Solunum bozuklugu © S 8 80,0% 3 60,0%
Ates varh: 2 250% 5 455% 3 50,0%
Enfeksiyon 5 62,5% 6 545% 3 50,0%
Laboratuvar bulgular
Elektrolit bozuklugu 3 37,5% 5 45.5% 5 83,3%*
KC enzim yiiksekligi 1 16,7% 4 57.1% 3 75,0%

*TW saptanan hastalarda elektrolit bozuklugu varlig1 anlamli bulunmustur (p=0.02).
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Tablo 8: PD VARLIGINDA KLINIK-LABORATUVAR-RADYOLOJI

PD olan PD olmayan Toplam
Ozellikler n=19(%) n=38 (%) n= 57
Cinsiyet
K 12 (63.2) 20 (52.6) 32 (56.1)
E 7 (36.8) 18 (47.4) 25 (43.9)
Ozgecmis
Inme 5(26.3) 8(22.2) 13 (23.6)
Epilepsi 4(21.1) 2 (5.6) 6 (10.9)
Medikal problemler 15 (78.9) 19 (52.8) 34 (61.8)
Beyin operasyonu 2 (10.5) 2 (5.6) 4(7.3)
Ailede epilepsi oykiisii 1(5.3) 0 1(1.9)
Anti-epileptik ila¢ kullanim1 4 (21.1) 7(19.4) 11 (20)
ila¢
Mont. Oncesi
Sedatif 7 (36.8) 17 (47.2) 24 (43.6)
Anti-epileptik 6 (31.6) 12 (33.3) 18 (32.7
Mont.Sirasinda
Sedatif 8 (44.4) 16 (44.4) 24 (44.4)
Anti-epileptik 11 (57.9) 14 (38.9) 25 (45.5)
Antibiyotik 10 (52.6) 24 (66.7) 34 (61.8)
Norogoriintilleme
Giris MR
Akut lezyon 6 (42.9) 20 (66.7) 26 (59.1)
Kronik lezyon 5(35.7) 6 (20) 11 (25)
Giris BT
Akut lezyon 4 (80) 8 (61.5) 12 (66.7)
Kronik lezyon 1 (20) 2 (15.4) 3 (16.7)
Damarda okliizyon 1(7.7) 9 (36) 10 (26.3)
Mont. Sirasinda MR
Akut lezyon 0 5(27.8) 5(19.2)
Mont. Sirasinda BT
Akut lezyon 1(14.3) 5(294) 6 (25)
Damarda okliizyon 0 2 (11.1) 2 (8.3)
Klinik bulgular
Entiibe 6 (31.6) 16 (44.4) 22 (40)
NISD 2 (10.5) 5(13.9) 7 (12.7)
Hipoksi 3(17.6) 1(3) 4 (8)
Hipokapni 4 (23.5) 6(18.2) 10 (20)
Hiperkarbi 8 (47.1) 13 (39.4) 21 (42)
Hipertansiyon 11 (57.9) 19 (52.8) 30 (54.5)
Hipotansiyon 8(42.1) 7 (19.4) 15 (27.3)
Bradikardi 1(5.3) 1(2.8) 2 (3.6)
Tasikardi 6 (31.6) 14 (38.9) 20 (36.4)
Hipertermi 7 (36.8) 10 (27.8) 17 (30.9)
Hipotermi 0 3(8.3) 3(5.5)
Enfeksiyon 11 (57.9) 23 (63.9) 34 (61.8)
Laboratuvar bulgular
Hiperglisemi 4(22.2) 5(15.2) 9(17.6)
Hiponatremi 3 (15.8) 2 (5.6) 5(9.1)
Hipernatremi 4(21.1) 5(13.9) 9(16.4)
Hipokalemi 3 (15.8) 1(2.8) 4(7.3)
Hiperkalemi 0 1(2.8) 1(1.8)
Hipomagnezemi 2(25) 0 2 (10.5)
Hipokalsemi 3(25) 5@31L.3) 8 (28.6)
Hiperkalsemi 2 (16.7) 0 2(7.1)
Hiperamonyemi 3 (75) 1 (50) 4 (66.7)
AST-ALT yiiksekligi 3 (25) 9 (37.5) 12 (33)

*PD olan hastalarda 6zge¢miste medikal problem varligi anlamli bulunmustur (p=0.057)
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Tablo 9: RSW VARLIGINDA KLINIK-LABORATUVAR-RADYOLOJI

RSW olan RSW olmayan Toplam
Ozellikler n= 4 (%) n= 53 (%) n=57
Cinsiyet
K 2 (50) 30 (56.6) 32 (56.1)
E 2 (50) 23 (43.4) 25 (43.9)
Ozgecmis
Inme 0 13 (25.5) 13 (23.6)
Epilepsi 0 6 (11.8) 6 (10.9)
Medikal problemler 4 (100) 30 (58.8) 34 (61.8)
Beyin operasyonu 0 4 (7.8) 4(7.3)
Ailede epilepsi dykiisii 0 1(2) 1(1.9)
Anti-epileptik ila¢ kullanimi 1(25) 10 (19.6) 11 (20)
ilac
Mont. Oncesi
Sedatif 2 (50) 22 (43.1) 24 (43.6)
Anti-epileptik 2 (50) 16 (31.4) 18 (32.7)
Mont.Sirasinda
Sedatif 2 (50) 22 (44) 24 (44.4)
Anti-epileptik 2 (50) 23 (45.1) 25 (45.5)
Antibiyotik 2 (50) 32 (62.7) 34 (61.8)
Norogoriintiileme
Giris MR
Akut lezyon 1 (50) 25 (59.5) 26 (59.1)
Kronik lezyon 1 (50) 10 (23.8) 11 (25)
Giris BT
Akut lezyon 1 (100) 11 (64.7) 12 (66.7)
Kronik lezyon 0 3 (17.6) 3(16.7)
Damarda okliizyon 1 (50) 9 (25) 10 (26.3)
Mont. Sirasinda MR
Akut lezyon 0 5(20.8) 5(19.2)
Mont. Sirasinda BT
Akut lezyon 0 6 (27.3) 6 (25)
Damarda okliizyon 0 2 (9.1) 2 (8.3)
Klinik bulgular
Entiibe 2 (50) 20 (39.2) 22 (40)
NISD 1(25) 6 (11.8) 7 (12.7)
Hipoksi 1(25) 3 (6.5) 4 (8)
Hipokapni 1(25) 9 (19.6) 10 (20)
Hiperkarbi 2 (50) 19 (41.3) 21 (42)
Hipertansiyon 1 (25) 29 (56.9) 30 (54.5)
Hipotansiyon 2 (50) 13 (25.5) 15 (27.3)
Bradikardi 0 2 (3.9 2 (3.6)
Tasikardi 2 (50) 18 (35.3) 20 (36.4)
Hipertermi 4 (100) 13 (25.5) 17 (30.9)
Hipotermi 0 3(5.9) 3(5.5)
Enfeksiyon 3(75) 31 (60.8) 34 (61.8)
Laboratuar bulgular:
Hiperglisemi 2 (50) 7 (14.9) 9(17.6)
Hiponatremi 2 (50) 3(5.9) 5(09.1)
Hipernatremi 0 9(17.6) 9(16.4)
Hipokalemi 0 4 (7.8) 4(7.3)
Hiperkalemi 0 1(2) 1(1.8)
Hipomagnezemi 0 2 (11.8) 2 (10.5)
Hipokalsemi 1 (100) 7 (25.9) 8 (28.6)
Hiperkalsemi 0 2(7.4) 2(7.1)
Hiperamonyemi 2 (100) 2 (50) 4 (66.7)
AST-ALT yiiksekligi 1 (100) 11(31.4) 12 (33.3)

*RSW olan hastalarda hipertermi anlamli bulunmustur (p=0.007).
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Tablo 10: RDA VARLIGINDA KLiNiK-LABORATUVAR-RADYOLOJi

RDA olan RDA olmayan Toplam
Ozellikler n=>5 (%) n=52(%) n=>57
Cinsiyet
K 4 (80) 28 (53.8) 32 (56.1)
E 1 (20) 24 (46.2) 25 (43.9)
Ozgecmis
Inme 1 (20) 12 (24) 13 (23.6)
Epilepsi 0 6 (12) 6 (10.9)
Medikal problemler 4 (80) 30 (60) 34 (61.8)
Beyin operasyonu 0 4(8) 4(7.3)
Ailede epilepsi dykiisii 0 1(2) 1(1.9)
Anti-epileptik ila¢ kullanimi 1 (20) 10 (20) 11 (20)
ilac
Mont. Oncesi
Sedatif 1 (20) 23 (46) 24 (43.6)
Anti-epileptik 0 18 (36) 18 (32.7)
Mont.Sirasinda
Sedatif 2 (40) 22 (44.9) 24 (44.4)
Anti-epileptik 3 (60) 22 (44) 25 (45.5)
Antibiyotik 3 (60) 31 (62) 34 (61.8)
Norogoriintiileme
Giris MR
Akut lezyon 2 (50) 24 (60) 26 (59.1)
Kronik lezyon 1(25) 10 (25) 11 (25)
Giris BT
Akut lezyon 1 (100) 11 (64.7) 12 (66.7)
Kronik lezyon 0 3(17.6) 3(16.7)
Damarda okliizyon 2 (50) 8 (23.5) 10 (26.3)
Mont. Sirasinda MR
Akut lezyon 2 (50) 3 (13.6) 5(19.2)
Mont. Sirasinda BT
Akut lezyon 0 6 (27.3) 6 (25)
Damarda okliizyon 1 (25) 1(5) 2 (8.3)
Klinik bulgular
Entiibe 1 (20) 21 (42) 22 (40)
NISD 2 (40) 5(10) 7 (12.7)
Hipoksi 1(25) 3 (6.5) 4 (8)
Hipokapni 2 (50) 8(17.4) 10 (20)
Hiperkarbi 1(25) 20 (43.5) 21 (42)
Hipertansiyon 2 (40) 28 (56) 30 (54.5)
Hipotansiyon 2 (40) 13 (26) 15 (27.3)
Bradikardi 0 2 (4) 2 (3.6)
Tasikardi 1 (20) 19 (38) 20 (36.4)
Hipertermi 2 (40) 15 (30) 17 (30.9)
Hipotermi 0 3 (6) 3(5.5)
Enfeksiyon 4 (80) 30 (60) 34 (61.8)
Laboratuar bulgular:
Hiperglisemi 2 (40) 7 (15.2) 9 (17.6)
Hiponatremi 1 (20) 4 (8) 5(9.1)
Hipernatremi 2 (40) 7 (14) 9(16.4)
Hipokalemi 1 (20) 3(6) 4 (7.3)
Hiperkalemi 0 1(2) 1(1.8)
Hipomagnezemi 0 2 (11.8) 2 (10.5)
Hipokalsemi 1(33.3) 7 (28) 8 (28.6)
Hiperkalsemi 0 2(8) 2(7.1)
Hiperamonyemi 2 (66.7) 2 (66.7) 4 (66.7)
AST-ALT yiiksekligi 2 (50) 10 (31.3) 12 (33.3)

RDA olan hastalarda anlaml klinik,labotaruvar ve goriintiileme bulgusuna rastlanmamigtir.
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Tablo 11: NKN-NKSE VARLIGINDA KLINIK-LABORATUVAR-RADYOLOJI

NKN-NKSE olan NKN-NKSE olmayan Toplam
Ozellikler n=15 (%) n= 42 (%) n=57
Cinsiyet
K 11(73,3) 21 (50) 32 (56.1)
E 4 (26,7) 21 (50) 25 (43.9)
Ozgecmis
Inme 5(33.3) 8 (20) 13 (23.6)
Epilepsi 1(6.7) 5(12.5) 6 (10.9)
Medikal problemler 11 (73.3) 23 (57.5) 34 (61.8)
Beyin operasyonu 2(13.3) 2(5) 4(7.3)
Ailede epilepsi Oykiisii 1(6.7) 0 1(1.9)
Anti-epileptik ilag kullanimi 1(6.7) 10 (25) 11 (20)
ila¢
Mont. Oncesi
Sedatif 4 (26.7) 20 (50) 24 (43.6)
Anti-epileptik 3 (20) 15 (37.5) 18 (32.7)
Mont.Sirasinda
Sedatif 6 (42.9) 18 (45) 24 (44.4)
Anti-epileptik 7 (46.7) 18 (45) 25 (45.5)
Antibiyotik 9 (60) 25 (62.5) 34 (61.8)
Norogoriintilleme
Giris MR
Akut lezyon 7 (63.6) 19 (57.6) 26 (59.1)
Kronik lezyon 4(36.4) 7(21.2) 11 (25)
Giris BT
Akut lezyon 3(75) 9 (64.3) 12 (66.7)
Kronik lezyon 1(25) 2 (14.3) 3 (16.7)
Damarda okliizyon 3(27.3) 7(25.9) 10 (26.3)
Mont. Sirasinda MR
Akut lezyon 1(12.5) 4(22.2) 5(19.2)
Mont. Sirasinda BT
Akut lezyon 1(16.7) 5(27.8) 6 (25)
Damarda okliizyon 0 2 (11.1) 2 (8.3)
Klinik bulgular
Entiibe 7 (46,7) 15 (37,5) 22 (40)
NISD 2 (13,3) 5(12.5) 7(12.7)
Hipoksi 3(23,1) 1(2,7) 4 (8)
Hipokapni 5(38.5) 5(13.5) 10 (20)
Hiperkarbi 4(30,8) 17 (45,9) 21 (42)
Hipertansiyon 9 (60) 21 (52,5) 30 (54.5)
Hipotansiyon 6 (40) 9 (22.5) 15 (27.3)
Bradikardi 1(6.7) 1(2.5) 2 (3.6)
Tasikardi 5(33.3) 15 (37.5) 20 (36.4)
Hipertermi 6 (40) 11 (27.5) 17 (30.9)
Hipotermi 0 3(7.5) 3(5.5)
Enfeksiyon 10 (66.7) 24 (60) 34 (61.8)
Laboratuar bulgular:
Hiperglisemi 4 (28.6) 5(13.5) 9(17.6)
Hiponatremi 2 (13.3) 3(7.5) 50.1)
Hipernatremi 2 (13.3) 7(17.5) 9(16.4)
Hipokalemi 2 (13.3) 2(5) 4(7.3)
Hiperkalemi 0 1(2.5) 1(1.8)
Hipomagnezemi 1(25) 1(6.7) 2 (10.5)
Hipokalsemi 2 (28.6) 6 (28.6) 8 (28.6)
Hiperkalsemi 0 2 (9.5) 2(7.1)
Hiperamonyemi 3 (100) 1(33.3) 4 (66.7)
AST-ALT yiiksekligi 1(12.5) 11 (39.3) 12 (33.3)

NKN-NKSE olan hastalarda hipoksi varligi anlamli bulunmustur (p=0.049).
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6.3.3. Elektrografik paternler ve monitorizasyon siiresi, skorlar

PD, RSW, RDA, NKN-NKSE’li hastalarin tek tek yogun bakima giris, monitorizasyon

oncesi, yogun bakimdan ¢ikis ve taburculuk sirasindaki GKS, NIHSS ve mRS’leri

karsilastirildi. Gruplar arasinda ortalama degerler iizerinden yapilan bu analizlerde anlamli bir

farklilik saptanmadi. Tablo 12’de skorlar ayrintili sekilde belirtildi.

Tablo 12: ELEKTROGRAFIK PATERNLER VE SKORLAR .
Elektrografik paternler Giris Monitorizasyon oncesi 'Yogun bakimdan ¢ikis Taburculuk
GKS NIHSS mRS |GKS NIHSS mRS GKS NIHSS mRS NIHSS mRS

PD olan n 19,00 18,00 19,00 119,00 19,00 19,00 16,00 16,00 19,00 16,00 19,00
Ortalama 9,89 14,50 4,63 9,16 15,42 4,63 11,75 12,44 4,58 12,19 4,42
Standart sapma 3,36 7,75 0,60 3,04 7,88 0,60 3,04 8,80 1,26 8,64 1,54

RSW olan n 4,00 3,00 4,00 4,00 4,00 4,00 3,00 3,00 4,00 3,00 4,00
Ortalama 11,75 16,00 4,75 7,25 23,00 4,75 11,00 15,67 5,00 14,67 5,00
Standart sapma 2,22 6,24 0,50 2,63 1,63 0,50 5,29 10,21 0,82 11,93 0,82

RDAolan n 5,00 5,00 5,00 5,00 5,00 5,00 5,00 5,00 5,00 5,00 5,00
Ortalama 9,00 15,80 4,40 11,00 15,00 4,40 13,00 13,40 4,40 13,40 3,80
Standart sapma 4,69 6,76 0,89 2,12 7,45 0,89 2,83 9,37 0,89 9,37 1,79

NKN-NKSE olan n 15 15 15 15 15 15 11 11 15 11 15
Ortalama 10,26 14,73 4,67 9,06 16,80 4,67 11,72 13,27 4,86 12,72 4,733
Standart sapma 2,051 6,620 ,617 2,685 8,342 ,611 2,723 8,137 1,302 8,210 1,573

Monitorizasyon siiresinin uzunlugu ile elektrografik paternlerin ortaya g¢ikmasi arasindaki

iliski arastrildiginda PD saptanan grupta ve NKN-NKSE saptanan grupta monitorizasyon

stiresi anlamli olarak daha uzun bulundu (p=0.004, p=0.014). Tablo 13’de monitorizasyon

stireleri ve elektrografik paternler belirtilmistir.

Tablo 13: ELEKTROGRAFIK PATERNLER HOSPIiTALIiZASYON VE MONITORIZASYON

SURESI
Monitorizasyon siiresi(dakika) Hastane Yatis siiresi (giin)
PD olan n 19,00 19,00
Ortalama 4585,63 13,32
Standart sapma 4430,33 26,20
RSW olan n 4,00 4,00
Ortalama 1046,75 9,25
Standart sapma 1207,61 9,22
RDA olan n 5,00 5,00
Ortalama 2714,20 7,20
Standart sapma 2330,62 6,34
NKN-NKSE olan n 15 15
Ortalama 4404,86 7,46
Standart sapma 4395,377 5,30
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6.3.4. Elektrografik paternler ve rutin EEG bulgular

Monitorizasyon oncesi EEG incelemesinde (rutin EEG) herhangi bir elektrografik patern
saptanmast monitorizasyonda herhangi bir elektrografik patern varligiyla anlamli derecede
iligkili bulundu (%59.3, p<0.0001). Monitorizasyon 6ncesi EEG incelemesinde herhangi bir
elektrografik patern varligi, monitorizasyonda PD saptanmasiyla %68.4 (p<0.0001), RSW
saptanmastyla %50, RDA saptanmasiyla %40, NKN-NKSE saptanmasiyla %60 (p=0.007)
oraninda iligkili bulundu. Monitorizasyonda elektrografik patern saptanan hastalarda, rutin
EEG’nin temel aktivitesinin %63 hastada simetrik oldugu, %88.9 teta frekansinda oldugu,

%85.2 supresyon olmadig1, %14.8 asimetrik supresyon oldugu goriildii.

Monitorizasyondaki PD varligin1 6n géren monitorizasyon dncesi EEG bulgularini aragtirmak
amaciyla, bu periyodik paterni olan ve olmayan hasta gruplar arasinda rutin EEG’de saptanan
PD, RSW, RDA, NKN-NKSE varlig1 karsilastirildi. Rutin EEG incelemesinde PD varligi
monitorizasyonda PD’si olan grupta anlamli oranda yiiksek bulundu (p < 0,001 ). Rutin EEG
incelemesinde NKN-NKSE varligi, monitorizasyonda PD’si olan grupta olmayan gruba gore
anlamli oranda yiiksek bulundu (p=0.01). Rutin EEG incelemesindeki elektrografik patern
disinda bakilan temel aktivite ozellikleri, fokal epileptiform anomali ve/veya nonspesifik
fokal yavas dalga aktivitesinin varligmin 6n goriicii faktor olmadigi saptandi. Temel
aktivitenin simetrik olmasi1 PD’si olan grupta daha yiiksek orandaydi (%78.9, %60.5). Temel
aktivite frekansi her iki grupta teta agirlikliyd:r (PD saptanan grup %94.7, PD saptanmayan
grup %76.3). Nonspesifik yavas dalga aktivitesi PD’si olmayan grupta (%39.5), fokal
epileptiform anomali ise PD saptanan grupta (%5.3) istatistiksel a¢idan anlamli olmamakla

birlikte daha yiiksek oranda bulundu.

Monitorizasyondaki RSW varligim1 6n goren monitorizasyon oOncesi EEG bulgularini
arastirmak amaciyla, paterni olan ve olmayan hasta gruplar arasinda monitorizasyon dncesi
EEG’de saptanan PD, RSW, RDA, NKN-NKSE varlig1 karsilagtirildi. Monitorizasyon dncesi
EEG incelemesinde RSW varligi monitorizasyonda RSW’si olan grupta daha yiiksek bulundu
(%25, p=0.070). Monitorizasyon Oncesi EEG incelemesindeki temel aktivite ozellikleri,
nonspesifik yavas dalga aktivitesi, fokal epileptiform anomali varligmin 6n goriicii faktor

olmadig saptandi.

Monitorizasyondaki RDA varligin1t 6n goren monitorizasyon Oncesi EEG bulgularim
aragtirmak amaciyla, bu periyodik paterni olan ve olmayan hasta gruplari arasinda rutin

EEG’de saptanan PD, RSW, RDA, NKN-NKSE varlig1 karsilagtirildi. Monitorizasyon dncesi
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EEG’de RDA varligi monitorizasyonda RDA’si olan grupta yiiksekti (p=0.088).
Monitorizasyon dncesi EEG incelemesinde temel aktivite 6zellikleri, nonspesifik yavas dalga

aktivitesi, fokal epileptiform anomalinin varliginin 6n goriicii faktér olmadig1 saptandi.

Monitorizasyondaki NKN-NKSE varligini 6n goren monitorizasyon dncesi EEG bulgularini
arastirmak amaciyla, bu paterni olan ve olmayan hasta gruplari arasinda monitorizasyon
oncesi EEG’de saptanan PD, RSW, RDA, NKN-NKSE varlig1 karsilastirildi. Monitorizasyon
oncesi EEG incelemesinde NKN-NKSE varlig1 monitorizasyonda NKN-NKSE’si olan grupta
anlaml oranda yiiksek bulundu (p = 0,003). Monitorizasyon oncesi EEG incelemesinde PD
varligi, ozellikle PLED varligi (p= 0.036) monitorizasyonda NKN-NKSE’si olan grupta
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Monitorizasyon oOncesi EEG
incelemesindeki temel aktivite 6zellikleriyle monitorizasyonda NKN-NKSE varlig1 arasindaki
iliski arastirildiginda temel aktivitenin simetrisi agisindan NKN-NKSE olan ve olmayan
gruplar arasindaki oranin ayni oldugu goriildii (%66.7 simetrik, %33.3 asimetrik). Bunun
disinda NKN-NKSE varligin1 6n goren temel aktivite 6zelligi, nonspesifik yavas dalga
aktivitesi veya fokal epileptiform anomali varligir gibi diger elektrofizyolojik O6zellikler

mevcut degildi.

Monitorizasyonda RPP’nin lokalizasyon ve morfolojik 6zelliklerine gore bakildiginda
monitorizasyonda PLED varligini 6n géren monitorizasyon Oncesi EEG bulgularim
aragtirmak amaciyla, bu periyodik paterni olan ve olmayan hasta gruplar1 arasinda
monitorizasyon Oncesi EEG’de saptanan PD, RSW, RDA, NKN-NKSE varlig1 karsilagtirildi.
Monitorizasyon 6ncesi EEG incelemesinde PLED (%62.5, p<0.0001) varlig
monitorizasyonda PLED’i olan grupta anlamli oranda yiiksek bulundu Monitorizasyon dncesi
EEG incelemesinde temel aktivitenin simetrisiyle, frekansiyla, supresyon (simetrik veya
asimetrik) varhigiyla PLED arasinda anlamli bir iliski yoktu. PLED varligmi 6ngoren
monitorizasyon Oncesi EEG’de nonspesifik yavas dalga aktivitesi veya fokal epileptiform

anomali varlig1 gibi diger elektrofizyolojik 6zellikler mevcut degildi.

Monitorizasyonda saptanan JPED varligin1 6n géren monitorizasyon 6ncesi EEG bulgularini
arastirmak amaciyla, bu paterni olan ve olmayan hasta gruplari arasinda monitorizasyon
oncesi EEG’de saptanan PD, RSW, RDA, NKN-NKSE varlig1 karsilastirildi. Monitorizasyon
oncesi EEG’de PD varlig1 monitorizasyonda JPED saptanan grupta anlamli oranda yiiksek
bulundu (%54.5, p=0.01). Monitorizasyon dncesi EEG’nin temel aktivitesinin simetri, frekans

(teta agirhikliydr) gibi 6zellikleriyle JPED saptanmasi arasinda anlamli bir iligki bulunmadi.
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JPED varligim1 6ngdren monitorizasyon dncesi EEG’de nonspesifik yavas dalga aktivitesi

veya fokal epileptiform anomali varlig1 gibi diger elektrofizyolojik 6zellikler mevcut degildi.

Monitorizasyon saptanan TW varligin1 6n goren monitorizasyon oncesi EEG bulgularim
arastirmak amaciyla bu periyodik paterni olan ve olmayan hasta gruplari arasinda rutin
EEG’de saptanan PD, RSW, RDA, NKN-NKSE varlig1 karsilastirildi. Monitorizasyon dncesi
EEG incelemesinde TW varlig1 monitorizasyonda TW saptanan grupta %66.7 oranindaydi (p
< 0,001). Rutin EEG incelemesinde temel aktivitenin simetrisiyle, frekansiyla, supresyon
(simetrik veya asimetrik) varligiyla monitorizasyonda TW saptanmasi arasinda anlamli bir

iligki yoktu.

Tablo 14’de monitorizasyondaki elektrografik paternlerin  monitorizasyon oncesi EEG

bulgular iliskisi 6zetlendi.

Tablo 14: MONITORIZASYON VE ONCESINDEKI EEG BULGULARI

Monitorizasyon 6ncesi EEG bulgulari

Monitorizasyon NKN- Genis plus*
paternleri PD RSW RDA NKSE PLED JPED tabanh TW ) TOPLAM
Keskin

PD N 1l 0 0 4 6 5 1 2 1 19
% 57,9% ,0% ,0% 21,1% 31,6%  26,3% 5,3% 10,5% 5,3%

RSW N 1 1 0 0 0 1 0 2 0 4
o 25,0% 25,0% 0% 0% 0% 250% 0% 50,0% 0%

RDA N 1 0 1 1 0 1 0 1 0 5
% 20,0% ,0% 20,0% 20,0% ,0% 20,0% ,0% 20,0% ,0%

NKN-NKSE N 6 0 1 4 4 2 0 1 1 15
% 40,0% ,0% 6,7%  26,7% 26,7% 13,3% ,0% 6,7% 6,7%

PLED N 5 0 0 1 5 0 1 0 0 8
% 62,5% ,0% ,0% 12,5% 62,5% ,0% 12,5% ,0% ,0%

JPED N 6 0 0 3 1 5 0 2 1 11
% 54.5% ,0% ,0% 27.3% 9.1% 45.5% 0% 182% 9.1%

™W N 3 1 0 1 0 3 0 4 0 6
% 50,0% 16,7% ,0% 16,7% ,0% 50,0% ,0% 66,7% ,0%

*PD+S: Periyodik desarj iizerine diken veya keskin dalganin siiperpose olmast.
6.3.5. Monitorizasyonda elektrografik paternler

Monitorizasyonda PD, RSW, RDA ve NKN-NKSE saptanan gruplarin ayr1 ayri
monitorizasyonun temel aktivite simetrisi, temel aktivite frekansi, temel aktivitede supresyon
olmasi ve simetrisi, ritmik ve periyodik paternlerin morfolojisi, paroksizmal paternlerin
varlig1, nonspesifik yavas dalga aktivitesi ve fokal epileptiform aktivite varhigiyla iligkisi

arastirildi.
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Monitorizasyonda PD saptanan grupta sadece fokal epileptiform anomali varligi anlaml
oranda yiiksekti (%63.2, p=0.013). Monitorizasyonda RSW ve RDA aktivitesinin varlig1 ile
iligkili monitorizasyonda izlenen temel aktivite 6zellikleri, nonspesifik yavas dalga aktivitesi

ve fokal epileptiform anomali mevcudiyeti saptanmadi.

Monitorizasyonda NKN-NKSE saptanmasinin  monitorizasyonun temel aktivitesinin
simetrisiyle anlaml1 bir iliskisi yoktu. NKN-NKSE saptanan grupta temel aktivitenin simetrik
olmasi1 %46.7, asimetrik %53.3 oranindaydi. NKN-NKSE saptanan grubun temel aktivite
frekansi teta agirlikliydi (%100,p=0.006). NKN-NKSE saptanan grupta PLED varlig1 (%33.3,
p=0.024) ve fokal epileptiform anomali varligi NKN-NKSE saptanan grupta anlamli oranda
yiiksekti (%86.7, p < 0,001 ).

Monitorizasyonda RPP’nin lokalizasyon ve morfolojik ozelliklerine gore bakildiginda TW
morfolojili RPP’in varligin1 6n goéren monitorizasyona temel aktivite ve diger
elektrofizyolojik bulgularin varligi saptanmadi. JPED saptanan grupta temel aktivitenin
simetrisi daha yliksekti (%81.8), frekans teta agirlikliydi (%100) fakat anlaml bir iligki
saptanmadi. Monitorizasyonda JPED saptanan grupta NKN-NKSE varlig1 (%54.5, p=0.027)
anlamli oranda yiiksek bulunmustur. Monitorizasyonda PLED saptanan grupta NKN-NKSE
varlig1 anlamli yiiksek bulunmustur (%62.5,p=0.024).

6.3.6. Elektrografik paternler ve nobet

Monitorizasyon Oncesinde, sirasinda ve sonrasinda saptanan ndbet varliginin (klinik veya

elektrografik varligi) ve ortaya ¢ikis zamaninin elektrografik paternlerle iligkisi arastirildi.

Monitorizasyonda elektrografik patern saptanan hastalarda monitorizasyon sirasinda herhangi
bir nobet (klinik veya elektrografik nobet) goriilmesi anlamli oranda iligkili bulundu
(p<0.0001). Monitorizasyonda herhangi bir elektrografik patern saptanan hastalarda %44.4
NKN-NKSE, %18.5 konviilzif nobet, %11.1 konviilzif ve NKN-NKSE, %7.4 konviilzif ve
miyoklonik nobet goriildii. Monitorizasyon sirasinda gecirilen konviilzif nobetlerin %33.3 0-
12 saat,%16.7 12-24 saat, %50 24-36 saat oldugu, NKN-NKSE’nin ise %66.7 0-12 saat,
%26.7 12-24 saat, %6.7 72-75 saat aralifinda oldugu goriildii (Sekil 4).
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Sekil 4: Elektrografik patern goriilen hastalarda klinik/elektrografik nébet goriilme zamanlari,
kisi sayistyla belirtilmistir.

Elektrografik paternlere tek tek bakildiginda monitorizasyonda PD saptanan grupta
monitorizasyon sirasinda herhangi bir nobet saptanmasi PD olmayan gruba goére anlamli
oranda yiiksekti (%68.4, p<0,001). PD olan grupta O&zellikle NKN-NKSE sik
rastlanilmaktaydi (% 57.9, p<0,001). PD saptanan grupta %25’inde konviilzif nobet 0-12 saat
araliginda, %75’inde 24-36 saat araliginda goriildii. Ayni hasta grubunda NKN-NKSE
%72.7’sinde 0-12 saat, %18.2’sinde 12-24 saat, %9.1’inde 72-75 saat araliginda izlendi.

Monitorizasyonda RSW saptanan grupta monitorizasyon Oncesinde herhangi bir nobet
goriilme oran1 %25, monitorizasyon sirasinda ise % 30 idi. Monitorizasyon sirasinda goriilen
ndbetlerin  %25°1 konviilzif, %25’1t NKN-NKSE ve %25’1 ise konviilzif-miyoklonikti.

Nobetler ve RSW arasinda anlaml bir iligki saptanmadi.

Monitorizasyon sirasinda RDA saptanan grupta monitorizasyon sirasinda herhangi bir ndbet
goriilme orant %80, anlamli kabul edilebilir oranda yiiksekti (p=0.053). Monitorizasyon
sirasinda goriilen nobetlerin %40°1 konviilzif, %60°1 NKN-NKSE idi.

Monitorizasyonda NKN-NKSE saptanan grupta monitorizasyon sirasinda hastalarin
%20’sinde konviilzif nobet izlendi, nobetlerin %50’sinde 0-12 saat, %50’sinde 24-36 saat

araliginda ortaya ¢iktig1 goriildii.
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Monitorizasyonda PLED saptanan grupta %25 oraninda konviilzif ndbet, %50 oraninda

NKN-NKSE, %12.5 oraninda da konviilzif nobet ve NKN-NKSE oldugu goriildii.

Monitorizasyonda TW saptanan grupta %16.7 oraninda konviilzif nébet, %33.3 oraninda

NKN-NKSE gériildil.

6.3.7. Elektrografik paternler ve prognoz

Monitorizasyonda elektrografik patern saptanan hasta grubunun yogun bakimdan ¢ikis ve

taburculuk sirasindaki ndrolojik durumunun takibi (prognoz) amaciyla GKS ve mRS

degerlerine bakildi (Tablo 15). Monitorizasyonda herhangi bir elektrografik patern saptanan
hastalarin %85.2’sinde ¢ikis mRS > 4, %14.3’linde ¢ikis GKS<8, %76.9’unda taburculuk

sirasinda mRS > 4 idi.

Cikis GKS<8 olan hasta oran1 ; PD saptanan grupta %12.5, RSW saptanan grupta %33.3,

NKN-NKSE saptanan grupta %9.1 idi.

Cikis mRS > 4 olan hasta orani ; PD saptanan grupta %78.9 , RSW saptanan grupta %100,

RDA saptanan grupta %80, NKN-NKSE saptanan grupta %86.7°di.

Tablo 15: ELEKTROGRAFIK PATERNLER VE PROGNOZ

Cikig Cikig Taburculuk TOPLAM
GKS<8 mRS>4 mRS>4
PD n 2 15 14 19
% 12,5% 78,9% 77,8%
RSW n | 4 3 4
% 33,3% 100,0% 75,0%
RDA n 0 4 3 5
% 0% 80,0% 60,0%
NKN-NKSE n |1 13 12 15
% 9,1% 86,7% 85,7%
PLED n 2 8 13 8
% 25,0% 100,0% 86,7%
GPED n O 5 5 5
% 0% 71,4% 71,4%
T™W n 0 3 2 6
% 0% 50,0% 33,3%
TOPLAM 7 45 41 57
16,3% 80,4% 73,2%
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7. TARTISMA

NYBU’de uyaniklik kusuru nedeniyle izlenen hastalarin dEEG monitorizasyonunda
saptanan Ozellikle RPP terminolojisine dair ortak bir konsensus yoktur (4). dEEG
monitorizasyonu yapilmasi yayginlastikca bu tip paternlere daha sik rastlanilmaktadir.
Ancak bu paternlerin hangisinin KN veya NKN ile birliktelik gosterdigi, noronal hasari
isaret ettigi, en sik hangi zaman diliminde goriildiigii, bu aktivitelerin goériilmesini 6ngoéren
klinik, goriintiileme ve laboratuvar Ozellikleri, norolojik sonug, prognoz ve mortalite
izerine etkileri, tedavi endikasyonlari, ne kadar agresif tedavi edilmeleri gerektigi
bilinmemektedir. Bu durumun aydinlanmasi i¢in 6ncelikle hem NKN-NKSE’nin hem de
RPP’nin standart bir terminolojiyle yorumlanmasi gerekmektedir. 11k olarak 2005 yilinda
ACNS yogun bakim monitorizasyonunda kullanilacak standart EEG terminoloji
kilavuzunu yayinlamistir (62). Daha sonra bu kilavuz 2009 ve 2011 yillarinda da revize
edilmigtir. Mevcut kilavuzda RPP’in tanimlanmasiyla iligkili major terimler, major ve
minor modifikatdrler, ritmik ve periyodik olmayan epileptiform desarjlarin kantifikasyonu
ve temel aktivitenin degerlendirilmesiyle ilgili terminolojik veriler oldukca genis ve
ayrintilt bir sekilde belirtilmistir (EK 2,3). Calismamizdaki RPP’nin tanimlanmasi da bu

kilavuz onciiliigiinde yapilmistir.

Bu caligmada Ocak 2009-Aralik 2011 tarihleri arasinda, Sisli Florence Nigtingale Hastanesi
NYBU’de uyaniklik kusuru (Glasgow Koma Skoru (GKS) <14) nedeniyle ardisira yatirilmus,
VEM cihazi ile monitorize edilmis 57 hasta, 25 erkek (%43.9) ve 32 kadin (%56.1) calismaya
alimmistir. Klinik, elektrofizyolojik, radyolojik ve laboratuvar bulgular retrospektif olarak

degerlendirilmistir.

Elektrografik monitorizasyonla biling degisikligi olan ve klinik degerlendirmenin tan
koymada yetersiz kalabilecegi hastalarda, beyin fonksiyonlar1 hakkinda dinamik bilgiler
saglamak ve norolojik tablodaki degisiklikleri erkenden tanimak kolaylagsmaktadir (1,2). Son
yillarda &zellikle NYBU’de dEEG monitorizasyonuna ilgi ¢ok artmis olmasma ragmen
iilkemizde NYBU’de EEG monitorizasyonu yapabilen merkezlerin sayisi heniiz fazla

degildir. Calismamiz bu nedenle iilkemizde nerdeyse bir ilk 6zelligini tasimaktadir.

Elektrofizyolojik monitorizasyonun en sik yapilma nedeni NKN ve NKSE’yi saptamaktir
(103). Ancak NYBU’de zaten biling bozuklugu ile izlenen hastalarda NKSE tamsi daha
giictiir. Iktal EEG paternlerinin cesitliligi, YBU’de NKSE tanis1 i¢in ortak kabul gormiis tam
kriterlerinin olmamas1 giinliik pratikte “’bu kliniko-elektrofizyolojik tablo NKSE mi?”’
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sorusuyla sik sik karsilasmamiza yol agmaktadir. Calismamizda dEEG monitorizasyon
incelemesinde herhangi bir elektrografik patern (PD, RSW, RDA, NKN-NKSE) saptanma
siklig1 %47.4 bulunmustur. Bu paternler i¢inde en sik PD (19/57,%33), ikinci siklikta NKN-
NKSE (%26,3) saptanmistir. NKN-NKSE’nin en sik iligkili oldugu elektrografik paternin
yine PD oldugu (%57.9, (p<0.001) tespit edilmistir.

NKN-NKSE ¢esitli  elektrofizyolojik monitorizasyon ¢aligmalarinda farkli sikliklarda
bulunmustur. Jordan ve ark. YBU’de takip edilen ve dEEG monitorizasyonu yapilan 124
hastanin  %34’tinde NKN, %76’sinda NKSE saptarken (104), baska bir ¢alismada (6)
NYBU’de takip edilen 105 hastanin %27’sinde elektrografik ndbet saptanmistir. Klinik olarak
ndbeti veya nobet hikayesi olan hastalarin ¢alisma dis1 birakildigi bir bagka hasta grubunda,
komada olan hastalarin %8’inde NKN saptanmistir (37). Classen ve ark. YBU’de
aciklanmayan biling durumunun nedeni ortaya koymak ve subklinik noébeti saptamak
amaciyla yaptiklar1 dEEG monitorizasyonunda, 570 hastanin %19’unda ndbet, bu hastalarin
%92’sinde de NKN saptamiglardir (22). NKN-NKSE’nin 6zellikle komada, MSS
enfeksiyonlarinda, MSS tiimdriinde, norosirurjikal operasyonlar sonrasinda ortaya
cikabilecegi de bilinmektedir (15). Yaslilarda ve komada goriillen NKSE’nin en sik nedeni
hipoksi, anoksidir. Caligmamizda da etyolojiden bagimsiz olarak NKN-NKSE saptanan hasta
grubunda hipoksi varligt NKN-NKSE saptanmayan gruba goére anlamli oranda yliksek
bulunmustur (p = 0.04). Kafa travmasi, metabolik bozukluk, enfeksiyon, alkol yada anti-
epileptik ilag kesilmesi diger sik nedenleridir (37). Farkli ¢alismalarda nedeni bilinmeyen
biling bozuklugu olan hastalarin %27’sinde, SE sonras1 hastalarin %48’inde, TBH ile izlenen
hastalarin %22’sinde, iskemik inme tanisiyla izlenen hastalarin %6’sinda, ISH’li hastalarin da
%28’inde NKN bildirilmistir (20,21,35,105). Calismamizda ise NKN-NKSE akut iskemik
inmeli 19 hastanin 6’sinda, 19 ensefalopatili hastanin 4’iinde, epilepsili 8 hastanin 2’sinde,
MSS enfeksiyonlu 2 hastanin 1’inde, ISH olan 3 hastanin 1’inde, TBH olan 4 hastanin birinde

saptanmuistir.

NBYU’de uyaniklik kusuru nedeniyle izlenen hastalarda sik¢a rastlanan bir diger EEG
bulgusu PD’dir. PD’nin patofizyolojisi ve klinik 6nemi halen bilinmemektedir. PD’nin
epileptik ndbetle ve SE, ISH ve SAK saptanan hastalarda kotii prognozla iliskili oldugunu
gosteren calismalar mevcuttur (22,52,53,103). PLED ve JPED nobet olusturma potansiyeli

yiiksek olan akut hasarlanmis beyin dokusundan kaynaklanan elektriksel aktivitelerdir.
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NKN ve NKSE’nin ortaya ¢gikmasinda PD varliginin bir risk faktorii olabilecegi bilinmektedir
(4,15,54). Bizim ¢alismamizda PD’lerden en sik JPED (11/19), ikinci siklikta PLED (8/19)
goriilmiistiir. Monitorizasyonda PD saptanan grupta monitorizasyon sirasinda herhangi bir
klinik ve/veya veya elektrografik nobet saptanmasi PD olmayan gruba goére anlamli oranda
yiiksek bulunmus (%68.4, p<0,001), PD olan grupta 6zellikle NKN-NKSE sik rastlanilmistir
(% 57.9, p<0,001).

PD icinde en sik bildirilen PLED’dir (59,60). PLED, fokal destriiktif lezyonlarla; en sik akut
enfarkt, enfeksiyonlar, hematomlar ve tliimorlerle (55) daha az siklikla demiyelinizan
hastaliklar, anoksi, primer epilepsi ve migrenle iliski bulunmustur (61). Bu aktivitelerin
interiktal olduguna inanig varsa da fokal motor aktivitenin eslik ettigi bu tip desarjlar iktal
kabul edilmektedir (55). Bir ¢aligmada sik PLED aktivitesinin yasli hastalarda konfilizyonel
duruma yol actigi, bu tablonun klinik ve elektrofizyolojik olarak spontan veya diazepam
tedavisi ile geriledigi bildirilmistir (58). Yine baska bir calismada PLED goriildiigii sirada
PET incelemesinde saptanan artmis glukoz seviyesi PLED’in iktal natiiriinii diistindiirmiistiir
(106). Classen ve ark. da herhangi bir nobet saptanan hastalarda en sik goriilen periyodik
paternlerin PLED (p<0.001), JPED (p< 0.001) oldugunu, bunlarla birlikte burst supresyonun
da herhangi bir klinik nobet varligiyla birlikteliginin anlamli oldugunu (p<0.001)
saptamiglardir (22). Cok sayida farkli ¢alismada PLED saptandigi sirada nobet goriilme
insidansinin %50 ile %100 arasinda degisen bir oranda oldugu bildirilmistir (55, 61).
Calismalar arasindaki bu farkliligin nedeninin degisik etyolojili hasta gruplari, PLED’in
degisken morfolojisi, ndbet saptanmasinda kullanilan degisik teknikler oldugu diisiiniilmiistiir
(62). Bizim c¢alismamizda da PLED saptanan grupta NKN-NKSE varligr anlamli yiiksek
bulunmustur (%62.5, p=0.024).

PLED’in her iki hemisferde asenkron olarak ortaya ¢ikmasi BIPLED olarak adlandirilir (59).
PLED’den daha az siklikla goriililyor olmasina ragmen akut hastalik durumunda nobetlerle
daha cok iligkili bulunmustur (18 hastanin %78’1) (63). En sik sebepleri arasinda anoksi,
enfeksiyon ve kronik epilepsi gelmektedir (63). Klinik durum ve prognoz PLED’den daha
kotii olabilir (59). Bizim c¢aligmamizda da 8 PLED saptanan hastanin 4’{iniin akut iskemik
inmeli oldugu, NKN-NKSE saptanan grupta goriilen PLED varliginin anlamli oranda yiiksek
oldugu (%33.3, p=0.024) saptanmistir. Sekiz PLED saptanan hastanin 6’sinda da aymi
zamanda BIPLED izlenmistir.

50



JPED, frontal veya oksipital dominant, senkron, relatif olarak simetrik olan desarjlardir (62).
JPED ilk olarak subakut sklerozan panensefalitli hastalarda tanimlanmistir, ayni sekilde hizli
ilerleyen demans ve miyoklonusun birlikte goriildiigii Creutzfeld-Jakop hastalifinda da
bildirilmistir (59,65,66,67). JPED’in az siklikta goriilen bir patern oldugu bilinmektedir. Bir
calismada 3.000 EEG’den sadece 37 hastada JPED goriildiigii bildirilmistir (107). JPED
beyini yaygin olarak etkileyen hepatik ve iiremik hastaliklar, MSS enfeksiyonu, hipoksik-
iskemik ensefalopati, hipoglisemi, hiperosmalarite, Alzhmeir hastaligi, steroid yanith
ensefalopati, otoimmun tiroidit (Hashimato), lityum, ifosfamid, baklofen, fensiklidin,
ketamin, barbitiirat toksisitesi ve anestezik kullaniminda saptanmaktadir (68). Gloor ve ark.
jeneralize PD gelisimi i¢in yaygin kortikal ve subkortikal gri maddenin tutulumunun
gerektigini, bu hasarli kortiko-subkortikal néronlarin neden oldugu anormal senkronizasyonun
olusturdugu jeneralize epileptiform desarjlarin goreceli olarak sabit, uzamis refraktor
periyotlarla boliinmesiyle JPED’in olustugunu bildirmislerdir (108). Daha sonraki hayvan
caligmalar1 da PD’in agir hasar goriims yaygin kortiko-subkortikal ndronlarin olusturdugu
elektrofizyolojik aktivite oldugu goriisiinii desteklemistir (109). Hasta grubumuzda da JPED
en sik ensefalopatili hastalarda (5/11) ortaya ¢ikmustir.

Postanoksik agir komali hastalarda saptanan JPED’in ise etyolojide ve altta yatan nedenden
bagimsiz olarak norolojik sonug iizerinde prediktif degeri, tedavi endikasyonu, ne kadar
agresif tedavi edilmesi gerektigi bilinmemektedir. Yogun antiepileptik ila¢ kullaniminin ve
hatta diazepam kullaniminin bile mortaliteyi arttirdigr ileri stiriilmistiir. Calismamizda da
anoksik komal1 bir erkek hastada monitorizasyon siiresince JPED saptanmus, eslik eden
miyoklonik ndbetler goriilmiis, ancak herhangi bir 2 veya 3. basamak SE tedavisine yanit

alinamamustir.

JPED’in nobetle iliskisini arastiran bir ¢alismada, JPED saptanan 37 hastanin %89.5’inde 48
saat i¢inde ndbet goriildiigl, bunlarin %35.2 miyoklonik, %21.6 jerenalize tonik-klonik, %
32.4 status epileptikus oldugu bulunmustur (107). Foreman ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada devamli EEG monitorizasyonu ile JPED saptanan 200 kisilik hasta grubu ayni
sayidaki kontrol grubuyla yas, etyoloji ve biling diizeyi acisindan karsilagtirilmis, JPED
saptanan hasta grubunda en sik karsilasilan etyolojilerin toksik-metabolik ensefalopati, sepsis
ve inme oldugu goriilmistiir. Calismada JPED’i olan hasta grubunda NKN ve NKSE
goriilmesi yliksek oranda anlamli bulunmustur (p < 0.001) (72). Bizim ¢alismamizda da
monitorizasyonda JPED saptanan grupta NKN-NKSE varligi (%54.5, p=0.027) anlamh
oranda yiliksek bulunmustur.
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RPP yavag-dalga, diken-dalga ve trifazik morfolojide olabilir (4,60,69). Eski tanimlama ile
TW, periyodik ve jenaralize, tipik olarak frontal yerlesimli bir dalga formudur (70),
karakteristik olarak metabolik ensefalopatilerde ozellikle de hepatik ensefalopatilerde sik
goriildiigii bilinmektedir (54). Biling bozuklugu olan hastalarda morfolojik olarak nobet
iligkili RPP (iktal-interiktal donemde goriilen) ile metabolik ensefalopati iligkili RPP ( trifazik
dalga olarak adlandirilan) ayrimini yapmak oldukca zor olabilmektedir (69,70). Klinik
bulgular, dalga morfolojisi ve intravendz benzodiazepin kullaniminin ayirict tanida yardimei
olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Bizim calismamizda RPP en sik diken ve keskin dalga
morfolojisindedir (%88.1). TW morfolojili RPP ise g¢alismamizda 28 hastanin 6’sinda
bulunmus ve en sik ensefalopatili hastalarda izlenmistir (4/6). TW morfolojili RPP saptanan
grupta herhangi bir elektrolit bozuklugunun varligi (Na, K, Ca, hipoMg, hiperiirisemi,
hiperglisemi) saptanmayan gruba gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p=0.02). Bu
hastalarin 3’tine damari¢i diazepam uygulamasi yapilmis, elektrofizyolojik baskilanmaya
karsin klinik tabloda bir degisiklik olmadigi, hatta aktivitenin bir siire sonra tekrar belirdigi
hastalarin metabolik bozukluklarinin diizelmesi sonrasinda klinik tablolarmin diizeldigi

dikkati ¢cekmistir.

Diger bir periyodik dalga paterni olan, uyarala ortaya ¢ikan ritmik, periyodik, iktal desarjlarin
(SIRPID) fokal motor nobetlerle birliktelik gosterebilecegi bilinir ve bu bulgunun
hipereksitabl korteksin varligina isaret ettigi ileri siiriilmiistiir (73). Ancak bizim hasta

grubumuzda bu bulguya rastlanilmamistir.

Calismamizda monitorizasyonda herhangi bir elektrografik patern (PD, RSW, RDA, NKN-
NKSE) saptanmas1 monitorizasyon sirasinda klinik ve/veya elektrografik nobet (NKN-NKSE)
goriilmesi ile anlamli oranda iligkili bulunmustur (p<0.0001). Monitorizasyonda herhangi bir
elektrografik patern saptanan hastalarin %44.4’tinde NKN-NKSE, %18.5’inde konviilzif

ndbet%7.4 konviilzif ve miyoklonik nobet goriilmiistiir.

Elektrografik ndbetlerin saptanabilmesi i¢in hastalarin ne kadar siire ile monitorize edilmesi
gerektigi bilinmemektedir. Claasen ve ark. bu aktivitelerin ortaya ¢ikisinda ne kadar siire
monitorize edilmesi gerektigini saptamak i¢in yapilan analiz sonucunda sadece PLED’in ilk
nobet saptandiktan 24 saat sonra daha sik ortaya c¢iktigini bildirmislerdir (p<0.047) (22).
Pandian ve arkadaslarinin uzun siireli VEM’den 6nce 30 dakika siire ile yaptiklar1 kisa EEG
cekiminde 105 hastanin %11’inde rutin EEG’de ndbet goriiliirken, %27’sinde uzun siireli

monitorizasyonda (ortalama 2.9 giin) ndbet goriilmiistiir (p<0.01). Ayn1 ¢aligmada rutin EEG
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ile %21 hastada klinik olaylar saptanabilirken, uzun siireli VEM ile %40 hastada saptanmistir
(p=0.01) (6). Yine Classen ve ark.’nin yaptig1 bagka bir calismada dEEG monitorizasyonuyla
izlenen hastalarin %88’inde ilk ndbetin, ilk 24 saat i¢inde saptandigi fakat komadaki
hastalarda ilk nobetin saptanma zamaninin 24 saatten uzun oldugu bildirilmistir (22). Bir
baska ¢alismada da JPED hasta grubunun %25’inde dEEG bagladiktan 24 saat sonra nobet
goriilmistir (72).

Calismamizda monitorizasyon sirasinda gegirilen konviilzif ndbetlerin %33.3’linlin ilk 12
saat, %16.7’sinin 12-24 saat, %50’sinin 24-36 saat oldugu, NKN-NKSE’ nin ise %66.7’sinin
ilk 12 saat, %26.7’sinin 12-24 saat, %6.7’sinin 72-75 saat aralifinda oldugu goriilmiistiir. PD
saptanan grubun %25’inde konviilzif nobet ilk 12 saat, %75’inde ise 24-36 saat aralifinda
ortaya ¢ikarken ayni hasta grubunda NKN-NKSE %72.7’sinde ilk 12 saat, %18.2’sinde 12-24
saat, %9.1’inde 72-75 saat araliginda izlenmistir. Monitorizasyonda NKN-NKSE saptanan
grupta monitorizasyon sirasinda %?20’sinde konviilzif ndbet goriildiigii, bu ndbetlerin
%350’sinin ilk 12 saat, %50’sinin de 24-36 saat aralifinda ortaya c¢ikti§1 saptanmustir.
Calismamizda devamli EEG monitorizasyon siiresi ortalama 2532,61 dakikadir (minimum 62
dakika, maksimum 15731 dakika), (yaklasik olarak 42 saat) ve monitorizasyon siiresinin
uzunlugu ile PD (p=0.004) ve NKN-NKSE (p=0.014) saptanmas1 arasinda anlamli bir iliski

saptanmuistir.

Monitorizasyondan once yapilan 30 dakikalik kisa EEG ¢ekimi monitorizasyon sirasinda
saptanabilecek patolojik elektrofizyolojik paternleri dngérmek agisindan yardimci olabilecegi
bilinmektedir (6). Bizim calismamizda da rutin EEG’de herhangi bir elektrografik patern
saptanan hastalarin %59.3’linde monitorizasyonda da elektrografik patern ortaya ¢ikmustir
(p<0.0001). Monitorizasyon oncesi EEG incelemesinde herhangi bir elektrografik patern
varlig1i, monitorizasyonda PD saptanmasiyla %68.4 (p<0.0001), RSW saptanmasiyla %50,
RDA saptanmasiyla %40, NKN-NKSE saptanmasiyla %60 (p=0.007) oraninda iliskili
bulunmustur. Monitorizasyonda elektrografik patern saptanan hastalarda bu paternin varlig
ile kisa EEG incelemesinin temel aktivite ve diger elektrofizyolojik 6zelliklerinin arasinda

anlamli bir iligki bulunmamastir.

Dolayistyla en azindan primer beyin hasarlanmasina bagli biling bozuklugu nedeni ile
NYBU’e yatirilan, monitorizasyon 6ncesi EEG incelemesinde herhangi bir elektrografik

patern (RPP veya NKN, NKSE) saptanan hastalar klinik ve/veya elektrografik ndbet veya
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RPP saptanmasi agisindan monitorize edilmelidir. Bu siire literatiirle uyumlu olarak bizim

calismamizda da en az 24-36 saat olarak saptanmuistir.

Calismamizda literatiirden farkli olarak RPP ve NKN-NKSE saptanan hastalarda, bu
elektrografik paternlerle iliski olabilecek herhangi bir klinik, laboratuar, nérogoriintiilleme
bulgusunun varligi arastirildi. Calismamizda monitorizasyonda herhangi bir elektrografik
patern (PD, RSW, RDA ve NKN-NKSE) goriilmesi kadinlarda daha sik bulunmustur (%70.4,
p=0.040). JPED ile ilgili yapilan birkag¢ retrospektif calismada da kadinlarda bu paternin
varlig1 daha sik ortaya ¢ikmis ve bunun hormonal, genetik, ve epidemiyolojik 6zelliklere bagl

olabilecegi ile ilgili spekiilatif bir yorum yapilmistir ( 69,72,110).

Ozgegmiste herhangi bir medikal problem varligi (hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet,
koroner kalp hastali§i, kardiyak cerrahi Oykiisii, iskemik veya hemorajik serebrovaskiiler
hastalik varlig1) elektrografik patern saptanan grupta daha sik bulunmustur (%81.5, p=0.003)
ve bu bulgunun hasta grubumuzun en sik akut iskemik inmeli hasta olmasindan kaynaklandigi
diisiiniilmiistiir. Monitorizasyondan 6nce sedatif ila¢ kullanmayan hastalarin % 63’{inde, anti-
epileptik ila¢ kullanmayan hastalarin %74.1’inde elektrografik patern ortaya ¢iktigi
goriilmistiir. Bu sonu¢ monitorizasyondan once kullanilan herhangi bir nedenle kullanilan
sedatif veya anti-epileptik tedavinin elektrografik patern ortaya c¢ikma sikligim

azaltabilecegini diislindiirmiistiir (111).

Giris MR incelemesinde akut lezyon goriilen hastalarin %52.4’iinde, kronik lezyon goriilen
hastalarin  %33.3’linde, giris BT incelemesinde akut iskemik-hemorajik lezyon goriilen
hastalarin %80’inde, kronik iskemik-hemorajik lezyon goriilen hastalarin da %20’sinde,
damar goriintiilemesinde okliizyon goriilen hastalarin %25’inde elektrografik patern varligi
saptandi. Bu sonuglar giris MR veya BT incelemelerinde saptanan akut lezyon varhigiyla
elektrografik patern saptanmasi arasinda anlamli bir iliski olmadigimi fakat elektrografik

paternlerin bu lezyonlar varliginda sik ortaya ¢ikabilecegini gostermistir.

dEEG monitorizasyonunun prognoz tayini hakkinda bilgi verdigi de bilinmektedir. Jaity ve
ark.’nin yaptig1 bir ¢alismadan NKN ve NKSE etyolojiden bagimsiz olarak kotii prognozla
iliskili bulunmustur (95). DeLorenzo ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada, SE nedeniyle tedavi
edilen 164 hastada yapilan devamli EEG monitorizasyonuyla %48 hastada NKN ve % 14
hastada NKSE saptanmistir. Mortalite ve morbidite NKSE (%51 mortalite) veya NKN (%32
mortalite) saptanan grupta saptanmayan gruba gore anlamli bulunmustur, yas ve etyoloji

bagimsiz faktorler olarak degerlendirilmistir. (35) Dennis ve ark.’nin yaptig1 calismada SAK
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sonrasinda NKSE saptanan 8 hastanin hepsi kaybedilmistir (112). Ozellikle NKSE’nin
saptanmas1 ve tedavisi olduk¢a dnemlidir. NKSE’li hastalarda nobet siiresi ve taniya kadar
gecen zaman etyolojiden bagimsiz olarak prognoz tizerine etkilidir. NKSE tanis1 konulduktan
sonra ilk yarim saat i¢cinde mortalite %36 iken, tan1 24 saate kadar geciktiginde bu oranin
%75' e kadar ¢iktigi bildirilmistir (19). NKSE 10 saaten kisa siirede sonlanan hastalarin
%10y, 20 saatten uzun siiren hastalarin ise %85’1 6lmiistiir (19). Literatiirde akut beyin hasari

olmadan NKSE saptanan, kalic1 norolojik hasari olan olgular bildirilmigtir (113,114).

Calismamizda 15 NKN-NKSE’li hastanin 7’sine anti-epileptik tedavi baslanmis (fenitoin,
levetiracetam, sodyum valproat), 6 hastanin da tedavisi degistirilmis (levetirasetam,
topiramat), 2 hastada da tedavisiz diizelme goriilmiistiir. Iki hastanmn da aldig1 antibiyotik

tedavi (karbapenem ve sefepim) degistirilmistir.

Calismamizda monitorizasyonda herhangi bir elektrografik patern saptanan hastalarin
%85.2’sinde ¢ikis mRS >4, %14.3’linde ¢ikis GKS<8, %76.9’unda taburculuk sirasinda mRS
>4 idi. Elektografik patern saptanan hasta grubunun %22°si kaybedildi. Herhangi bir
elektrografik paternin varligiyla ile kotii prognoz arasinda anlamli bir iliski bulunamamis olsa
da bu elektrofizyolojik 06zelligin saptandigi hasta grubunun yogun bakimdan ¢ikis ve
taburculuk sirasindaki 6ziirliiliigiiniin daha agir oldugu ve YBU’de daha uzun siire kaldiklari

goriilmiistiir.

YBU’de takip edilen hastalarda ani ortaya ¢ikan ve aciklanamayan postiir degisikleri, rijidite,
tremor, ¢igneme hareketi, ajitasyon klinisyenler tarafindan nobet olarak degerlendirilebilir. Bu
sirada yapilan kisa EEG incelemesi yeterli olmayacagi gibi videosuz bir dEEG
monitorizasyonu da bu hareketlerin olusturdugu artefaktlar nedeni ile yine yanliglikla nobet
tanis1 koymaya neden olabilir (15). Bu nedenle YBU’de yapilan VEM hem klinik hem de
elektrofizyolojik olarak devamli degerlendirme olanagi saglar. Calismamizda 57 hastanin
33’iine (%57.8) 2018.70 dakika siireyle VEM yapabilmistir, 8 hastada artefakt-ndbet ayirici

tanisin1 yapmada video goriintiilerinden yararlanilmistir.
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8. SONUC

Yogun bakimda biling bulaniklig1 nedeniyle ardisira yatirilmis ve VEM cihazi ile monitorize
edilmis hastalarin alindig1 bu ¢alismada elektrografik paternler en sik akut iskemik SVH ve
ensefalopatili hastalarda goriildii. En sik goriilen elektrografik patern PD, ikinci siklikta NKN-
NKSE idi. NKN-NKSE’nin 6zellikle PD ile iligkili olabilecegi saptandi.

Monitorizasyon siiresinin uzunlugunun PD ve NKN-NKSE saptanmasi ile korelasyon
gosterdigi, monitorizasyon Oncesi kisa EEG incelemesinde herhangi bir elektrografi patern
saptanmasinin monitorizasyonda herhangi bir elektrografik patern saptanmasini 6n
gorebilecegi, boyle hastalarin klinik ve/veya elektrografik nobet tanisi i¢in en az 24-36 saat

monitorize edilmesinin faydali olabilecegi diisiiniildii.

Calismamizin hem hasta sayisinin siirli olmasi hem de retrospektif data tizerinden yapilmig
olmas1 bu paternleri ortaya g¢ikaracak on goriicli klinik, laboratuar veya nordgoriintiileme
verileri saptanamamis olmasina, bu paternlerin varliginin nérolojik sonu¢ ve prognoz iizerine
etkisinin belirlenememesine yol agmistir. Bu paternlerin ne kadar agresif tedavi edilmesi
gerektigi, prognostik oneminin belirlenmesi i¢in prospektif kontrollii ¢aligmalara ihtiyag

vardir.
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EK-1 OLGU ORNEKLERI

OLGU-1

70 yasinda, kadin hasta fokal ndrolojik defisitin eslik etmedigi somnolans tablosundaydi.
Metabolik, endokrin, infeksiy0z, paraneoplastik, iskemik ve epileptik ensefalopatiler ayrici
tanida disiiniildi. Hasta VEM incelemesine alindi (Sekil 5). Biokimya incelemesinde
sodyum 130 mEq/L, potasyum 3.1 mEq/L, kalsiyum 13.5 mg/dl, kreatinin 1.6 mg/dl
bulundu. Kranyal MR normaldi. BOS normaldi. Hiperkalsemi etyolojisine yonelik yapilan
incelemelerle multipl miyelom tanisi kondu. Serum kalsiyum seviyesinin azalmasi ile
klinik ve elektrofizyolojik bulgularin diizelmesi nedeniyle ensefalopatinin hiperkalsemiye
bagli oldugu, hiperkalseminin de alta yatan hematolojik malignite nedeniyle gelistigi

distiniildi.

Sekil 5: VEM de hemisfer 6n yarilarinda belirgin 1-3sn'de ortaya ¢ikan, daha ¢ok keskin-
yavag dalga paroksizmini takip eden 1 sn siireli supresyon paterninden olusan JPED izlendi.
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OLGU-2

40 yasinda, kadin hasta kriptojenik karaciger sirozu tanisiyla transplantasyon i¢in hastaneye
yatirtlmist. 2002°de sarilik , 2006°da 6zefagus varis kanamasi, 2008’de spontan bakteriyel
peritonit Oykiisii vardi. 05.02.2010 tarihinde kadavradan karaciger transplantasyonu
yapilmisti. Postop donemde yogun bakim iinitesinde izlenmeye baslanmisti. Postop 4. giinde
hastaya immunsupresif olarak takrolimus 2x1 baslanmisti. Postop donemde gelisen ajitasyon
nedeni ile ndroloji tarafindan konsiilte edildi. Fokal ndrolojik defisitin eslik etmedigi
somnolan-stupor tablosundaydi. VEM’e alindi (Sekil 6,7,8,9). Kranyal MR incelemesinde
patolojik bir bulguya rastlanmadi. Biokimya incelemesinde; hipokalemi (2.9 mEq/L),
hipokalsemi (8.2 mEq/L) ve hiperamonyemi (129mg/dL) mevcuttu. Takrolimus ilag diizeyi
(5.4) yiiksek bulundu. Takiplerinde takrolimus tedavisi kesildi. Hastanin amonyak diizeyinin

normale donmesi ile hastanin klinik ve elektrofizyolojik bulgular diizeldi.
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Sekil 6: EEG'de hemisfer 6n yarilarinda belirgin olmak {izere jeneralize TW morfolojili
periyodik desarjlar izlendi.
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Sekil 7: Cekimin 5. dakikasinda 10mg intravendz diazepamla iktal aktivitenin silindigi ancak
klinik tabloda degisiklik olmadig1 gozlendi.
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Sekil 8: Klinik tablonun 2. giliniinde hasta somlonan durumdayken frontal intermittan delta
aktivitesi (FIRDA) izlendi.
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Sekil 9: Klinik tablonun 4. giinii hastanin amonyak diizeyinin diismesi ile klinik ve

elektrofizyolojik bulgularinda diizelme saptandi.
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OLGU-3

85 yasinda, kadin hasta, uyku hali, kisith olan iletisiminin daha fazla bozulmasi, gézlerinde
sola deviyasyon ile yakinlar1 tarafindan getirildi. Bilinen atriyal fibrilasyon, iskemik
serebrovaskiiler hastalik, poststroke epilepsi, kronik bobrek yetersizligi Oykiisii vardi.
Levetirasetam (LEV) ve varfarin kullanmaktaydi. Sekel sag hemipleji ve global afazisi olan
hastada stupor diizeyinde uyaniklik kusuru mevcuttu. Oncelikle yeni bir akut iskemik SVH
olas1 tanist ile kranyal MR yapildi. Akut iskemik lezyon yoktu, sol MCA sulama alaninda
kronik enfarkt alani izlendi. Ayiric1 tanida KBY Oykiisii nedeniyle metabolik ensefalopati,
poststroke epilepsi Oykiisii ve uyaniklik kusuruna eslik eden gozlerde deviyasyon nedeniyle
NKSE diisiiniildii. Giris biokimya incelemesinde Na 157 mEq/L, Cr 1.6 idi. TiT’de bol
l6kosit vardi. CRP 5.23 idi. Ampisilin + sulbaktam ile tedavisine baslandi. Genel durum
bozuklugu, hipotansiyon gelismesi nedeni ile iirosepsis ve septik sok tablosu gelisti. Yiiksek
ventrikiil yanith AF nedeniyle diltiazem IV tedavi baglandi. EEG monitorizasyonuna
baslamadan Once hasta gozlerde saga deviyasyon, sag kol ve bacakta kasilma ile baslayan

JTKN gecirdi .EEG monitorizasyonu klinik ndbet sonrasi baglanabildi (Sekil 10a-e,11,12 ).
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Sekil 10e : Sekil 10a-e’de hastanin monitorizasyonun ilk saatlerinde sol temporal yapilardan

kaynaklandig1 diistiniilen NKN izlendi. Burada anti-epileptik tedavi degisikligi yapilmadi.
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Sekil 11: Monitorizasyonun 18.saatinden sonra 30 dakikadan fazla siiren, hemisfer 6n
yarilarinda belirgin 2-2.5 Hz jeneralize periyodik epileptiform desarjlar izlendi.
Ciprofloksasin kullanan hastanin antibiyotik tedavisi degistirildi.

Fp1 F7
E7T3 Lt et e | High pass filter 0,530 Hz_ Low pgss flter: 70 Hz _Giair 0070 w/em] n
T37T5 B e R P S S i SRR
T501

Fp1F3

F3C3

C3pP3

P3 O1

Fp2 F4
F4C4

C4 P4

P4 .02

Fp2 F&

F&8 T4

Sekil 12: Klinik olarak fokal motor baslangicli sekonder JK gegirmesi nedeni ile damar ici
diazepam ve fenitoin tedavileri hipotansiyon ve aritmi nedeniyle uygulanamadigindan
levetirasetam 1000mg IV yiiklendi, idame dozu 1500 mg’dan 2000mg’a ¢ikarildi. EEG’de
daha erken diizelmeye ragmen klinik diizelme daha ge¢ oldu.
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OLGU-4

68 yasinda erkek hasta, son 3-4 giindiir giderek artan uyku hali ve genel durumunda bozulma
nedeniyle yakinlari tarafindan getirildi. Bilinen iskemik kalp hastaligi, atriyal fibrilasyon,
iskemik SVH, post-stroke epilepsi, demans, kronik obstriiktif akciger hastalifi (KOAH),
hiperlipidemi ve tip II DM o&ykiisii mevcuttu. Valproat (VPA), varfarin, metoprolol kullanan
hastanin evde Olgiilen INR 5.1 olmasi nedeni ile varfarin 3 giindiir verilmiyordu. Somnolans
diizeyinde uyaniklik kusuru olan hastanin, sekel duyusal agirlikli afazisinin daha agirlastigi,
ancak tek tiik kelime c¢ikist oldugu, tek basamakli emirleri yerine getiremedigi farkedildi.
Sekel sag homonim hemianopsi mevcuttu. INR degeri 1.38°di. Akut iskemik SVH olasi tanisi
ile kranyal MR’da akut iskemik lezyon saptanmadi. Sol PCA, SCA (sol SCA), sol temporo-
pariyetal, sol talamik ve sag ACA (frontal) sekel iskemik lezyonlar mevcuttu. Oykiisiinde
daha once gecirdigi JTKN sonrasi 18 giin siiren postiktal davranis ve uyaniklik kusuru olmasi
nedeni ile NKSE o6ykiisii vardi. Acil EEG incelemesi ardindan VEM  yapildi (Sekil
13,14,15,16,).
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Sekil 13: EEG incelemesinde yaygin organizasyon bozuklugu zemininde sag sentro-temporo-
paryetal ritmik teta frekansinda kesin dalga aktivitesi ile karakterize nobet aktivitesi goriildi
LEV baslandi.
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Sekil 14b: Sekil 14a ve b’de d EEG monitorizasyonunda; hemisfer 6n yarilarinda sagda
belirgin JPED goriildii.
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Sekil 15: Ayrica sag hemisfere yayilim gdsteren fronto-temporo-pariyetal bolgede odaklagsma
egilimi gosteren keskin dalga aktivitesi goriildii.
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Sekil 16: Hastanin takiplerinde solunum sikintisi, sekresyon artisi, CRP yiiksekligi goriildii.
Pnoémoni tanisiyla Ampisilin + Sulbaktam baglandi. JPD aktivitesinin NKSE kadar uzun
stireli ortaya ¢ikmamasi, sik sik spontan diizelmesi nedeniyle LEV tedavisine devam edildi
EEG’deki diizelmeye paralel olarak giinler i¢inde hastanin uyaniklig1 giderek diizeldi.
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OLGU-5

54 yasinda erkek hasta, kardiyak arrest sonrasi gelisen anoksik koma nedeni ile
degerlendirildi. Ik NM’de beyinsap1 reflekslerinin alimamadig1 agir koma tablosu mevcuttu,
Kranyal MR incelemesi yapildi (Sekil 18). 3. saatteki degerlendirmesinde siddetli miyoklonik
ndbetler goriildii. Hemen hipotermi tedavisi baglandi . EEG monitorizasyonu ile takip edildi

(Sekil 17).
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Sekil 17: EEG’de agir ve yaygin organizasyon bozuklugu zemininde JPED goriildii. Yiiksek
doz diazepam, VPA, LEV ve topiramat ile klinik ve elektrofizyolojik diizelme olmadi, zaman
zaman miyoklonilerin daha hafifledigi goriildii.

Sekil 18: Difiizyon MR’da yaygin kortikal hiperintens alanlar mevcuttu.
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OLGU-6

67 yasinda, kadin hasta, peltek konusma ve sol taraf gii¢siizliigii ile yakinlari1 tarafindan
getirildi. Bilinen kronik atriyal fibrilasyon, hipertansiyon, hiperlipidemi oykiisii vardi. 1.5
sene dnce 12 saatte diizelen, sol taraf giicsiizliigii ile karakterize gecici iskemik atak (GIA) ,1
sene Once lober hematom (sol temporalde) oykiisii, sag MCA bifiirkasyon anevrizmasi
(3x2mm) vardi. Noérolojik muayenesinde, bilinci acik, kooperasyonu kisitliyd:. {leri
dizartrikti. Tek basamakli emirleri kisith yerine getiriyordu. Gozleri zorlu saga deviyeydi.
Soldan tehditle géz kirpmiyordu. Solda yiizii i¢ine alan iist ekstremite baskin hemiparezi
mevcuttu.Akut serebrovaskiiler hastalik 6n tanisiyla Kranyal MR yapildi (Sekil 19a,b). Sag
ACA+MCA sulama alaninda bazal ganglialar1 da i¢ine alan akut enfarkt, sag ICA total
okliizyonu , sol anteriyor temporalde hematom sekeli goriildii. Kronik AF’si bilinen hastanin

inme natiirii kardiyoembolikti. Tedavisine ASA 100 ve Clexane 0.4 cc ile baslandi.

Difflizvon MR agirhkh gériintlilemelerde sag ACA+MCA sulama
alanlarinda derin yapilari da icine alan akut enfarktla uyumliu

hiperintens alanlar

Sekil 19a.

FLAIR agirlikh incelemede Hemosekans incelemesinde
sol anterivor temporal sol anterivor temporal alanda
alanda kronik hemoraii hemoraii sekeli
sekeli ile uyumlu g&riinim

Sekil 19b.
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24 saatte hasta agrili uyaranla géz agmaz hale geldi, sol iist ekstremite agrili uyarana
ekstansor, sol alt ekstremite ve sag taraf agrili uyarana fleksor yanithiydi. Kontrol Kranyal
MR’da ; sagda enfarkt alaninda belirginlesme ve orta hat yapilarinda 12mm itilme ve enfarkt
alan1 icinde petesiyal tarzda kanama alanlari saptandi. Entiibe edilerek, antiddem tedavi
baslandi. Koma tablosu giderek progresyon gosteren hasta EEG monitorizasyonuna alindi
(sekil 20,21a-d) 48.saatte yapilan kontrol goriintiilemede enfarkt kitle etkisinde artis,
herniasyon gelistigi goriildii. Hasta klinik tablonun 7. giiniinde kaybedildi.
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Sekil 20: Montitorizasyonun 8. saatinde sol frontal bolgede (F3) elektrod pozisyonunda faz
kargilagmas1 gosteren keskin dalga aktivitesi izlendi
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Sekil 21a: Sekil 21 a-d’de Monitorizasyonun 12.saatinde sol FP1 kaynakli oldugu diisiiniilen
nonkonviilzif ndbet aktivitesi saptandigi ve devam ettigi goriildi.Klinik nobet eslik etmemesi
nedeni ile antiepileptik tedavi verilmedi.
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EK-2 ACNS’ YE GORE EEG PATERNLERININ TERMINOLOJISI

ACNS yogun bakim monitorizasyonu komitesinin onerdigi kritik hastalarda
saptanan EEG paternleri terminolojisindeki major terimler *

Major Terim no : 1

Jeneralize (J)
Lateralize (L)

Bilateral Bagimsiz (BI)
Multifokal (Mf)

Bilateral, simetrik ve bisenkron patern
Unilateral fokal/ bolgesel ve bilateral senkron ama

asimetrik patern

Major Terim no.2

Periyodik desarjlar (PD)

Ritmik delta aktivitesi (RDA)

Diken-dalga (keskin dalgay1 da igeriyor)(SW)

*Subat 2011 versiyonu

Major Modifikatorler

Modifikatorler Aciklama Kategoriler
> %90: Devaml
% 50-89: Cok
Persistans Bir epizoddaki paternlerin ylizdesi | %10-49: Sik
%1-9: Ara sira
< %]1: Nadir
>] saat: Cok uzun siiren
Siire Devamli olmayan paternlerin 5-59 dakika: Uzamis
stiresi 1-49 dakika: Orta siirede
10-59 saniye: Kisa
< 10 saniye: Cok kisa
Frekans Paternin saniyedeki hizi Sikluslar/saniye
. .. Diken: Patern siiresi < 70 msn
Predominant (en yiiksek . L
. . Keskin : Patern siiresi 70-200msn
amplitiidli) ve en keskin fazin . A
Keskin kontiirlii: Tam olarak
- tanimlanmasi (sadece PD ve SW ) .
Keskinlik - diken veya keskin olmayan
da tanimlanabilir) ..
Kiint
<20 pV: Cok diisiik
oo . 20-49 pV: Disiik
Mutlak Amplitiid Genlik 50-199 uV: Orta
>200 uV : Yiiksek
PD desarjin en yiiksek amplitiidlii
Relatif Amplitiid komponentiyle arka plandaki <2 veya >2

desarjlarin amplittidii arasindaki
oran

Stimusla indiiklenme (SI)

Alarme edici bir stimulusla
tekrarlanabilen ve ¢ogalabilen
patern

Karsit anlam1 ‘Spontan’

Yayillma veya dalganma

Frekans, lokalizasyon ve
morfolojideki degisimler

Arti (+)

Paternin ek o6zellikleri

+F : Hizli aktivitenin eklenmesi
+R: Ritmik veya yalanci ritmik
aktivitenin eklenmesi

+S: Diken veya keskin dalganin
veya kesin goriinimlii dalganin
eklenmesi
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EK-3 ACNS’ YE GORE TEMEL AKTIiVENIN TERMINOLOJIiSI

Tablo no :
TEMEL AKTIVITE
Ozellik Aciklama _
Simetrik
Simetri Hafif Asimetrik; amplitiitte referans kayda

gore <%>50, frekansda 0.5-1 Hz asimetri

Asimetrik ; amplitiitte >%50 veya frekansda
>1 Hz asimetri olmasi

Posteriyor dominat 'alfa’ ritmi

Frekans1 (0.5 Hz’e en yakin olan) veya
yoklugunu belirtmek

Predominat temel EEG frekansi

Teta ; 4-7 Hz
Delta; 0-3.5 Hz
Alfa; 8-12 Hz

Reaktivite Uyaran ile serebral EEG aktivitesinde degisiklik

Degiskenlik Var/yok veya bilinmiyor/acik degil/uygun degil
Normal

Voltaj Diisiik: <20puV

Suprese: <10 pV

Uyku elemanlari
(K kompleksleri ve uyku igcikleri)

Normal
Var fakat anormal
Yok

Devamhhk

Devamli

Kaydin kisa periyodlarla (<%10)devam etmemesi
Devamli olmayan; kaydin >%10 devamliligin
olmamasi (baskilanimlar arast voltajin > 10uV)
Baskilanim-bosalim; kaydin >%10 devamliligin
olmamasi (baskilanimlar aras1 voltajin < 10uV )
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EK — 4 NATIONAL INSTITUTES HEALTH STROKE SCORE (NIHSS)

BILINC DUZEYI

0 = Uyanik, tepkiler canli
1 = Uykulu, minér stimiilasyonla uyandirilabilir, yanit ya da tepki verebilir

2 = Yalnizca refleks motor veya otonom etkilere tepki verir veya tamamen tepkisizdir

BILINC DUZEYI SORGUSU : Hastaya hangi ayda oldugumuz ve yasi sorulur
0 = Her ikisi de dogru
1 = Biri dogru

2 = Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor

BIiLINC DUZEYI KOMUTLARI : Hastadan gozleri ve eli kapamast istenir
0 = Her ikisi de dogru
1 = Biri dogru

2 = Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor

EN 1YI DIL : Standart resimleri adlandirir

0 = Normal

1 = Hafif ile orta derece arasinda adlandirma hatalari, kelime bulma hatalar1 veya parafazi.
Sozlii veya ifadelerle anlatimda bozukluk

2 = Sessiz veya global afazik

EN IYI GORME : Es zamanli parmak hareketi ile her iki alanda gormeyi test edin
0 = Normal

1 = Asimetri

2 = Tam hemianopi

3 = Kortikal korliik 46
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EN 1YI SABIT BAKIS : Ekstraokiiler goz hareketleri
0 = Normal
1 = Parsiyel bakis paralizisi

2 = Zorlu deviyasyon, total bakis paralizisi

DIiZARTRI :
0 = Normal
1 = Kelimelerin hafif ile orta derece arasinda karistirilmasi, anlasilabilir

2 = Ciddi anlasilmaz artikiilasyon

EN iYI MOTOR KOL : Hasta kolunu disa dogru 90 derece gerginlikte tutar
0 = Kolu 90 derecede 10 saniye tutuyor

1 = Kolu 90 derecede 10 saniyeden az tutuyor

2 = Kolu 90 derecede tutamiyor, yer ¢ekimini yenmekte zorlantyor

3 =Kol diisiiyor, yer ¢ekimini yenemiyor

4 = Hig bir hareket yok, tam pleji

EN IYI MOTOR BACAK : Hasta bacagim 30 derecede 5 saniye kaldirr

0 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniye tutulur

1 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniyenin altinda tutuluyor

2 = Bacak 30 derece pozisyonunda tutulamiyor, yer ¢ekimini yenmekte zorlaniyor
3 = Bacak yer ¢ekimini yenemiyor

4 = Hig bir hareket yok

EKSTREMITE ATAKSISI : Parmak-burun ve topuk-incik kemigi testi
0=Yok
1 = Bir ekstremitede var

2 = ki ekstremitede var

88



FASIYAL PARALIZI
0 = Normal

1 = Minimal

2 = Parsiyel

3 =Tam

DUYUSAL

0 = Duyu kayb1 yok

1 = Orta derecede duyu kaybi var
2 = Ciddi veya tam duyu kayb1 var

IHMAL
0=Yok
1 = Gorsel, isitsel, dokunsal sondiirme fenomeni

2 = Siddetli ile total duyu kayb1 arasinda, dokunuldugunun farkinda degil
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EK-5 MODIFIYE RANKIN SKALASI (mRS)

0 Hig¢ semptom yok

1 Belirli bir sakatlik yok (Giinliik yagamin tiim olagan islerini yapabiliyor)

[\

Iliml1 sakatlik (Bazi1 aktiviteleri yapamamak fakat yardimsiz kendi islerini yiiriitebilmek)

3 Orta derecede sakatlik (Baz1 yardimlara ihtiya¢ duymak yardimsiz yiiriiyebilmek)

4 Orta derecede agir sakatlik (Yiiriiyemez, gereksinimleri beceremez)

W

Agir sakatlik (Yataga bagimli)

6 Olim
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EK- 6 GLASKOW KOMA SKALASI (GKS)

Yok 1
Adrill uyarana 2
GOz agcma
Sesli uyarana 3
Spontan 4
Yok 1
Anlamsiz sozler 2
Sozel cevap Yetersiz kelimeler 3
Uygunsuz konusma 4
Oriyante ve yeterli 5
Yok 1
Desebre postiir 2
Dekortike postir 2
Motor cevap
Agri ile gekme 4
Dokunma ile gekme 5
Istekleri yapma 6
Total Skor 3-15
Total skor Derecelendirme
3-8 Anlamli nérolojik hasar
9-12 Orta derecede nérolojik hasar

13-14 Hafif nérolojik hasar



