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OZET

YOGUN BAKIM HASTALARINA AiT RUTIN EEG SONUCLARININ
PROGNOSTIK DEGERI

Dr. Biisra Yagmur YILDIRIM
UZMANLIK TEZi
Konya, 2025

Amac: Prognozu 6ngormek, etkin bir tedavi plan1 yapabilmek, hasta ve hasta yakini ile daha
dogru bir iletisim kurabilmek ig¢in 6nemlidir. EEG incelemesi de gesitli faktorler ile birlikte
degerlendirildiginde prognoz hakkinda degerli bilgiler sunmaktadir. Calismamizin birincil
amaci yogun bakim {initelerinde (YBU) takipli hastalara ait rutin EEG’lerde elde edilen
bulgulardan prognoz iizerinde bagimsiz risk faktorii olanlarin belirlenmesidir. ikincil amag
ise prognoz agisindan bagimsiz risk faktorii olan EEG bulgular ile klinik, laboratuvar ve

goriintiileme yontemlerinin iligkisini degerlendirmektir.

Metod: Calismamizda hastanemiz EEG laboratuvarinda ¢ekilmis olan yogun bakim
hastalarina ait EEG traseleri ve bu hastalarin klinik, radyolojik ve laboratuvar bulgular
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Calismaya 18 yas istliinde, herhangi bir nedenle
yogun bakim takibi ve tedavisi gereken ve herhangi bir 6n tani nedeniyle rutin EEG ¢ekilen
tiim hastalar dahil edilmistir. Elde edilen EEG bulgularindan prognoz agisindan bagimsiz

risk faktorii olanlar belirlenerek istatistiksel olarak incelenmistir.

Bulgular: Calismaya YBU’lerde takip edilen ve rutin EEG’leri ¢ekilen 203 hastaya ait
veriler dahil edilmistir. Hastalarin 91°i (%44,8) kadin, 112’si (%55,2) erkek olup yas
ortalamas1 61,62+18,712 olarak bulunmustur. Anormal EEG varligy, trifazik dalga paterni,
diffiiz serebral disfonksiyon (DSD) ve elektrofizyolojik sessizlik ile mortalite arasinda
anlamli iligki oldugu gosterilmistir. Lateralize periyodik desarjlarin (LPDs) sagkalim
tizerinde anlamli koruyucu etkiye sahip oldugu goriilmistiir. Kalsiyum, hemoglobin ve kan
sekeri mortalite i¢in anlamli risk faktorleri olarak elde edilmistir. No6trofil/lenfosit orani
(NLO), sistemik immiin inflamatuvar indeks (SII) mortalite riskini arttiran bagimsiz bir risk
faktorii olarak bulunmustur. YBU’de nobet gecirmis olmanin mortaliteyi arttirdigi tespit
edilmistir. Tim degiskenlerin ortak etkisini degerlendiren Enter metodunda mortalite igin

anlamli olan invaziv solunum desteginin bu etkisinin anlamsiz etkenlerin elenerek en anlaml



modelin olusturuldugu Wald metodunda anlamini yitirdigi goriilmiistiir. Cox regresyon
analizinde tim degiskenler tek tek incelendiginde Glaskow Koma Skalas1 (GKS) skorunun

mortalite lizerinde anlamli etkisi saptanmamustir.

Sonug¢: Caligmamizda literatiir ile benzer sekilde anormal EEG varligy, trifazik dalga paterni,
DSD ve elektrofizyolojik sessizlik ile mortalite arasinda anlamli bir iligki oldugu
goriilmiistiir. Ancak literatiiriin aksine LPDs’nin sagkalim {izerinde anlamli koruyucu bir
etkisi oldugu bulunmustur. Bu bulgu, LPDs’e sahip bir beyinde epileptogenezis olsa dahi
reaktivitenin hala devam ettigi, yaygin beyin hasarina yol agmadigi i¢in yasam siiresi
tizerinde koruyucu etkiye sahip oldugu yoniinde yorumlanmistir. Laboratuvar
parametrelerinin ve tedavilerin etkisi incelendiginde ise belirli esik degerleri ve/veya diger
faktorler ile birlikte degerlendirilmeleri gerektigi tespit edilmistir. Elde edilen bu bulgular,
EEG paternlerinin ve beraberindeki klinik/laboratuvar parametrelerinin, 6zellikle YBU’de
takip edilen kritik hastalarda erken dénem prognoz ve mortalitenin tahmin edilmesinde

degerli biyobelirtecler olabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Elektroensefalografi, yogun bakim, biling bulanikligi, prognoz,

mortalite



ABSTRACT

PROGNOSTIC VALUE OF ROUTINE EEG RESULTS IN INTENSIVE CARE
UNIT PATIENTS

Dr. Biisra Yagmur YILDIRIM
MASTER THESIS
Konya, 2025
Background: It is important to predict the prognosis, to make an effective treatment plan
and to establish a more accurate communication with the patient and the patient's relatives.
EEG examination provides valuable information about prognosis when evaluated together
with various factors. The primary aim of our study was to determine the findings obtained
from routine EEGs of patients followed up in intensive care units (ICU), which have
independent risk factors on prognosis. The secondary aim was to evaluate the relationship
between EEG findings, which are independent risk factors for prognosis, and clinical,

laboratory and imaging methods.

Method: In our study, EEG tracings of intensive care unit patients and their clinical,
radiological and laboratory findings were retrospectively evaluated. All patients over the age
of 18 years, who required intensive care follow-up and treatment for any reason and who
underwent routine EEG for any prediagnosis were included in the study. Among the EEG
findings, those with independent risk factors for prognosis were determined and analysed

statistically.

Results: Data of 203 patients who were followed up in ICUs and had routine EEGs were
included in the study. Of the patients, 91 (44.8%) were female and 112 (55.2%) were male
with a mean age of 61.62+18.712 years. The presence of abnormal EEG, triphasic wave
pattern, diffuse cerebral dysfunction (DSD) and electrophysiological silence have been
shown to be significantly associated with mortality. Lateralised periodic discharges (LPDs)
were found to have a significant protective effect on survival. Calcium, haemoglobin and
blood glucose were found to be significant risk factors for mortality. Neutrophil/lymphocyte
ratio (NLR), systemic immune inflammatory index (SII) was found to be an independent
risk factor increasing the risk of mortality. Having a seizure in the ICU was found to increase
mortality. It was observed that this effect of invasive respiratory support, which was

significant for mortality in the Enter method, which evaluated the joint effect of all variables,



lost its significance in the Wald method, in which the most significant model was created by
eliminating meaningless factors. When all variables were analysed individually in Cox
regression analysis, no significant effect of Glasgow Coma Scale (GCS) score on mortality

was found.

Conclusion: In our study, similar to the literature, there was a significant relationship
between the presence of abnormal EEG, triphasic wave pattern, DSD and
electrophysiological silence and mortality. However, contrary to the literature, LPDs were
found to have a significant protective effect on survival. This finding was interpreted that
even if epileptogenesis occurs in a brain with LPDs, reactivity still persists and does not lead
to widespread brain damage and thus has a protective effect on survival. When the effects of
laboratory parameters and treatments were analysed, it was determined that they should be
evaluated with certain threshold values and/or other factors. These findings suggest that EEG
patterns and accompanying clinical/laboratory parameters may be valuable biomarkers in
predicting early prognosis and mortality, especially in critically ill patients followed up in
the ICU.

Keywords: Electroencephalography, intensive care, confusion, prognosis, mortality



ICINDEKILER

Sayfa
TESEKKUR....ouituittitiieietittenieriertereesteseeseeseessesseseessessessesesssessessessns i
L0 /2 i I
N 1 T I G iv
ICINDEKILER......ccuiuiiiiitiiiiierterteereeterneesnerseesnesseessessnessssssessnesnnes vi
KISALTMA VE SIMGELER.......cccuttttititiieeteeeieeeteesneeeseesneessesssneessesenns viii
TABLOLAR DIZINI.....cccciviimmmmmmiiiiiiiiiiiiiiniiiiiiiiiiiie e Xii
SEKILLER DIZINT....ccuiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiieeiieeeeieeierneennerneenerneesnessnesnnns xiii
1. GIRIS VE AMARG .. .uiiuiiniiieineeterieeterterneeserneesneesesnsessesneessssnssnssens 1
2. GENEL BILGILER........uuutitiiiiiiiiiiiitiiiiiiieiceeeeeeeeeneneee s 3
2.1. EEG’nin tarihgesi ve eliSImi.........oouiiiiiiiiii e 3
2.2. EEG aktivitesinin fizyolojik temeli............coiii 6
2.3. Epileptiform aktiviteler....... ..., 7
2.4, EEG KAYAL. .o niiii e 8
2.5. EEG’nin degerlendirilmesi ve terminolojisi..........couvvuiiiieiiiiiniiiiiiniinnenne. 14
2.6. AKtivasyon YONtEMICTT. ......ouuiiti ittt 18
2.7. Eriskinlerde normal EEG............ ... i 21
2.7.1. Normal uyaniklikta goriilen EEG dalgalart...................cooons. 22
2.7.2. Normal uyku EEG SI.....oiniiiiii e e 24
2.7.3. Benign EEG varyantlari..............oooiii 25
2.8. Anormal EEG bulgulart............oooiiiiiiii e 27
2.8.1.Spesifik olmayan EEG bulgulari................oo 29
2.8.2.Periyodik EEG paternleri.........c.o.oeiniiniiiiii e e 32
2.8.3.Ensefalopati ve Koma Varliginda EEG Bulgulart......................oo 39
2.8.4.Diger EEG paternleri........oouviiiiii i e 41
2.8.5.NObet aKtIVILEIOTT .. .euuene it 46
2.9, PrognozZ tayiNi. .. ..ouoirie it 51
3. GEREC VE YONTEM....cuttuituiiiniruerernerneenerneeserseesesseesnesseessnssnoe 58

Vi



3.1 Hasta SeCIMI. ..ot e 58

3.2. Rutin EEG Protokolii....... ..o 58
BB EEG ANANIZI. .o 58
3.4, IstatiStiKSEl YONEIM . ... . .\vueiit et e e e e, 60
i =1 1 I 60
5. TARTISMA . e uiiiiiiiiiiiiiietiiiieiiiessssttecssssssssssscesssssssssssscsssssssssssccssasnss 81
6. SONUC .. v eererereeesesessesesesesesesessesesesesesesesesssesesasesesessesesesassseseseesasns 86
T.KAYNAKLAR. ..o iiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiaetiiiettisssssstecssssssssssscsssssssssssssssssnssanss 89

vii



KISALTMA VE SIMGELER

ACNS : Amerikan Klinik Noérofizyoloji Dernegi

AMPA  : a-Amino-3-Hidroksi-5-Metil-4-Izoksazolpropiyonik Asit

ALP : Alkalen Fosfataz

ALT : Alanin Transaminaz

AST . Aspartat Transaminaz

BIPDs . Bilateral independent Periodic Discharges, Bilateral Bagimsiz Periyodik
Desarjlar

BIRDs . Brief Potentially Ictal Rhythmic Discharges, Kisa Potansiyel Iktal Ritmik
Desarjlar

BK :Beyaz Kiire

BT : Bilgisayarli Tomografi

CAPE : Cyclic Alternating Pattern Of Encephalopathy, Siklik Alternan Ensefalopati
Paterni

CJD : Creutzfeldt-Jakob Hastalig1

CRP : C- Reaktif Protein

dL - desilitre

ECI : Elektroserebral Inaktivite

ECSE : Electroclinical Status Epilepticus, Elektroklinik Status Epileptikus

ECSz . Electroclinical Seizure, Elektroklinik Nobet

EEG : Elektroensefalografi

EPC : Epilepsia Partialis Continua

EPSP : Eksitator Postsinaptik Potansiyel

ESE : Electrographic Status Epilepticus, Elektrografik Status Epileptikus

viii



ESz
FIRDA
GABA
GGT
GKS
GPDs
GRDA
HGB
HSV
HV

Hz

1[®
IRDA
IED
IFS
[PSP
Kre
LDH
LGS
LPDs
LRDA
mg

mm

. Electrographic Seizure, Elektrografik Nobet
: Frontal intermittan Ritmik Delta Aktivitesi

: Gama Aminobutirik Asit

: Gama-glutamil Transferaz

:Glaskow Koma Skalasi

: Generalized Periodic Discharges, Jeneralize Periyodik Desar;j
: Generalized Rythmic Delta Activity, Jeneralize Ritmik Delta Aktivitesi
: Hemoglobin
: Herpes Simpleks Viriis
: Hiperventilasyon
. Hertz
: Intravendz
: Iktal-Interiktal Continuum
: Intermittan Ritmik Delta Aktivitesi
: Interiktal Epileptiform Desarjlar
: Intermittan Fotik Stimiilasyon
: Inhibitér Postsinaptik Potansiyel
- Kreatinin
: Laktat Dehidrogenaz
: Lennox-Gastaut Sendromu
: Lateralized Periodic Discharges, Lateralize Periyodik Desarjlar
: Lateralized Rythmic Delta Activity, Lateralize Ritmik Delta Aktivitesi
: miligram

> milimetre



MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme

Ms : milisaniye

mV - milivolt

NCSE : Non-Convulsive Status Epilepticus, Nonkonviilsif Status Epileptikus

NEU : Necmettin Erbakan Universitesi

NLO : Notrofil Lenfosit Orani

NMDA : N-Metil-D-Aspartik Asit

NREM : Non-rapid Eye Movements, Hizlit Olmayan G6z Hareketleri

OIRDA : Oksipital Intermittan Ritmik Delta Aktivitesi

PD : Periyodik desarj

PDS : Paroksizmal Depolarizasyon Sapmast

PLO : Platelet Lenfosit Orani

PLT : Platelat

POSTs . Positive Occipital Sharp Trasients, Uykunun Pozitif Oksipital Keskin
Gegicileri

RBC : Red Blood Cell

RDA : Ritmik Delta Aktivitesi

REM : Rapid Eye Movements, Hizli G6z Hareketleri

RMTD : Rhythmic Midtemporal Theta Burst Of Drowsiness, Uyku Halinin Ritmik

Orta Temporal Teta

SE . Status Epilepticus, Status Epileptikus
Sl : Sistemik Immun Inflamatuvar Indeks
SIRPIDs : Stimulus Induced Rhythmic Periodic or Ictal Discharges, Stimulus Ile

Indiiklenen Ritmik Periyodik Iktal Desarjlar

sn > saniye



SREDA - Subclinical Rhythmic Electrographic Discharge Of Adults, Eriskinlerin
Subklinik Ritmik Elektroensefalografik Desarjlar

SSPE : Subakut Sklerozan Panensefalit

SSS : Santral Sinir Sistemi

SVO : Serebrovaskiiler Olay

TIRDA : Temporal Intermittan Ritmik Delta Aktivitesi
YBU : Yogun Bakim Unitesi

uVv : Mikrovolt

Xi



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 4.1: EEG anormalliklerinin 6liim olan ve olmayan gruplara gére dagilimiu...........65
Tablo 4.2: Laboratuvar degerlerinin normal ve anormal EEG varligina gore
Kars1lastirIlmast. .. ... 66
Tablo 4.3: Laboratuvar degerlerinin jeneralize periyodik desarj varligina gore
Kars1lastirIlmast. .. ..., 67
Tablo 4.4: Laboratuvar degerlerinin diffiiz serebral disfonksiyon varligina ve derecesine
Ore Kars1lastirilmasT. . .....oo i e 68
Tablo 4.5: Laboratuvar degerlerinin bilateral bagimsiz periyodik desarj varlifina gore
KarS1laStirIlmasT. . ... 69
Tablo 4.6: Laboratuvar degerlerinin Burst supresyon paterni varligina gore
Kars1laStirIlmasT. .. ... 70
Tablo 4.7: Laboratuvar degerlerinin yaygin diisiikk amplitiidlii hizl aktivite varligina gore
Kars1laStirIlmasT. . ...t 71
Tablo 4.8: Laboratuvar degerlerinin Delta Brush paterni varligina gore karsilastiriimasi..72
Tablo 4.9: Laboratuvar degerlerinin hemisfer asimetrisi varligina gore karsilastirilmasz...73
Tablo 4.10: Laboratuvar degerlerinin trifazik patern varligina gore karsilastirilmasi....... 73
Tablo 4.11: Yogun bakimda yatan ve EEG ¢ekimi yapilan hastalarda sag kalim siireleri ile
mortalite tizerin etkili risk faktorleri..............oo 76
Tablo 4.12: Cox regresyon analizi ¢ok degiskenli Wald metodunda anlamli ¢ikan
parametrelerin 0Zet tablOSU. ... ....ovuiiiiii i 77

Tablo 4.13: EEG anormalliklerinin yasam siireleri iizerindeki etkisinin Kaplan Meier

ANANZE T8 INCRIBNMESI . . ..t e, 78

Tablo 4.14: EEG ¢ekiminden sonra erken donemde 6liim varliginin EEG anormallikleri ile

THSKIST. .ot 80

Xii



SEKILLER DiZiNi

Grafik 4.1: Hastalarin yattig1 yogun bakimlar {initelerine gore dagilimlari................... 61
Grafik 4.2: Hastalarin yatis nedenlerine gore dagilimlart....................ocoooiiiiiinnan 61
Grafik 4.3: EEG’ lerin istem nedenlerine gore dagilimlart........................oooiiiinni, 62

Grafik 4.4: EEG cekilen hastalara ait goriintiilemelerin lokalize anormallik varligina gore

dagIlmIart. . ... e 63

Grafik 4.5: EEG ¢ekilen hastalara ait goriintiilemelerde izlenen lezyonlarin

lokalizasyonlara gore dagilimlart..............ooiiiiiiiii 64

xiii



1. GIRIS VE AMAC

Elektroensefalografi (EEG), giiniimiizde beyin fonksiyonlarinin izlenmesi agisindan yogun
bakim tinitelerinde biiyiik talep gérmektedir (4). Biling bozuklugu olan hastalarda nobetleri
tespit etmek icin uzun siiredir kullanilmaktadir (10). Nobet siiphesi olan hastalarin
degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmakla birlikte (22), biling durumdaki gesitli
degisikliklerin etiyolojisini ve prognozunu belirlemede de 6nemli bir role sahiptir (2).

Ayrica beyin 6liimiiniin teshisine yardimei olmak igin de siklikla kullanilmaktadir (25).

Yogun bakim iinitesindeki (YBU) nébetlerin ¢ogunlugu, hastalik etkisi nedeniyle veya
hastanin sedasyon altinda olabilmesi nedeniyle klinik olarak tanimlanamamaktadir (4).
Komadaki bir hastada, kdtiilesen beyin hasarini giivenilir bir sekilde takip edilebilecek ¢ok
az sayida muayene vardir (4). EEG, yogun bakim {initesinde konviilzif veya nonkonvulzif
status epileptikusun tespitine izin vermekle kalmaz, ayn1 zamanda komadaki hastalarin
ozellikle kardiyak arrest sonrasi prognozun degerlendirilmesi ve subaraknoid kanama
sonrasinda gecikmis iskeminin tespit edilmesi ig¢in de ¢ok Onemlidir (7,10).
Norogoriintiileme ise genellikle geri doniisii olmayan yapisal beyin hasari hakkinda bilgi
saglar fakat nobet ve sedasyon diizeyi gibi fonksiyonel degisiklikleri ortaya ¢ikaramaz (4).
Goriilmekte ki EEG, ¢esitli yogun bakim ortamlarinda nérolojik sonuglarin tahminine ve

iyilestirilmesine yardimci olmaktadir (4).

Son yillarda yogun bakim iinitelerinde siirekli EEG'nin kullanimi biiyiik o6lcilide
artmaktadir (10). Siirekli EEG'yi kaydetmek ve yorumlamak igin gerekli kaynaklar g6z
Oniine alindiginda, bu hala her merkezde mevcut degildir ve rutin EEG yerine siirekli EEG
kullanilmasina yonelik yaygin 6neriler hala tartisma konusudur (10). Tekrarlanan rutin EEG
ile karsilastirildiginda, komadaki hastalarda siirekli EEG, iktal olaylarin ve bunun sonucunda
ortaya cikan degisikliklerin daha basarili bir sekilde saptanmasina izin vermesine ragmen,
klinik prognozu anlamli dl¢iide degistirmiyor gibi goriinmektedir (10). Bu nedenle siirekli
EEG ve rutin EEG arasindaki se¢cim her zaman hastaya 6zel olmalidir (10). Rutin EEG sinirh

kaynaklara sahip merkezlerde siirekli EEG'ye gecerli bir alternatiftir (7).

EEG anormallikleri ile mortalite arasindaki iliski  bircok  ¢alismada
degerlendirilmektedir (6). Bazi spesifik EEG degiskenlerinin varligi, kisa ve uzun vadeli
mortalitenin tahmin edilmesine yardimci olabilmektedir (8). EEG siiresi mortaliteyi
etkilemese de, spesifik EEG degiskenleri siirekli EEG takibindeki hastalarda daha fazla

1



tespit edilmektedir (9). Bununla birlikte rutin EEG'deki bazi erken degisikliklerin mortalite
ve deliryum gelisimiyle iliskili oldugu bulunmustur (6). Bu da prognozun iyilestirilmesine
yardimci olabilmektedir (8,9). Ozetle kisa siireli EEG ¢alismalari, siirekli EEG izlemenin
bulunmadigi tesislerde prognostik Oneme sahip elektrografik modellerin taninmasina

yardimci olabilmektedir (5).

Ensefalopatisi olan kritik hastalarda yapilan bir c¢alismada EEG paternleri
incelendiginde zeminde yaygin yavaslama (%41), diisiik voltajli serebral aktivite (%18),
nonkonviilzif status epileptikus (%13,6) ve periyodik anormallikler (%9,1) gézlenmistir (5).
Benzer calismalarda mortalite ile iliskili olarak saptanan faktorler; diisiik voltajli serebral
aktivite, burst supresyon paterni, LPDs, Bilateral independent Periyodik Desarjlar (BiPDs),
zeminde yaygin yavaglama, delta baskin arka plan, ileri yas ve disiik GKS olarak
raporlanmistir (2,5,6,8). Bir baska ¢alismada anormal EEG'si olan hastalarda normal EEG'si
olan hastalara gdre mortalitenin 3,7 kat daha yiliksek oldugu ve 6zellikle zeminde yaygin

yavaglama olan hastalarda mortalitenin ¢ok daha yiiksek oldugu gosterilmistir (2).

LPDs’lerin tipik olarak yapisal veya fokal lezyonlardan, ¢ogunlukla iskemik inmelerden
kaynaklandig1 diistiniilmektedir ancak ayn1 zamanda apseler, intrakranyal kanamalar, beyin
timorleri ve fokal ensefalitlerden de kaynaklanabilmektedir. Tipik olarak iki ile yirmi giin
arasinda meydana gelir ve siklikla ndbetlerle birlikte ortaya ¢ikmaktadir. Sonug olarak LPDs,
tipik olarak yapisal bir anormalligi izleyen yeni nobet aktivitesi ortaminda akut olarak ortaya
cikar (1).

Jeneralize periyodik desarjlar (GPDs), anoksik iskemik koma ve metabolik
ensefalopatiler olmak tizere ¢esitli durumlarda tanimlanmaktadir. Ayrica Creutzfeldt-Jakob
hastalig1 (CJD), subakut sklerozan panensefalit (SSPE) ve herpes simpleks ensefaliti ile de
birliktelik gostermektedir (1).

BIPDs, genellikle daha morbid durumlardan kaynaklanir ve dolayisiyla daha kétii bir
prognoza sahiptir. Genellikle anoksik ensefalopati (%28), merkezi sinir sistemi
enfeksiyonlart (%28) ve kronik n6bet bozukluklarindan (%22) sonra tarif edilmektedir. Bir
calismada BIPDs’i olan hastalarin neredeyse dortte iigiiniin komada oldugu ve bu hastalarin

mortalite oran1 %61 olarak rapor edilmistir (1).

Trifazik dalgalar, 6zellikle geri doniisiimlii toksik veya metabolik bozukluklarda, arka

plan aktivitesi mevcut oldugunda ve dis uyaranlara karsi reaksiyon varliginda genellikle iyi



prognozludur. Kapali kafa travmasi veya anoksi ortaminda goriildiigiinde ise daha kotii

prognoz gostergesidir (1).

Nonkonviilzif nobetler goriildiiklerinde siklikla kotii  fonksiyonel —sonuglarla
iliskilendirilmektedir (24). Nonkonviilzif noébet ve nonkonviilzif status epileptikus riskinin
artmasiyla iliskili faktorler arasinda; koma, onceki klinik nobetler, santral sinir sistemi
enfeksiyonu, travma, hipoksik iskemik ensefalopati, beyin tiimoérii, yakin zamanda

gecirilmis beyin cerrahisi ve periyodik epileptiform desarlar yer almaktadir (4).

EEG bulgularinin mortalitenin tek degiskenli bir Ongoriiciisii olarak kullanilip
kullanilamayacagini saptamak son derece énemlidir (2). Ciinkii prognoz altta yatan etiyoloji

ile de yiiksek korelasyon gostermektedir (1).

Bu sebeple calismamizin amaci; EEG’de elde edilen bulgulardan prognoz iizerinde
bagimsiz risk faktorii olanlarin belirlenip, bagimsiz risk faktorii olan EEG bulgularn ile

klinik, laboratuvar ve goriintiileme yontemlerinin iligkisini degerlendirmektir.

2. GENEL BILGILER

2.1. EEG’NIN TARIHCESI VE GELIiSIiMIi

Elektroensefalografi (EEG), beynin elektrik aktivitesinin non-invaziv bir olglimidiir
(21,40). Kafa derisine yerlestirilen elektrotlar, néronlarin iginde ve ¢evresinde olusan

akimlardan kaynaklanan voltaj potansiyellerini kaydederler (21).

Insan beyninden elektriksel aktivitenin kaydedilmesi, 20. yiizy1l nérobiliminin en
Oonemli arastirma yoOntemlerinden birisi olmustur (31). Modern epileptolojinin
kurucularindan Huglings Jackson 1873 yilinda insan epilepsisinin ilk elektriksel teorisini
ortaya koyan ilk kisi olarak kabul edilmistir (31,34). Epilepsinin ¢agdas fizyopatolojik
gelisme diizeyine ulagsmasinda en onemli adim Huglings Jackson'un ¢aligmalar: ile
baslamistir (31). Daha sonra bu durum benzer sonuclara ulasan Hitzig ve Ferrier'in
caligmalar1 ile dogrulanmistir (31,34). Aslinda Robert Todd, 1849 yilinda beynin bir
elektriksel batarya gibi 6zelliklere sahip oldugunu 6ne siirmiis ve diisiincelerini tavsanlarda
yaptig1 deneysel caligmalarla desteklemistir (31, 34). 1875 yilinda, Richard Caton canli
hayvan beyninde spontan elektriksel aktiviteyi kayit etmistir. (31)

Alman psikiyatrist Hans Berger'in 1929'da elektroensefalografiyi kesfetmesi (21,31,32),
o doneme yeni bir norolojik ve psikiyatrik tani araci sunan tarihi bir atilim olmugstur (30).

Berger, 6 Temmuz 1924'te, beyin cerrah1 Nikolai Guleke tarafindan 17 yasinda bir ¢cocuga
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yapilan bir beyin cerrahisi operasyonu sirasinda ilk EEG (elektrokortikogram) kaydini
yapmustir (30). 1929'da alfa ve beta dalgalar1 terimlerini kullanarak bir rapor vermistir (30).
Berger, gozler kapaliyken ritmik olarak izlenen fakat gozler agikken ¢ok daha az ritmik ve
genellikle daha kiigiik genlige sahip olan elektriksel sinyalleri kaydetmistir (21). Bu fenomen
bugiin 'alfa blokaj1' olarak kabul edilmektedir (21). "Diken ve dalgalar” (Spitzenwellen), bir
stire sonra Amerikali EEG onciileri grubu (H. ve P. Davies, F. ve E. Gibbs, Lenox ve Jasper)
tarafindan tanimlanmistir (30). Berger de bunlan goézlemlemis ancak artefakt olarak

degerlendirmistir (30,31).

Yillar icerisinde konu ile iligkili ilerlemeler hizla devam etmistir. 1935’te Gibbs ve
Davis absans nobetlerinin klasik paternini tanimlamistir. Tek kanalli EEG cihazi kullanarak
kagit lizerine kayit yapmislar ve klasik absans ataklari ile uyumlu EEG anormalliklerini

gozlemlemislerdir (31).

[lk insan EEG kayztlar1 igne elektrotlar ile yapilmistir (31,32). 1935 yilinda Albert Grass
tarafindan, Harward Tip Okulu laboratuvari i¢in 3 kanall1 bir EEG kayit cihazi yapilmais (32)
ve bir kalem yazici ile kagit iizerinde EEG kayitlarina baslanilmistir (31). 1936’da
Massachusetts General Hospital'da bir aragtirma {initesi olarak ilk EEG laboratuvari agilmig
ve bir y1l sonra Robert Schwab onderliginde ilk klinik EEG laboratuvar: kurulmustur
(31,32). Herbert Jasper, 1936 yilinda fokal epilepside interiktal diken aktiviteyi kayit etmis
ve ilerleyen siirecte Montreal Noroloji Enstitiisii’nde i¢lerinde Pierre Gloor'un da bulundugu
bircok kisiye EEG egitimi vermistir (31). Grass markasi uzun yillar Kuzey Amerika'da EEG
ile esdeger anlamda kullanilmistir (31). Bununla beraber ilerleyen yillarda Siemens ve Nihon

Kohden marka EEG cihazlar1 olduk¢a yaygin bir sekilde kullanilmaya baglanmustir (31).

[k zamanlar siipheyle karsilanan EEG, I1. Diinya Savasi'ndan sonra klinik nérolojide ve
arastirma laboratuvarlarinda ¢okg¢a kullanilan bir ara¢ haline gelmistir (31,32). 1950'lerde
klinik bilginin hizla genislemesiyle aralikli fotik stimiilasyon, hiperventilasyon ve uyku gibi

provokasyon yontemlerine ait temel kavramlar sekillenmeye baslamistir (32).

O donemlerde EEG ile ugrasan hekimler arasinda EEG kaydinin nasil yapilacagi
konusunda uyumsuzluklar ortaya ¢ikmistir. Gibbs ve taraftarlar1 referansiyel sistemi 6n

plana alirken Jasper ve taraftarlar1 bipolar baglantilar1 6nermislerdir (31,32).



Zaman gectikce EEG hem epileptik nébetleri tanimlamada hem de epilepsileri
simiflandirmada oldukga iyi bilgiler saglamaya baslamistir (22,31). Lomber ponksiyon,
pnomoensefalografi ve ventrikiilografinin beyindeki "hasta bolgeleri" tespit etmek icin tek
tan1 araglar1 oldugu donemlerde EEG, norolojik ve ndrosiriirjik klinik uygulamalarda devrim
niteliginde olmustur (30). Bilgisayarli tomografinin kullanilmaya baslanmasima kadar
ortalama 40 yillik bir zaman dilimini (1930-1970) koprilemistir (30). Video-EEG
monitorizasyonun uygulamaya girmesi, nobet tanis1 ve nébetlerin siniflandirilmasi igin
onemli bir tanisal yenilik olmustur (35). Epilepsi cerrahisi yapilmasi planlanan hastalarda
cerrahi lokalizasyon icin ¢ok dnemli bir yer kaplamaktadir (35). Bilgisayarli EEG’lerin de
kullanimimin artmasi ile gelistirilen siirekli EEG monitorizasyonu, 6n planda ndbet
siniflamasi, interiktal epileptiform desarjlarin tanimlanmasi, epilepsi cerrahisi planlanan

hastalarda cerrahi 6ncesi degerlendirme ve odak belirlenmesi i¢in kullanilmaktadir (33).

Ulkemizde klinik EEG uygulamalarinin 1940l yillarin bagindan itibaren tanindig ve
Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri kliniginde ilk uygulamalara baslanildig
bildirilmektedir (31). 1960'lh yillar ile birlikte basta Istanbul, Ankara ve Izmir'deki
tiniversitelerin Noroloji kliniklerinde ve giderek diger schirlerde EEG laboratuvarlari
kurularak faaliyete gegmistir (31). Giinlimiizde de ndbetler, beyin tiimoérleri, dejeneratif

beyin hastaliklar1 ve diger hastaliklarin tanisinda ve ayirici tanisinda hala 6nemi biiyiiktiir

(30).

Cesitli goriintiileme tekniklerinin  ve gecerliligi  kanitlanmis biyobelirteglerin
gelistirilmesine ragmen EEG, yogun bakim {initelerindeki klinisyenler i¢in de énemli bir
konumda olmaya devam etmektedir ve en az 20 yildir gittik¢e artan bir popiilariteye sahiptir
(10). EEG, yogun bakim {initelerindeki komal1 hastalarda konviilsif olmayan ndbet veya
status epileptikusun taninmasinda, Ozellikle kardiyak arrest sonrasi prognozun
degerlendirilmesinde ve subaraknoid kanama sonrasi gecikmis iskeminin tespit edilmesinde

olduk¢a 6nemlidir (10).



2.2. EEG AKTIVITESININ FiZYOLOJiK TEMELI

Insan korteksindeki noronlar bilgiyi elektrik sinyalleri araciligiyla isler ve bdylece
elektriksel aktivitelerinin kaydi olan elektroensefalogrami miimkiin kilar (39). Derin korteks
katmanlarindaki biiylik kortikal piramidal noronlar, korteks yiizeyine dik uzanan apikal
dendritleriyle EEG'nin olusumunda 6nemli rol oynarlar (39). Baz1 talamik ¢ekirdekler ve
derin korteks alanlar1 apikal dendritlerde sonlanan bir¢ok eksitator ve inhibitor afferent lifler
olusturur (39). Bu lifler tarafindan salinan eksitatér ve inhibitdr norotransmitterler spesifik
postsinaptik reseptorleri aktive eder (39). Boylece sirasiyla eksitator ve inhibitor
postsinaptik potansiyeller Tretilir (39). Piramidal noéronlarin apikal dendritlerindeki
sinapslarin konumuna bagli olarak hem eksitatér hem de inhibitor afferentler tarafindan
pozitif (asag1 dogru) veya negatif (yukari dogru) sapmalar tretilir (39). Negatif ve pozitif
sapmalarin birlikteligi ile sonugta dipole benzeyen bir akim ortaya ¢ikar (31). Dipol terimi
aralarinda kiigiik bir uzaklik olan iki farkli elektrik yiikiinden olusan iki kutup anlamina
gelmektedir (31). Bir kortikal bolge tizerinde apikal dendritteki eksitator postsinaptik
potasiyellerin (EPSP) ve inhibitor postsinaptik potansiyellerin (IPSP) toplami, pozitif ve
negatif uglara sahip bir elektrik alan (dipol) olusturur (21,38,39). EEG bu postsinaptik
potansiyellerin toplamin1 dlger (21,38,39).

EEG, insan beynindeki néronal aktivitenin kaydidir (37,38,39). Temel olarak, hiicre
i¢indeki istirahat membran potansiyelindeki degisiklikleri yansitir (39). Istirahat membran
potansiyeli, sodyum (Na*) ve potasyum (K") iyonlarinin dengesini saglayan sodyum -
potasyum pompasi gibi enerji tiiketen membran pompalar1 sayesinde saglanir (31,39).
Sodyum-potasyum pompasi ile Na* iyonlari aktif olarak hiicre digina tagmirken, K* iyonlari
hiicre i¢ine pompalanir (39). Istirahat membran potansiyeli, aktif Na+/K+ pompasi ve yari
gecirgen membran sayesinde hiicre i¢i disariya gore daha negatif olmak tizere yaklasik -
70uV civarinda tutulur (31). Pozitif yiiklii iyonlarin (Na*) hiicre i¢ine girmesiyle olusan
depolarizasyon, istirahat membran potansiyelinin daha pozitif bir degere yiikselmesine
neden olur (31,38,39). Sodyum kanallar1 kapandiktan sonra potasyum kanallar1 agilir ve K*
tyonlar1 hiicre disina ¢ikar (31,39). Bu slire¢ membran potansiyelini tekrar negatif degerlere
ceker ve bu siirece repolarizasyon denir (31,39). Negatif yiiklii iyonlarin hiicre igine
girmesiyle olusan hiperpolarizasyon ise bir hiicre zarmin elektriksel potansiyelinin normal
istirahat membran potansiyelinden daha negatif hale gelmesi durumudur (31,38,39). Eger
postsinaptik potansiyeller esik degere ulasirsa aksiyon potansiyeli tetiklenir (21,31).

Aksiyon potansiyeli bir noronun elektriksel uyariya yanit olarak iirettigi hiicre govdesinden
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akson boyunca ilerleyen hizli bir akimdir (21). Bir néronun postsinaptik membraninda
eksitator bir ndrotransmitterin baglanmasi sonucunda olusan gegici depolarizasyon olayina
Eksitatér Postsinaptik Potansiyel (EPSP) denirken inhibitér bir norotransmitterin
baglanmas1 sonucunda olusan gecici hiperpolarizasyon olayina Inhibitdr Postsinaptik
Potansiyel (IPSP) denir (38). Yani EPSP'ler membran depolarizasyonu, IPSP'ler ise
membran hiperpolarizasyonu ile iligkilidir (31). EPSP ve IPSP'lerin toplami skalp iizerinden

Olctlilen EEG aktivitelerinin 6nemli bir kismindan sorumludurlar (31).

Aksiyon potansiyelleri hiicre iginde 6l¢iildiigiinde, néronlarda meydana gelen en biiyiik
potansiyel degisikliklerini olusturur (39). Ancak aksiyon potansiyellerinin hiicre dist
genlikleri oldukga kiigiiktiir. Bu nedenle bir EEG sinyali tiretmek i¢in ¢ok sayida es zamanl
aksiyon potansiyelinin toplam1 gerekir (39). Ayrica yaklasik 1 ms siliren bu potansiyeller,
hiicre disinda kaydedilebilecek bir potansiyel iiretmek igin yeterli bir sekilde
toplanamayacak kadar kisadir (39). Bu sebeple aksiyon potansiyelleri EEG'ye minimal
katkida bulunurlar (31). Sonug olarak skalp tlizerinden kaydedilen EEG dalgalarindan asil

sorumlu olan postsinaptik potansiyellerin toplamidir (31,37,40).

2.3. EPILEPTIiFORM AKTIVITELER

Epileptik ndobetlerin, genellikle c¢ok sayida ve senkronize elektriksel aktiviteden
kaynaklandig1 diistiniilmektedir (41). Ayrica hem insanlarda hem de hayvan modellerinde
nobet sirasinda elektriksel aktivitenin genliginde ve frekansinda degisiklikler

gozlenmektedir (41).

Fokal veya jeneralize epilepsilerde EEG'de kaydedilen temel patolojik dalga diken
dalgadir ve kortikal eksitabilite artisin1 gostermektedir (31). Fokal ya da jeneralize
epilepsilerde hiicre i¢i kayitlarda goriilen Karakteristik patofizyoloji, paroksizmal
depolarizasyon sapmasi (PDS) olarak bilinir (31). PDS epilepsinin hiicresel bir belirteci olup
ayn1 zamanda nobet aktivitesine aktif olarak katkida bulunmaktadir (31,43). PDS’nin temel
ozelligi, noéronlarda aniden olusan uzun siireli (50-100 ms) ve yiiksek amplitiidlii (20-30 mV)
bir depolarizasyon olmasidir (31). Bunu 1-2 saniye siiren bir hiperpolarizasyon izlemektedir
(31). Uzamis depolarizasyona ¢ok sayida aksiyon potansiyeli bosalimlari da eslik etmektedir
(31). PDS'de depolarizasyon  a-Amino-3-Hidroksi-5-Metil-4-izoksazolpropiyonik
Asit (AMPA) reseptorlerinin aktivasyonu (Na* un hiicre igersine akisi) ile meydana gelir
(39) ve N-Metil-D-Aspartik Asit (NMDA) reseptorlerinin aktivasyonu (Ca*™ ve Na™ un

hiicre i¢ine girmesi) ile siirdiiriiliir (31,44). Ek olarak, néronlardaki uzamis bosalimlar hiicre



dist K" artisgina, noronal eksitabilite de artmaya yol ag¢maktadir (31,41,43). Bu
depolarizasyonu, Ca™ bagimli K* kanallarinin agilip hiicre disina K* ¢1kisi ya da hiicre tipine
bagl olarak Gama Aminobiitirik Asit (GABA)'in aktive ettigi Cl™ girisi ile diizenlenen bir
hiperpolarizasyon periyodu takip eder (31). Kortikal dikenler noronlardaki eszamanl
PDS'den dolayi ortaya ¢ikmaktadir (31). Diken dalga sonrasi kortikal yavas aktivite ise PDS
sonrast goriilen hiperpolarizasyondan dolay1 olusmaktadir (31). Eger altta yatan predispozan
bir faktér varsa PDS’nin baslamasi, néronlarin sekronize bir sekilde asir1 uyarilmasina ve
epileptik nobetlere yol acacaktir (31). Ek olarak ¢esitli ¢alismalar, talamus igindeki
aminobiitirik asit (GABAerjik) inhibisyonun bozulmasinin nébetler sirasinda anormal
desarjlar iiretmek icin bir faktdr olabilecegi teorisini desteklemektedir (41,42). Ornegin bir
calismadaki modelde, insan c¢ocukluk c¢ag1 absans epilepsisinde talamik GABA

inhibisyonunda artis oldugu goézlemlenmistir (42).

Buradaki temel odak nokta, nobet aktivitesinin bilesenleri olarak sorumlu tutulan farkl
ancak birbiri ile baglantili iki 6zellik olan hipereksitabilite ve hipersenkronidir (31,43).
Hipereksitasyon ve hipersenkroni genellikle nobet aktivitesini karakterize etmek icin
kullanilir (43). Hipereksitasyon terimi, noronlarin normalden daha kolay uyarilabilir hale
gelmesi durumunu yani asir1 ndronal aktiviteyi ifade eder (31,43). Hipersenkroni ise birden
fazla kayit kanalinda genis bir ndron grubunun ayni anda ve senkronize aktivitesini ifade
eder (31,43). Sonug olarak nobet olusumu, hipereksite olmus bir néron veya néron grubunun
anormal desarj liretmesiyle baslar. Bu elektriksel aktivite ¢evredeki ndronlara yayilir, onlari
da etkileyerek senkronize ve asiri uyarilmis bir néronal ag olusturur. Bu silire¢ nobet

aktivitesinin ortaya ¢ikmasina neden olur (43).

2.4. EEG KAYDI

Elektroensefalografik kayitlamanin birincil amaci, nérolojik durumdaki bozulmalarin erken
tespitine olanak saglayan beyindeki elektriksel potansiyel degisikliklerini ve bu
degisikliklerin lokalizasyonunu dogru bir sekilde saptayabilmektir (4,31).

EEG cihazinin temel bilesenleri elektrotlar, amplifikatdr, filtreler ve monitérden olusur
(38). Standart bir degerlendirme i¢in, referans ve toprak elektrotlar: dahil olmak iizere kafa
derisine en az 21 elektrot yerlestirilmelidir (38). Elektrotlar yerlestirildikten sonra tiim
elektrotlarin empedansi 6l¢iilmeli ve uluslararast EEG kayit standartlarina gére 100-5000 €
arasinda olmalidir (31,38). Elektrot empedanslarimin 5000 Q'dan az olduguna emin

olunmalidir. (31,38). Elektriksel aktivite elektrotlar ile EEG amplifikasyon sistemine gelir



(31). Amplifikatorler kiiciik sinyalleri biiyiiterek dalgalarin daha kolay goriilmesini ve
Ol¢iilmesini saglar (31). Rutin EEG kayitlarinda siklikla 7-10uV/mm sensitivite ayari
kullanilmaktadir (31). Sensitivite azaltilir ise dalgalarin amplitiidii azalir, sensitivite arttirilir
ise dalgalarin amplitiidii artar (31). Istenen frekans araligindaki dalgalarin bozulmadan
kaydedilmesini saglamak i¢in filtreler kullanilir (31). Kagit hiz1 genel olarak 30 mm/sn
olarak ayarlanir (31). Cihazin ayarlarindaki olas1 bir hatay1 saptamak i¢in seri kontrollerin

yapildig siireg ise kalibrasyon olarak adlandirilir (31).

Skalp EEG kayitlarinda elektrotlar kafa derisinin iizerine yerlestirilir (38). Serebral
korteksteki piramidal noronlar tarafindan iiretilen elektrik potansiyelleri dl¢iiliir (38,44).
Ozellikle elektrotlardan gorece daha uzak olan beynin meziyal ve bazal yiizeyleri, sulkus ve
fisstirlerinden kaynaklanan potansiyellerin kayit edilmesi ¢ok daha giictir (31). EEG
sinyallerinin kafa derisine kadar izledigi yol nedeniyle de diisiik amplitiidli ¢ogu dalganin
kaydedilmesi zor olabilmektedir (31,44). Buna ek olarak artefakt kaynakli giiriiltiiler de EEG
sinyallerinin tespit edilmesini daha karmasik hale getirebilmektedir (31,44). Bu nedenle,
yiiksek kaliteli EEG sinyalleri elde etmek i¢in giivenilir ve konforlu kayit elektrotlarinin
gelistirilmesi 6nemli bir konu haline gelmektedir (44,46). Genel olarak, sinyalin skalp
EEG'sinde degerlendirilmesi icin yaklasik 10 cm? kortikal alanda es zamanli ¢ok sayida

noronun elektriksel aktivite olusturmasi gereklidir (38,49).

EEG elektrotlari, beyindeki elektriksel aktiviteleri kafa deri iizerinden algilayarak
kaydetmek i¢in kullanilan cihazlardir (38,44). Bu elektrotlar 1slak (jel bazl) elektrotlar ve
kuru (yiizey) elektrotlar olmak iizere genellikle iki ana kategoriye ayrilir (44,46). Islak
elektrotlar, klinik olarak en yaygin kullanilan elektrot tiiriidiir (44). Bu elektrotlar, genellikle
giimiig/giimiis klortir (Ag/AgCl) veya altin gibi sach deri ile reaksiyona girmeyen iletken
metallerden yapilir (31). Cilt ile elektrot arasinda sinyal iletimini artirmak ve elektrot-cilt
empedansini (direncini) azaltmak igin iletken bir jel kullanilir (44). Klasik Ag/AgCl 1slak
elektrotlar, yiiksek sinyal kalitesi ile beyin potansiyellerinin kaydi i¢in altin standarttir
(44,46,47). Ancak bu elektrotlarin uygulanmasi zordur ve hastalar i¢in rahatsiz edicidir
(46,47). Bu nedenle kliniklerdeki yaygin kullanimi ciddi sekilde kisitlanmaktadir (46).
Ayrica, ele alinmas1 gereken birkag sorun daha vardir (44). Oncelikle, 1slak elektrotlar igin
sac kesimi (baz1 durumlarda), dekontaminasyon ve elektrolit kaplama gibi zaman alic1 bir
cilt hazirlig1 zorunludur (44). Ayrica iletken jel kuruyup pihtilasabilir ve bu da uzun siireli
kayitlarda sinyal kalitesinde bir azalmaya yol agmaktadir (44). Dahasi, bazi hastalarda jelin
alerjik reaksiyonlara ve cilt tahrigine sebep oldugu goriilmektedir (44,47). Ag/AgCI gibi jel
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elektrotlari, klinik ortamlarda yiiksek sinyal kalitesi agisindan oldukg¢a degerlidir; ancak jel
uygulanmasi gerektigi i¢in mobil veya uzun siireli izleme igin pratik degildir (44,47). Yiizey
veya kuru elektrotlar, iletken jel kullanilmadan cilde dogrudan temas etmektedir (44). Uzun
siireli izleme avantajina sahiptir ve kullanicilar tarafindan rahatlikla takilabilir (44).
Tasinabilir EEG cihazlarinda veya kablosuz giyilebilir elektrot uygulamalar1 (6rnegin beyin-
bilgisayar arayiizleri) i¢in uygundur (44). Jel gerekmedigi i¢in hazirlik siiresini azaltarak
(21) ve laboratuvar disinda kullanilabilmelerini saglayarak daha pratik bir alternatif
sunmaktadir (46). Hizli kurulumlarina ve kullanici dostu olmalarina ragmen, hala pratik
kullanimlarini siirlayan daha diisiik sinyal kalitesi ve giiriiltii hassasiyeti (hareket kaynakli
artefaktlara kars1 daha hassas) gibi sorunlara sahiptir (46). Bununla birlikte, teknolojideki
gelismeler bu sorunu gidermeye calismaktadir (44). Son c¢alismalar, kuru elektrot
teknolojisindeki gelismelere odaklanmakta ve bu teknolojinin geleneksel jel bazli sistemlere

gore 6nemli avantajlar sundugunu gostermektedir (44,47).

Son yillarda, sadece az miktarda elektrolit s1vis1 gerektiren yar1 kuru elektrotlar ise hem
1slak hem de kuru elektrotlarin avantajlarini birlestirerek hem kullanim kolayliginm
koruyarak hem de sinyal kalitesini artirarak umut vaat eden bir ¢dziim sunmaktadir (46).
Yar1 kuru elektrotlar, 1slak elektrotlara benzer giivenilir EEG sinyalleri toplayabilir (46).
Dahasi, kurulumlari kuru elektrotlara benzer sekilde hizli ve kullanishdir (46). Bu nedenle,
yar1 kuru elektrotlar gergege yakin EEG kaydi i¢in muazzam uygulama beklentileri

gostermistir (46).

Sonug olarak, 1slak elektrotlar daha yiiksek hassasiyetli 6l¢iimler igin tercih edilirken,
kuru elektrotlar taginabilirlik ve kullanim kolaylig1 sagladig i¢in giinliik yasamda ve uzun
siireli izlemede avantajlidir (44,46,47). Kuru ve yar1 kuru elektrotlar hizli bir sekilde
gelismekte ve ozellikle mobil EEG uygulamalari i¢in daha fazla avantaj sunarken, klinik

tanisal hassasiyet acisindan 1slak elektrotlar hala altin standart olarak kabul edilmektedir
(44,46).

Kayit amaci ile gesitli metal diskler, invaziv-yar1 invaziv elektrotlar ve kap elektrotlar
kullanilmaktadir (31). Igne elektrotlar, pratikte kullanimda artik uygulanmamaktadir (31).
Nazofarengeal, timpanik, sfenoidal, subdural ve derinlik elektrotlar1 rutin pratikte sik
kullanilmamakta ancak 6zel durumlarda daha net lokalizasyon i¢in uygulanabilmektedir
(31). Derin yapilardan kaynaklanan ndbetlerin saptanmasinda (36) ve epilepsi cerrahisi

oncesi lokalizasyon degerlendirilmesinde 6nemli olabilmektedir (32). Bu invaziv ve yari
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invaziv elektrotlar i¢in cerrahi uygulama ve 6zel yerlestirme gerektirmektedir (31). Daha iyi

lokalizasyon saglamak amaci ile gerektiginde elektrot sayilar1 arttirilabilmektedir (31).

Kullanicinin konforu ve sinyal kalitesi birlestirildiginde, en uygun elektrotlarin
asagidaki 6zelliklere sahip oldugu diisiiniilmektedir:
1. diisiik elektrot-cilt empedansi,
2. konforlu bir kullanim ile miikemmel biyouyumluluk ve

3. yiiksek sinyal kalitesi ile diisiik artefakt orani ( 44).

Uluslararasi 10-20 sistemi, EEG sinyallerinin dogru bir sekilde kaydedilmesi i¢cin EEG
elektrotlarinin kafaya yerlestirilmesinde kullanilan standart bir yerlesim sistemidir
(38,45,48,49). Elektrotlar1 yerlestirmek icin skalp iizerinde nazion, inion ve preaurikiiler
noktalar referans noktasi olarak alinir (31,45). Boylece bas boyutundaki degisiklikler de
dikkate alinmis olur (45). Kafanin ¢evresinde bu referans noktalarina gore elektrotlar, %10
veya %20 oraninda araliklarla yerlestirilir (31,45,48). Elektrotlar aras1 mesafe ortalama 4-6
cm kadardir (31). 10-20 sistemi pratik kullanimda kolaylikla uygulanabilir ve ekonomik
acidan diisik maliyete sahiptir (45). Standart bir elektrot seti 21 kayit elektrodundan ve
toprak elektrotlarindan olusmaktadir (38,48). Ek olarak ilave elektrot kullanimina izin
verilmektedir (31,48). Terminolojik ag¢idan bakildiginda her elektrot harf ve say1 olarak 2 ya
da 3 karaktere sahiptir (31,48). Kisaca kayit elektrotlar: bir harf ve bir satir alt1 harfi ya da
rakam: ile gosterilir (31,48). Harfler elektrotlarin yerlestirildigi skalp altindaki beyin
bolgesinin anatomik lokalizasyonunu gésterir (31,48). Ikinci karakterdeki ise rakamlar sol
ya da sag hemisferi gostermektedir (31,48). Sag taraftaki elektrotlar genellikle ¢ift sayilarla,
sol taraftaki elektrotlar ise tek sayilarla isimlendirilir (31,49). Orta hat tizerindeki elektrotlar
ise z harfi ile ifade edilir (6rnegin, Cz, Fz) (31,49). Beynin farkli bolgeleri Fp(frontopolar),
F(frontal), C(central), P(parietal), O(oksipital) ve T(temporal) olarak tanimlanmistir (49).
Al sol kulak elektrodunu, A2 sag kulak elektrodunu ifade eder (49). 10-20 sistemi, beynin
farkl1 bolgelerinden gelen elektriksel sinyalleri karsilastirmak ve analiz etmek ig¢in

kullanicilara standart bir ¢ergeve sunar (31).

EEG montajlari, beyindeki elektriksel aktivitenin kaydedilmesi ig¢in kullanilan
derivasyonlarin diizenlemeleridir (31). Bir EEG derivasyonu, iki elektrot arasindaki
elektriksel potansiyel farki 6l¢mek i¢in yapilan baglantidir (38). EEG'ler, anormal desarjlari
dogru bir sekilde izole etmek icin farkli montaj tiirleri kullanilarak incelenmelidir (38).

EEG'nin dijjitallestirilmesi, yorumlama amaglar1 i¢in klinisyenin gereksinimlerine gore
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yeniden bi¢imlendirme ve yeniden montaj kolayligin1 6nemli 6l¢iide iyilestirmistir (31,38).
EEG montajlari, elektrotlarin yerlestirilme diizenine gore farkli yontemlere ayrilir (31). Her
montajin belirli bir 6zelligi, avantaji ve dezavantaj1 vardir (31,49). Baslica EEG montajlar

ve Ozellikleri su sekildedir (31,38,49):

1. Bipolar Montaj: iki elektrot arasindaki potansiyel farki kaydeden montajdir (38,49). Her
kanal, iki ardisik elektrot arasindaki fark: gosterir (38). Bipolar montaj sirasinda elektrotlar,
yaygin olarak kullanilan “10-20” sistemine goére longitudunal veya transvers olarak
yerlestirilir (31,49). Longitudunal montajda elektrotlar anterior-posterior dogrultuda, yani
basin 6n kismindan arka kismina dogru yerlestirilir (50). Bu montaj “double banana”
seklinde de isimlendirilir (50). Transvers montajda ise elektrotlar basin bir yanindan diger

yanina koronal diizlemde yerlestirilir (50).

Avantaji: Lokalize diisiik-orta amplitiidlii aktiviteleri belirlemede daha etkilidir (31,49).
Dezavantaji: Belirli bir alandaki aktivitenin tam biiylikliigiinii 6l¢mede sinirli olabilir (49).

2. Referans Montaj: Tim elektrotlar, tek bir referans elektrota gore potansiyel farkini
kaydeder (38,49). Yaygin olarak mastoid (kulak arkasinda kemik) veya vertex (basin ortasi)
gibi referans noktalar1 kullanilir (38,49).

Avantaji: Beynin farkli bolgelerinin karsilastirilabilir 6lgiimiini saglar (31). Lokalize
anormalliklerin aksine, yaygin desarjlar referans montajlarda siklikla daha iy1 degerlendirilir

(31,49).

Dezavantaji: Eger referans elektrot ¢cok fazla beyin aktivitesi veya artefakt kaydederse, diger

elektrotlardaki 6l¢iimlerle karisikliga neden olabilir (49).

3. Ortalama Referans Montaji: Tiim elektrotlardan alinan potansiyel farklarin ortalamasi

referans olarak kullanilir (38). Her bir elektrot, bu ortalama referansa gore kaydedilir (31).
Avantaji: Daha genis bir beyin aktivitesinin analizini saglar (31).
Dezavantaji: Artefaktlara daha duyarl olabilir (31).

4. Laplasyen Montaj (Laplacian Montaj): Her elektrot, c¢evresindeki elektrotlarin
ortalamasina gore referanslanir (38,50). Genellikle minimal alandaki odaksal desarjlari

incelemek veya degerlendirmek igin yararlidir (31,38,50).

Avantaji: Lokalize dalga aktivitelerinin daha iyi anlasilmasini saglar (31). Ozellikle

elektrografik nobet odaklarinin saptanmasinda etkilidir (31).
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Dezavantaji: Teknik olarak daha karmasiktir ve 10-20 sisteminin tiim giris elektrotlari i¢in

uygulanmas1 miimkiin degildir (31).

Amerikan Klinik Norofizyoloji Dernegi (ACNS), klinik EEG’de kullanilacak standart
montajlar igin oneriler yaymlamaktadir (49). Onerilen montajlar sunlari igermektedir (49):
1. Longutidinal bipolar montajlar

2. Transvers bipolar montajlar

3. Referans montajlar (ipsilateral kulak veya Cz referansi gibi).

Standart bir EEG ¢ekiminde kayit siiresi genellikle 20 dakikadir (22). Kayit, kontrol
edilebilir aydinlatma seviyelerine sahip sessiz bir odada yapilmalidir (38). Kayit kalitesini
(elektrot empedansi) etkileyebilecek sa¢ kremleri veya diger maddelerin kullanilmamasi
gerekmektedir (38). Diisiik empedansla uygun kayit elde etmek i¢in kafa derisi iyi bir sekilde
temizlenmelidir (38). Cekim, uygun egitime sahip bir EEG teknisyeni tarafindan
gerceklestirilmelidir (38). Epileptiform anormallikleri ve diger EEG degisikliklerini provake
etmek icin kayit sirasinda gesitli aktivasyon yontemleri kullanilmalidir (38,50). Siklikla
kullanilan aktivasyon yontemleri; gz agma/kapama, hiperventilasyon, fotik stimiilasyon,

uyku deprivasyonu ve uykudur (38,50).

Stirekli EEG, interiktal 6zelliklerin ve nobetlerin daha fazla saptanabilmesi ve antindbet
tedavisinde daha uygun degisikliklerin yapilabilmesi ile iliskilendirilmektedir (7,10). Siirekli
antindbet ilag infiizyonu gerektiren refrakter status epileptikuslu hastalarda, devam eden
nobetlerinin ¢ogu subklinik oldugundan siirekli EEG izlemesi gerekli ve onemlidir (73).
Fakat elektriksel giiriiltii kaynaklarimin mevcut oldugu YBU'de siirekli EEG’nin
kaydedilmesi ve degerlendirilmesi konusunda olduk¢a dikkatli olunmalidir (4). Ayrica

siirekli EEG, daha fazla personel ve malzeme ihtiyaci gostermektedir (10).

Ozellikle yogun bakim ortamlarinda yapilan EEG kayitlar1 cesitli teknik zorluklara
sahiptir (1). Yogun bakim hastalarinda kullanilan gesitli tibbi cihazlardan kaynaklanan
artefaktlar1 azaltmak i¢in gerekli onlemler alinmalidir (38). EEG, beyindeki elektriksel
aktiviteleri tespit etmenin yaninda hem fizyolojik hem de cevresel artefaktlar1 kayda
alabilmektedir (21). Bu yiizden artefakti; ensefalopati, epileptiform aktivite veya nobeti
diisiindiirecek patofizyolojik EEG degisikliklerinden ayirmak 6nemlidir (1). Elektrotlarin
dogru bir sekilde baglanmasi ve daha kontrollii bir ortamda kayit yapilmasi ile gevresel

artefaktlar ortadan kaldirilabilmektedir (44).
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2.5. EEG’NIN DEGERLENDIRILMESi VE TERMINOLOJIiSi

EEG analizi ndbetlerin, nobetleri taklit edebilecek durumlarin ve bir¢ok norolojik hastaligin
tanisinda kullanilir (38). Anormal EEG'yi degerlendirmek icin dncelikle normal olani
anlamak gerekir (51). Normalin varyasyonlari veya goriiniiste epileptiform olarak goriinen
bazi normal ritimler karigikliklara yol agabilir ve bazi kisilerin EEG'yi yanlis yorumlamasina
sebep olabilir (51). Bu nedenle temel dalga formlari, frekanslar, uyku evreleri, fizyolojik ve
gelisimsel farkliliklar iyi bilinmelidir (51). EEG analizi 6ncesi hastanin yasi, biling durumu,
uyku hali ve klinik bilgisi hakkinda fikir sahibi olunmalidir (31). Bir EEG'deki dalga
formlarinin baskinligr 6zellikle bireyin yasina ve uyaniklik durumuna gore degigsmektedir
(38). EEG tetkiki yenidogan hastalar dahil olmak iizere her yastan hastaya uygulanmaktadir
(49). EEG’nin fizyolojik bulgulari bebeklik ve ¢ocukluk doneminde belirgin gelisimsel
degisiklikleri ve farkliliklari igerirken, yetiskinlerde 6zellikle 20-60 yaslar1 arasinda nispeten
daha benzerdir (31,49). Yaslilarda ise kiiciik degisiklikler goriilebilir (49). Bir EEG

analizinde temel olarak agagidakilerin degerlendirilmesi gerekir (31,49):

1- Dalga formu (goriiniis ya da morfoloji)

2- Frekans ya da dalga boyu

3- Voltaj-amplitiid-genlik

4- Diizenlilik, senkroni, siireklilik

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

6- Dagilim (fokal, lateralize, jeneralize)

7- Reaktivite (goz agma, duysal uyar1, mental hesaplama, duygu durum degisikliklerine
yanit)

8- Hemisferler arasi uyumluluk (homolog alanlarin karsilagtirilmasi)

9- Normal temel ritmin dagilimi
Terminoloji

EEG aktivitesini degerlendirilirken bilinmesi gereken bazi terimler vardir (31). Ortak bir dil

kullanmasi agisindan bilinmesi gerekli olan terimler asagida bahsedilmistir (31).

Dalga: EEG kayd: sirasinda iki elektrot arasinda olusan potansiyel fark sonucu goriilen

degisiklik olarak tanimlanir (31). Beyin ya da beyin dis1 yapilardan koken alabilir (31).

Dalga Morfolojisi (Dalga Formu): Bir EEG dalgasinin sekli veya goriinimii anlaminda

kullanilan terimdir (31,50). Dalga formlarini tanimlamak icin frekans, amplitiid, ritmisite,
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reaktivite, diken/keskin dalga, kompleks, polarite ve fazlar1 bilmek gerekir (31). EEG
dalgalar1 monofazik, bifazik, trifazik ve polifazik 6zellik gosterebilir (31). Monofazik
karakterde dalgada temel ¢izgiden asagiya ya da yukariya dogru tek bir sapma vardir (31).
Bifazik karakterde dalganin temel ¢izginin zit yonlerinde gelisen iki bileseni vardir (31,50).
Pozitif ve negatif olmak iizere iki farkli komponente sahip bir komplekstir (31). Trifazik
karakterde bir dalga ya da kompleks, tipik olarak 3 farkli komponentten olusur (1,31).
Yiiksek genlikli (70 puV tizeri) pozitif keskin bir dalgay1, 6nce ve sonra nispeten daha diistik
genlikli negatif dalgalar izler (1,50). ilk negatif dalga genellikle son negatif dalgadan daha
diisiik genlige ve daha dik bir egime sahiptir (50). Polifazik karakterli dalga ise temel
cizgiden yukariya ve agagiya dogru yonelen iki ya da daha fazla dalga bilesiminden olusur

(31,50).

Patern: Diizenli veya tekrarlayan, yaklasik olarak sabit periyotlu olan herhangi bir
karakteristik EEG aktivitesini ifade eder (50).

Zemin Aktivitesi (Temel Aktivite): Bir EEG trasesinde siiregiden aktivitenin biitiiniine
zemin aktivitesi denir (31,50). Normal ya da anormal dalgalardan olusabilir (31,50). Zemin
aktivitesi olarak pariyetooksipital lokalizasyon gosteren alfa ritmi (22,52), eriskinlerde
uyanik ve gozler kapali iken goriiliir (31,49). Ancak her zaman temel aktivite alfa ritminde

olmaz ve jeneralize bir yavaslama da temel aktivite olabilir (31).

Frekans: Bir saniyede tekrarlayan dalga sayisini ifade eder (31,49,50). Hertz (Hz) veya
saniyedeki tekrar sayis1 (cps) olarak tanimlanir (31,50). Genel olarak Hz kullanilir (31).

Bir dalga icin frekans hesaplamasi asagidaki gibidir (31):

Frekans (Hz) = 1/ dalga boyu (saniye)

EEG dalgalan ve frekans dagilimlari, delta (0,1-3,5 Hz), teta (4-7,5 Hz), alfa (8-13 Hz),
beta (14-30 Hz) ve gama (30 ve lizeri) olarak ayrilir. (21,31,49)

Ritim: Yaklasik esit siireli olarak tekrarlanan dalgalardan olusan EEG aktivitesidir (31,50).
Ritmik dalgalar genel olarak birbirlerine benzerlik gosterse de aralarinda kiigiik varyasyonlar
olabilir (31). EEG’de ritmik aktivite, korteks ve talamus arasindaki etkilesime bagli olarak
kaydedilir (31,38). Ozellikle talamus ritmik aktivitelerin iiretilmesinde 6nemli bir yere

sahiptir (31).

Aritmik aktivite: Sabit bir periyodiklige sahip olmayan dalgalardan olusan EEG
aktivitesidir (31,50). Dalga boylar1 birbirinden farklilik gostermektedir (31).
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Diizenli (Regiiler) Aktivite: Benzer siireli ve sekilli dalgalarin (uniform, monomorfik)
diizenli bir sekilde tekrar ettigi EEG aktivitesidir. Yani diizenli bir ritim; frekans, amplitiid
ve dalga morfolojisi bakimindan degisiklik gostermeyen ritim anlaminda kullanilir. EEG
dalgalar1 diizenli olarak tekrarlandigi gibi ritmisite de gosterebilir. Her zaman gegerli

olmamakla beraber ritmik EEG aktivitelerin de ¢ogu diizenlidir (31).

Diizensiz (Irreguler) Aktivite: Frekans ve genlik bakimindan degisiklik gosteren, birden
fazla bigime sahip diizensiz EEG dalgalarindan olusan aktivitedir (31,50). Seyrek olarak

ritmik aktiviteler de diizensiz olabilir (31).

Gegici (Transient): Temel aktiviteden izole ve ayirt edilebilen dalga formlar1 ya da
komplekslerdir (18,31,50). Epileptiform &zellik gosterebilecegi gibi normal varyasyon
seklinde de olabilirler (31). Diken ya da keskin olarak isimlendirilen aktiviteler epileptiform

ozellik gosterenlere drnek olarak verilebilirler (31).

Kompleks: Temel aktiviteden ayirt edilebilen ve tutarl bir sekilde tekrarlayan, karakteristik
bir morfolojiye sahip iki veya daha fazla dalgadan olusan kombinasyondur (31,50). Ornegin
bir diken-dalga (spike-wave) kompleksi, diken ve yavas dalga gibi farkli formlara sahip iki
ya da daha fazla dalgadan olusmaktadir (31).

Paroksizmal Aktivite: Temel aktiviteden belirgin olarak ayrilan, ani baslayan, hizli bir
sekilde maksimum amplitide ulasan ve ani olarak sonlanan dalga ya da dalga
komplekslerine denir (31,50). Siklikla epileptiform bir anormalligi ifade etmek icin

kullanilmakla beraber (50), baz1 normal aktiviteler de paroksizmal goriiniimde olabilir (31).

Evoliisyon (Evrilme): EEG kaydi sirasinda bir dalganin goriiniimiinde, dagiliminda ve

stiresindeki gegici degisikler olarak tanimlanir (31).

Periyot: Bir EEG dalgasinin tam bir dongiistinii tamamlamasi i¢in gegen siireye denir (50).
Bu siire genellikle saniye cinsinden 6lgiiliir (50).

Formiil olarak: Periyot= 1/ Frekans’tir (50).

Periyodik: Yaklasik diizenli araliklarla birbirini takip eden ve tekrarlanan EEG dalgalarini
veya komplekslerini ifade etmek i¢in kullanilir (31,50). Tekrarlanan aktivite aralarinda

devam eden bir zemin aktivitesi vardir (31).

Amplitiid (Genlik): Bir dalganin tepe noktas: ile dip noktasi arasindaki voltaj farkidir
(50,52). Genlik ile es anlamli olup siklikla mikrovolt (uV) cinsinden olgiiliir (31,50).
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Amplitiid degeri montaj teknigine yani elektrotlar aras1 mesafeye baglidir (31,50). Bipolar
montajlarda elektrotlar birbirine yakin oldugu i¢in amplitiid daha diisiik iken referansiyel
montajlarda elektrotlar aras1 mesafe daha uzun oldugu i¢in amplitiid daha yiiksektir (31).
Skalp EEG kayitlar1 sirasinda dalgalarin amplitiidlerini etkileyen diger faktorler; kortikal
desarj olusturan alanin lokalizasyonu/boyutu ve alandaki senkronizasyondur (31). Skalp
EEG kayitlarinda bir dalganin amplitiidii genellikle 10-100 pV arasinda degiskenlik
gostermekle beraber erigkinlerde siklikla 10-50 uV arasinda degisir (31).

Simetri: Beynin her iki hemisferinin homolog kesimlerinde hemen hemen benzer amplitiid,
frekans ve morfoloji gosteren EEG aktiviteleri olarak tanimlanir (31,50). Cogu fizyolojik

ritim genel olarak simetriktir (49).

Baskilanma (Ateniiasyon): EEG aktivitesinin amplitiidiindeki ani azalmaya denir (31,50).
Aktivite bir uyaran ile azaldig1 zaman "bloke" oldu seklinde ifade edilir (31). Gz agma ile
alfa ritminin baskilanmasi gibi fizyolojik durumlar da goriilebilir (50). Bir uyarana yanit
olarak gecici veya serebral atrofi ve iskemi gibi patolojik durumlar sonucu kalic1 olarak
meydana gelebilir (50). Fokal baskilanma, belirli bir bolgeden kaydedilen amplitiid/voltajin
(arka plan amplitiidii/voltajt veya homolog bdlgenin  amplitiidii/voltaj1  ile
karsilastirildiginda) azalmasi anlamina gelir (49). Genellikle kortikal fokal bir lezyon ya da
fonksiyon bozuklugunu gosterir (31). Jeneralize baskilanma, daha ciddi bir ateniiasyon
halini ifade ederek genellikle tam veya tama yakin olarak EEG aktivitesinin baskilanmasi
anlaminda kullanilir (31). Jeneralize baskilanmaya neden olan kemigin Paget hastaligi,
kronik alkolizm, hipotiroidizm gibi sistemik siiregler de g6z 6niinde bulundurulmalidir (49).
Atentiasyon, kayit elektrot ile korteks arasindaki mesafenin artmasma bagli olarak da
goriilebilir (31). Buna 6rnek olarak ¢ogunlukla subdural veya epidural ekstra-aksiyel bir
koleksiyon ve ekstrakranial yumusak doku artis1 (yenidoganlarda kafa derisi ve subgaleal

hematomu) verilebilir (49).

Senkron: Aymi faz ve hizdaki EEG dalgalarinin beynin iki farkli bélgesinde ayni anda
meydana gelmesi anlaminda kullanilir (31,50). Dalgalar her iki hemisferde ayni anda

goriildiigiinde ve fazlari eslestiginde "bisenkron" ya da bilateral senkron olarak ifade edilirler

(31).

Asenkron: Benzer iki dalga formunun, ayni veya farkli hemisfer bolgelerinde ayn1 anda

meydana gelmemesi durumudur (31,50).
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Bagimsiz: Her iki hemisferde, iki ya da daha fazla bolgede farkli zamanlarda EEG

aktivitelerinin meydana gemesi durumudur (31).

Reaktivite: I¢ ve dis uyarilara tepki olarak EEG’nin zemin aktivitesinde veya paterninde
meydana gelen degisimdir (31,50). Bu demek oluyor ki uyaridan sonra aktivitenin
zayiflamasi dahil olmak tizere frekans, morfoloji veya genlikte degisiklikler ortaya ¢ikabilir
(50). Reaktivite, EEG kaydinin 6nemli bir 6gesidir (31). Alfa ritminin, gozlerin a¢ilmasi ile
bloke olup yerini beta aktivitesine birakmasi reaktiviteye 6rnek verilebilir (31,50). Yogun
bakim {initelerinde takip edilen koma hastalarinda EEG'nin reaktif olmasi olumlu bir

prognostik gostergedir (50).

Aktivasyon: Fizyolojik dalga formlarini degerlendirmek veya epileptiform anormallikleri
ortaya c¢ikarmak icin kullanilan yontemlerdir (31,50). Rutin bir EEG kaydi sirasinda
kontraendike bir durum olmadig: siirece gerekli tiim aktivasyon yontemleri uygulanmalidir
(31). Goz agma/kapama, hiperventilasyon, fotik stimulasyon ve uyku siklikla kullanilan

aktivasyon yontemleridir (31,50).

2.6. AKTIVASYON YONTEMLERI

EEG, nobet siiphesi olan hastalar1 degerlendirmek i¢in kullanilan en yaygin tanisal testtir
(54). Bir nobetin rutin EEG sirasinda kaydedilmesi her zaman miimkiin olmamaktadir (54).
Ayrica epilepsili hastalarda ilk EEG her zaman epileptiform bir anormallik géstermeyebilir
hatta seri EEG'lerin hepsi normal de olabilir (53). Bu sebeple ndbet tanisiyla yliksek oranda
iliskili olan epileptiform anormalliklerin ortaya c¢ikmasini kolaylastirmak igin c¢esitli
aktivasyon  yontemleri  kullanilmaktadir  (38,54). Bunlara géz ag¢ma/kapama,
hiperventilasyon, aralikli fotik stimiilasyon, uyku ve uyku deprivasyonu 6rnek verilebilir
(38,50,54).

Hiperventilasyon (HV): EEG laboratuvarinda rutin olarak kullanilmasi gereken bir
aktivasyon yontemidir (31,51). 3-5 dakika boyunca derin ve diizenli olarak solunum
yapilmasi seklinde tanimlanir (31,50,51,54). Hiperventilasyonda amag, olusan hipokarbiye
bagli serebral vazokonstriiksiyon ve hipoperfiizyon gelisimini saglamaktir (31,51,54). Sonug
olarak beyin metabolizmasinda degisiklikler meydana gelmektedir (31). HV ye bagli normal
cevap olarak genellikle yiiksek amplitiidlii teta frekansinda dalgalarda giderek artma, bunu
takiben ritmik delta bosalimlar1 ve son olarak jeneralize, siirekli ritmik delta aktiviteleri

goriilmektedir (31,51). Yavas dalgalar, frontal bolgelerde daha baskindir ve oldukg¢a simetrik
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bir sekilde ortaya cikarlar (31). HV'ye bagh yavaslamalar siklikla HV baslamasini takiben
kisa bir siire sonra baglar, HV sonlanincaya kadar devam eder (31). HV nin sonlanmasindan
yaklasik 1 dakika i¢inde yavas aktivite gittikce normale doner (31,51,54). Yavaslamanin HV

sonras1 90 saniyeden daha uzun siirmesi ise anormaldir (31).

HV, jeneralize epilepsili hastalarda 6zellikle absans nobetleri olanlarda epileptiform
desarjlarin ortaya ¢ikmasinda daha etkilidir (51,54). Fakat altta yatan yapisal lezyonu olan
hastalarda da fokal bir yavaslamaya neden olabilir (51). Sonug olarak, hiperventilasyona
bagli temel aktivite yavaglamalarinin olmasinin veya ndbet aktivitesinin ortaya ¢ikmasinin
patofizyolojisinde hipokapniye bagli olarak serebral vazokonstriiksiyonun sorumlu oldugu
distiniilmektedir (31). Bu sebeple altta yatan bazi hastaliklar1 olan kisilerde bazi aktivasyon
yontemleri kullanilmamalidir (38). Ornegin hiperventilasyon; inme, miyokard infarktiisii,
asttim ve orak hiicreli anemi Oykiisii olan hastalarda rolatif kontraendikasyondur (38,51).

Gebe kadinlarda da dikkatli olunmalidir (51).

Intermittan (Arahkh) Fotik Stimiilasyon (IFS): Aktivasyon yontemi olarak birgok EEG
laboratuvarinda rutin olarak kullanilmaktadir (31,53,54). Islem tercihen los 1s1kl1 bir odada
gerceklistirilir (54). Isik kaynag1 gozlerden yaklasik 30 cm uzakta olacak sekilde yerlestirilir
(51,54). Hastanin goziine belirli frekanslarda ve araliklarda yanip sonen 151k kaynag: ile
uyarim yapilir (50). 1-30 Hz arasinda degisen farkli frekanslarda 151k uyaran gozler acik ve
kapali iken 5-10 saniyelik siirelerle uygulanir (51,54).

Fotosensitivite; aralikli yanip sonen 1sik gibi gorsel uyaricilara kargt beynin anormal
duyarhilik gosterdigi durumdur (31). Epilepsili hastalarin %5'inde goriilmekle beraber bu
olgularin da %95'inde tipik fotoparoksizmal yanit izlenir (31).

Fotoparoksizmal-Fotokonviilzif yanit; aralikli fotik stimiilasyon epileptiform desarjlar
ortaya cikardiginda fotoparoksizmal yanit olarak ifade edilir (31,54). Ozellikle gdzlerin
kapanmasini takiben hemen ortaya c¢ikmaktadir (31). IFS ile aktive olan en sik EEG
anormallikleri birkag saniye siiren jeneralize, simetrik, senkron diken-dalga kompleksleri ve
coklu diken dalga aktiviteleridir (31,54). Frontosantral bolgelerde maksimum olan ve fotik
uyaran siiresini asan fotoparoksizmal yanitlar biiyiik olasilikla konviilzif bir bozuklukla
birliktelik gostermektedirler (31). Jeneralize IFS yaniti olan hastalarda nobet gecirme
olasilig1 yaklasik %70-90 arasinda degismektedir (54). Fotoparoksizmal yanit durumlarinda

teknisyen uyanik olmali ve fotik stimulasyonu durdurmalidir (31). Epileptiform paternin
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uyarandan kaynaklandigini gostermek, tesadiifi olmadigini dogrulamak i¢in ayni frekanstaki
uyart dikkatli bir sekilde tekrarlanmalidir (31,54). Fotoparoksizmal yanit, genetik bir zemine
de sahiptir (54). Fotosensitivite ile iliskisi en gii¢lii sendrom juvenil miyoklonik epilepsidir
(54).

Fotomiyojenik-Fotomyoklonik yanit; Ozellikle frontal kas orijinli olan frontosantral
elektrotlarda diken ya da ¢oklu diken benzeri aktivite ile karakterizedir (31). Uyarandan 50-
60 milisaniye sonra olusur, devaminda aktivitenin amplitiidiinde giderek artma goriiliir (54).
Uyaranin kesilmesi ile aktivite de ortadan kalkar (31,54). Ayrica yalnizca gozler kapali iken
goriiliir ve gozlerin agilmasi ile ortadan kalkar (31). EEG'de eslik eden bir epileptik desar;j
yoktur (31). En sik anksiyeteli kisilerde ve alkol yoksunlugunda ortaya ¢ikar (31,54).

Fotik siiriiklenme; genel olarak 5-30 Hz frekans araligindaki aralikli 151k uyaran ile keskin
kontiirlii, pozitif, monofazik ritmik aktivite olarak ortaya ¢ikan fizyolojik bir cevaptir (31).
Uyaran frekansi ile benzer frekanstadir (54). En iyi gozler kapali iken elde edilir (51). Beynin
posterior bolgelerinde ritmik bir aktivite olarak ortaya c¢ikar (51,54). Bazen posterior

temporal bolgelere dogru da yayilabilir (31).

Fotik stimiilasyon ile olusan EEG anormalliklerin insidans1 gorece diisiik olsa da (53),

bazi olgularda olduk¢a 6nemli tam degerine sahip olmaktadir (31).

Goz Acma/Kapama: Gz kapama gozlerin belli bir siire kapali kalmasini, goz kapanmasi
ise gozlerin kapanmasini takip eden kisa siireli gecici durumu ifade eder (31). IFS sirasinda
g0z kapama, goziin agik veya kapali kalmasindan daha etkin bir durumdur (31). Bu sebeple
EEG kaydi sirasinda g6z agma/kapama yanitlari kontrol edilmelidir (31). Alfa ritmi uyanik
ve gozler kapali iken beynin posterior boliimlerinde izlenir (31,49,52). G6z agma yaniti ile
alfa ritminin bloke olmasi1 beklenir (31,50). G6z agma/kapamanin herhangi bir yasta, aktif

veya pasif olarak yapilmasi zorunludur (50).

Uyku: En etkin aktivasyon yontemlerinden biridir (53). EEG teknisyeni uyku kayitlarini
bilmeli ve uyku evrelerine ait dalgalar1 tanimalidir (31). Hasta normal uyaniklik kayitlar
sirasinda bile zaman zaman uykuya dalabildigi icin dikkatli olunmalidir (31). Uyaniklik
kayitlarinda bir patoloji saptanamayan ancak yliksek oranda epileptik oldugu diistiniilen tiim
yas gruplarindaki hastalarda mutlaka uyku kaydi yapilmalidir (31,53). Uyku, interiktal

epileptiform desarjlar ve/veya klinik nobetleri aktive edebilir (31,54). Tim hastalarin
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yaklagik 1/3'tinde hem fokal hem de jeneralize diken dalgalar aktive edebilir (31). REM
uyku sirasinda epileptiform anormallik goriilme sans1 oldukca azdir (31). Ozellikle NREM
uyku sirasindaki kayitlar epilepsi tanisi i¢in daha yararlidir (31).

Uyku Deprivasyonu: Uyku deprivasyonu da bir aktivasyon yontemi olarak kullanilir
(38,54). Tekrarlayan nobetler nedeniyle klinik olarak epilepsiden siipheleniliyorsa ve rutin
EEG epileptiform anormallik gdstermiyorsa, uyku deprivasyonlu EEG yapilmalidir (22).
Uyku deprivasyonu sonrasi epileptiform aktivitelerin ortaya ¢ikma oranlari yaklasik %34-
84 arasinda degismektedir (31). Daha gen¢ ve primer jeneralize epilepsili hastalarda
interiktal epileptiform desarjlar1 aktive etme orani en yiiksektir (54). Uyku deprivasyonu
uyku kayitlarina gére hem daha kisa siireli hem de daha az maliyetli bir yontem olarak bilinir
(31). Fakat hastalar1 uzun siire uykusuz tutmak giictiir ve uykusuzlugun hastalar igin tolere

edilebilirligi zordur (31).
2.7. ERISKINLERDE NORMAL EEG

Elektroensefalografi, hastalarin  nérofizyolojik islevlerini  degerlendirmek icin
kullanabilecek en etkili non-invaziv araglardan biri olarak kabul edilir (51). Anormal EEG'yi
tanimlamak i¢in, normal olani anlamak ve ayirt etmek gerekir (51). EEG analizi, beyin
dalgalarmin frekansinin, seklinin ve mevcut artefaktlarin yorumlanmasini igerir (22).
Normalin varyasyonlar1 olarak goriinen veya goriiniiste epileptiform olan bazi normal
aktiviteler karigikliga yol agip bazi kisilerin EEG'yi yanlis yorumlamasina sebep olabilir
(51). Yanls pozitif bir EEG kaydi degerlendirmesinden kaginmak i¢in normal EEG ve
artefaktlar iyi 6grenilmelidir (31,38). Ayrica EEG’nin normal olmasi patolojik bir siireci
ekarte ettirmemekle beraber anormal olmasi da her zaman kesin bir patoloji varligim

gostermemektedir (31).

Bir EEG'deki dalga formlarinin baskinligi, hastanin yasina ve uyaniklik durumuna gére
degiskenlik gosterir (38). Normal yetiskin EEG'si bir dizi farkli arka plan ritmi ve frekansi
icerir (49). Bunlar alfa, beta, delta, teta ve normal uyku aktivitesidir (49). Normal uyku
aktivitesine ornek olarak verteks dalgalar1 (V dalgalar1), uyku igcikleri, K-kompleksleri ve

uykunun pozitif oksipital keskin gecicileri (POSTs) verilebilir (31,49).
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2.7.1. Normal uyaniklikta goriilen EEG dalgalarn

Yetiskin uyanik bir kiside, EEG'de normalde yalnizca hizli aktiviteler (alfa, beta) vardir
(22,31). Cocuklarda, yavas aktiviteler genellikle (delta, teta) normaldir ve yasla birlikte
beyin olgunlastik¢a yavas dalgalarda azalma meydana gelir (22). EEG aktivitesi geleneksel
olarak 4 frekans bandinda tanimlanir (31,49). Bunlar; delta < 4 Hz, teta 4 — 7 Hz, alfa 8 — 13
Hz ve beta > 13 Hz olarak simiflandirilir (22,31,38,49).

Delta aktivitesi: 4 Hz'nin (ve >0,1 Hz) altindaki frekanslara sahip aktiviteleri ifade eder
(49). Standart dalga formlarinin en yavasi olarak bilinir (49). Yetiskinlerde derin uyku
sirasinda goriilmesi fizyolojiktir (18,49,55) ve frontosantral bolgelerde daha belirgin olarak
izlenir (18). Asemptomatik yasl kisilerde delta aktivitesi uyaniklik sirasinda temporal
bolgelerde aralikli olarak (55), somnalans sirasinda ise anteriorda en yiiksek olmak iizere
genel bir dagilim gostererek ortaya cikabilir (49). Patolojik delta ritmi uyaniklik sirasinda,
ensefalopati halinde veya fokal serebral disfonksiyon varliginda goriilebilir (18).
Hiperventilasyon, EEG kaydi sirasinda delta aktivitesinde (aralikli ritmik delta ve teta
aktivitesi dahil) artis yapabilir ve bu durum genellikle HV'nin kesilmesinden sonraki 2
dakika i¢inde diizelir (55).

Teta aktivitesi: 4 Hz ile 8 Hz arasindaki akviteleri ifade eder (18,49). Saglikli bireylerin bir
kisminin uyaniklik EEG'lerinde teta aktivitesi normal olarak goriilebilir (31,55). Bilateral
yada jeneralize polimorfik teta aktivitesi siit ¢cocuklarinda normaldir (18), eriskinlerde ise
uyuklama sirasinda normal olabilir yada bir ensefalopati bulgusu olarak karsimiza ¢ikabilir
(31). Teta aktivitesi de delta aktivitesi gibi uyaniklik sirasinda asemptomatik yaslilarda
temporal bolgelerde normal olarak goriilebilir (49,55) ve genellikle kayit siiresinin
%10'undan daha azinda izlenir (55). Yavas alfa varyanti, hastanin posterior baskin ritminin
yaklasik yaris1 kadar bir subharmonik frekansa sahiptir ve goz agilmasi ile zayiflar (55). Orta
hat teta aktivitesi, genellikle frontal veya frontosantral bolgelerde maksimaldir ve dikkatin
arttig1r durumlarda goriiliir (31,55). Uyaniklik sirasindaki fokal teta aktiviteleri, fokal bir

serebral disfonksiyona isaret edebilir (18).

Alfa aktivitesi: 8-13 Hz araligindaki aktiviteleri ifade eder (49,56). Posterior ritim, yaklasik
3 yasinda 8 Hz'lik alfa araligina ulasir (18). Eriskinlerin %89'unda alfa ritmi mevcuttur (31).
Posterior dominant alfa ritmi, normal uyaniklik EEG kayitlarinda karakteristik olarak

oksipital bas bolgelerinde izlenir (18,49,56). Kisi rahat ve gozleri kapali iken maksimum

22



olup gz agma ile zayiflar (18,31,49). Alfa dalgasi genellikle siniizoidal(49,56) ve diizenlidir
(31). Reaktivitesi, goz agma-kapama ile test edilir (31).

Alfa ritminin amplitiidii, farkli kisilerde ve dahi ayni kiside farkli zamanlarda degisiklik
gosterir (18). Her iki oksipital bolgeden kayit edilir ve erigkinlerin %60'inda siklikla %20
oraninda voltaj asimetrisi mevcuttur (31). Sag hemisfer sola gore daha yiiksek voltaja
sahiptir (49,56). iki hemisfer arasinda amplitiid agisindan %350 veya daha fazla farklilik
olmas1 anormal kabul edilir (31,49). Bununla birlikte sag hemisfer daha diistik voltaja sahip
oldugunda da anormal kabul edilir (49). Bazi1 psikotrop ilaglar, karbamazepin, fenitoin gibi
antindbet ilaglar alfa ritmini yavaslatabilir (31). Anksiyetik kisilerde ve alkoliklerde voltaj
diisiik olabilir (31). Posterior alfa ritminin yavaslamasi, serebral bir disfonksiyona isaret
edebilir (18). Ciddi ensefalopati varliginda hastalar i¢ veya dis uyaranlara tepki vermeyen

ve "alfa koma" olarak bilinen yaygin bir alfa aktivitesi gosterebilirler (18).

Beta aktivitesi: 13 ile 30 Hz arasindaki aktiviteleri ifade eder (18,49,55). Beynin
frontosantral bolgelerinde daha belirgindir 31,49) ve posterior bolgelere dogru gittikce
zayiflar (18). Normal bir EEG genellikle diisiik voltajli beta aktivitesine sahiptir (49).
Ortalama 10-20 mikrovolttur (18). Uyanik, gozleri agik veya anksiyoz kisilerde dominant
ritimdir (31). Her iki hemisferde aynmi frekanstadir (31). Bununla birlikte beta aktivitesi
normal bireylerde hafif (%35) bir voltaj asimetrisi gosterebilir (31,49). Bu durum kafa
kalinligindaki farkliliklardan dolay1 olabilir (31). Ancak iki hemisfer arasinda %35'ten daha
fazla asimetrik frontosantral beta aktivitesi varligi, diisiik voltajli taraftaki kortikal bir
anormalligin hassas bir gostergesi olarak diisiiniiliir (31,49). Diisiik voltajh tarafta ekstra-
aksiyel bir koleksiyon veya kars1 tarafta bir kafatas1 defekti olmadigi netlestirilmelidir (49).
Kloralhidrat, barbitiiratlar ve benzodiazepinler gibi sedatif ilaglarin ¢ogu bireylerde yaygin
beta aktivitesine neden olur (18,31,49,55). Posterior beta ritmi ya da hizli alfa varyantinin
frekansi, genellikle 14-15 Hz olup alfa ritmini bloke eden manevralarla bloke olur (31).
Genellikle hafif uyku evresinde santral ve postsantral bolgelerde beta aktivitesinin

genliginde artma goriiliirken uykunun derin sathalarinda azalma goriiliir (18,31).

Breach ritmi, kemik defekti olan bolgede beta, alfa ve mu ritim aktivitelerinin genliginde
artis ile ortaya ¢ikar (31,55). Breach ritminin dogas1 geregi olan diizensiz ve keskin kontiirlu
ozellikleri nedeniyle epileptiform desarlardan ayrilmalar1 zor olabilir (56). Diken dalgalar
veya bolgesel yavaslama ile iligkili olmadig stirece bir breach ritmi beyin disfonksiyonunun

gostergesi degildir ve kemik defektinin fizyolojik bir bulgusu olarak diisiiniilebilir (55).
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30-35 Hz iizerindeki frekanstaki beta aktivitesi gama aktivitesi olarak isimlendirilir
(31). Gama aktivitesi; dikkat, hafiza ve 6grenme gibi ¢esitli biligsel stireclerle iliskilendirilir
(57). Nispeten diisiik genligi, giiriiltii artefaktina duyarlilig1 ve diger frekans bilesenleriyle

ortiismesi gibi ¢esitli nedenler gama aktivitesini tespit etmeyi zorlagtirmaktadir (57).
2.7.2. Normal uyku EEG’si

Uyku EEG kayitlarinda, uykunun her asamasina ait ¢esitli fizyolojik 6zellikler izlenir (49).
Uyku sirasinda bazi 6zellikli dalgalarin olup olmamasina gore uykunun evresine karar verilir
(31). Uyku, REM (rapid eye movement, hizli géz hareketleri) ve non-REM olarak iki evreye
ayrilir (49,59,60). Non-REM uyku N1, N2 ve N3 béliimlerinden olusur (49,59,60). N3,
yavas dalga uykusu olarak da bilinir (49,60).

Verteks keskin dalgalari: Maksimal amplitiidiin Cz (verteks) lizerinde oldugu ancak
bilateral frontosantral bolgelere uzanan yiizey negatif keskin dalgalardir (31,49). Monofazik,
bifazik ve trifazik karakterde olabilirler (18,31). Yaklasik 100 milisaniye siire ile izlenirler
(18). Genellekle uyuklama ve NREM evre 1 uyku sirasinda goriliirler (18,31). Siklikla
senkron ve simetriktirler (51). Zaman zaman asimetrik olup santral dikenlere (6zellikle
cocuklarda) benzeyebilirler (31). Cocuklarda ise oldukca sik olarak asimetrik dagilim

gosterebilirler (31). Ancak tutarl bir asimetrinin varligi bir patolojiye isaret edebilir (31,51).

Uyku igcikleri: Evre 2 uyku i¢inde izlenirler (58) ve K kompleksleri ile birlikte evre 2
uykunun gostergesi olarak kabul edilirler (31,51,60). Nadiren uykunun daha derin
evrelerinde de goriilebilirler (31). Genellikle paroksismal, sintizoidal, diisiik-orta genlikli ve
verteks lizerinde maksimum lokalizasyonludur (49,51). Ortalama 0,5-2 saniye siirelidir
(49,58). 12-14 Hz sikliginda ritmik dalga 6zelligindedir (31,51). Eriskinlerde senkron ve
simetrik olup amplitiidii degiskenlik gosterir (31). Baglangicta diisiik amplitidlii iken
ilerleyen donemde maksimal amplitiidlii olarak kendini gosterir (31). K kompleksleri
ardindan uyku igciklerinin goriilmesi ve verteks keskinleri ile ardisik olarak izlenmesi

oldukea tipiktir (31).

K kompleksi: Keskin karakterli bir dalga ardindan gelen daha yavas bir dalga ile devam
eden bir komplekstir (31,51). 0,5 saniyeden uzun siireli (18), temel aktiviteden daha yiiksek
amplitiidlii, bifazik bir dalgadir (31,49,59). Ozellikle verteks lokalizasyonunda maksimum
amplitiide sahiptir (31,49). Evre 2 (N2) uyku sirasinda, bu evrenin iki belirgin 6zelligi olarak
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uyku igcikleriyle birlikte goriiliir (59). Uyuyan kisilerde kendiginden (49) veya ani bir isitsel
uyaran ile K kompleksi ortaya ¢ikabilir. (31,51).

Uykunun pozitif oksipital keskin gecicileri (Positive Occipital Sharp Trasients-
POST's): Oksipital bolgelerde kisa siireli, yiizey pozitif, bisenkron, keskin dalgalardir (51).
Fizyolojik bir bulgu olarak kabul edilir (55). Evre 1 uyku (51) ve uyuklama sirasinda daha
yaygindir (18, 49). Evre 2 uykusunda daha az yaygin olup evre 3 uykuda oldukga nadir
goriiliir (49). NREM uykusu sirasinda saglikli bireylerin %50-80'inde goriiliir (18). Siklikla

ergenlerde ve geng yetiskinlerde saptanir (18).

Uykuda delta dalgalari: 4 Hz altindaki dalga frekanslar delta dalgasi olarak adlandirilir
(31,49). Uyku sirasindaki delta dalgalarinin frekansit <2 Hz ve amplitiidii en az 75 pV'dur
(31,51). Simetrik ve dagilimlar1 genistir ancak senkron olarak ortaya ¢ikmasi gerekmez (31).
Evre 3’te olmak iizere derin uykuda goriiliirler (31,60). Siklikla uykunun diger dalgalar ile
birlikte izlenir (31).

Hizh goz hareketleri (Rapid Eye Movements-REM): REM bir EEG dalga formu olmayip
okuyucuya 6nemli ipuglari veren biyolojik bir artefakttir (31). Gozlere ait hareket artefaktlari
en belirgin frontal bolgelerde goriiliir (31). REM (hizli g6z hareketleri) 300 ms'den daha
kisa, yukar1 dogru defleksiyon hareketi ile taninir (31). Genellikle lateral goz hareketlerini
icerir (31). Lateral géz hareketleri longitudinal bipolar montajin F7, F8 baglantilarinda
goriiliir (31). REM uykusu, hizli g6z hareketleri, kaslarda tonus kayb1 ve EEG'de testere disi

benzeri teta frekansinda dalgalar ile karakterizedir (51).

Yavas goz hareketleri: 500 ms’den daha biiyiik, yukar1 defleksiyon gosteren goz
hareketleridir (31). Yavas goz hareketleri, uyuklama ve evre 1 uyku sirasinda goriiliir iken

uykunun derin agamalarinda goriilmezler (31).

2.7.3. Benign EEG varyantlan

Mu ritmi: Mu ritmi fizyolojik olarak goriliir (31,52). Tipik olarak alfa frekansinda olup
santral lokalizasyonludur (18,31). Siklikla asimetrik ve asenkron olarak ortaya ¢ikar (18,31).
Yay veya ark bi¢ciminde dalgalardir (31). Kemik defekti varsa o bolgede amplitiidii yiiksektir
(31). Siklikla geng¢ eriskinlerde goriliir (18,31). Cocuk ve yashlarda nadirdir (18).
Kontralateral ekstremite hareketi ile kaybolmasi karakteristiktir (18,31,52). G6z agma ile

kaybolmaz (18,31,52). Yorgunluk, somatosensériyel uyarim ve problem ¢6zme ile
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baskilanir (18,31). Uyuklama ve uykuda kaybolup siklikla uyaniklikta izlenen bir ritimdir
(312).

Frontal orta hat teta ritmi “Ciganek ritmi”: Bu ritmin frekansi 5-7 Hz olarak tanimlanmis
olup frontal orta hatta lokalizedir (31). Morfolojik olarak mu ritmine benzeyebilir (51) fakat
genellikle siniizoidaldir (31). Epilepsi ile birliktelik gostermekle beraber herhangi bir
epilepsi tipine spesifik degildir (51). Hem ¢oguklarda hem erigkinlerde goriiliir (31). Problem

¢ozme gibi mental aktivite ile baskilanmaz (31).

Lambda dalgalari: Ucgen veya testere disi goriiniimiinde, pozitif polariteli, 4-6 Hz
frekansh ve keskin karakterlidir (31). Kisi uyanik ve gozleri agik iken oksipital bolgelerde
goriilen dalgalardir (18,31). Belirgin olarak gorsel tarama sirasinda ortaya c¢ikar (18,31).
Genellikle goz kapama ile kaybolurlar (18,31). Oldukca bilateral olup tek tarafli ve diisiik
amplitiidlii oldugunda patolojiktir (31). Geng bireylerde daha sik goriiliir (31).

Wicket Ritmi: Orta veya yiiksek voltajli (60210 mV), 6-11 Hz frekans araliginda,
genellikle kemer seklinde, kisa (0,5-1 saniye), ritmik ve monofazik dalga patlamalaridir
(77). Keskin karakterli (18) ve temporal bolgede maksimum amplitiidliidiir (31). Hafif uyku
ve uyaniklik sirasinda bilateral temporal bolgelerde izlenir (18,31). Arka plan aktivitesini
bozmadan devam eden arka plan aktevitesinden kaynaklanir (18,77). Izole tek bir dalga
formu olarak wicket dikeni izlendiginde interiktal epileptiform desarjlarla (IED)
karistirilabilir (31,77). Temporal IED'lerden ayirt etmek icin bazi1 dzellikler meveuttur (77).
Arka plan aktivitesini bozmamasi ve sonrasinda yavag bir dalgaya sahip olmamalar1 bu
ozellikler arasindadir (31,77). Ayrica REM uykusu IED'leri baskilar iken wicket dikenlerini
aktive eder (77). Siklikla 30 yas civarindaki eriskinlerde izlenir (77).

Uyuklama sirasinda ritmik temporal teta bosalimlari (Psikomotor varyant): Bu normal
varyant, orta-yiiksek amplitiidlii (50-200 mV), orta temporal bolgede maksimum olan, teta
(4-7 Hz) frekansinda, paroksismal, ritmik patlamalardan meydana gelir (77). Patlama siiresi
genellikle 5-8 saniye arasinda olup, 1 saniye kadar kisa veya 1 dakikadan uzun da olabilir
(77). Keskin kontiirlii veya gentikli goriiniimde olup monomorfik bir dalga paternidir
(18,31). Oncesi ve sonrasinda temel aktivite normal olup evoliisyon gdstermez (31). Siklikla
uyku-uyaniklik gecisi sirasinda ortaya ¢ikar (18). Uykunun erken evrelerinde en iyi sekilde
goriiliir iken daha derin evrelerinde kaybolurlar (77). Saglikli erigkinlerin %2’sinde

goriilebilir (31).
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Erigkinlerin subklinik ritmik elektroensefalografik desarjlarn (SREDA): Benign
varyantlarin en nadir goriilenidir (75). Cogunlukla yasl yetiskinlerde izlenir (76). Birkag
saniyeden birka¢ dakikaya kadar siirebilen, tekrarlayan, simetrik veya asimetrik keskin
kontiirlii, teta veya delta frekansinda, ani baglangigli, gegici ve ritmik bir EEG paterni olarak
tanimlanmaktadir (75). Frekans, dagilim veya morfolojide belirgin evoliisyon
gostermeksizin siklikla posterior temporal ve parietal bolgelerde ortaya g¢ikar (31,75).
Epileptiform desarjlara benzerlik gosterir (76). Psikojenik non-epileptik nobetler, senkop
veya gecici iskemik ataklar gibi non-epileptik paroksismal durumlarda kafa karistirici
olabilir (76). Siklikla uyaniklik ya da hafif uyku sirasinda goriiliir (18). Hiperventilasyon ile
tetiklenebilir (18,31).

2.8. ANORMAL EEG BULGULARI

EEG, oOzellikle yogun bakim iinitelerindeki hastalarda nonkonvulsif ndbet veya status
epileptikusun taninmasi, kardiyak arrest sonrasi prognozun degerlendirilmesi ve
subaraknoid kanama sonrasi gecikmis iskeminin tespit edilmesinde olduk¢a 6nemlidir (10).
On planda siipheli nébetleri (54) ve ensefalopatileri degerlendirmek igin kullanilir (22). Bir
EEG kaydi, herhangi bir patolojik dalga formunu igeriyor ise normal dalga aktivitelerine
bakilmaksizin anormal olarak ifade edilir (31). Normal EEG dalga formlar1 bile frekansi,
dagilimi, reaktivitesi ve amplitiid degisikligi gibi cesitli faktorlere bagli olarak anormal
olarak kabul edilebilir (19,31). Ornegin, arka plan ritmi olarak kabul edilen alfa dalgalari
baz1 koma durumlarinda yaygin bir (alfa koma) aktivite gosterebilir ve bu durum alfa koma
icin patognomonik olarak kabul edilebilir (19). Delta dalgalarinin uyuklama sirasinda ve
cok kiiciik ¢ocuklarda goriilmesi normal kabul edilirken fokal delta aktivitesinin varlig
anormal olabilir (19). Beta aktivitesi oncelikli olarak beynin frontal bélgelerinde bulunur
ancak bazi sedatifler ve antindbet ilaglar genellikle yaygin beta aktivitesine neden olabilir
(19). Anormal EEG bulgulan fokal ya da jeneralize olarak karsimiza ¢ikabilir (61). Non-
epileptiform, interiktal epileptiform ve iktal paternler olarak ayrilirlar (22,61). Non-
epileptiform EEG anormallikleri, fokal yavas aktivite, bolgesel veya jeneralize bisenkron
yavag aktivite, jeneralize asenkron yavas aktivite ve arka plan aktivitesinin fokal veya
jeneralize baskilanmasi seklinde ¢esitli paternlerle karakterizedir (61). Bu paternler, akut
beyin hasari, yaygin ensefalopati, koma, beyin 6limii ve epilepsi gibi durumunda 6nemli

bilgiler sunarlar (61).
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Interiktal epileptiform desarjlar (IED), karakteristik oOzelliklere sahip anormal
elektrofizyolojik potansiyellerdir (19) ve siklikla nobet gecirmeye yatkin kisilerde goriiliirler
(55). Arka plan aktivitesinden ayrilma egilimindedir (55). Morfolojik olarak diken veya
keskin dalga olarak tanimlanirlar (19,55,61). Arkalarindan gelen yavas dalgalar ile birlikte
veya tek baslarina epilepsi ile giiclii bir sekilde iliski gosterirler (61). Ayrica IED'ler bir dizi
dalga formu olarak da goriilebilirler (55).

Ik nobet ile ¢ekilen rutin EEG’lerde IED’leri saptama oran1 ¢ocuklarda %18 ile %56
iken, yetiskinlerde %12 ile %50'dir (19). Tekrarlayan EEG ¢ekimleri ile IED’lerin goriilme
siklig1 %80-90’lara kadar ¢ikmaktadir (31). Interiktal EEG, epileptik olmayan kisilerde
genellikle normal olarak degerlendirilir (31). Interiktal epileptiform desarjlarin, %2-3

oraninda epileptik olmayan kisilerde de goriildiigii bildirilmektedir (31).

IED'ler benign varyantlardan ve normal beyin dalgalarindan dikkatlice ayirt edilmelidir
(61). IED'erin tiirii, lokalizasyonu ve sikliginin dogru tanimlanmasi bazi epilepsi
sendromlarinin tanisi ve prognozu hakkinda biiyiik 6neme sahiptir (61). Birgok epileptiform
dalga formu vardir (22,31). Diken dalga, keskin dalga, diken dalga kompleksi, 3 Hz diken
dalga kompleksi, ¢oklu diken dalga ve jeneralize diken dalga kompleksi epileptiform
dalgalara 6rnek olarak verilebilir (31,61).

Diken dalga aktivitesi: 20-70 msn arasinda siirelere sahip epileptiform aktivitelerdir
(19,31,55,61). Diken aktiviteyi siklikla bir yavas dalga takip eder (19,31).

Keskin dalga aktivitesi: 70-200 msn gibi daha uzun siirelere sahip aktivitelerdir
(19,31,55,61).

Diken ve keskin dalgalarin nérofizyolojik mekanizmalari benzerdir ve birbirlerinin yerine
kullanilmalar1 yanlis olmaz (31). Dalgalar fizyolojik bir alan olusturmali yani birden fazla
elektrottan kayit edilmelilerdir (31,61). Genellikle asimetriktirler, dalganin ilk yaris
ikincisinden siire olarak daha kisadir (31,61). Siklikla negatif bir polariteye sahiptirler (61).

3 Hz diken dalga kompleksi: Farkli jeneralize ndbetlerde goriilmekle beraber absans
nobetler i¢in tipiktir (19,31). Bisenkron, simetrik (19), 3 Hz’lik tekrarlarla giden jeneralize
diken ve yavas dalga aktivitesinden olusan bir desarjdir (31). Baslangicta 3,5-4 Hz
frekansinda iken desarjin sonuna dogru 2,5-3 Hz'e kadar yavaslama gosterir (19,31).

Maksimum amplitiid st frontal elektrotlarda izlenir (19,31). G6z agma ve uyaniklik ile
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baskilanma ve reaktivite gosterir (19). Hiperventilasyon (31,61) ve hipoglisemi ile aktive

olurlar (19). Uyaniklik arka plan ritmi siklikla normaldir (19).

Yavas diken ve dalga kompleksi: Siklikla bilateral, senkron veya jeneralize olan desarjlar
olarak karsimiza ¢ikar (19,31). Dalga frekansi genellikle 1-2,5 Hz araligindadir (19). Frontal
bolgelerde daha yiiksek amplitiide sahiptir (19,31). Semptomatik jeneralize epilepsisi
olanlarda (19) yani ciddi beyin hasarli goguklarda goriiliir (31). Lennox-Gastaut Sendromlu
(LGS) ¢ocuklarin tipik bir EEG 6zelligi olarak izlenir (19,31). Uyaniklik arka plani ritminde
genel bir yavaglama hakimdir (19).

Coklu diken dalga kompleksi: iki ya da daha fazla diken aktivite ardindan bir ya da daha
fazla yavas dalga ortaya ¢ikmasi ile olusan komplekstir (31). Desarjlarinin frekansi 3,5-5 Hz
arasindadir (19). Fotik uyarim genellikle aktive olurlar (19,31). Siklikla jeneralize
epilepsilerde olmak {izere daha az siklikla fokal epilepsilerde de goriiliir (19). Jeneralize
coklu diken dalga kompleksi genellikle miyoklonik epilepsilerde izlenir (19). Juvenil

miyoklonik epilepsi ve progresif miyoklonik epilepsi bunlara 6rnek olarak verilebilir (19).

Jeneralize diken dalga kompleksi: Genellikle primer jeneralize epilepsilerde goriiliiler
(19). Idiyopatik jeneralize epilepsilerde ortaya ciktiklarinda arka plan aktivitesi normal olup
diger epileptiform anormallikler izlenmez (19). Sekonder bilateral senkroni, fokal diken
aktivitenin bisenkron dalgalara evrildigi ve jeneralize epileptiform desarjlari taklit edebildigi

bir fenomen olarak akilda tutulmalidir (61).

Ritmik diken aktivite: Tekrarlayan diken desarjlar olarak izlenir (31). Genellikle jeneralize
olup frontal bolgelerde amplitiid daha yiiksektir (31). Jeneralize tonik klonik nébetler
baslarken veya tonik ndbetlerle birlikte goriilmektedir (31).

2.8.1.Spesifik olmayan EEG bulgular
Temel aktivite yavaslamalar:

Uyanik bir hastada temel aktivitedeki yavaslama etiyolojik olarak spesifik degildir fakat
serebral bir disfonksiyona isaret edebilir (22,61). 8 Hz’den diisiik frekansli bir aktivite
mevcuttur (31). Yavaglama, ilgili beyin bolgesinin kapsamina bagli diffiiz veya fokal olabilir
(19,31). Arka plan aktivitesinde goriilen siirekli veya aralikli yavaslama; frekans, amplitiid,
morfoloji ve ritmik/aritmik gibi dzellikler ile tanimlanir (49,61). Ornegin dalga formunun
morfolojisine gore 'polimorfik’, frekansina gore 'ritmik' seklinde ifade edilir (19). Siirekli

polimorfik yavaslamanin beyaz cevheri etkileyen yapisal bir lezyon ile iliskili oldugu genel
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olarak kabul edilirken (31) ritmik bir yavaslama daha c¢ok altta yatan epileptiform
anormalligin belirleyicisi olabilir (19,49). Akut bir yapisal hasar sonrasi erken donemde
yavas dalgalarin amplitiidii maksimumdur (31). Erken donemde MR veye BT’de lezyon
goriilmeden EEG’de yavas dalga anormallikleri ortaya ¢ikabilir (31).

Yaygin yavaslama: Global bir serebral disfonksiyonu telkin eder (19,61). Teta veya delta
frekansinda olabilir (19). Yiiksek veya diisiik amplitiid ile ortaya ¢ikabilir (19). Sedatif
ilaglar, meningoensefalit gibi serebral enfeksiyonlar, metabolik ensefalopati, toksik
ensefalopati gibi durumlar, derin orta hat beyin sap1 yapisal lezyonlarini iceren cesitli

etiyolojiler serebral aktivitede yaygin bir yavaglamaya sebep olabilir (19,61).

Hafif ensefalopatinin en erken belirtisi, normal arka plan aktivitesine karisan teta
frekansinda yavas dalga aktivitesinin gozlenmesidir (49,61). Klinik bozulmanin artmasi ile
birlikte delta frekansindaki daha yavas aktiviteler zemine karisir ve ilerleyen siiregte baskin
hale gelir (61). Ensefalopati derinlestikce, jeneralize delta yavaslamasi, jeneralize burst-

supresyon ve en son jeneralize baskilanma goriiliir (61).

Fokal yavaglama: Fokal bir serebral disfonksiyona isaret eder (19). Siirekli ya da aralikli
olabilir (19,61). Stirekli fokal yavaslama genellikle altta yatan yapisal bir lezyonla iligkilidir
(19,49,61) ve beyin tiimorleri, inme, travmatik beyin hasari, intraserebral kanama, Santral
sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu nedeniyle olusan serebral hasar gibi durumlarda ortaya
cikabilir (19,61). Fokal yavaslama aralikli oldugunda, postiktal yavaglama gibi bir

elektrofizyolojik siirecin de gostergesi olabilir (61).
intermittan (aralikli) ritmik delta aktivitesi:

Intermittan ritmik delta aktivitesi (IRDA), ilk kez 1945°te Cobb tarafindan tanimlanan tipik
bir EEG paternidir (31,62). IRDA, farkli kortikal bolgelerde goriilebilen aralikli delta
yavaglamasidir (61). Ritmik delta aktivitesi, benzer morfolojiye ve sabit siireye sahip
sinlizoidal bir delta aktivitesidir (49). Kisa siireli, frekans1 0,5 ile 4 Hz arasinda (49),
amplitidii 50-100 pV olan bosalimlar halinde goriiliirler (31). Bagka bir ifade ile delta
aktivitesinin ritmik olarak tanimlanabilmesi i¢in, dalga ciftlerinin biiyiik bir kisminin
(>%50) diizenli bir dongliye sahip olmasi ve birbirini takip eden dongiiler arasindaki siire
farkinin %50’yi gecmemesi gerekir (49). Genellikle uyuklama ve HV sirasinda artis
gosterirken gbz agma ile baskilanmaktadir (31). Hem yapisal lezyon hem de fizyolojik
siirecler gibi ¢esitli etiyolojiler ile ortaya ¢ikabilirler (31). Yavaglamanin oldugu kortikal
bolgeye gore ti¢ farkli sekilde siniflandirilabilir (19,62,63). Bunlar frontal intermittan delta
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aktivitesi (FIRDA), oksipital intermittan ritmik delta aktivitesi (OIRDA) ve temporal
intermittan ritmik delta aktivitesi (TIRDA) dir (19,62).

Uyanik bir hastada patolojik delta aktivitesinin varligi, yaygin ensefalopati veya fokal
bir disfonksiyon lehine olabilir (18). TIRDA, FIRDA ve OIRDA'nin aksine ipsilateral bir
patolojinin gostergesi olarak daha ¢ok one c¢ikar (62). OIRDA ve TIRDA yiiksek oranda
epilepsi ile iligkili olup, FIRDA nonspesifik bir EEG bulgusudur (62,63,64). FIRDA
yetiskinlerde daha sik goriiliir iken, OIRDA 6zellikle 15 yas alt1 cocuklarda goriiliir (18,31).
TIRDA ise genellikle temporal lob epilepsisi ile iligki gosterir (18).

Ritmik delta aktivitesi, jeneralize ve lateralize olmasina gore farkli oneme ve anlama
sahiptir (49). Jeneralize ritmik delta aktivitesi (GRDA), siklikla yaygin bir ensefalopati ve
serebral disfonksiyon varliginda goriiliir (49). GRDA, keskin karakter bile kazanmis olsa
(GRDA+S) nobet ile iliski gdstermemektedir (49). FIRDA’nin GRDA’nin alt tipi olarak yer
aldig1 akilda tutulmalidir (49). Bununla beraber lateralize ritmik delta aktivitesi (LRDA),
yiikksek oranda nobet ile iliskilidir (49). Buna verilebilecek en iyi 6rnek temporal lob
epilepsisi ile iliski gosteren TIRDA dir (18,49). Bu iliski 6zellikle yogun bakim takibindeki

hastalarla yapilan ¢calismalar sonucunda dogrulanmistir (49).

Frontal intermittan ritmik delta aktivitesi (FIRDA): Siklikla frontal bolgelere lokalize 1,5-
4 Hz frekansinda, yiliksek amplitiidlii intermittan ritmik yavas dalga aktiviteleri ile
karakterize olan paterndir (31,61,64). OIRDA'nin tersine, FIRDA hemen her zaman
yetigskinlerde ortaya ¢ikar (62). Bu EEG paterni daha ¢ok toksik-metabolik ensefalopatiler
ile iliski gostermektedir (61). Siklikla tiremi ve karaciger yetmezligine bagli metabolik
ensefalopatiler birlikteliktedir (62). Ayrica posterior fossa ve tigiincii ventrikiil tiimérleri,
subkortikal lezyonlar, yaygin beyin 6demi ve bazi ndrodejeneratif hastaliklar ile de iligkili
olabilecegi diistiniilmektedir (31,61). Noroloji yogun bakim tinitesindeki hastalar ile yapilan
retrospektif bir ¢alismada, FIRDA'min 6zellikle posterior dolasim lezyonlariyla en sik da
arka sistem kaynakli iskemik inmelerle iligkili oldugu bulunmustur (64). Dogas1 geregi
epileptik siireglerle beraberlik gostermemekle birlikte hastalarin %2'sinden daha azinda
epileptiform aktivite ile iligkili olabilmektedir (62). HV sirasinda hipokapni tarafindan
indiiklenen elektrofizyolojik degisikliklere sekonder normal bireylerde de izlenebilmektedir
(31,61).

31



Temporal aralikli ritmik delta aktivitesi (TIRDA): Kisa siireli (yaklasik 3 saniye), ritmik,
testere disi veya sinlizoidal morfolojili, 1-4 Hz frekansinda ve 50-100 mV amplitiid ile
karakterize bir paterndir (31,61). Siklikla anterior temporal bolgelerde izlenir (61,63).
Genellikle meziyal temporal lob epilepsisi ile iligskilendirilen bu EEG paterni, 6zellikle bu
epilepsi tiirliniin tanisinda ve nobet kaynaginin temporal lob ile iliskili oldugunun
belirlenmesinde giiglii bir biyobelirte¢ olarak kabul edilir (61,63). Anterior temporal
bolgedeki diken veya keskin dalga desarjlar1 ile benzer epileptojenik dneme sahip olup
interiktal epileptiform desarjlar arasinda kabul edilir (61,62). FIRDA'nin aksine, TIRDA
ipsilateral bir patoloji agisindan oldukga yiiksek ongorii degerine sahiptir (61,62). Bu aktivite
On planda uyuklama ve hafif uyku sirasinda ortaya ¢ikar (31,61).

Oksipital intermittan ritmik delta aktivitesi (OIRDA): Ortalama 3 Hz frekansli, simetrik,
sinlizoidal, yiliksek amplitiidlii dalgalardan olusur (65). Oksipital bolgelerde maksimum
lokalizasyonlu olup posterior temporal ve pariyetal bolgelerde de izlenebilir (65). Tipik
olarak siklikla her zaman c¢ocuklarda goriildiigli icin, aynmi patofizyolojik siireclerden
kaynaklandig1 da varsayilarak baslangicta yasa bagli yetersiz olgunlagsma nedeniyle
FIRDA'nin oksipital esdegeri olarak kabul edilmektedir (62,63). Fakat daha sonra
OIRDA'nin epilepsiyle belirgin bir iliski i¢cinde oldugu 6ne siiriilmiistiir (63). En sik
Cocukluk Cagi Absans Epilepsisi gibi idiyopatik jeneralize epilepsili ¢ocuklarda saptanan
interiktal bir EEG bulgusu olarak degerlendirilir (65). Baz1 durumlarda absans ndbetleri
hastalarda iyi prognoz ile iliskili olabilir (65). Epilepsi ile korelasyonu yiiksek olmasi
nedeniyle OIRDA, FIRDA'dan daha ¢ok TIRDA'ya benzetilmektedir (62,63). Ancak
OIRDA, juvenil Huntington hastalii, merkezi sinir sistemi salmonellozu ve subakut
sklerozan panensefaliti olan hastalarda da bildirilmis olup epilepsi i¢in patognomonik bir

ozellik degildir (62).
GRDA ve LRDA: 2.8.5’te anlatilmstir.
2.8.2.Periyodik EEG paternleri

Periyodisite: Genellikle bir veya birka¢ saniyelik, diizenli aralarla aralikli olarak izlenen
dalga ya da komplekslerdir (31,66). Izlenen dalga formlar1 kayit siiresince %20’den daha az
degiskenlik gosteriyor olmalidir (31). 2005’te Amerikan Klinik Norofizyoloji Dernegi,

periyodisiteyi "nispeten benzer morfoloji ve siireye sahip bir dalga formunun neredeyse
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diizenli araliklarla tekrarlanmasi ve ardisik dalga formlar1 arasinda olgiilebilir bir aralik

olmasi" olarak yeni bir tanimlama 6nermistir (66).

Periyodik desarjlar (PD'ler): Desarjlar, arka plan ritminden belirgin bir sekilde ayrilan <0,5
saniye veya >0,5 saniye siireli olup en fazla 3 faza sahip olan dalga bigimleridir (49).
Periyodik desarjlar (PD'ler), nispeten benzer morfoloji ve siireye sahip dalga
komplekslerinin neredeyse diizenli araliklarla tekrar etmesi ve ardisik dalga kompleksleri
arasinda agikca fark edilebilen bir desarj aralig1 olmasi olarak ifade edilir (49). 'Neredeyse
diizenli araliklar', siklus uzunlugunun (yani periyodun) ¢ogu siklus ciftinin (>%50) bir

siklustan Obiiriine ancak <%350 oraninda degismesi gerektigi olarak tanimlanir (49).

Periyodik epileptiform desarjlar, diizenli araliklarla tekrar eden diken/keskin dalgalar
veya keskin kontiirlii yavas dalga aktivitelerinden olusan periyodik dalga paternleridir (61).
Bagska bir ifade ile epileptiform desarjlar yaklasik 1-4 saniye diizenli araliklarla olustugunda
"periyodik" olarak kabul edilirler (67). Bir EEG trasesinde periyodik epileptiform aktiviteler
goriildiigiinde daima anormal kabul edilirler (31). Apse, infarkt ve intrakraniyal kanama gibi
akut ya da subakut fokal serebral lezyon zemininde ortaya ¢ikmalar1 oldukga tipiktir (61).
Herpes ensefaliti i¢in karakteristik olup meningoensefalit, Creutzfeldt-Jakob hastali1 ve
subakut sklerozan panensefalit gibi diger merkezi sinir sistemi enfeksiyonlarinda da
goriilebilirler (61). Yogun bakim takibindeki hastalarda 6zellikle EEG sirasinda biiyiik
oranda karsilagilmaktadir (67). Yogun bakim {initelerinde en sik karsilagilan 3 periyodik
epileptiform desarj paterni sunlardir: (1) lateralize periyodik desarjlar (LPDs); (2) bilateral
bagimsiz periyodik desarjlar (BIPDs); ve (3) jeneralize periyodik desarjlar (GPDs) (67).
Lateralize terimi, bir hemisferde ortaya ¢ikan fokal bir anormalligi belirtir (67). BIPDs her
iki hemisferde meydana gelir fakat desarjlar asenkrondur (67). Jeneralize periyodik
desarjlar, her iki hemisferde yaklasik simetrik ve senkron olarak meydana gelir (67). Siklikla

lateralize veya jeneralize olarak karsimiza gelirler (49).
Lateralize Periyodik Desarjlar (LPDs)

1964 yilinda Chatrian, her 1-2 saniyede bir periyodik olarak izlenen ve diken veya keskin
dalgalar ve ardindan gelen yavas bir dalgadan olusan bu EEG oriintiisii i¢in ilk defa
"periyodik lateralize epileptiform desarjlar" (PLEDS) terimini kullanmistir (66). Amerikan
Klinik Norofizyoloji Dernegi'nin kritik hastalar i¢in en son standart terminolojisinde, daha

once "PLEDs" olarak adlandirilan terim, olasi epileptik ndbetlerle iliskili oldugu veya

33



olmadig belirsiz vakalarda "epileptiform" teriminin kullanilmasindan ka¢inmak i¢in LPDs
olarak degistirilmistir (66). LPDs, en yaygin izlenen periyodik epileptiform desarj tiirtidiir
(67). Genellikle her 0,5-2 saniyede bir tekrar eden lateralize dalga komplekslerinden olusan
aktivitelerdir (49). Kompleksler siklikla yavas bir dalganin izleyebildigi keskin veya diken
dalgalardan olusur (49,69). Dalga amplitiidleri 50-300 pV civarinda degisir (31).

LPDs'in anormal noronal aktivitenin bir yansimasi oldugu oldugunu 6ne siiriilmektedir
(66). LPDs’in, akut ya da subakut fokal norolojik bir hasar ortaminda ortaya ¢ikmas tipiktir
(67). Bu nedenle periyodik lateralize desarjlar korteksin akut gegici ve lokalize fonksiyonel
bozuklugunun nonspesifik bir sonucu seklinde kabul edilir (31,66,74). Akut hasar sonrasi
ortaya ¢ikan LPDs siklikla 4 hafta igerisinde kaybolmaktadir (31). Genellikle akut yapisal
bir lezyon zemininde ortaya ¢ikmakla beraber metabolik bir bozulmaya sekonder olarak da
goriilebilirler (31,74). Goriintilleme yontemleri ile yaklasik %70 hastada tanimlanabilir bir
yapisal lezyon gosterilebilir (67). LPDs’i olan yogun bakim hastalarindaki birincil nérolojik
etiyolojiler arasinda; iskemik inme, intrakranial kanama, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu,
travmatik beyin hasar1 ve hipoksi/anoksi dncelikli olarak bulunur (67,74). Bunlar arasinda
LPDs’in en yaygin etiyolojisi akut iskemik veya hemorajik inmedir (49,74). inmeye, tiimor
ve SSS enfeksiyonlar eslik eder (31). Yani fokal kortikal hipereksitabilite ile sonuglanan
herhangi bir akut beyin hasari LPDs ortaya ¢ikabilir (49).

LPDs/BIPDs’li hastalarin az bir kisminda fokal nérolojik hasar dykiisii yoktur (67). Bu
hastalarin cogunda 6nemli bir sistemik enfeksiyon veya metabolik bozukluk mevcuttur (67).
Yogun bakim {initesindeki hastalar tizerinde yapilan bir ¢aligmada sepsisin hem periyodik
epileptiform desarj hem de elektrografik nobet gelismesinde bir risk faktorii olarak

tanimlandig1 gosterilmistir (67).

LPDs’le iliskili klinik tablolar siklikla uykuya meyil, fokal nobetler ve diger fokal
norolojik belirtilerdir (49). LPDs'li hastalarin yarisindan fazlasi hastaligin akut doneminde
nobet gecirir (16,24,49,66). Cogu vakada LPDs interiktal paternler arasinda kabul edilir
(49,66). Bununla birlikte iktal-interikatal continuum paternlerinin de bir pargasidir (16).
Kronik serebral hasar1 olan hastalarda akut veya subakut alevlenmeler olmasi halinde de
LPDs’ler goriilebelir (31). Herpes simpleks ensefaliti olan ¢ogu hasta, temporal bolgelerde
maksimum olan ve genellikle siire olarak uzamis komplekslerden (~0,5 sn) olusan, keskin

karakter gostermeyen, 1-4 saniyede bir tekrar eden LPDs gelistirir. Ozellikle tedavi
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baslamadan once ¢ekilen EEG’nin tan1 degeri biiyliktiir (31). Fakat bu goriintii bu tan1 i¢in
%100 spesifik degildir (49).

Etiyolojiden bagimsiz olarak LPDs, siklikla gecici bir fenomen olarak kabul edilir
(49,67). Giinlerden haftalara kadar degisen bir zaman araliginda (67), desarjlarin genligi
azalir, tekrarlama orani diiser ve en sonunda desarjlar izlenmemeye baslar (49). LPDS’ler,
REM ve NREM doneminde goriilmeye devam ederler (31). Agrili uyarana, fotik

stimiilasyona ve HV’ye reaktivite gostermezler (31).

"PLEDs plus" da "LPDs plus" olarak degistirilmis ve bu terim "superimpoze hizli
aktivite, superimpoze ritmik aktivite, superimpoze keskin veya diken dalga ve/veya trifazik
morfolojili periyodik desarjlar" olarak ifade edilmektedir (66). Bir paterni daha fazla ya da
daha az epileptiform yapan birden fazla 6zellik bulunur (49). Bunlara 6rnek olarak ne
siklikta meydana geldikleri (yayginlik), ne kadar stirdiikleri (siire), tipik frekans aralig1 veya
keskinlikleri verilebilir (49). Plus (+) modifikatérler, ritmik ve periyodik paternlere eklenen
ve bunlarin daha 'iktal' bir goriinim kazanmasina sebep olan aktiviteleri tanimlar (49). Plus
(+) modifikatorler arasinda kompleks keskin dalgalar (+S), eklenen hizli aktivite (+F) ve
superimpoze ritmik aktivite (+R) bulunur (49). Ritmik delta aktivitesi, tanim1 geregi zaten
ritmik oldugundan +R 6zelligine sahip olamaz (49). Periyodik desarjlar zaten diken, keskin,
keskin kontiirlii ve/veya kiint karakterlere sahip olduklarindan +S 6zelligine sahip olamazlar
(49). Bazen bu paternler her iki modifikatore de (6rnegin LPDs+FR) sahip olabilir (49). Plus
modifikatdrlerin ortaya ¢ikmasi veya artis gdstermesi ndbet aktivitesinin baslangicini haber
verebilir (49). Ornegin LPDs+F'ye doniisen LPDs, ilgili korteksin uyarilabilirligindeki artis:
gosterebilir ve bundan sonraki siirecte elektrografik ndobete gegis olmasi olasidir (49).
Nobetler genellikle parsiyel motor nobetler seklinde olup kompleks parsiyel veya sekonder
jeneralize de olabilirler (31). Delta brush aktivitesi, plus (+)'in daha da spesifik bir alt kiimesi
olup NMDA ensefaliti ile iliskisi asikardir (49).

LPDs’ler daha fazla olmakla beraber hem GPDs’ler hem de LPDs’ler ndbet aktivitesi
ile yiiksek oranda iliskili gosterir (49). LPDs’ler diger ritmik desarjlar ile karsilastirildiginda
nobet aktivitesi ile en yiiksek iliskiye sahip iken monomorfik delta goriiniimiine sahip
aktiviteler nobet agisindan en diisiik riski tasimaktadir (61). Sonug¢ olarak LPDs’ler
genellikle kotii prognoz gostergesidir (67). Mortalite ile iliskileri de yiiksektir (16). Bir
calismada LPD'sli hastalardaki 6liim oranlarinin %25-41 arasinda oldugu ifade edilmis olup

multifokal LPDs'lerle ilgili baska bir ¢alismada 6liim oran1 %57 olarak bildirilmistir (67).
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Oliimlerin ¢ogunun baslangictan itibaren 3 hafta icinde gerceklestigi goriilmiistiir (67).
Sepsisli hastalarda periyodik epileptiform desarjlar, elektrografik ndbetler veya her ikisinin
varligi hastaneden taburcu olma sirasinda kotii sonug riskinin yaklasik %50 artis1 ile
iliskilendirilmistir (67). Sonugta altta yatan klinik tablonun da prognoz {izerindeki etkileri

gozard1 edilmemelidir (67).
Bilateral Bagimsiz Periyodik Desarjlar (BIPDS)

Morfolojileri LPDs’lere benzer olup dagilimlart farklilik gosterir (31). Her iki desarj da
genellikle yapisal bir lezyon zemininde ortaya ¢ikar (20,67). Ancak BIPDs'ler enfeksiy6z ve
metabolik bozukluklar ile daha sik birliktelik gostermektedir (67). BIPDs bilateral ve
asenkron olarak ortaya ¢ikar (31,69). Fokal lezyondan ziyade yaygin veya bilateral
multifokal serebral hasarlarda goriiliir (31,69). Ornegin travmatik beyin hasar1 gegiren ve
beyin Bilgisayarli Tomografi’de (BT) sag frontal bolgede kontiizyon goriilen bir hastada
bilateral bagimsiz periyodik desarjlarin goriilmesi yaralanmanin aslinda bilateral
olabilecegini ve her iki serebral hemisferin de ndbet iiretme riskine sahip oldugu bilgisini
saglamaktadir (49). BIPDs'lerin en yaygin sebepleri, siklikla koma ile seyreden anoksik
ensefalopati ve merkezi sinir sistemi enfeksiyonlaridir (68,69). Ayrica ). BIPDs'ler de herpes
simpleks ensefaliti ile birliktelik gosterebilir (67). ). Akut durumlarda yiiksek oranda
nobetlerle iligkili olup (67) kotii prognostik sonuglara neden olurlar (20,69). Ayrica
LPDs’den daha kétii bir prognoza sahiptirler (20,31,67,68). Ozellikle anoksik hasar ile
birliktelik gosteren BIPDs ve GPDs daha kotii prognoz gostergesidir (31). LPDs'lere gore
daha az siklikta goriiliirler (20,67,69).

Jeneralize Periyodik Desarjlar (GPDs)

Jeneralize periyodik desarjlar, nispeten benzer morfoloji ve siireye sahip jeneralize dalga
formlarinin neredeyse diizenli araliklarla tekrarlanmasi ile meydana gelir (71). Ardisik dalga
formlar1 arasinda tanimlanabilir belli bir aralik vardir (71). Standart bir EEG kaydinin en az
%350’sinde goriiliir (31). Her iki hemisferde senkron, simetrik ve yaygin olarak izlenir (31).

Oldukga nadir goriilen bir EEG paternidir (31,68).

Eskiden GPDs'ler, jeneralize periyodik epileptiform desarjlar olarak ifade edilmekteydi

(71). Amerikan Klinik Norofizyoloji Dernegi'nin c¢esitli incelemeleri sonucunda biitiin
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periyodik desarjlarin epileptiform aktivite ile iligkisinin kesin olmadigini belirlenmistir (71).

Bu sebeple, isimlendirmeden "epileptiform™ kelimesi terminolojiden ¢ikarilmistir (71).

Bir¢ok ensefalopati tiiriinde GPDs ortaya ¢ikabilir (71). Yaygin etyolojiler arasinda
anoksi, toksik/metabolik bozukluklar, enfeksiyonlar, nonkonviilsif status epileptikus ve
hipotermi yer alir (71). Bunlarin yaninda Creutzfeldt-Jacob hastaligi, Hashimoto
ensefalopatisi, ilag toksisitesi (6rn. baklofen, lityum, ifosfamid, sefepim) ve son evre
Alzheimer hastaliginda da ortaya ¢ikabilir (24,49). Etiyolojiden bagimsiz olarak genellikle
morfolojileri benzerdir (71). GPDs'ler spesifik bir etiyolojiye yonlendirmese de cesitli
ozellikleri farkli ensefalopati tiirlerini ayirmaya yardimci olabilir (71). GPDs'ler (GRDA
gibi) siklikla ensefalopati zemininde izlenmekle beraber hastalarin tigte birinden fazlasi akut
donemde hemen her zaman ndbet gecirmektedir (49). Anoksiye bagli ortaya c¢ikan
GPDs’lerin (daha kisa aralikli), 6zellikle tekrarlayan miyoklonik sigramalarla iligkili olup
ciddi norolojik sekel ve mortalite agisindan uyanik olunmasi gerektigi ¢esitli ¢alismalarda
bildirilmektedir (68). Ayrica GPDs’lerin status epileptikus ile birlikteligi de dikkat ¢ekicidir
(24,68,70). Nonkonviilsif status epileptikus ile iliskili GPDs’ler nobet onleyici ilaglarla
tedavi edilebilirken, digerleri bu kadar kesin bir sekilde tedavi edilemeyebilir (71).

Suan literatiirde yaygin kullanilmamakla beraber jeneralize periyodik desarjlar daha
once li¢ boliime ayrilmaktaydi (68,71).
1. Periyodik kisa aralikli yaygin desarjlar: Siklikla Creutzfeldt-Jakob hastaliginda (CJD)
goriiliir (31,71).
2. Periyodik uzun aralikli yaygin desarjlar: Siklikla subakut skleroz panensefalit ve ilag
toksisitesi ile iligkilidir (31,71).
3. Burst supresyon paterni: Hipoksik-iskemik ensefalopati, koma, ilag kullanim1 (anestezi
sirasinda ya da barbitiirat overdozu) veya iyatrojenik olarak indiiklenebilen birgok sebep

kaynakli olabilir (71).

Yukaridaki siniflandirma suan yaygin olarak kullanilmamakta olup bunun yerine GPDs
tipleri artik ¢esitli 6zellikler kullanilarak tanimlanmaktadir (71). Bunlar; siklik, siire, frekans,
faz sayisi, keskinlik, genlik, polarite, uyaran ile iliskisi, evoliisyon veya fluktuasyon

gostermesi ve plus 6zelliklerin varlig1 olarak siralanabilir (71).

Trifazik dalgalar daha ¢ok metabolik ensefalopatilerle iliskilendirilmektedir (67,70,71).

GPDs’ler, baslangicta hepatik ensefalopatiler ile tanimlanan trifazik morfolojiye sahip
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olabilir (49,70). Cesitli galismalar ve incelemeler ile ayrica morfolojik benzerlikleri,
jeneralize, senkron ve simetrik yapilart nedeniyle trifazik dalgalar artik GPDs olarak kabul
edilmektedirler (71). GPDs'ler trifazik bir morfolojiye sahip olduklarinda saniyede 1-2 kez
tekrarlama egiliminde olurlar ve kismen uyaniklik diizeyine de bagli olarak kayit siiresince
artip azalirlar (49). Bir EEG kaydinda trifazik dalgalar ile nonkonviilsif ndbetler de benzer
goriiniim ile karsimiza g¢ikabilmektedir (49). Her iki patern benzodiazepinlerle ortadan
kaybolabilmektedir (49). Ancak intravendz (IV) antindbet ilag¢ ile klinik iyilesmenin
goriilmesi nonkonviilsif status epileptikusun ayrimini saglayabilmektedir (49). Siirekli EEG
ile izlenen hastalarin sayisi ve yapilan ¢alismalar arttikca GPDs’nin farkli etyolojilerle de
birlikte olabildigi goriilmektedir (49). GPDs'li gogu hasta igin prognoz altta yatan etiyolojiye
de bagli olup siklikla degiskendir (71).

Stimulus Ile Indiiklenen Ritmik Periyodik Iktal Desarjlar (SIRPID)

Cesitli uyaranlar ile ortaya cikan ritmik, periyodik ve iktal desarjlardir (31,73). Yogun
bakim tinitelerinde 6zellikle siirekli EEG kayitlarinda izlenmektedirler (49). Paternin siiresi
ve ciddiyeti siklikla uyarinin siiresi ve derecesiyle iliskilidir (49). Mevcut arka plan ritmine
dondiikten sonra daha fazla bir uyaran geldiginde bu patern yeniden iretilebilmektedir (49).
SIRPID'lar, siklikla akut beyin hasari olan ensefalopatik hastalarda yaygin olarak goriiliirler
(73). Siddetli beyin hasari ile iligkili oldugu akilda tutulmali ancak hasar ¢ok ciddi ise
noronlarin bu EEG paternini iiretecek durumda olmayabilecegi de unutulmamalidir (72).
Icerdigi patern (GRDA, GPDs, elektrografik nobet (ESz)) SIRPID’1n stimulus ile tetiklenme
ozelliginden ziyade ndbet gecirme olasiligini belirlemektedir (49). Bunula birlikte
SIRPID'larin iktal dogas1 halen tartigmali bir konudur (72). Klinik nébetler ile arasindaki
iligki belirsizligini korumaktadir (73). Farkli paternlerden olusabildigi i¢in bazilari i¢in iktal
kabul edilip uyaran ile indiiklenen elektriksel nobetler ile iligkili gosterilmektedir (49,72).
Bazi gruplar i¢in iktal dogasi oldukg¢a tartigmali olup periyodik paternler olarak ifade
edilmektedir (72). Yine gesitli calismalar periyodik paternlerin de iktal- interiktal continuum
grubunda yer aldigini desteklemektedir (72). Sonugta SIRPID siklikla belirgin bir klinik
yansimasi olmayan tamamen elektrografik bir bulgu olarak karsimiza ¢ikmakta olup bazi
hastalarda elektroklinik nébet (ECSz) olusabilmektedir (49). Nobet olusur ise bu ndbetler
genellikle fokal motor tipte ortaya ¢ikmaktadir (49).
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EEG'nin kardiyak arrest sonrasi takip edilen hastalarda prognostik bir 6neme sahip
oldugunu gosteren bir¢ok 6zelligi mevcuttur (49). Arka plan ritmi, voltaji ve siirekliligi,
burt-supresyondaki teta frekansindaki dalga icerigi, arka planin normallesmesi igin gecen
stire, reaktivitenin varlig1 prognostik degerlendirme i¢in dnemlidir (49). Negatif prognostik
belirtecler arasinda SIRPID'larin varligi, epileptiform aktivitenin ortaya ¢ikmasina kadar
gecen siirenin kisa olmasi ve elektrografik ve elektroklinik ndbetlerin (genellikle miyoklonik
status epileptikus) izlenmis olmasi yer almaktadir (49). Yine bilinmelidir ki bunlarin higbiri
kotii sonlanimin mutlak bir gostergesi degildir (49). Ancak genellikle daha kotii sonuglarla
iliskilendirilmektedir (49). Bir ¢alismada Kardiyak arrest sonrasi takip edilen komali
hastalarda SIRPID'larin 6zellikle terapotik hipotermi sirasinda ortaya g¢iktiklarinda kotii
sonuclarla iligkili olduklara dair veriler mevcuttur (72). Ancak yeniden 1sitma sonrasi
normotermik fazda goriildiiklerinde daha iyi ndrolojik iyilesme ve sagkalim ile birliktelik

gosterdigi goriilmektedir (72).

2.8.3.Ensefalopati ve Koma Varhginda EEG Bulgulan

Ensefalopati, beyni yaygin ve/veya bilateral olarak etkileyen herhangi bir patoloji sonucu
olusan fonksiyon bozuklugu icin kullanilan bir terimdir (31). Inflamatuvar, enfeksiydz,
metabolik, toksik ve dejeneratif durumlara sekonder olarak gelisebilir (22,31). EEG
patolojisi, yaygin ve farkli derecelerde olan yavas aktivite olarak ortaya ¢ikar (22). Herhangi
bir ensefalopati tiirii i¢in spesifik olmayip yalnizca ensefalopati tanisim1 destekler (22).
Yavas dalgalarin miktar1 daha 6nemli olup ensefalopatinin siddeti ile orantihidir (22).
Ensefalopati klinik bir tan1 olup bu hastalarin muayenelerinin giivenilir olmadigi
unutulmamalidir (49). Ensefalopatinin derecelendirilmesi klinik olarak oldukc¢a degerli olup
bir hastanin iyilesme/kotiilesme agisindan zaman icinde daha objektif olarak izlenmesine
imkan tanir (49). Ensefalopati derinlestik¢e veya koma durumu ortaya ¢ikti ise farkli
siddetlerde diffiiz serebral disfonksiyon durumlarini diisiindiiren bir dizi EEG degisikligi
meydana gelir (49). Ensefalopati siddetinin belirlenmesi, Klinisyene prognoz hakkinda

yardimci1 olabilecek 6nemli veriler saglar (49).

Hafif Ensefalopati: Biling diizeyinde hafif etkilenme ve konfiizyon ile birliktelik gosterir
(31). Posterior alfa ritminde yavaslama meydana gelir (31). Alfa frekansindaki ritim azalarak

teta frekansindaki ritim goriilmeye baslar (31). Giderek teta ritmi baskin hale gelir ve normal
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posterior ritimden daha az reaktivite gozlenir (31). Biling bulanikligin artmasi ve komanin

derinlesmesi ile yiiksek amplitiidlii diizensiz delta aktiviteleri gelismeye baslar (31).

Orta Ensefalopati: Paroksismal, jeneralize, hemisfer on bolgelerinde daha yiiksek
amplitiidli delta frekansinda yavas dalga ritimleri goriilmeye baglar. Diisiik amplitiidlii alfa
ve teta ritimleri ile yiiksek amplitiidlii teta ve delta ritimleri birbirini izleyerek degisim

gosterir (31).

Agir Ensefalopati: EEG trasesi siklikla diisiik amplitiidlii delta ritminden olusur. Baz1t EEG
traseleri burst-supresyon seklinde de karsimiza ¢ikabilir. Agir ensefalopatinin en kotii sekli
elektoserebral sessizlik olarak bilinir. (31).

Alfa Koma: Bazi komali hastalarda EEG’de yavas dalga aktiviteleri olmaksizin normal
uyaniklik veya uyku EEG’sine benzer ritimler izlenebilir (31). Alfa koma, komali hastalarda
goriilen 8-13 Hz frekansinda, jeneralize, simetrik, monomorfik ve reaktif olmayan alfa
dalgalarinin goriilmesi ile tanimlanir (31). SozIli veya agrili uyarana ve gbz agmaya
reaksiyon gostermez (31,78). En sik goriilen etiyolojik nedenler arasinda hipoksik iskemik
ensefalopati, ensefalit, beyin sap1 lezyonlari, kafa travmasi ve asir1 ilag kullanimi bulunur
(31). Gegici bir fenomen olarak da goriilebilir (31). Kardiyak arrest sonrast 1-4. giinlerde
izlenir ve daha sonra yerini yavas dalga aktivitelerine birakir (31). Goriilmesi siklikla kot
prognoz gostergesi sayilir (78,79). Fakat asiri ilag kullanimi olan hastalarda alfa ritmi
genellikle reaktiftir (78). Bu da postanoksik koma veya beyin sap1 hasarinin reaktif olmayan
alfa riminden ayirt edilmesine yardimci olur (78). Ilag asir1 kullanimu ile takip edilen koma
hastalar1 genellikle alfa koma bulgusuna ragmen iyi iyilesme gosterir (78,80). Reaktivite
gosteren alfa komali ve Ozellikle daha geng¢ hastalarda klinik iyilesme ihtimalinin daha
yiiksek oldugu disiiniilmektedir (79). Sonug olarak prognoz iizerinde 6nemli olan, hangi

etiyolojinin var oldugu ve reaktivitenin olup olmamasidir (80).

Beta Koma: Genel olarak frontal hakimiyet gdsteren, jeneralize, yliksek amplitiidlii, beta
frekans araligindaki aktivitelerden olusur (31). Genellikle benzodiazepin ve barbitiiratlarin
asir1 doz kullanimlan ile ortaya ¢ikar (31). Komanin hafif oldugu durumlarda reaktivite

korunur (31). Hasta erken donemde tedavi edilir ise prognoz siklikla daha iyidir (31).

Teta Koma: Teta frekansina sahip frontal bolgelerde daha belirgin, jeneralize, monoton,

stirekli, reaktif olmayan dalgalarin goriildiigii bir koma paternidir (79). Kotii prognoz
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gostergisi olarak kabul edilir (79). Hipoksik iskemik hasarli hastalarda goriilmesi halinde
daha kotii prognoz ve yiiksek mortalite ile iligkilidir (79). Reaktivite gosteren durumlarda,

teta komada da klinik iyilesme olasiliginin yiiksek oldugu diisiintilmektedir (79).

Spindle Koma: Biling bulanikligi veya komali hastalarda uyku igcikleri, verteks keskinleri
ve K kompleksleri ile karakterize uyku benzeri bir aktivitenin varligi ile tanimlanan koma
tipidir (78,81). Arka planda baskin olarak teta ve delta ritmi olmasina ragmen es zamanli 11-
14 Hz igcik aktiviteleri mevcuttur (81). Diger koma paternleri gibi bir etiyolojiye spesifik
degildir (81). Travma, serebrovaskiiler hastalik, anoksik ensefalopati, ndbetler, metabolik
bozukluklar ve ila¢ intoksikasyonlar1 (benzodiazepinler ve barbitliratlar) gibi cesitli
etiyolojilerle birliktelik gosterir (81). Bir EEG trasesinde spindle koma paterninin gériilmesi
genellikle iyl prognoz ile iliskilidir (81). Ciinkii bu patern her iki serebral hemisferin
fonksiyonel olarak saglam oldugunu gosterir (81). Fakat prognoz {izerinde etiyolojinin
etkisi, asil onemli noktadir (81). Prognoz lizerinde diger etkili faktorler arasinda yas,
komanin derinligi, lezyonun yeri ve siiresi, dis uyaranlara tepkisi ve beyin sap1 reflekslerinin
varlig1 bulunur (81. Diger koma tiplerinde oldugu gibi EEG reaktivitesinin varlig1 prognoz
icin dnemli bir etken olarak 6ne ¢ikar (78). ilag intoksikasyonlarinda prognoz nispeten daha

iyi olup hastalar yeterli tedaviye olumlu yanit verir (81).

2.8.4.Diger EEG paternleri

Trifazik Dalgalar: Trifazik dalgalar, yapisal beyin lezyonlar1 ve ensefalopatinin iginde
bulundugu ¢ok sayida klinik tabloda goriilebilen anormal EEG dalgalaridir (82). Bunlar
spesifik olmayan, belirgin {i¢ faza sahip, yiiksek amplitiidlii ve keskin kontiirlii dalgalar
olarak tanimlanirlar (82). Yiiksek amplitiidlii (70 puV iizeri) pozitif keskin bir dalga ile
oncesinde ve sonrasinda nispeten daha diisiik amplitiidlii negatif dalgalardan olusur (82,83).
Yaklagik 300-600 milisaniye siireli olup siklikla 0,5-2 Hz hizinda periyodik bir sekilde tekrar
eder (82). Bilateral frontal bolgelerde daha belirgin, senkron ve yaygin olarak gortliirler
(19,82). Trifazik dalgalar, kisi uyanik durumda iken goriilmezler (19). Biling seviyeleri
degisen hastalarda ortaya cikarlar (19). Ensefalopatik hastalarda siklikla stupor veya hafif
koma sirasinda daha belirgin olup uyaniklik veya derin koma sirasinda daha az belirgin

olarak izlenirler (73).
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[k tanimlandiklarinda hepatik ensefalopati igin spesifik oldugu diisiiniilmekteydi (83)
fakat suan herhangi bir metabolik ensefalopatide de goriilebildigi bilinmektedir (82).
Siklikla birliktelik gosterdigi metabolik ve toksik ensefalopatilerden bazilari sunlardir:
Hipertiroidizm, hipotiroidizm, hepatik ensefalopati, iiremik ensefalopati, hipernatremi,
hiponatremi, hiperkalsemi, hipoglisemi, pregabalin toksisitesi, Lityum toksisitesi, sefepim
gibi antibiyotikler, postiktal durum (82). Bazi yapisal anormalliklerde trifazik dalgalar
izlenebilmektedir (82). Trifazik dalgalar ile iliskili yapisal anormalliklerden bazilari
sunlardir: Beyin apsesi, talamik gliomalar, kraniyofaringiom, beyin karsinomatozisi,
multifokal serebral lenfoma, Creutzfeldt-Jakob hastaligi, alzheimer ve diger ndrodejeneratif

hastaliklar, kafa travmasi, subdural hematom, karsinomat6z menenjit (82).

Bazi EEG kayitlarinda trifazik dalgalar ile nonkonviilsif nobetler benzer goriiniim ile
karsimiza cikabilmektedir (49). Trifazik dalgalarin frekansi 6zellikle 1 Hz’den yiiksek
oldugunda nonkonvulsif status epileptikus ile ayrimi yapilmasi gii¢ olabilmektedir (82).
Bazen keskin kontiirlii veya zamansal evoliisyon benzeri bir gériiniimde olmasi da kafa
karistirict olabilmektedir (83). Benzodiazepinler veya antindbet ilaglarin uygulanmasi
nonkonvulsif status epileptikusu trifazik dalgalardan ayirt etmeye yardimci olabilir (82).
Fakat bazi c¢aligmalarda benzodiazepinlerin trifazik dalgalari ortadan kaldirdigi
goriilmektedir (50,70). Bu yiizden klinisyenler énemli tedavi kararlar1 alirken dikkatli
olmadir (70). Ciinkii net ayrim yapilamayan durumlarda 6rnegin metabolik ensefalopatisi
olan hastalara potansiyel olarak zararl antindbet ilaglarin uygunsuz sekilde verilmesine veya
nobet riski tasiyan hastalarin yetersiz tedavi edilmesine yol agabilmektedir (70). Trifazik
dalgalar1 tanimak, bunlar1 normal EEG varyantlarindan ve diger anormal dalgalardan ayirt
etmek onemlidir (82). Trifazik dalgalarin bir hastaliga veya patolojiye spesifik olmadigim
anlamak 6nemlidir (82). Bu nedenle ritmiklik, morfoloji degisiklikleri, evoliisyon ve klinik

degisikliklerle birlikte dikkatli bir degerlendirme yapilmalidir (82).

Normal veya anormal EEG dalga formlarindan trifazik dalgalar1 taklit edebilenler
mevcuttur (82). Nonkonviilsif status epileptikus, interiktal epileptiform desarjlar (IED),
jeneralize periyodik desarjlar (GPDs), lateralize periyodik desarjlar (LPDs), bilateral
bagimsiz periyodik desarjlar (BIPDs), wicket dalgalari, uyku halinin ritmik orta temporal
teta (RMTD) ve eriskinlerin subklinik ritmik elektroensefalografik desarjlari (SREDA)

bunlara 6rnek verilebilir (82).
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Tipik trifazik dalgalar dis uyaranlara karsi reaktivite gosterirler (50,82). D1s uyaranlara
verilen yanitin prognozu etkiledigi unutulmamalidir (82). Trifazik dalgalarin izlendigi bir
EEG trasesinde normal arka plan aktivitesi goriiliir ve dis uyaranlara karsi reaksiyon gozlenir
ise Ozellikle geri doniisiimlii toksik veya metabolik fonksiyon bozukluklarinda genellikle iyi
prognoza igaret eder (1). Kapali siddetli kafa travmas1 veya anoksi ile birlikte goriildiigiinde
ise prognoz daha kotiidiir (1). Dis uyaranlara reaktivite gostermeyen paternler artan mortalite
oranlart ile de iligkili bulunmustur (82). Bir EEG trasesinde trifazik dalgalar izlendiginde
mutlaka klinik ile korele edilmelidir (82). Akut ensefalopatisi olan bir kiside goriildiiklerinde
siklikla daha ciddi bir klinik tablo ve daha uzun bir hastanede kalma siiresi ile iligkili
olabilmektedir (82). Geri doniisiimlii bir bozukluk ile giden durumlarda prognoz, yapisal
beyin patolojileri olanlara gore daha iyidir (82). Trifazik dalgalara sahip hastalarin tedavisi
altta yatan etiyolojiye bagli olarak farklilik gosterir (82). Elektrolit bozukluklarinin
diizeltilmesi ve enfeksiydz etiyolojilerin uygun sekilde tedavisi trifazik dalgalarin

kaybolmasina yardimci olabilmektedir (82).

GPDs, trifazik morfolojiye sahip bir goriiniimde olabilir (49,70). Ayrica morfolojik
benzerlikleri, jeneralize, senkron ve simetrik yapilari nedeniyle trifazik dalgalar artik GPDs
olarak kabul edilmektedirler (71). Siddetli ensefalopatisi olan hastalarda GPDs izlendiginde
nobet aktivitesi ile karisikliga neden olabilir ve ndbeti diglamak i¢in uzun siireli EEG kaydi

yapilmasi diistiniilmelidir (82).

Burst Supresyon Paterni: Burst supresyon paterni, siklikla kardiyak/solunum arresti
sonrast anoksik ensefalopati, toksik dozda SSS deprese edici ilaglar, hipotermi ve
anestezinin dogal bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilmektedir (1). Koma durumu derinlestikce
“burst” siiresindeki azalmaya sekonder olarak supresyon donemleri artis gosterebilmektedir
(1). Burst donemleri degisken dagilim, siire ve frekanslarda bilateral, senkron, yiiksek
amplitiidli, polimorfik keskin veya diken dalgalardan olusabilmektedir (1). Sonug olarak
burst supresyon, arka planin baskilandigi dénemler ile doniisiimlii olarak kisa siireli beyin

aktivitesi patlamalarimin goriildiigii kesintili bir EEG paterni olarak tanimlanir (20,84,85).

Yiiksek doz sedatif ilaglar/anestezikler burst supresyon paterninin ortaya ¢ikmasini
indiikleyebilir (20,26,85). Sedatif ilaglarla indiiklendiginde bu patern, ilag kaynakli oldukca
derin bir komanin gostergesi olarak kabul gérmektedir (26). Bu tiir bir burst supresyon
paterni daha yiliksek amplitiidli EEG aktivitesi ve onu izleyen supresyon aktivitesi

periyotlar1 ile karakterizedir (26). Sedasyonun daha derin hale gelmesi ile izoelektrik
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periyotlarin orani artar ve sonunda EEG tamamen izoelektrik hale gelir (26). Persistan status
epileptikus ya da kafa travmas ile iliskili intrakranial hipertansiyon gibi bazi durumlarda
derin sedasyon klinik olarak oldukg¢a faydalidir (26). Bunun i¢in sedatif ajanlar EEG’de burst
supresyon paternini saglamak i¢in istemli olarak titre edilerek arttirilir (26,84). Bu sekilde
sedatif ila¢ kaynakli burst supresyon paterninin prognostik degeri heniiz tam olarak

bilinmemektedir (26).

Bu patern kendiliginden veya tipik olarak anoksik ensefalopati durumunda ortaya
cikabilir (84). Kardiyak arrest sonrasi ilk 48 saat icindeki komali hastalarin neredeyse
yarisinda goriilebilir (85). Kardiyak/solunum arresti ve anoksi sonrasi goriilen burst
supresyon paterni kotii prognoz gostergesi olarak bilinir (1,26,28,85). Hastalarin %99 unda
biling normale dénmez (1). Miyoklonik jerkler goriilebilir (28). Bunlar dis uyaranlar ile
indiiklenebilir (28). Metabolik bir etkilenim sonucu ortaya ¢ikarsa bilingte kismen geri doniis
olabilir (1). Bir ¢alismada burst supresyon paterni bulunan hastalarda istatistiksel olarak

anlamli bir sekilde 6 aylik mortalite oranlarinin yiiksek oldugu bulunmustur (26).

Burst supresyon paternine ait patlamalarin veya supresyonlarin siiresi, amplitiidii ve
frekans: gibi 6zellikler klinik olarak énemli sayilir (85). Ornegin daha uzun supresyon
siirelerine sahip postanoksik koma hastalar1 daha kotii bir sonlanim ile iligskilendirilmistir

(85). Prognozun esas olarak etiyolojiye bagl oldugu unutulmamalidir (1).

Elektroserebral Inaktivite (ECI): 2 mikrovolt duyarlilikta tespit edilebilir bir EEG
aktivitesinin olmadig1 bir paterndir (1,15,19). Bunun i¢in optimal degerlendirme amaci ile
kafa derisi iizerine en az 10 cm araliklarla elektrotlar yerlestirilir (19,86). Iki elektrot aras
empedans 100-10.000 Ohm arasinda olacak sekilde en az 30 dakikalik EEG kayd:
yapilmalidir (19,86). Beyin 6liimii tanisi i¢in destekleyici bir yontem olarak kullanilabilir
(19,25). Beyin oliimii icin spesifik olmayip derin sedasyon, siddetli hipotermi ve bazi
metabolik bozukluklarda da ortaya c¢ikabilir (19). Derin sedasyon, kardiyovaskiiler sok,
hipotermi, metabolik ve endokrin bozuklarda gecici olarak meydana gelebilir (31). En kotii

prognoza sahip patern olarak bilinir (1).

Zeta Dalgalari: Genellikle altta yatan fokal bir yapisal lezyonu temsil eder (92). Varlig
nobet gelisimi i¢in yliksek risk tagir (92).
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Extreme Delta Brush aktivitesi: Extreme Delta Brush, 1-3 Hz frekansl dalga formlarinin
tizerine binen, frontotemporal bolgelerde goriilen senkron ve simetrik 12-30 Hz'lik ritmik

aktivite patlamalarindan meydana gelir (91). Superimpoze hizli aktivitenin (+F) spesifik bir

alt tipidir (49).

Kesin Extreme Delta Brush: Hizli aktivitenin siirekli olarak eslik ettiklerinden olusur (49).
A. Hizli aktivitenin delta dalgalar ile siirekli ve yakin bir iliskisinin oldugu ritmik delta
aktivitesi (RDA) +F; veya

B. Her periyodik desarjin (PD) hizli aktiviteye sahip tek bir kiint delta dalgas1 igerdigi ve
hizli aktivitenin delta dalgasi ile diizenli ve yakin bir iligkisinin oldugu PD+F (yani periyodik
delta brush)

Olas1 Extreme Delta Brush: A ya da B kriterlerinden birini saglamakla birlikte, asagidaki
durumlardan en az birini igermemelidir (49).

a) Ara sira ya da sik; veya

b) Superimpoze hizli aktivitenin delta dalgalari ile yakin bir iligkisinin olmamasi; siirekli ve

degismez hizli aktivitenin RDA sirasinda gozlenmesi bu kategoriye girer.

Anti-NMDA reseptor ensefaliti, spesifik olarak ekstreme delta brush paterni ile
iliskilendirilmektedir (49,86). Siklikla nobet 6nleyici tedaviden sonra kaybolur fakat bazen
birkag ay siire ile devam edebilir (91).

Siklik Alternan Ensefalopati Paterni (CAPE): Bu patern, arka plan aktivitelerinde her biri
en az 10 saniye siiren degisimlerin olmasi ve bu iki paternin en az 6 dongii boyunca (bu
durum genellikle dakikalar ile saatler siirebilir) diizenli olarak birbirini takip etmesi
durumunu ifade eder (49,87). Eger bu patern mevcut ise hastanin uyanik durumda olup
olmadigi, patern ozellikleri ve paternlerin siireleri aciklanmalidir (49,87). Istege bagh
olmakla birlikte bu paternin solunum, kalp hizi, kan basinci, kas artefakti1 ve pupil boyutu

gibi diger islevlerin dongiisiine karsilik gelip gelmedigi tanimlanabilir (87).
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2.8.5.Nobet aktiviteleri

Elektrografik ve elektroklinik nobet: Yogun bakim iinitelerinde 6zellikle de akut veya
kronik serebral hasar1 olan hastalarda nobet ge¢irme orani oldukga fazladir (49). Yapilan
cesitli calismalarda YBU’lerdeki hastalarin ¢ogunun nonkonviilsif ndbet gecirdigi ve bu
ndbetlerin sadece EEG ile taninabildigi goriilmektedir (49).

Amerikan Klinik Norofizyoloji Dernegi (ACNS), Yogun Bakim EEG Terminolojisi'ni en
son 2021 yilinda gilincellemistir (49). Bu giincellemede elektrografik nobet tanimi su sekilde

yapilmistir (49). Asagidaki kriterlerden en az birini karsilayan durumlar:

1) Epileptiform desarjlarin >10 saniye boyunca ortalama >2,5 Hz'lik frekansa sahip olmasi
(10 saniyede 25'ten fazla desarj)

2) 10 saniyeden uzun siiren ve belirgin evoliisyon gosteren herhangi bir patern (36,49,87).

Elektroklinik nobetler (ECSz) ise asagidakilerden bir tanesine sahip herhangi bir EEG

paterni olarak tanimlanir (49).

1) Patern ile es zamanli kesin klinik korelasyon (herhangi bir siire boyunca) veya

2) Parenteral (genellikle IV) antindbet ilag ile EEG ve klinik iyilesmenin goriilmesi (49,87).

Ensefalopatisi olan hastalardaki nobetler siklikla daha yavas frekanslara sahiptir (49).
Ayrica bilinci agik hastalardaki ndbetlere gore daha silik baglangig, evoliisyon ve bitise sahip
olup daha uzun siirelidir (49). Bu durum taninmalarin1 zorlastirabilir (49). Devam eden bir
EEG paterninin nobet aktivitesini temsil ettiginden emin olmak igin frekans, morfoloji veya
lokalizasyonda net bir evoliisyonun goriilmesi gerekir (49). Ancak uzun siiren nonkonviilsif

nobetlerde evoliisyon fark edilemeyebilir hatta hi¢c olmayabilir (49).

Status epileptikus: Status epileptikus kabaca uzun siire devam eden ndbet aktivitesi olarak
ifade edilir (49). Farkli nobet tipleri oldugu gibi farkli status epileptikus tipleri de mevcuttur
(49).

Elektrografik status epileptikus (ESE), ACNS tarafindan >10 dakikadan daha uzun
stireli veya herhangi bir 60 dakikalik EEG kaydinda toplam siiresi >%20 olan bir
elektrografik nobet seklinde tanimlanir (49,87). Cesitli ¢alismalarda elde edilen verilere gore
gecirilen nobet yiikiinlin fazla olmasi 6zellikle norolojik gerileme olmak iizere koti

sonlanimlara neden olmaktadir (49).
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Elektroklinik status epileptikus (ECSE), >10 dakika kesintisiz devam eden veya
herhangi bir 60 dakikalik kayit siiresinin >%20’sini kapsayan bir elektroklinik nébet (ECSz)
olarak tanimlanir (49,87). Bilateral tonik-klonik motor aktivite seklinde devam eden bir
nobetin ECSE olarak nitelendirilmesi i¢in >5 dakika siire ile ortaya ¢ikmasi gerekir (87). Bu
durum belirgin motor aktivitenin izlendigi 'konvulsif SE' olarak da adlandirilabilir (49,87).
Herhangi bir diger klinik durumun status epileptikus olarak nitelendirilebilmesi igin
minimum 10 dakika devam etmesi gerekir (49,87). Status epileptikusun (SE) daha yaygin

goriilen bazi tiirleri sunlardir (49):

1) Konviilsif SE (‘tonik-klonik’ ile esanlamli, ‘belirgin motor aktiviteye sahip SE’nin bir
bicimi): Genellikle bilateral, slirekli ya da kesintili olabilen anormal asir1 kas kasilmalari
ataklar1 ile karakterizedir (49). Konviilsif aktivitenin status epileptikus seklinde
tanimlanabilmesi i¢in en az 5 dakika siirmesi gerekir (49). Diger status epileptikus tiirleri
i¢in silirenin en az 10 dakika olmas1 gerekir (49). Konviilsif SE’nin acil bir durum oldugu,
kalic1 ndrolojik hasarlara neden olabildigi ve acil bir sekilde tedavi edilmesi gerektigi iyi

bilinmektedir (49).

2) Nonkonviilsif SE (NCSE, ‘belirgin motor aktivite olmadan SE bir tiirii’): Beyin timorii
olan bir hastada uzamis fokal nobeti, primer jeneralize epilepsisi ve biling bulanikligi olan
bir hastada siirekli jeneralize paterni veya derin komada olan bir hastada >2,5 Hz frekansinda
GPDs paternini temsil edebilir (49).

3) Miyoklonik SE: Siklikla hipoksik iskemik ensefalopatide varliginda goriiliir(49).

4) Fokal motor SE (epilepsia partialis continua [EPC] bunun bir alt tipi sayilir): EPC'deki
bir hasta, viicudun belirli bir pargasinda periyodik sigramalarin oldugu ve farkindaligin
tamamen korundugu bir fokal motor status sinifini temsil eder (farkindaligin korundugu
fokal motor status epilepticus) (49). Bu durum periyodik desarjlarla iliskili olabilir ya da
skalp EEG’de korelasyon olmayabilir (49). EPC, baska bir ndbet tipine ilerlemeden
haftalarca, aylarca ve bazen yillarca devam edebilir (49). Bu bulgu genellikle belirgin yapisal
bir anormallik/lezyon ile iliskilidir (49).

Olas1 ECSE, >10 dakika boyunca devam eden ya da herhangi bir 60 dakikalik EEG
kayit siiresinin toplam %20'sinden fazlasinda var olan, parenteral nébet Onleyici ilag ile
EEG'de iyilesme gosterip klinik iyilesme gostermeyen, iktal-interiktal continuum tanimina

uygun ritmik periyodik patern seklinde ifade edilir (49,87).
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Kisa Potansiyel Iktal Ritmik Desarjlar (BIRDs):

Fokal ya da jeneralize >4 Hz frekansinda (diizenli bir oranda en az 6 dalga), >0,5 ile <10
saniye arasinda siiren, bilinen normal veya benign bir paterne benzemeyen, burst-supresyon
ve bunun bir komponenti olmayan, kesin bir klinik korelasyona sahip olmayan ve asagidaki

ozelliklerden en az birine sahip ritmik aktivite olarak tanimlanir (49,87,88).

a. Evoliisyon (evoliisyon gosteriyor ise kesin BIRDS)

b. Ayn1 hastada interiktal epileptiform desarjlar ya da ndbetlerle benzer morfoloji ve konuma
sahip aktivite (kesin BIRDs)

c. Keskin kontiirlu ancak (a) veya (b) olmadan (Olas1 BIRDs)

BIRDs saptanan hastalarin yaklasik dortte tigii (%75) ve evoliisyon goteren BIRDs’l1
hastalarin neredeyse %100'i akut hastaliklar1 sirasinda mutlaka nobet gegirmektedir (49).
Kendinden sonra gelisen nobetler ile arasinda giiclii bir iliski bulunur (49). Genellikle
elektrografik ndbetlerin baglangicini temsil eder (49,88). Ndobetin baslangic bolgesinin
lokalizasyonunda faydalidir (49,88). Status epileptikus ile takip edilen hastalarda nobet
kontrolii saglanir ise BIRDs de diizelme gostermektedir (88). Genel durumu ciddi olan
hastalarda akut beyin hasar1 ve hatta daha kotii fonksiyonel sonuglar ile iligkili bulunmustur
(88). Genel durumlar1 daha iyi olan hastalarda izlendiginde bu hastalarin ila¢ direncine sahip

olma ihtimali yiiksek olan epilepsili hastalar oldugu goriilmiistiir (88).
iktal-interiktal Continuum (IIC):

Iktal-interiktal continuum, devam eden bir ndbet ile ilgili 6zelikleri igeren ancak kesin bir
sekilde iktal olarak nitelendirebilecek elektrografik kriterleri karsilamayan ritmik ya da
periyodik bir paterni ifade eder (90). Iktal-interiktal continuum icerisindeki herhangi bir
patern kesin nobet olarak nitelendirilememektedir (49). Ancak bunlarin biling
degisikliklerine, ¢esitli klinik semptomlara veya noronal hasara neden olma olasilig1 vardir
(49,87). Bu sebeple farkli bir agidan bakildiklarinda potansiyel olarak nobet gibidirler
(49,87). Siklikla parenteral antindbet ilag ile tanisal bir tedavi denemesini ihtiyag
hissettirirler (87). Genel durumu kritik hastalarda ndbetin olusma ve sonlandirilma
mekanizmalari ciddi bir sekilde bozulmustur (49). Bu hastalarda benign varyantlar, epileptik
paternler ve zaman zaman SE’ye kademeli bir artis gosterebilir (49). Olasi elektografik nobet
veya olasi elektrografik SE ile es anlama gelmektedir (87). Bu fenomen, iktal-interiktal
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continuum terimiyle tanimlanmigtir (49). 2021'deki ACNS’ye gore iktal-interiktal

continuum olarak tanimlanmasi diisiiniilen paternler sunlardir (49,87):

1) 10 saniye boyunca ortalama >1,0 Hz ve <2,5 Hz frekansl herhangi bir periyodik desar;j
veya diken/keskin yavas dalga (10 saniyede >10 ve <25 desarj); veya

2) 10 saniye boyunca ortalama >0,5 Hz ve <1 Hz frekansli ve plus degistirici veya
fluktuasyonu olan herhangi bir periyodik desarj veya diken/keskin yavas dalga (10 saniyede
>5 ve <10 desarj); veya

3) En az 10 saniye boyunca ortalama >1 Hz ferkansinda olan (10 saniyede en az 10 dalga)
plus degistirici veya dalgalanmasi olan herhangi bir lateralize ritmik delta aktivitesi ve

4. Elektrografik nobet ya da elektrografik status epileptikus olarak tanimlanmayan aktive
(49).

Bu desenleri daha iktal hale getiren bazi plus ozellikler mevcuttur (89,90). Bunlar
superimpoze hizli aktivite, ritmik delta aktivitesi ve diken/keskin dalgalar olarak bilinir (89).
Periyodik desarjlar veya ritmik delta aktivitesine eklenen superimpose hizli aktivite (+F),
superimpoze ritmik aktivite (+R), superimpoze keskin desarjlar (+S), superimpose hizli
aktivite ve ritmik delta aktivitesinin kombinasyonu (+FR) veya superimpose hizli aktivite ve

keskin desarjlarin kombinasyonu (+FS) olarak tanimlanir (90).

Iktal-interiktal continuum’a ait &riintiiler fokal ya da yaygin serebral patolojileri iceren
cesitli durumlardan kaynaklanabilir (90). Jeneralize bir IIC paterni siklikla yaygin serebral
disfonksiyona neden olan sistemik bir siirece isaret eder (90). Bunun yaninda fokal paternler,
fokal kortikal disfonksiyonu gosterir ve yalnizca yapisal bir lezyona ikincil olarak izlenir
(90). Bu patern, nonkonviilzif status epileptikus ile ayni norolojik hasarlara neden
olabileceginden klinik sonuglar iyilestirmek i¢in hizli bir degerlendirme ister (90). Ciinkii
[IC’larin asir1 tedavi edilmesi veya elektrografik ndbetlerin yetersiz tedavisi cesitli
komplikasyonlara yol agar (90). Ornegin elektrografik ndbetlerin yetersiz tedavisi sonucu
jeneralize tonik-klonik nobetler gelisebilir bu da mortalite ve morbidite oranini arttirir (90).
IIC paternlerinin asir1 tedavisi ise sedasyona, ensefalopatinin koétiilesmesine ve antingbet
ilaglarla dogrudan iliskili ila¢ yan etkilerinin gelismesine neden olabilir (90). Hatta agresif

tedavi sonrasi istemeden entiibasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyaci dogabilir (90).

GPDs-Jeneralize Periyodik Desarjlar: 2.8.2 de anlatilmistir.
LPDs-Lateralize Periyodik Desarjlar: 2.8.2 de anlatilmistir.
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SIRPIDs-Stimusla Indiiklenen Ritmik Periyodik Iktal Desarjlar: 2.8.2 de anlatilmistir.
BIPDs-Bilateral Bagimsiz Periyodik Desarjlar: 2.8.2 de anlatilmistir.

LRDA-Lateralize Ritmik Delta Aktivitesi: Lateralize ritmik delta aktivitesi, temporal ritmik
delta aktiviteye ek olarak tek tarafli frontal, santral veya oksipital ritmik delta aktivitesi olan
hastalar1 da barindirdigr i¢in TIRDA'dan daha kapsamli bir terim olarak ifade edilir (93).
LRDA vakalarmin ¢ogu 1-2 Hz frekansa sahip olup siklikla frontal bolgede daha baskindir
(93). Goriintiileme ¢alismalarinda ¢ogu hastada serebral kortikal fokal lezyon saptanir (93).
LRDA’ll hastalarda LPDs’li hastalara benzer olarak akut fokal anormalliklerin orani
yiiksektir (86). Hastalar genellikle stupor ya da koma halindedir (93). TIRDA’ nin LRDA nin
bir alt tipi oldugu diisiiniilmektedir (49). Ciinkii TIRDA, temporal lob epilepsisi ile yakin
iligki halindedir (49). TIRDA'nin aksine siniizoidal ya da keskin karakterli olabilir (93).
LRDA’ya diger EEG paternleri 6zellikle de LPDs’ler eslik edebilir (93). LPDs gibi akut
dénemde ndbet gelisme riski ile iliskilendirilmektedir (16,49,87). Plus 6zellikleri olanlarda
nobet goriilme durumu daha olasidir (93). LRDA daha c¢ok fonksiyonel bir bozulmayi
yansitir iken LPDs yapisal bir hasardan kaynaklanabilmektedir (16). LRDA'll hastalar,
LPDs'li hastalar ile karsilastirildiginda daha yiiksek mortaliteye sahiptirler (16). Sonug
olarak LRDA'nin patofizyolojisi LPDs'den ¢ok da farkli degildir (49). iki patern arasinda
klinik, goriintiileme ve ndbet iliskisinin ayni olmasi bile benzer olmasi ¢ok da sasirtici

olmamaktadir (49).

GRDA- Jeneralize Ritmik Delta Aktivitesi: Anterior bolgelerde daha baskin olan, ritmik
veya yar1 ritmik aktivetiye sahip 2-3 Hz frekansa sahip yiiksek amplitiidlii bir patern olarak
tanimlanir (86). GRDA siklikla yaygin bir disfonksiyon veya ensafalopati zemininde izlenir
ve nonspesifiktir (49,86). FIRDA’nin bir tiir GRDA oldugu bilinmektedir (49). GRDA
keskin bir karakter kazanmis olsa bile (GRDA+S) nébetlerle iliskisi gosterilememistir (49).
Bir calismada GRDA saptanan hastalarin %10’unda ndbetler ile iliski saptanmistir (90). Bir
calismada nobet oranlarina bakildiginda LPDs’ler en yiiksek, LRDA ve GPDs’ler orta,
GRDA en diisiik olarak bulunmustur (87). Sonu¢ olarak siklikla 1IC paternlerine dahil
edilmemekle birlikte epileptik bir siire¢ ile iliskili oldugu durumlarda bu kapsamda

degerlendirilebilmektedir (90).
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2.9. PROGNOZ TAYIiNi

Yogun bakim {nitelerinde takip edilen hastalarda goriilen nobetlerin birgogu mevcut
hastaliklarinin veya sedasyonun etkisi ile klinik olarak kolaylikla taninamamaktadir (4).
Komadaki bir hastanin beyin hasarini degerlendirebilmek igin yeterli ve etkin muayene
sayis1 oldukga azdir (4). EEG, o6zellikle yogun bakim hastalarinin beyin fonksiyonlarinin
izlenmesine, bu hastalarin yonetilmesine ve prognozun belirlenmesine yardimci olan
noninvaziv bir tetkiktir (12,13,15). Bunun yaninda epileptik ve nonepileptik ataklarin
ayrilmasi, nonkonvulzif ndbetlerin taninmasina yardimet olur (15). Belirli EEG 6zellikleri
akut beyin hasari, status epileptikus, anoksik hasar ve metabolik-toksik ensefalopatisi olan
kritik hastalarda prognozun ongoriilmesinde etkilidir (13). Bazi1 c¢alismalar belirli EEG
paternleri ile uzun vadeli biligsel ve islevler sonuglar arasinda bir baglanti oldugunu
gostermis olup akut beyin hasar1 sonrasi bilincin iyilesme siirecini tahmin edebilmistir (13).
Son olarak heniiz klinik belirtiler ortaya ¢ikmadan beyin fonksiyonlarindaki degisiklikleri
ertken zamanda tespit edebilmesi ve beklenen durumlara yonelik tedavi planim
yonlendirebilmesi ya da var olan tedaviyi degistirme ongoriisii sunmasi olduk¢a dnemlidir

(15).

Yogun bakim takibindeki agiklanamayan ensefalopatisi olan hastalarda nonkonvulsif
ndbetler acisindan uyanik olunmalidir (23). Elektrografik ndbetler ensefalopatinin tedavi
edilebilir nedenlerinden biri oldugu i¢in bu hastalarin erken donemde EEG ile
degerlendirilmeleri gereklidir (23). Ciinkii yapilan caligsmalarda elektrografik nobetlerin

bagimsiz olarak kotii islevsel sonuglarla iliskili oldugu bulunmustur (23).

Koma, SSS enfeksiyonlari, SSS tiimoérleri, dnceden ndbet Oykiisiiniin olmast ve
norosirurjikal operasyonlar, nonkonvulszif nobet veya nonkonvulzif status epileptikusun
gelismesindeki risk faktorleri arasindadir (4,11). Komali hastalarda goriilen nonkonvulzif

status epileptikusun en sik nedeni hipoksi/anoksidir (11).

Yogun bakim takibindeki hastlarda sik goriilen komplikasyonlardan biri nébettir (29).
Hem dahili hem cerrahi yogun bakim f{initelerinde periyodik desarjlar veya nobetler
izlenebilir (29). Bu hastalarda genellikle sepsis ve akut bobrek yetmezligi mevcuttur (29).
Nobetlerin biiyilik bir kismi siklikla nonkonviilzif nobetler olarak ortaya ¢ikar (29). Bunlar
daha kotii fonksiyonel sonug ve daha yliksek mortalite orani ile iliskili bulunmustur (29).
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Aralikli ritmik delta aktivitesi (IRDA), ensefalopatilerde, yapisal beyin hasarinda, orta
hat anormalliklerinde ortaya cikabilir (1). Arka plan aktivitesi normal ise ve reaktivite

mevcut ise genellikle iyi prognozludur (1).

Y ogun bakimda uyaniklik kusuru ile izlenen hastalarda sik rastlanan EEG bulgularindan
biri periyodik desarjlardir (11). Periyodik desarjlar nonkonviilzif ndbet ve nonjkonvulzif SE
gelisimi i¢in risk faktoridiir (11). LPDs ve GPDs’ler akut hasarlanmis beyin dokusundan
kaynaklandiklarinda n6bet olusturma potansiyeli yiliksek olan aktivitelerdir (11).

LPDs’ler tipik olarak yapisal fokal lezyonlarla iligkili olup ¢ogunlukla iskemik inme
kaynaklidir (1). Bunun yaninda apse, intrakranial kanama, beyin tiimorleri ve fokal
ensefalitler ile de birliktelik gosterir (1). Siklikla akut donemde ortaya ¢ikip ndbet gelisim
riski yiksektir (1). Birkag calisma LPDs’lerin akut donemde %50-100 oraninda yiiksek
ndbet riski ile iligkili oldugunu bulmugstur (67). Gortildiiklerinde genellikle kotii prognoz
gostergesidir (67). Bilinen epilepsisi olan bir hastada uzun siiren ndbetler sonrasi
goriildiigiinde genellikle prognoz daha iyidir (67). Sonug olarak prognoz daha ¢ok altta yatan
etiyolojiye bagli olarak degisir (1).

Unutulmamas1 gereken bir nokta bazi durumlarda klinik tablo nobet diisiindiiriir iken
EEG paterni interiktalmis gibi goriinebilir (67). Hastanin bilincindeki bozulma diger
nedenlerle agiklanamiyor ise interiktal gibi goriinen LPDs’lerin devam eden bir nobet ile

korele olabilecegi diistintilmelidir (67).

GPDs’ler siklikla metabolik ensefalopatiler, anoksik iskemik koma, Creutzfeldt-Jakob
hastalig1 (CJD) ve subakut sklerozan panensefalit (SSPE) ile tanimlanmislardir (1). Status
epileptikusa eslik edebilmesi dikkat cekicidir (24,68). Goriilmesi halinde genellikle koti
prognoz gostergesidir ancak altta yatan etiyoloji prognoz acisindan daha énemlidir (1,67).
Koma derinlestikce periyodik desarjlar arasindaki mesafe artisg gosterir ve amplitiidleri diiser
(1). Anoksi, CJID ve SSPE zemininde goriildiigiinde prognoz genellikle kotiidiir fakat

metabolik ya da toksik ensefalopati ve nobetler ile goriildiigiinde prognoz daha iyi olabilir

().

BIPDs’lar genellikle anoksik ensefalopati ya da SSS enfeksiyonu zemininde ortaya
cikar (1,68,69). Bu patern goriildiigiinde koma gelisme orani yiiksektir (68,69). Akut sathada
nobet ile iliskisi fazladir (67,69). LPDs’lere gore daha kotii prognozludur (68). Anoksik
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hasar zemininde olan BIPDs daha kotii prognoza isaret eder (31). Bu patern goriildiiglinde

hastalarin neredeyse dortte licii komada olup mortalite ise %61 olarak belirtilmistir (1).

Bir calismada anormal EEG’si olan hastalarda normal EEG’si olan hastalara gore 6liim
riski 3,7 kat yiiksek goriilmiis (2). Baska bir ¢alismada sinirli sayida hasta tizerinde ¢aligilmis
olmas1 ile beraber EEG’de yaygin yavaslama goriilen hastalarda mortalitenin oldukca

yiiksek oldugu gosterilmis (2).

Apse, hematom, tiimor, serebral iskemi gibi durumlarda EEG’de fokal yavaglama
gortlebilir (20). Prognoz etiyolojiye gore oldukca degiskenlik gosterir (20). Daha énemli
olan lezyonun yavaglamaya neden olmasindan ziyade dalga formunun amplitiidiindeki

azalmanin miktaridir (20).

Trifazik dalgalar 6zellikle metabolik ensefalopatili hastalarda izlenir (70,71). Siklikla
stupor ya da hafif koma sirasinda daha belirgindir (73). Arka plan aktivitesinin normal veya
reaktivitenin oldugu toksik-metabolik bozukluklarda genellikle daha iyi prognoz
gostergesidir (1). Anoksi ya da kapali kafa travmasi ile birliktelik gosterdiginde prognoz
daha kottdiir (1).

Cesitli anoksili hastalarda yapilan ¢aligmalarda daha kisa aralikli GPDs’lerin goriilmesi
ozellikle direncli miyokloniler ile iligkili ise ciddi norolojik sekel ve yliksek mortalite

gostergesi olarak tanimlanmustir (68).

Burst-supresyon paterni, yaygin serebrel bir disfonksiyon gostergesi olarak ortaya ¢ikar
(20). Hemen hemen sadece derin komadaki hastalarda izlenir (20). Siklikla koétii prognoz
gostergesidir (20). Burst-supresyon paterni, kardiyak arrest sonrasi hipoksik takip edilen
hastalarda kotii prognoz gostergesidir (1,26,68). Nobet, hipoksik hasar olmadan sedatif ilag
kaynakli koma ve nérotravma durumlarinda prognostik degeri net olarak bilinmemektedir
(26). Ciinkii bu etiyolojiler bazen kismen de olsa geri dondiiriilebilmektedir (1). Yine

bilindigi gibi prognoz etiyolojiye bagli olarak degismektedir (1).

En kotli prognoza sahip patern elektroserebral inaktivite olarak bilinir (1). Sedasyon ve

hipotermi durumlarinin ekarte edilmesi bu acidan 6nemlidir (1).

Yogun bakim takibindeki hastalarda NREM 2’ye ait uyku elemanlarinin goriilmesi
islevsel sonuglar1 ve mortalite oranlarin1 6ngorebilme agisindan degerlidir (27). Hatta bu
desenlerin, IIC paternlerinin varligindan daha fazla 6ngoriicti oldugu bilinmektedir (27).
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Uyku igciklerini ya da K-komplekslerini tanimak ve bunlar1 bildirmek potansiyel olarak

daha olumlu bir sonuca isaret etmektedir (27).

Klinisyenlerin bu paternleri degerlendiriken tedavi ihtiyaci olanlar1 ayirt edebilmeleri
gerekmektedir (70). Metabolik ensefalopatisi olan hastalarda potansiyel olarak zararli
antindbet ilaclarin uyunguz kullanimindan veya nobet riski olanlarin yetersiz tedavisinden

kagimilmalidir (70).

Farkli ensefalopati veya ensefalitlerde ¢esitli EEG paternleri izlenir (12). Hepatik
ensefalopatinin erken safhalarinda EEG normal olarak karsimiza ¢ikabilir (12). Hepatik
ensefalopatinin siddeti arttik¢ca baslangicta aralikli olan ve giderek siklasan ritmik teta ve
delta aktivitesi ile birlikte posterior dominant ritmin yavasladigi goriilir (12,86). Buna
reaktivitenin ve uyku elemanlarin kaybolmasi eslik edebilir (12). Dogrudan amonyak
seviyesi ile iliskili olmamakla beraber yiliksek serum amonyagi olan bazi hastalarda
ensefalopatinin kotiilesmesiyle beraber trifazik dalgalar ortaya ¢ikabilir (12,86). Hepatik
ensefalopatinin koma evresinde EEG tamamen baskilanir ve bu siklikla kotii bir prognoza
isaret eder (12). EEG siklikla hepatik ensefalopatinin taninmasi ve nonkonvulzif SE’yi

diglamaya yardimcidir (12).

Uremik ensefalopatide de baslangicta hepatik ensefalopatiye benzer posterior dominant
ritmin yavaslamasi ve frontal aralikli ritmik delta aktivitesi (FIRDA) gibi spesifik olmayan
EEG degisiklikleri izlenir (12). Yavaslamanin derecesi kan iire/kreatinin konsantrasyonlari
ve glomeriiler filtrasyon hizi ile iliski gosterir (12). ilerleyen dénemde keskin dalga
aktiviteleri ve nobetler daha sik ortaya cikar (12). Diyaliz disequilibrium sendromu olan
hastalarda, bilateral diken yavas dalga kompleksleri ile yiiksek amplitiidlii ritmik delta
aktiviteleri oldukga sik olarak goriiliir (86). Kronik bobrek hastaliginin ileri evrelerinde
keskin dalga aktiviteleri gdzlendiginde bu kétii prognoza isaret etmektedir (12). Uremik
ensefalopatide EEG’nin kullanim alanlari; tedaviye yanitin degerlendirilmesi, prognoz
gostergesi, diyaliz disequilibrium sendromu ve diyaliz ensefalopatisinin tespiti olarak
tanimlanabilir (12). Bununla birlikte giincel kilavuzlar EEG'yi kronik bobrek hastalig

yOnetiminin rutin bir parcasi olarak 6nermemektedir (12).

Hipoglisemi, 70 mg/dL'nin altindaki kan sekeri seviyesi olarak tanimlanir (86). Kan
sekeri seviyesi, biling seviyesi ve EEG degisiklikleri arasindaki korelasyon bireyler arasinda

belirgin farklilik gosterir (86). EEG anormalliklerinin goriilebilecegi en diisiik kan sekeri
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seviyesi 29-40 mg/dL'dir (86). Hipoglisemi durumunda daha ¢ok arka plan ritminin teta

frekans araliginda yavaslamasi beklenir (86).

Hiperglisemi hafif ise arka plan aktivitesi hafif¢ce yavaslayabilir (86). Kan sekeri
seviyeleri arttikga diffiiz delta yavas dalgalari ortaya ¢ikar (86). Kan sekeri 400 mg/dL'yi
asarsa sporadik bir diken aktivite goriilebilir (86).

Toksik ensefalopati; baklofen, lityum, metotreksat, siklofosfamid, natalizumab gibi
ilaglara, toluen gibi ¢esitli organik ¢6ziiclilere ve manganez gibi agir metallere maruziyet
sonrasi ortaya ¢ikabilir (12). Spesifik olmamakla birlikte yaygin yavaslama, reaktivitenin ve

uyku elemanlarinin kaybi gorilebilir (12).

Klinik pratikte uyanikligi olmayan bir hastada sedasyon etkisi yok ise nonkonvulzif SE
varligin arastirmak i¢in EEG’den yararlanilir (12). Ayrica midazolam ya da propofol
inflizyonunun tipik EEG bulgular1 olan yavaslamig arka plan ritmi, superimpoze yaygin hizli
aktivite ve normal uyku elemanlari gibi bulgular sedasyonun hala devam ettigini diistindiiriir

ve bu prognoz agidan iyiye isaret eder (12).

Kanser immiinoterapilerinde kullanilan tedaviler ile ensefalopati, ndébet veya kafa ici
basing artis1 meydana gelebilir (12). EEG’de tipik olarak yaygin yavaslama, jeneralize
periyodik desarjlar, trifazik ve keskin dalgalar goriilebilir (12). Daha ciddi durumlarda
elektrografik nobetler izlenebilir (12). Bu hastalar yogun bakim takibi ve antindbet ilag

ithtiyac1 gosterebilir (12).

Enfeksiyoz nedenlere bagli olarak da ensefalopati durumu ortaya ¢ikabilir (12). Viral
ensefalitlerde posterior dominant ritmin kayb1 ve yaygin yavaslama gibi spesifik olmayan
bulgular goriilebilir (12). Bununla birlikte HSV-1 iligkili ensefalitlerde LPDs’ler (86),
SSPE’de GPDs’ler spesifik olarak izlenebilir (12). Fokal EEG anormallikleri izlenir ise
santral goriintiileme 6n plana alinmalidir (12). LPDs ve keskin dalga aktivitelerinin
gorlilmesi prognostik agidan onemli olup fokal baslangichh nébet gelistirme riskini
arttirmaktadir (12). Uluslararast Ensefalit Konsorsiyumu, EEG'nin enfeksiy6z ya da
otoimmiin nedenli ensefalit/ensefalopatiler icin mindr tani kriteri olarak kullanilmasinm
onermektedir (12).

Otoimmiin ensefalit, subakut ensefalopati (degisen mental durum ve hafiza kayb1),
ndbetler, hareket bozukluklar1 ve psikiyatrik semptomlarla birlikte karsimiza ¢ikar (12).

EEG ayiric1 tant agisindan degerlendirme amaciyla istenir (12). Erken evrelerde normal
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olarak sonuglanabilir (12). Delta brush aktivitesi anti-NMDA reseptor ensefaliti i¢in spesifik
olup bunun disinda izlenen aktiviteler siklikla spesifik sayilmaz (12). Nobetler, periyodik ya

da ritmik paternler goriiliir ise siklikla kotii prognoz gostergesi kabul edilirler (12).

Sepsis iliskili ensefalopatide hafif deliryumdan komaya ilerleyen biling degisikleri
goriilebilir (12). EEG bulgulart klinik siddetlendik¢e daha da agirlasir (12). Erken
donemlerde yaygin yavaglama, posterior dominant ritmin kaybi ve aralikli ritmik delta
aktivitesi izlenebilir (12). Ilerleyen dénemlerde trifazik ve keskin dalga aktiviteleri,
LPDs’ler veya nonkonvulzif SE ortaya c¢ikabilir (12). EEG’de supresyon paterni ve
reaktivite kayb1 varligi artmis mortalite ile iliskili olarak bilinmektedir (12). Sepsis iliskili
ensefalopati, artmis mortalite ve uzun vadede daha kotii bilissel ve islevsel sonuglarla iliski

gostermektedir (12).

Creutzfeldt-Jakob hastaligi (CJD), insanlarda en sik goriilen prion hastaligi olarak bilinir
(94). Hizla ilerleyen demans, psikiyatrik ve davranissal semptomlar, gérme bozukluklari,
serebellar, piramidal ve ekstrapiramidal anormallikler ile karsimiza gelebilir (86,94).
Creutzfeldt-Jakob hastaliginda yine erken evrelerde EEG normal olabilir (12). Bunun
yaninda spesifik olmayan yaygin yavaslama veya posterior dominant ritmin kaybi
goriilebilir (12). Ilerleyen donemde trifazik dalga formlari ile birlikte periyodik keskin dalga
kompleksleri ortaya ¢ikar (94). EEG anormalligi once tek tarafli olup sonrasinda her iki
hemisferi de icerecek sekilde yayilim gosterir (86,94). GPDs’ler CJD zemininde
goriildiigiinde prognoz genellikle daha kotiidiir (1).

Hashimoto ensefalopatisi (veya otoimmiin tiroiditle iligkili steroide yanit veren
ensefalopati) siklikla hipotiroidizm ve tiroid antikorlar1 ile ortaya ¢ikar (12). Genellikle
belirgin miyoklonusla birlikte ndbetler, haliisinasyonlar ve inme benzeri epizotlar goriiliir
(12). Spesifik bir EEG bulgusu olmamakla beraber sik goriilen anormallikler arasinda diffiiz
delta aktivitesi, keskin dalgalar, trifazik dalgalar, FIRDA, GPDs ve fokal temporal
yavaglama bulunur (12). Nobetler, immiinoterapi sonrasi klinik iyilesme ile birlikte azalma
gosterebilmektedir (12). Klinik pratikte EEG siklikla ndbet nedeniyle veya ayirici taninin

bir pargasi olarak istenir (12).

Travmatik beyin hasarinda, hasarin yerine gore fokal veya yaygin EEG degisiklikleri
goriilebilir (86). Yaygin aksonal hasar durumlarinda yaygin yavaslamalar izlenirken
kontiizyon ve kanamalar sonrasinda fokal yavaslamalar veya epileptiform desarjlar ortaya

cikabilir (86). Beyin sap1 hasar1 gerceklesirse alfa veya spindle koma, burst-supresyon ve
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elektroserebral inaktivite olusabilir (86). Ozellikle uzun siireli nobetler (30 dakikadan uzun)
noronal hiicre 6liimii ve daha kotii ndrolojik sonuglarla bagimsiz olarak iliski i¢indedir (3).
IIC paternleri bu hastalarda siklikla gériilebilir (3). Ozellikle BIPDs mortaliteyi oldukea iyi

Ongodren bir patern olarak karsimiza ¢ikabilir (3).

Hipoksik-iskemik ensefalopati, kardiyak arrest, solunum arresti, bogulma gibi
durumdan sonra ortaya ¢ikabilir (12). Arka planda yavaslama, reaktivite kaybi, trifazik
dalgalar, keskin dalga aktiviteler, GPDs, LPDs ve burst supresyon gibi ¢esitli EEG bulgular
izlenebilir (12).

Epileptik ensefalopati kavrami, beynin olgunlagmasi sirasindaki oldukg¢a sik olan
epileptiform aktivitenin ilerleyici biligsel ve néropsikolojik bozulma veya gerilemeyi ifade
eder (12). EEG anormallikleri siklikla yasa bagli olarak degisir (12). Yenidogan doneminde
burst-supresyon paterni, bebeklikte hipsaritmi aktivitesi ve erken c¢ocukluk doneminde

yaygin diken yavas dalga desarjlari ortaya ¢ikar (12).

Akut iskemik inmeli hastalarin yaklasik %9’unda klinik nobetler goriilebilmektedir
(14). Bu durum mortalitede artis ve daha kotli fonksiyonel sonuglarla iliskilidir (14).
Infarktin kortikal yerlesimli olmas1 (17) ve inmenin siddeti klinik nobet gelisimi i¢in risk
faktoriidiir (14). Hemorajik transformasyon da ndbet gelisimi acisindan riski arttirmaktadir
(17). Klinik nobetlerin yaninda 6zellikle siirekli EEG takibi yapilan akut iskemik inmeli
hastalarda %3-9 oraninda elektrografik ndbetler ve nonkonviilzif status epileptikus
saptanmustir (14). Elektrografik nobetler, periyodik ve ritmik paternlerin hemorajik inmeli
hastalarda daha kotii fonksiyonel sonuglarla iliskili oldugu da gosterilmistir (14,17). Fakat
giincel inme kilavuzlart EEG’nin akut iskemik inmeli her hastada goériilmesi igin zayif bir

Oneri sunmaktadir (14).

Beyin tiimorii ile takipli hastalarin EEG anormallikleri degerlendirilen evreye baghidir
(61). EEG degisiklikleri esas olarak tiimore komsu beyin parenkimindeki anormalliklerden
kaynaklanir c¢linkli timor elektriksel olarak aktif degildir (61). Bu nedenle EEG
lokalizasyonunun yaniltici olabilecegi unutulmamalidir (61). Bunun yaninda EEG normal
olabilir. Fokal ya da jeneralize yavas aktivite ve interiktal epileptiform desarjlar goriilebilir
(61). Yavas biiyiiyen tlimorlerde interiktal epileptiform desarjlar ve ndbetler hizli biiyiliyen
tiimorlere gore daha yaygindir (61).
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Koétii prognozlu EEG bulgulart arasinda reaktivitenin olmadig alfa veya spindle koma,
daha uzun patlama araliklarina sahip burst-supresyon paterni ve elektroserebral inaktivite
bulunur (86). Ayrintili bir 6ykii, etkin norolojik muayene ve klinik durumunu iceren
kapsaml1 bir bakis agis1 prognozu belirlemek i¢cin mutlaka olmasi gereken bilesenlerdir (90).
Goriiniige gore serebral disfonksiyonun etiyolojisi klinik sonuglarin tahminindeki en 6nemli
noktadir (90). EEG bulgular1 prognozun tahmini {izerinde genellikle destekleyici bir role
sahiptir (90).

3. GEREC VE YONTEM
3.1. HASTA SECIMi

Bu ¢alismaya Ocak 2022 - Mayis 2024 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde herhangi bir nedenle yogun bakim takibi/tedavisi gereken ve
herhangi bir istem/6n tan1 nedeniyle rutin EEG’si ¢ekilen 18 yas tistlindeki tiim hastalar dahil
edildi. Caligmaya dahil edilen yogun bakim hastalarina ait EEG traseleri ve bu hastalarin

klinik, radyolojik ve laboratuvar bulgular retrospektif olarak degerlendirildi.
3.2. RUTIN EEG PROTOKOLU

Hastalara uluslararast 10-20 sistemine gore yerlestirilmig 21 elektroda sahip kepler ile 20
dakika rutin EEG incelemesi yapilmustir. ilk 3 dakika rutin ¢ekim ardindan koopere olan
hastalara géz agma-kapama ve 3 dakika boyunca hiperventilasyon yaptirilmistir. 10.
dakikadan sonra 5-7-9-11-13-14-16 Hz’lik fotik uyari verilmistir. Cekimler deneyimli EEG

teknisyenleri tarafindan yapilmistir.
3.3. EEG ANALIZi

Hastalara ait EEG traseleri alanda uzman bir noroloji profesorii, bir klinik norofizyoloji
uzmani ve bir arastirma gorevlisi tarafindan yeniden incelendi. Zemin aktivitesi ve varsa
hemisfer asimetrisi kaydedildi. Nobet, status epileptikus, ritmik ve periyodik aktiviteler,
burst-supresyon varligi, fokal ya da diffiiz serebral disfonksiyon ve koma paternleri

kaydedildi. Varsa uyku evreleri belirtildi. Trifazik morfoloji varligi not edildi.

Calismamizda saptadigimiz elektrofizyolojik bulgular Amerikan Klinik Norofizyoloji
Dernegi’nin (ACNS) 2021 yilinda yayinladigi kilavuza gore tanimlanimlandi. Hastalar
oncelikle EEG’si normal ve anormal olanlar olarak ikiye ayrildi. Daha sonra diffiiz serebral

disfonksiyon (DSD) (hafif-orta-agir), jeneralize ritmik delta aktivitesi (GRDA), frontal
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intermittan delta aktivitesi (FIRDA), temporal intermittan ritmik delta aktivitesi (TIRDA),
lateralize ritmik delta aktivitesi (LRDA), jeneralize periyodik desarj (GPDs), lateralize
periyodik desarjlar (LPDSs), bilateral bagimsiz periyodik desarjlar (BIPDs,) yaygin diisiik
amplitiidlii hizli aktivite, hemisfer asimetrisi, lokalize disfonksiyon, jeneralize epileptiform
aktivite, epileptik fokiis, status epileptikus, koma (beta, spindle), burst-supresyon paterni,
elektroserebral inaktivite, uyku elemanlari, delta brush aktivitesi, zeta dalgasi ve trifazik

Ozellikte dalga aktivitesi olarak farkli gruplara ayrildi.

Ritmik delta aktiviteleri beynin her iki yarim kiiresinde senkron-simetrik olarak ortaya
ciktiginda GRDA olarak lokalize veya lateralize oldugunda ise lokalizasyon yerine gore

TIRDA ve FIRDA seklinde tanimlandi.

EEG anormalliklerinin mortalite iizerindeki etkisini degerlendirmek i¢in 203 hastaya ait
toplam 237 EEG kaydina ulasildi. Bazi hastalara ait birden fazla EEG oldugu goriildii.
Birden fazla EEG’si olup takiplerinde eksitus bilgisine ulasilan hastalarin son EEG’leri
degerlendirmeye alindi. Birden fazla EEG’si olup eksitus olmayan hastalarin tek bir EEG’si
anormal ise anormal olan EEG’si alindi. Birden fazla EEG anormal ve her EEG’deki
anormallik ayni ise ilk EEG degerlendirmeye alindi. Her bir EEG birbirinden farkli ise son

EEG degerlendirmeye dahil edildi.

Sonug olarak laboratuvar ve demografik Ozelliklerin mortalite tizerine etkisi
degerlendirilirken her hastaya ait tek bir EEG kullanildig: i¢in toplam 203 EEG kayd1 ve

iligkili parametreler analiz edildi.

Hastalarin; hangi yogun bakim {initesinde yattig1, ¢ekim esnasinda sedasyon igin
medikasyon verilip verilmedigi, yatis sirasindaki tanilari, yogun bakim iinitesine yatis ve
taburculuk / Oliim tarihleri, ek hastaliklari, kullandiklar1 ilaglar (ndbet Onleyici ilag
kullanimi, antibiyotik kullanimi), 6zge¢cmiste ndbet Oykiisii, solunum yetmezligi varlig
(non-invaziv veya invaziv mekanik ventilator ihtiyaci), EEG istenme nedeni, EEG ¢ekimi
ile ayn1 giin calisilmis laboratuvar parametreleri (tam kan sayimi ve bundan elde edilen
platelet, lenfosit, notrofil degerleri ile hesaplanan inflamatuvar indeksler, biyokimya, CRP,
prokalsitonin, kreatinin kinaz, amonyak) ve var ise santral sinir sitemine ait radyolojik
incelemeler retrospektif olarak tarandi. Goriintiilemesi olan hastalarin gériintiileme bulgulari
lokal ve jeneralize olarak ayrildi. Lokalize bulgulari olan hastalarin lezyon yeri tespit edildi.
EEG ¢ekimi sirasindaki Glaskow Koma Skalas1 (GKS) degerleri kaydedildi.
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3.4. ISTATISTIKSEL YONTEM

Veriler IBM SPSS V25 (Chicago, USA) ile analiz edildi. Degerlerin gruplara gére normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Farkli EEG bulgular1 arasinda
laboratuvar parametreleri; Mann Whitney U testi ve Kruskall Wallis testi ile degerlendirildi.
Coklu karsilastirmalar Bonferroni diizeltmesi ile uygulandi. Mortalite tizerine etkili faktorler
binary lojistik regresyon analizi ile incelendi. Her EEG paterninin toplam sag kalim tizerine
siire iizerinden etkisini degerlendirmek i¢in Cox regresyon analizi kullanildi. Ilgili EEG
parametrelerinin normal veya anormal olmasiin tahmini sagkalim siireleri arasinda fark
olusturup olusturmadig1 Kaplan Meier-LogRank testi ile degerlendirildi. Mortalite olan ve
olmayan gruplar ile EEG anormalliklerinin iligkisi i¢in veriler R programlama dilinin 4.4.1
versiyonu kullanilarak analiz edildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin
incelenmesinde pearson’s chi-squared test with yates’ continuity correction, pearson’s chi-
squared test, ve Fisher’s Exact Test kullanildi. Kategorik verilerin gosteriminde frekans ve

yiizde kullanildi. Onem diizeyi p<0.05 olarak alind1.

4. BULGULAR

Calismamiza Ocak 2022 - Mayis 2024 tarihleri arasinda NEU Tip Fakiiltesi Hastanesi yogun
bakim tinitelerinde takip edilen ve rutin EEG’leri ¢ekilen 203 hastaya ait veriler dahil edildi.
203 hastanin 91’1 (%44,8) kadmn, 112’si (%55,2) erkekti. Kadinlarin yas ortalamasi
65,26+£16,92 iken erkeklerin yas ortalamas1 58,66+£19,63 idi. Tiim hastalarin yas ortalamasi
ise 61,62+18,712 olarak bulundu.
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Grafik 4.1: Hastalarin yattig1 yogun bakimlar iinitelerine gore dagilhimlar:

Doksan iki (%45,3) hasta Noroloji YBU, 31 (%15,3) hasta Dahiliye YBU, 30 (%14,8)
hasta Reanimasyon YBU, 18 (%8,9) hasta Acil YBU, 15 (%7,4) hasta Gogiis Hastaliklar1
YBU, 8 (%3.9) hasta Genel Cerrahi YBU, 4 (%2,0) hasta Beyin Cerrahi YBU, 4 (%2,0)
hasta Kardiyoloji YBU ve 1 (%0,5) hasta Kalp Damar Cerrahi YBU takibinde idi (Grafik
4.1).
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Grafik 4.2: Hastalarin yatis nedenlerine gore dagilhimlar:
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Hastalarin yatis nedenleri incelendiginde; 33 (%16,3) hastada iskemik serebrovaskiiler
olay (SVO), 27 (%]13,3) hastada genel durum bozuklugu, 23 (%11,3) hastada nobet, 19
(%9,4) hastada solunum yetmezligi, 15 (%7,4) hastada ensefalit, 14 (%6,9) hastada bobrek
yetmezligi, 11 (%5,4) hastada cerrahi nedenler, 11 (%5,4) hastada ensefalopati, 10 (%4,9)
hastada kafa travmasi, 7 (%3,4) hastada gastrointestinal sistem kanamasi, 7 (%3,4) hastada
hemorajik serebrovaskiiler olay, 6 (%3,0) hastada hipoksik beyin, 6 (%3,0) hastada
konvulzif status epileptikus, 5 (%2,5) hastada kardiyak yetmezlik, 4 (%2,0) hastada sepsis,
3 (%]1,5) hastada nonkonvulzif status epileptikus, 2 (%1,0) hastada kafa dis1 travma tespit
edildi (Grafik 4.2).
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Grafik 4.3: EEG’ lerin istem nedenlerine gore dagihmlar:

EEG istem nedenleri; 87 (%42,9) hastada nobet, 61 (%30,0) hastada biling bulanikligi,
32 (%15,8) hastada uyanmama, 12 (%5,9) hastada ensefalopati, 6 (%3,0) hastada konvulzif
status epileptikus ve 5 (%2,5) hastada nonkonvulzif status epileptikus olarak belirlendi
(Grafik 4.3).
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Kraniyal Gériintillemede Lokalize Anormallik
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Grafik 4.4: EEG cekilen hastalara ait goriintillemelerin lokalize anormallik varhgina gore dagihmlar:

Hastalara ¢ekilen kraniyal goriintiilemeler degerlendirildiginde 62 (%30,5) hastada
iskemik lezyon, 16 (%7,9) hastada hemorajik lezyon, 10 (%4,9) hastada tiimor, 5 (%2,5)
hastada ensefalit lezyonu, 1 (%0,5) hastada demiyelinizan lezyon, 2 (%]1,0) hastada diger
lezyonlar (bir hastada arteriyovendz malformasyona yonelik isleme sekonder
ensefalomalazik alan diger hastada 16kodistrofik goriiniim) tespit edildi. 105 (%51,7)
hastada ise lokalize bir patoloji saptanmadi. 2 (%1,0) hastaya ait goriintiileme bulunmadi
(Grafik 4.4).

Goriintlilemesi olmayan iki hastadan birinin obez olmasi nedeniyle ¢ekim yapilamadigi,

digerinin ise ilgili boliim tarafindan goériintiilemesinin yapilmadig bilgisine ulasild.

Lokalize herhangi bir patoloji saptanmayan 105 (%51,7) hastanin 49’unun (%24,1)
goriintiilemesi normal idi. 39 (%19,2) hastada yaygin atrofi, 7 (%3,4) hastada hipoksik
beyin, 4 (%2,0) hastada yaygin beyin 6demi, 1 (%0,5) hastada diffiiz aksonal hasar, 1 (%0,5)

hastada yaygin subaraknoid kanama ve 4 (%2,0) hastada diger jeneralize nedenler saptandi.

Diger jeneralize nedenler saptanan hastalarda; CJD ile uyumlu yaygin kortikal ve bazal
gangliyon hiperintensitesi, periventrikiiler 16komalazi sekeline bagl bulgular, diiz beyin ile

uyumlu degisiklikler ve polimikrogri ile uyumlu bulgular goriildii.
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Grafik 4.5: EEG cekilen hastalara ait goriintiilemelerde izlenen lezyonlarin lokalizasyonlarina gore

dagilimlar

Lokalize patoloji saptanan 21 (%10,3) hastada frontotemporal bélgede, 17 (%8.,4)
hastada temporal bolgede, 13 (%6,4) hastada temporopariyetal bolgede, 12 (%5,9) hastada
frontopariyetal bolgede, 9 (%4.,4) hastada frontal bolgede, 7 (%3,4) hastada pariyetal
bolgede, 7 (%3.4) hastada serebellar bolgede, 6 (%3,0) hastada oksipital bolgede, 4 (%2,0)
hastada beyin sapinda lokalize lezyon goriildii (Grafik 4.5).

203 hastaya ait degerlendirilen 203 EEG’den 182 (%89,7) tanesi anormal olarak
smiflandirildi. 19 (%9,4) hastada GPDs, 17 (%8,4) hastada LPDs, 2 (%1,0) hastada FIRDA,
1 (%0,5) hastada TIRDA, 40 (%19,7) hastada hafif DSD, 48 (%23,6) hastada orta DSD, 40
(%19,7) hastada agir DSD, 4 (%2) hastada BIPDs, 2 (%1,0) hastada GRDA, 2 (%1,0)
hastada LRDA, 5 (%2,5) hastada burst supresyon, 9 (%4,4) hastada yaygin diisiitk amplitiidli
hizli aktivite (DAHA), 26 (%12,8) hastada temporal fokiis, 6 (%3,0) hastada ekstratemporal
fokiis, 9 (%4,4) hastada frontal disfonksiyon, 9 (%4,4) hastada temporal disfonksiyon, 27
(%13,3) hastada frontotemporal disfonksiyon, 2 (%1,0) hastada jeneralize epileptiform
anormallik, 2 (%1,0) hastada delta brush aktivitesi, 1 (%0,5) hastada beta koma, 3 (%1,5)
hastada spindle koma, 1 (%0,5) hastada elektrofizyolojik sessizlik, 6 (%3,0) hastada
hemisfer asimetrisi, 14 (%6,9) hastada trifazik morfolojili dalga aktivitesi, 2 (%1,0) hastada
zeta dalgasi, 1 (%0,5) hastada jeneralize status epileptikus, 3 (%1,5) hastada evre 1 uyku
elemanlari, 5 (%2,5) hastada evre 2 uyku elemanlar1 saptandi. (Tablo 4.1). Ensefalopatinin

dongiisel alternan paterni (CAPE) ile uyumlu EEG paterni ise saptanmadi.
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Tablo 4.1: EEG anormalliklerinin 6liim olan ve olmayan gruplara gore dagilhim

EEG Bulgusu (n=203) Say1 (%) Oliim - Oliim +
Anormal EEG 182 (89,70) 56 126
GPDs 19 (9,40) 5 14
LPDs 17 (8,40) 7 10
FIRDA 2 (1,00) 1
TIRDA 1(0,50) 0
DSD

Hafif 40 (19,70) 13 27

Orta 48 (23,60) 7 41

Agir 40 (19,70) 9 31
BIPDs 4 (2,00) 0 4
GRDA 2 (1,00) 0 2
LRDA 2 (1,00) 0 2
Burst supresyon 5(2,50) 0 5
Yaygin diisiik amplitidlii izli aktivite 9 (4,40) 4 5
Fokiis

Temporal 26 (12,80) 11 15

Ekstratemporal 6 (3,00) 2 4
Disfonksiyon

Frontal 9 (4,40) 4 5

Temporal 9 (4,40) 4 5

Frontotemporal 27 (13,30) 10 17
Jeneralize epileptiform anormallik 2 (1,00) 2 0
Delta Brush 2(1,00) 1 1
Beta koma 1 (0,50) 1 0
Spindle koma 3(1,50) 0 3
Elektrofizyolojik sessizlik 1(0,50) 0 1
Hemisfer asimetrisi 6 (3,00) 3 3
Uyku elemanlari 8 5 3
Trifazik 14 (6,90) 1 13
Zeta 2 (1.00) 2 0
Status 1(0,50) 1 0

GPDs: jeneralize periyodik desarjlar, LPDs: lateralize periyodik desarjlar, FIRDA: frontal aralikli ritmik delta

aktivitesi, TIRDA: temporal aralikl ritmik delta aktivitesi, DSD: diffiiz serebral disfonksiyon, BIPDs: bilateral

bagimsiz periyodik desarjlar, GRDA: jeneralize ritmik delta amtivitesi, LRDA: lateralize ritmik delta aktivitesi

EEG anormalliklerine gore yas, Glaskow Koma Skalas1 ve temel laboratuvar degerleri

karsilastirildi. Sonuglar asagidaki tablolarda ayrintili olarak incelendi.

Normal EEG grubunda ortanca GKS skoru 14 (3-15), anormal EEG grubunda 11 (3-15)
olarak elde edilmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Anormal EEG
grubunda ortanca AST degeri 26,6 (5-1702), normal EEG grubunda 15,4 (5-83,1) olarak
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elde edilmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,010). Anormal EEG grubunda
ortanca kalsiyum degeri 8,9 (6,76-12,1), normal EEG grubunda 8,56 (6,28-9,3) olarak elde
edilmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,018) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Laboratuvar degerlerinin normal ve anormal EEG varhg@ina gore karsilastiriimasi

EEG
Normal Anormal Test ist. P
Yas 64 (19 - 88) 67 (20 - 96) -1,191 0,234
GKS 14 (3-15) 11 (3-15) -3,981 <0,001
BK 10,14 (2,40 - 20,60) 9,90 (0,55 - 46) -0,210 0,834
Notrofil 7,90 (1,80 - 19,10) 7,45 (0,17 - 85,50) -0,351 0,725
Lenfosit 1,20 (0,20 - 2,70) 1,22 (0,20 - 4,50) -1,013 0,311
PLT 220 (49 - 693) 242,50 (7 - 685) -0,180 0,857
RBC 3,80 (1,70 - 5,60) 3,50 (1,90 - 43) -0,830 0,406
HGB 10,90 (5,10 - 15,90) 10 (4,50 - 17) -0,965 0,334
AST 15,40 (5 - 83,10) 26,60 (5-1702) -2,571 0,010
ALT 12,50 (2,90 - 61,20) 18 (4,80 - 1602) -1,913 0,056
LDH 257 (142 - 1145) 267 (80 - 983) -0,043 0,965
Alp 95 (31 - 386) 88 (38 - 828) -0,465 0,642
GGT 24 (7 - 270) 42 (5-561) -1,563 0,118
KRE 0,88 (0,20 - 6,88) 0.8 (0-6.6) -0,522 0,601
Ure 51 (11,40 - 169) 52 (0,71 - 288) -0,233 0,815
CRP 43 (2 - 214) 69,20 (0,14 - 360) -1,130 0,259
Prokalsitonin 0,25 (0,06 - 12) 0,30 (0,02 - 115) -0,100 0,921
Kan Sekeri 118 (54 - 216) 138 (71 - 706) -1,608 0,108
Sodyum 139 (131 - 148) 139 (122 - 419) -0,217 0,828
Potasyum 3,87 (2,70 - 4,90) 4,06 (2,60 - 6,20) -1,208 0,227
Kalsiyum 8,56 (6,28 - 9,30) 8,90 (6,76 - 12,10) -2,366 0,018
Kreatinin Kinaz 113 (45 - 232) 123 (31 - 1470) -0,400 0,736
Amonyak 51,50 (40 - 63) 65 (19,30 - 863) -0,546 0,640
NLO 7,94 (2,48 - 63) 5,75 (0,57 — 122,14) -1,485 0,138
PLO 217,50 (61,25 - 1732,50) 192,42 (30 - 1005) -0,887 0,375
Sl 1866,67 (391,50 - 9182,25) 1330,37 (23,23 - 35175) -1,244 0,214

* Mann-Whitney U Test

NLO: nétrofil lenfosit orani, PLO: platelet lenfosit orani, SII: sistemik immun
inflamatuvar indeks

GPDs olan hastalarda ortanca beyaz kiire (BK) degeri 13,58 (3,7-22) iken, olmayanlarda
9,75 (0,55-46) olarak elde edilmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,019).
GPDs’i olan hastalarda ortanca nétrofil degeri 10,93 (1,8-19,4) iken, olmayanlarda 7,25
(0,17-85,5) olarak elde edilmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,043). GPDs’i
olan hastalarda ortanca platelet (PLT) degeri 296 (132-663) iken, olmayanlarda 233 (7-693)
olarak elde edilmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,026) (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3: Laboratuvar degerlerinin jeneralize periyodik desarj varhi@ina gore karsilastiriimasi

GPDs
Yok Var Test ist. P
Yas 67 (19 - 94) 68 (22 - 96) -1,672 0,094
GKS 12 (3-15) 9(3-15) -1,016 0,309
BK 9,75 (0,55 - 46) 13,58 (3,70 - 22) -2,340 0,019
Notrofil 7,25 (0,17 - 85,50) 10,93 (1,80 - 19,40) -2,022 0,043
Lenfosit 1,20 (0,20 - 4,50) 1,40 (0,40 - 3,90) -0,993 0,320
PLT 233 (7 - 693) 296 (132 - 663) -2,221 0,026
RBC 3,50 (1,70 - 43) 3,60 (2,50 - 5,80) -0,591 0,554
HGB 10,10 (4,50 - 16,90) 10,40 (7,40 - 17) -0,989 0,323
AST 25 (5-1702) 28 (10,50 - 114) -0,620 0,535
ALT 17,10 (2,90 - 1602) 18,80 (8,20 - 156) -0,368 0,713
LDH 265 (80 - 1145) 254 (134 - 735) -0,095 0,924
ALP 88 (31 - 828) 103 (38 - 591) -0,371 0,711
GGT 37 (5-561) 75 (10 - 308) -1,853 0,064
KRE 0,75 (0 - 6,88) 1,10 (0,30 - 3,40) -1,532 0,126
Ure 51,35 (5,70 - 288) 69 (0,71 - 235) -0,933 0,351
CRP 65,15 (0,14 - 360) 67 (0,60 - 194) -0,601 0,548
Prokalsitonin 0,28 (0,02 - 115) 0,30 (0,04 — 8,60) -0,002 0,998
Kan Sekeri 133,50 (54 - 367) 164 (88,60 - 706) -1,743 0,081
Sodyum 139 (123 - 419) 141 (122 - 154) -0,595 0,552
Potasyum 4,01 (2,60 - 5,80) 4,30 (3,10 - 6,20) -1,754 0,080
Kalsiyum 8,90 (6,28 - 12,10) 9,07 (8,02 - 10,66) -1,451 0,147
Kreatinin Kinaz 113 (31 - 502) 1150 (50 - 1470) -1,800 0,080
Amonyak 62,50 (28 - 863) 65 (19,30 - 134) -0,183 0,898
NLO 5,86 (0,57 - 122,14) 7,68 (1,29 - 17,75) -0,578 0,563
PLO 188,74 (30 - 1732,50) 238 (64,36 - 663) -1,054 0,292
Sl 1330,37 (23,23 - 35175)  2067,69 (370,29 - 7690,80) -1,641 0,101

*Mann-Whitney U Test

Hafif, orta ve agir DSD’si olan hastalar arasinda yas agisindan belirgin fark olmamakla
beraber DSD’si olmayan hastalar ile karsilastirildiginda ortanca yas degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p=0,033) (Tablo 4.4).

DSD’si olmayan, hafif ve orta DSD’ si olan hastalar istatistiksel olarak benzer GKS
degerlerine sahiptir. Agir DSD’si olan hastalar, diger li¢ gruptan anlamli olarak daha diisiik
GKS degerlerine sahiptir. Gruplara gore degerlendirildiginde ortanca GKS degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark vardir (p<0,001*) (Tablo 4.4).

Orta DSD’si olan hastalar diger gruplar ile karsilagtirildiginda anlamli derecede daha
yiiksek ortanca notrofil degerlerine sahiptir. Gruplara gore ortanca nétrofil degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark vardir (p=0,028*) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4: Laboratuvar degerlerinin diffiiz serebral disfonksiyon varhgina ve derecesine gore karsilastirilmasi

DSD
Yok Hafif Orta Agir Test ist. p

Yas 60 (19 - 88)* 70 (22 - 82)® 70,50 (22 - 96)° 68 (20 - 87)® 8,712 0,033
GKS 13 (3-15)° 12 (3-15) 12 (3 - 15)° 8 (3-15) 23,516 <0,001*
BK 9,70 (2,40 - 29,80) 9(1,20 - 18,72) 10,95 (1,60 - 46) 10,35 (0,55 - 22) 6,720 0,081
Notrofil 7,05 (1,80 - 26,90) 7(0,70 - 15,20)® 8,72 (1,30 - 85,50)"° 8,25 (0,17 - 19,4)® 9,085 0,028*
Lenfosit 1,30 (0,20 - 3,90) 1,30 (0,20 - 4,50) 1,10 (0,20 - 2,88) 1,28 (0,21 - 4,50) 3,217 0,359
PLT 223 (28 - 693) 256 (76 - 663) 242,50 (15 - 526) 244 (7 - 589) 2,055 0,561
RBC 3,80 (1,70 - 5,70) 3,50 (2,10 - 43) 3,20 (1,90 - 5,30) 3,50 (2,20 - 5,80) 7,532 0,057
HGB 10,90 (5,10 - 16,90) 10,40 (6,60 - 16,20) 9,25 (4,50 - 15,10) 9,90 (6,90 - 17) 5,676 0,083
AST 26 (5 - 319) 22,40 (6 - 460) 23 (8,90 - 174,50) 32,85 (7,60 - 1702) 6,633 0,085
ALT 16,30 (2,90 - 1602) 19,75 (4,80 - 1223) 14,90 (5 - 79) 17,95 (5 - 699) 1,023 0,796
LDH 273 (142 - 1145) 282 (125 - 735) 245 (134 - 613) 241,50 (80 - 583) 2,299 0,513
ALP 89,50 (31 - 828) 87,50 (38 - 291) 91,50 (49 - 412) 85 (38 - 591) 1,235 0,745
GGT 42 (7 - 561) 29 (9 - 334) 41,50 (7 - 392) 47 (5 - 308) 0,584 0,900
KRE 0,70 (0,20 - 6,88) 0,85 (0,20 - 3,90) 1,09 (0 - 3,90) 0,93 (0,27 - 5,50) 5,442 0,142
Ure 45 (5,70 - 190)° 55,05 (10,80 - 220)* 65 (23 - 288)* 58 (0,71 - 218)® 12,413 0,006*
CRP 45,40 (0,80 - 360) 69,20 (2,60 - 293) 69 (0,14 - 326) 93,40 (0,60 - 257) 7,118 0,068
Prokalsitonin 0,23 (0,02 - 23,2) 0,18 (0,05 - 26) 0,46 (0,02 - 25) 0,36 (0,04 - 115) 8,026 0,045
Kan Sekeri 126 (54 - 367) 137 (73 - 314) 154 (71 - 353) 140,50 (81 - 706) 5,884 0,117
Sodyum 139 (127 - 165) 139,50 (132 - 419) 138,50 (131 - 167) 138 (122 - 154) 1,825 0,609
Potasyum 3,90 (2,70 - 5,20) 3,95 (3,09 - 5,14) 4,06 (2,60 - 5,80) 4,10 (3,07 - 6,20) 1,970 0,579
Kalsiyum 8,80 (6,28 - 12,10)" 8,90 (7,88 - 10)* 8,96 (6,76 - 10,10)® 9,15 (7,72 - 10,66) 14,345 0,002*
Kreatinin Kinaz 118 (45 - 232) 986 (502 - 1470) 64 (31-97) 193 (43 - 1196) 5,766 0,124
Amonyak 63 (32 - 96) 60 (28 - 72) 134 (36 - 404) 92 (19,30 - 863) 2,585 0,460
NLO 5,79 (1,29 - 63)° 4,97 (1,69 - 20,83)® 8,28 (1,57 - 122,14y 5,24 (0,57 - 44,50)® 9,145 0,019
PLO 169,33 (36,96 - 1732,50) 214 (55,38 - 663) 236,07 (30 - 1005) 198,97 (33,33 - 567,50) 4,300 0,231
Sl 1228,50 (130,83 - 9182,25)  1415,67 (200,58 - 7690,80) 1722,73 (285,21 - 35175) 1308,16 (23,23 - 10101,50) 5,706 0,127

*Kruskal-Wallis test, * Ayni1 harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur, ¢oklu gruplar arasinda Bonferroni diizeltmesi ile anlamli
olan p degerleri koyu renk ile gosterilmistir.

Orta DSD’si olan hastalarin ortanca tire degerleri diger hastalar ile karsilagtirildiginda
anlaml olarak yiiksektir. Gruplara gore ortanca iire degerleri istatistiksel olarak anlamli fark

vardir (p=0,006*) (Tablo 4.4).

Agir DSD’si olan hastalarin  ortanca kalsiyum degerleri diger hastalar ile
karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksektir. Gruplara gore ortanca kalsiyum degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlaml fark vardir (p=0,002*) (Tablo 4.4).

Orta DSD’ si olan hastalarin ortanca NLO degerleri diger hastalar ile karsilastirildiginda
anlamli olarak ytiksektir. Gruplara gore ortanca NLO degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark vardir (p=0,019) (Tablo 4.4).
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BIPDs’i olan hastalarda ortanca red blood cell (RBC) degeri 2,7 (2,5-2,86) iken,
olmayanlarda 3,6 (1,7-43) olarak elde edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,012). BIPDs’i olan hastalarda ortanca hemoglobin (HGB) degeri 8,15 (6,9-9,3) iken,
olmayanlarda 10,2 (4,5-17) olarak elde edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,026). BIPDs’i olan hastalarda ortanca gama glutamil transferaz (GGT) degeri 134 (77-
392) iken, olmayanlarda 38 (5-561) olarak elde edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,014). BIPDs’i olan hastalarda ortanca kan sekeri degeri 201,5 (143-230) iken,
olmayanlarda 134 (54-706) olarak elde edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,046). BIPDs’i olan hastalarda ortanca kalsiyum degeri 9,51 (8,9-10,5) iken,
olmayanlarda 8,9 (6,28-12,1) olarak elde edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,046) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5: Laboratuvar degerlerinin bilateral bagimsiz periyodik desarj varhgina gore karsilastirilmasi

BIPDs

Yok Var Test ist. P

Yas 67 (19 - 96) 67 (67 -72) -0,206 0,836
GKS 12 (3-15) 8(3-12) -1,167 0,243
BK 9,90 (0,55 - 46) 7,59 (1,60 - 16,40) -0,709 0,478
Notrofil 7,50 (0,17 - 85,50) 6,06 (1,30 - 15,20) -0,662 0,598
Lenfosit 1,23 (0,20 - 4,50) 0,36 (0,20 - 1,60) -1,914 0,056
PLT 239 (15 - 693) 128 (7 - 245) -1,792 0,073
RBC 3,60 (1,70 - 43) 2,70 (2,50 - 2,86) -2,499 0,012
HGB 10,20 (4,50 - 17) 8,15 (6,90 - 9,30) -2,227 0,026
AST 25,20 (5 - 460) 14,80 (8,20 - 1702) -0,916 0,360
ALT 17,75 (2,90 - 1602) 10,35 (5 - 699) -0,847 0,397
LDH 267 (80 - 1145) 215,50 (195 - 382) -1,137 0,255
ALP 88 (31 - 828) 177,50 (82 - 208) -1,706 0,088
GGT 38 (5 - 561) 134 (77 - 392) -2,445 0,014
KRE 0,80 (0 - 6,88) 1,52 (0,30 - 2,10) -0,830 0,406
Ure 51 (0.71 - 288) 119,50 (57 - 160) -1,784 0,074
CRP 66 (0,14 - 360) 81,95 (33 - 239) -0,739 0,460
Prokalsitonin 0,30 (0,02 - 115) 0,82 (0,22 - 6,60) -1,187 0,235
Kan Sekeri 134 (54 - 706) 201,50 (143 - 230) -1,999 0,046
Sodyum 139 (122 - 419) 139,50 (134 - 148) -0,009 0,993
Potasyum 4,03 (2,6 - 6,2) 3,56 (3 - 4,20) -1,308 0,191
Kalsiyum 8,90 (6,28 - 12,10) 9,51 (8,90 - 10,50) -1,992 0,046
Kreatinin Kinaz 133 (31 - 1470) 43 (43 - 43) -1,461 0,211
Amonyak 63 (19,30 - 863) 0(0-0) - -

NLO 5,85 (0,57 - 122,14) 10,18 (5,75 - 30,40) -1,375 0,169
PLO 194,29 (30 - 1732,50) 194,06 (33,33 - 418) -0,163 0,870
Sl 1391,06 (23,23 - 35175) 857,13 (97 - 6353,60)  -0,799 0,424

* Mann-Whitney U
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Burst supresyon paterni olan hastalarda ortanca Glaskow Koma Skalas1 (GKS) degeri 3
(3-10), olmayanlarda 12 (3-15) olarak elde edilmis olup bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir. (p=0,025). Burst supresyon paterni olan hastalarda ortanca kalsiyum degeri 9,3
(9,05-12,1), olmayanlarda 8,9 (6,28-10,66) olarak elde edilmis olup bu fark istatistiksel
olarak anlamlidir. (p=0,020). Burst supresyon paterni olan hastalarda ortanca nétrofil
lenfosit oran1 (NLO) 2,83 (2,53-7,2) iken, olmayanlarda 6,16 (0,57-122,14) olarak elde
edilmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,030) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6: Laboratuvar degerlerinin Burst supresyon paterni varhigina gore karsilastirilmasi

Burst supresyon paterni

Yok Var Test ist. p
Yas 67 (19 - 96) 73 (20 - 86) -0,713 0,476
GKS 12 (3-15) 3(3-10) -2,244 0,025
BK 9,95 (0,55 - 46) 8,98 (5,36 - 11,70) -1,152 0,249
Notrofil 7,65 (0,17 - 85,50) 6,50 (3,54 - 7,50) -1,480 0,139
Lenfosit 1,20 (0,20 - 4,50) 1,50 (0,97 - 2,50) -1,446 0,148
PLT 238 (7 - 693) 395 (51 - 587) -0,886 0,375
RBC 3,59 (1,70 - 43) 3,10 (2,34 - 4,05) -1,581 0,114
HGB 10,20 (4,50 - 17) 8,90 (6,60 - 11,40) -1,449 0,147
AST 24,70 (5 - 1702) 35,60 (23,10 - 73,40) -1,690 0,091
ALT 17,50 (2,90 - 1602) 16,20 (9,30 - 31,10) -0,376 0,707
LDH 266 (80 - 1145) 240 (231 - 325) -0,285 0,788
ALP 89 (31 - 828) 108,50 (68 - 149) -0,110 0,919
GGT 40 (5-561) 67 (35 - 106) -0,835 0,427
KRE 0,80 (0 - 6,88) 1,02 (0,27 - 4,14) -0,540 0,589
Ure 51,85 (0,71 - 288) 52 (45,40 - 190) -1,064 0,287
CRP 65 (0,14 - 360) 105 (26,50 - 235) -1,141 0,254
Prokalsitonin 0,30 (0,02 - 115) 0,41 (0,11 - 4,37) -0,750 0,453
Kan Sekeri 136,70 (54 - 706) 147,50 (89,90 - 295) -0,242 0,809
Sodyum 139 (122 - 419) 136 (132 - 146) -0,640 0,522
Potasyum 4,04 (2,60 - 6,20) 3,70 (3,50 - 4,40) -0,644 0,519
Kalsiyum 8,90 (6,28 - 10,66) 9,30 (9,05 - 12,10) -2,330 0,020
Kreatinin Kinaz 123 (31 - 1470) 0(0-0) - -
Amonyak 63 (19,30 - 863) 0(0-0) - -
NLO 6,16 (0,57 - 122,14) 2,83 (2,53 -7,20) -2,170 0,030
PLO 192,42 (30 - 1732,50) 198,70 (36,96 - 407,22) -0,416 0,677
Sl 1393,37 (23,23 - 35175) 1291,52 (130,83 — 2842,37) -0,856 0,392

* Mann-Whitney U

Yaygin diisiik amplitiidli hizl aktivitesi olan hastalarda ortanca GKS degeri 3 (3-6)
iken, olmayanlarda 12 (3-15) olarak elde edilmistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,023) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7: Laboratuvar degerlerinin yaygin diisiik amplitiidli hizh

aktivite varhgma gore

karsilastirilmasi

Yaygin diisiik amplitiidlii hizh aktivite

Yok Var Test ist. p
Yas 67 (19 - 96) 75 (26 - 83) -0,842 0,400
GKS 12 (3 - 15) 3(3-6) -2,273 0,023
BK 9,90 (0,55 - 46) 6,80 (2,77 - 18,30) -0,473 0,636
Nétrofil 7,50 (0,17 - 85,50) 4,60 (2,15 - 15,50) -0,392 0,695
Lenfosit 1,20 (0,20 - 4,50) 1,30 (0,48 - 1,50) -1,130 0,259
PLT 240 (7 - 693) 191 (42 - 254) -0,189 0,850
RBC 3,54 (1,70 - 43) 3,40 (2,20 - 4,20) -0,650 0,515
HGB 10,20 (4,50 - 17) 9,10 (6,90 - 12,60) -0,763 0,445
AST 25 (5-1702) 38 (24,20 - 359) -1,686 0,092
ALT 17,10 (2,90 - 1602) 29,40 (9,50 - 51,40) -0,583 0,560
LDH 262 (80 - 1145) 282 (230 - 583) -0,831 0,429
ALP 88 (31 - 828) 130 (47 - 145) -0,059 0,953
GGT 40 (5-561) 13 (9,80 - 74) -0,459 0,669
KRE 0,80 (0 - 6,88) 1,41 (0,50 - 4,90) -1,296 0,195
Ure 51,35 (0,71 - 288) 165 (42 - 205) -1,155 0,248
CRP 64,15 (0,14 - 360) 148,80 (7,50 - 326) -0,853 0,394
Prokalsitonin 0,30 (0,02 - 115) 5,28 (0,07 - 11,30) -0,244 0,808
Kan Sekeri 134 (54 - 706) 145,50 (97 - 210) -0,120 0,904
Sodyum 139 (122 - 419) 141 (131 - 155) -1,283 0,199
Potasyum 4,02 (2,60 - 6,20) 4,10 (3,40 - 5,20) -0,067 0,947
Kalsiyum 8,90 (6,28 - 12,10) 8,90 (8,30 - 9,76) -1,557 0,119
Kreatinin Kinaz 123 (31 - 1470) 0(0-0) - -
Amonyak 62,50 (19,30 - 863) 0(0-0) - -
NLO 6 (0,57 - 122,14) 4,48 (3 -17,22) -0,450 0,653
PLO 195,56 (30 - 1732,5) 146,92 (87,50 - 265,56) -1,172 0,241
Sl 1401,84 (23,23 - 35175) 762 (188,13 - 4116,11) -0,540 0,589

* Mann-Whitney U

Delta Brush paterni olan hastalarda ortanca lenfosit degeri 2,55 (2,4-2,7) iken,

olmayanlarda 1,2 (0,2-4,5) olarak elde edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir

(p=0,041). Delta Brush paterni olan hastalarda ortanca potasyum degeri 3,22 (3,2-3,24) iken,

olmayanlarda 4,05 (2,6-6,2) olarak elde edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir

(p=0,040). Delta Brush paterni olan hastalarda ortanca NLO degeri 2,09 (2,04-2,14) iken,

olmayanlarda 6,13 (0,57-122,14) olarak elde edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir

(p=0,031) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: Laboratuvar degerlerinin Delta Brush paterni varhigina gore karsilastirilmasi

Delta Brush paterni

Yok Var Testist. p
Yas 67 (19 - 96) 75,50 (75 - 76) -1,337 0,181
GKS 11 (3-15) 13 (13 -13) -0,891 0,373
BK 9,90 (0,55 - 46) 8,94 (8,20 - 9,67) -0,508 0,611
Notrofil 7,50 (0,17 - 85,50) 5,35 (4,90 - 5,79) -1,059 0,290
Lenfosit 1,20 (0,20 - 4,50) 2,55 (2,40 - 2,70) -2,040 0,041
PLT 238 (7 - 693) 325 (196 - 454) -0,690 0,490
RBC 3,50 (1,70 - 43) 3,59 (3,50 - 3,67) -0,073 0,942
HGB 10,20 (4,50 - 17) 10,60 (10 - 11,20) -0,242 0,809
AST 25,20 (5-1702) 16,20 (13,90 - 18,50) -1,160 0,277
ALT 17,75 (2,9 - 1602) 14,70 (14,30 - 15,10) -0,381 0,718
LDH 265 (80 - 1145) 0(0-0) - -
ALP 89 (31 - 828) 0(0-0) - -
GGT 40 (5-561) 0(0-0) - -
KRE 0,80 (0-6,88) 0,44 (0,27 - 0,60) -1,520 0,129
Ure 52 (0,71 - 288) 42,30 (38,40 - 46,20) -0,720 0,472
CRP 66 (0.14 - 360) 66,79 (56 - 77,57) -0,036 0,971
Prokalsitonin 0,30 (0,02 - 115) 0,11 (0,09 - 0,13) -1,170 0,276
Kan Sekeri 136,85 (54 - 706) 134 (134 - 134) -0,039 0,983
Sodyum 139 (122 - 419) 146 (143 - 149) -1,614 0,117
Potasyum 4,05 (2,60 - 6,20) 3,22 (3,20 - 3,24) -2,053 0,040
Kalsiyum 8,90 (6,28 - 12,10) 8,40 (8,20 - 8,60) -1,622 0,116
Kreatinin Kinaz 123 (31 - 1470) 0(0-0) - -
Amonyak 63 (19,30 - 863) 0(0-0) - -
NLO 6,13 (0,57 - 122,14) 2,09 (2,04 - 2,14) -2,153 0,031
PLO 194,44 (30 - 1732,50) 124,91 (81,67 - 168,15) -1,210 0,226
Sl 1395,68 (23,23 - 35175) 686,87 (400,17 - 973,58) -1,282 0,200

* Mann-Whitney U

Hemisfer asimetrisi olan hastalarda ortanca lenfosit degeri 0,63 (0,3-0,99) iken,
olmayanlarda 1,3 (0,2-4,5) olarak elde edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,005). Hemisfer asimetrisi olan hastalarda ortanca C-reaktif protein (CRP) degeri 18,11
(0,22-66) iken, olmayanlarda 68,5 (0,14-360) olarak elde edildi. Bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p=0,024). Hemisfer asimetrisi olan hastalarda ortanca prokalsitonin degeri 0,06
(0,03-0,5) iken, olmayanlarda 0,3 (0,02-115) olarak elde edildi. Bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p=0,037). Hemisfer asimetrisi olan hastalarda ortanca sodyum degeri 133 (129-
146) iken, olmayanlarda 136 (122-419) olarak elde edildi. Bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p=0,045). Hemisfer asimetrisi olan hastalarda ortanca NLO degeri 12,96 (4,52-
122-14) iken, olmayanlarda 5,79 (0,57-87,5) olarak elde edildi. Bu fark istatistiksel olarak
anlamlhidir (p=0,026) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9: Laboratuvar degerlerinin hemisfer asimetrisi varhgina gore karsilastirilmasi

Hemisfer asimetrisi

Yok Var Test ist. p
Yas 67 (19 - 96) 59,50 (34 - 67) -1,546 0,122
GKS 11 (3-15) 13 (8- 15) -1,577 0,115
BK 10 (0,55 - 46) 9,43 (2,90 - 18,60) -0,628 0,530
Notrofil 7,40 (0,17 - 35) 8,09 (2,30 - 85,50) -0,367 0,714
Lenfosit 1,30 (0,20 - 4,50) 0,63 (0,30 - 0,99) -2,789 0,005
PLT 238 (7 - 693) 252 (32 -324) -0,310 0,756
RBC 3,50 (1,70 - 43) 4,05 (2,60 - 5,40) -1,405 0,160
HGB 10,20 (4,50 - 17) 12,65 (7,80 - 13,50) -1,263 0,207
AST 24,85 (5 -1702) 29 (12,20 - 47) -0,090 0,929
ALT 17,30 (2,90 - 1602) 20,30 (5 - 39,40) -0,133 0,895
LDH 262 (80 - 1145) 339 (195 - 983) -0,631 0,553
ALP 88 (31 -591) 430 (67 - 828) -1,542 0,131
GGT 40 (5 -484) 22 (13 -561) -0,188 0,865
KRE 0,80 (0 - 6,88) 0,99 (0,70 - 6,60) -1,575 0,115
Ure 52 (0,71 - 288) 41,75 (15,80 - 178) -0,892 0,372
CRP 68,50 (0,14 - 360) 18,11 (0,22 - 66) -2,250 0,024
Prokalsitonin 0,30 (0,02 - 115) 0,06 (0,03 - 0,50) -2,086 0,037
Kan Sekeri 136,70 (54 - 706) 144 (108 - 177) -0,192 0,847
Sodyum 139 (122 - 419) 133 (129 - 146) -2,003 0,045
Potasyum 4,02 (2,60 - 6,20) 4,42 (3,80 - 5,20) -1,794 0,073
Kalsiyum 8,90 (6,28 - 12,10) 8,68 (8,18 - 9) -1,667 0,096
Kreatinin Kinaz 123 (31 - 1470) 0(0-0) - -
Amonyak 63 (19,30 - 863) 0(0-0) - -
NLO 5,79 (0,57 - 87,50) 12,96 (4,52 - 122,14) -2,222 0,026
PLO 190,56 (30 - 1732,50) 373,96 (106,67 - 648) -1,901 0,057
Sl 1346,70 (23,23 - 35175) 3399,25 (245,33 - 30535,71) -1,369 0,171

* Mann-Whitney U

Trifazik dalga paterni olan hastalarda ortanca kan sekeri degeri 187 (77-330),

olmayanlarda 133 (54-706) olarak elde edilmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,005) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10: Laboratuvar degerlerinin trifazik patern varhgina gore karsilastirilmasi

Trifazik Natiir

Yok Var Test ist. p
Yas 67 (19 - 96) 65 (26 - 86) -0,446 0,656
GKS 12 (3-15) 11 (3-15) -0,138 0,890
BK 9,90 (0,55 - 46) 9,55 (3,70 - 19,60) -0,599 0,549
Notrofil 7,50 (0,17 - 85,50) 7,35 (1,80 - 17,50) -0,431 0,666
Lenfosit 1,25 (0,20 - 4,50) 0,93 (0,40 - 3,90) -1,076 0,282
PLT 237 (7 - 693) 268 (70 - 367) -0,448 0,654
RBC 3,50 (1,70 - 43) 3,65 (2,50 - 5,30) -0,337 0,736
HGB 10,20 (4,50 - 17) 9,85 (7,40 - 12,80) -0,580 0,562
AST 25 (5-1702) 28,95 (10,10 - 99,40) -0,270 0,787
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Tablo 4.10 (Devam) : Laboratuvar degerlerinin trifazik patern varhgna gore  Kkarsilastirnlmasi

ALT 18 (2,90 - 1602) 13,45 (5 - 155,60) -1,266 0,206
LDH 267 (80 - 1145) 241 (195 - 411) -0,537 0,591
ALP 90 (31 - 828) 84 (49 - 591) -0,276 0,783
GGT 39,50 (5 - 561) 63 (13 - 154) -1,010 0,313
KRE 0,80 (0 - 6,88) 0,79 (0,20 - 3,40) -0,295 0,768
Ure 52 (0,71 - 288) 58,60 (9,80 - 217) -0,533 0,594
CRP 64 (0,22 - 360) 95,50 (0,14 - 194) -1,089 0,276
Prokalsitonin 0,27 (0,02 - 115) 0,42 (0,11 - 10,90) -1,473 0,141
Kan Sekeri 133 (54 - 706) 187,10 (77 - 330) -2,830 0,005
Sodyum 139 (123 - 419) 138 (122 - 154) -0,962 0,336
Potasyum 4,03 (2,60 - 5,80) 4 (3,10 - 6,20) -0,576 0,565
Kalsiyum 8,90 (6,28 - 12,10) 9,10 (8,20 - 10,66) -1,543 0,123
Kreatinin Kinaz 133 (31 - 1470) 50 (50 - 50) -1,095 0,421
Amonyak 63 (28 - 863) 56,50 (19,30 - 96) -0,608 0,557
NLO 6,13 (0,57 - 122,14) 5,74 (1,29 - 35) -0,330 0,741
PLO 190,56 (30 - 1732,50) 235,78 (64,36 - 648) -1,398 0,162
SlI 1346,70 (23,23 - 35175) 1715,19 (370,29 - 11340) -0,207 0,836

* Mann-Whitney U

Fokal disfonksiyon gruplari, uyku elemanlari, LPDs, FIRDA, TIRDA, GRDA, LRDA,
fokiis ya da jeneralize epileptiform anormallik olan ve olmayanlar arasinda higbir
laboratuvar parametresi igin anlamli fark saptanmadi. Beta koma, spindle koma,
elektrofizyolojik sessizlik i¢in her iki grupta yeterli sayida vaka olmadigi i¢in bu gruplar

analiz edilemedi.

EEG anormallikleri ile ek hastalik, yas, GKS skoru, rutin laboratuvar degerleri ve yogun
bakimdaki yatis1 ile ilgili faktorlerin mortalite iizerindeki etkisi degerlendirildi. Mortalite
siiresi hesaplanirken, EEG ¢ekimi sonrasinda YBU yatis1 devam ederken veya taburcu

olduktan sonraki 1 ay i¢indeki 6liim gelisme durumu dikkate alindi.

Risk faktorleri Cox regresyon analizi ile iki basamakli yaklagim ile degerlendirilirken

EEG anormallik gruplarinin ortalama/ortanca yasam siireleri Kaplan Meier analizi ile elde

edildi.

EEG anormalliklerinde 6len ve yasayan gruplarda 5 ve {izeri vaka olan GPDs, LPDs ve
DSD gruplar1 Cox regresyon modellerine dahil edildi. Diger EEG anormalliklerinde vaka

sayilar1 ¢cok diisiik oldugu ve regresyon analizine uygun olmadig i¢in dahil edilemedi.
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Cox regresyon analizinde biitiin degiskenler tek tek incelendiginde beyaz kiire, AST,
kan sekeri, NLO ve SII degerlerindeki artislar yogun bakim yatiginda veya taburculuk
sonrasi mortalite riskini arttiran bagimsiz degiskenlerdir (sirasiyla; p=0,004, p=0,031,
p=0,001, p<0,001, p<0,001). Buna karsin yas, GKS, EEG anormallikleri, ek hastaliklar,
antindbet ila¢ kullanimi, antibiyotik kullanimi, yatis dncesi nobet dykiisii, YBU takibinde
nobet gegirme, solunum destegi ve diger laboratuvar parametreleri gibi degiskenlerin

mortalite tizerinde anlamli etkisi saptanmadi (Tablo 4.11).

Biitlin degiskenlerin ortak etkisinin degerlendirildigi ¢cok degiskenli enter metodunda
iIse LPDs varliginin sagkalim iizerinde istatistiksel olarak anlamli koruyucu etkiye sahip
oldugu saptandi (HR: 0,117, %95 CI: 0,025-0,552, p=0,007). Bu modelde invaziv solunum
destegi alanlarin solunum destegi almayanlara gore belirtilen siire i¢inde 6liim riski yine
daha diisiik olarak izlenmektedir (HR: 0,308, %95 CI: 0,101-0,937, p=0,038). Hb ve NLO
degerlerindeki bir birimlik artis ise mortalite riskini sirasiyla 1,230 ve 1,066 kat
arttirmaktadir (sirasiyla p=0,017, p=0,001). Antindbet ila¢ kullaniminin mortalite riskini
belirgin sekilde artirdigi (HR: 16,800, %95 CI: 1.941 - 145.399, p=0.010), YBU yatis1
oncesinde nobet Oykiisiiniin ise mortalite riskini azalttig1 (HR: 0.085, %95 CI: 0.007 - 0.998,
p=0.050) goriildii. Ayrica, invaziv solunum destegi alan hastalarda mortalite riskinin

azaldig tespit edildi (HR: 0,308, p=0,038) (Tablo 4.11).

Anlamsiz degiskenlerin sirayla modelden c¢ikarildigi ve son tahlilde sadece anlamli
degerlerin elde edildigi ¢cok degiskenli Wald metodunda ise LPDs varlig1 hala sagkalim
tizerinde istatistiksel olarak anlamli bir koruyucu etkiye sahiptir (HR: 0,367, %95 CI: 0,159-
0,848, p=0,019). LPDs saptanan hastalarda YBU yatist sirasinda ya da taburculuk sonrasi
ilk bir ay i¢inde 6liim riski LPDs saptanmayan hastalara gore 0,367 kat azalmaktadir (Tablo
4.11).

Tek degiskenli ve cok degiskenli Enter metodunda anlamli bir risk faktorii degilken
Wald modelinde yogun bakim {initesinde nobet gegirmis olmanin belirtilen siire iginde
mortalite riskini arttirdigi dikkati ¢ekmektedir (HR: 1,658, %95 CI: 1,016-2,707, p=0,043).
Diger bir deyisle 6liim riski nobet gegiren hastalarda, ndbet gecirmeyen hastalara gore 1,658
kat daha fazladir. Benzer bir tablo kalsiyum degeri i¢in de goriilmektedir. Tek bagina ya da
Enter metodunda anlamli bir risk faktorii olmayan kalsiyum degerinin son modelde mortalite
icin anlamli bir risk faktori oldugu goriilmektedir (HR: 1,005, %95 CI: 1,001 — 1,009,

p=0,010). Bunun aksine Enter metodunda anlamli olan anti nébet ila¢ kullanimi, ndbet
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Oykdisiiniin olmasi ve invaziv solunum destegi gibi faktorlerin mortalite tizerindeki etkisinin,

Wald metodunda anlamini yitirdigi gorildi (Tablo 4.11).

Laboratuvar parametrelerinden hemoglobin (HR: 1,115, %95 CI: 1,010-1,231, p=0,031)

ve kan sekeri de (HR: 1,005, %95 CI: 1,001-1.009, p=0,010) son modelde mortalite igin

anlamli risk faktorleri olarak elde edildi. NLO’nun ise hem tek basina hem de ¢ok degiskenli
analizlerde (HR: 1,047, %95 CI: 1,025-1.068, p<0,001) mortalite riskini arttiran bagimsiz
bir risk faktorii oldugu gorildi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11: Yogun bakimda yatan ve EEG cekimi yapilan hastalarda sagkalim siireleri ile mortalite

uizerine etkili risk faktorleri

Univariate Multiple (Enter) Multiple (Wald)
HR (%95 CI) p HR (%95 CI) 3 HR (%95 CI) p

Yas 1.008 (0.996 - 1.021) 0.205  1.009 (0.986 - 1.033) 0.427
GKS 1.010 (0.961 - 1.061) 0.690 0.891 (0.774 - 1.027) 0.112
EEG anormalligi 1.046 (0,418 - 2.622) 0.923
GPDs 1.190 (0.598 - 2.370) 0.620  2.347 (0.668 - 8.248) 0.183
LPDs 0.547 (0.263 - 0.136) 0.106  0.117 (0.025 - 0.552) 0.007  0.367 (0.159 - 0.848) 0.019
DSD

Yok Referans Kategori Referans Kategori

Hafif 0.886 (0.48-1.635) 0.700  0.463 (0.162 - 1.324) 0.151

Orta 1.054 (0.616 - 1.803) 0.848  0.908 (0.327 - 2.523) 0.853

Agir 1.008 (0.566 - 1.797) 0.978  0.802 (0.306 - 2.103) 0.654
Hipertansiyon 1.049 (0.705 - 1.561) 0.814  0.494 (0.228 - 1.071) 0.074
Diyabet 1.283 (0.859 - 1.915) 0.223  2.027 (0.719 - 5.712) 0.182
Hiperlipidemi 1.280 (0.402 - 4.077) 0.676 1.170(0.173 - 7.911) 0.872
Astim, koah 1.317 (0.698 - 2.483) 0.395 0.514 (0.173 - 1.525) 0.230
Malignite 1.202 (0.789 - 1.830) 0.392  1.698 (0.755 - 3.821) 0.200
Alzheimer 1.027 (0.448 - 2.358) 0.949  2.054 (0.510 - 8.271) 0.311
Epilepsi 1.087 (0.342 - 3.454) 0.887  3.026 (0.119 - 77.035) 0.503
Iskemik SVO 0.887 (0.518 - 1.519) 0.663  1.206 (0.438 - 3.318) 0.717
Hemoarjik SVO 1.675(0.675-4.155) 0.266  0.763 (0.082 - 7.065) 0.811
Bobrek yetmezligi 1.454 (0.864 - 2.446) 0.159  1.229 (0.443 - 3.404) 0.692
Kardiyak yetmezlik 1.306 (0.836 - 2.040) 0.242  1.148 (0.492 - 2.679) 0.749
Antindbet ilag 1.122 (0.580-2.168) 0.733  16.800 (1.941 - 145.399)  0.010
Antibiyotik 1.082 (0.684 - 1.711) 0.737  1.697 (0.722 - 3.988) 0.225
Nobet dykiisii 0.985 (0.456 - 2.132) 0.970  0.085 (0.007 - 0.998) 0.050
YBU takibinde nsbet 0.970 (0.640-1.471) 0.887  1.918 (0.847 - 4.343) 0.118 1.658 (1.016 - 2.707)  0.043
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Tablo 4.11 (Devam):

Solunum yetmezligi/tedavi

Yok

Var; Noninvaziv

Var; Invaziv

BK

HGB
AST
ALT
KRE
URE
CRP

Kan sekeri
Sodyum
Potasyum
Kalsiyum
NLO
PLO

Sli

Referans kategori

0.793 (0.526 -

1.053 (1.016
1.066 (0.968
1.001 (1.000
1.001 (0.997
1.063 (0.907
1.001 (0.998
1.001 (0.998
1.006 (1.002
0.998 (0.992
0.902 (0.631
1.314 (0,963
1,021 (1.009
1.001 (1.000

1.000 (1.000

0.423 (0.130 -

1.374)

1.195)

-1.091)
-1.173)
-1.003)
-1.005)
-1.247)
-1.004)
-1.003)
-1.009)
-1.005)
- 1.289)
-1.792)
-1.034)
-1.003)

-1.000)

0.152

0.268

0.004

0.195

0.031

0.541

0.450

0.534

0.632

0.001

0.632

0.572

0.085

<0.001

0.108

<0.001

Referans kategori

0.345 (0.075 - 1.577) 0.170
0.308 (0.101 - 0.937) 0.038
1.048 (0.942 - 1.167) 0.387
1.230 (1.038 - 1.456) 0.017
1.003 (0.997 - 1.009) 0.262
0.994 (0.98 - 1.009) 0.429
0.797 (0.527 - 1.204) 0.281
1.003 (0.996 - 1.010) 0.404
0.994 (0.988 — 1,000) 0.061
1.004 (0.999 - 1.010) 0.137
1.014 (0.999 - 1.029) 0.064
1.228 (0.666 - 2.264) 0511
1.293 (0.886 - 1.887) 0.183
1.066 (1.028 - 1.104) 0.001
1.002 (0.997 - 1.006) 0515
1(0.999 - 1) 0.284

1.115 (1.01 - 1.231)

1.005 (1.001 - 1.009)

1.412 (1.024 - 1.947)

1.047 (1.025 - 1.068)

0.031

0.010

0.035

<0.001

Tablo 4.12: Cox regresyon analizi ¢ok degiskenli Wald metodunda anlamh ¢ikan parametrelerin dzet

tablosu asagida sunulmustur.

Univariate Multiple (Enter) Multiple (Wald)

HR (%95 CI) P HR (%95 CI) p HR (%95 CI) p
LPDs* 0,547 (0,263 -0,136) 0.106 0.117 (0.025-0.552) 0.007 0.367 (0.159 - 0.848) 0.019
YBU’ de nébet** 0,970 (0,640 —1,471) 0.887 1.918(0.847-4.343) 0.118 1.658 (1.016 - 2.707) 0.043
HGB 1,066 (0,968 -1,173) 0.195 1.230(1.038-1.456) 0.017 1.115(1.01-1.231) 0.031
Kan gekeri 1.006 (1.002 - 1.009) 0.001 1.004(0.999-1.01) 0.137 1.005(1.001 - 1.009) 0.010
Kalsiyum 1.314 (0,963 -1.792) 0.085 1.293(0.886-1.887) 0.183 1.412(1.024-1.947) 0.035
NLO 1,021 (1.009 - 1.034)  <0.001 1.066 (1.028 - 1.104) 0.001 1.047 (1.025 - 1.068) <0.001
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EEG anormalliklerinin yasam siireleri iizerindeki etkisi Kaplan Meier analizi ile

degerlendirildi.

Elektrofizyolojik sessizlik sagkalim siiresini 6nemli 6l¢tide azaltmakta olup istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,001) (Tablo 4.13).

Kaplan Meier analizi sonucunda elektrofizyolojik sessizlik varligi disindaki EEG

anormalliklerine gore ortalama/ortanca sag kalim siireleri arasinda istatistiksel olarak fark

saptanmamustir (Tablo 4.13).

Tablo 4.13: EEG anormalliklerinin yasam siireleri iizerindeki etkisinin Kaplan Meier analizi ile

incelenmesi
Means (%695ClI) Median (2095CI) p*
Normal 27.2 (0 - 63.449) 11 (2.412 - 19.588)
EEG 0.922
Anormal 23.558 (18.834 - 28.281) 15 (11.02 - 18.98)
Yok 24.022 (19.019 - 8.598) 15 (10.994 - 5.963)
GPD 0.613
Var 20.889 (4.036 - 2.436) 9 (0-2.083)
Yok 22.12 (17.316 - 26.923) 14 (11.114 - 16.886)
LPD 0.095
Var 42.375 (23.008 - 61.742) 45 (4.808 - 85.192)
Yok 23.828 (19.008 - 28.649) 14 (9.821 - 18.179)
FIRDA 0.728
Var 15 (15 - 15) 15(0-0)
Yok 24.391 (13.516 - 35.266) 11 (8.652 - 13.348)
Hafif 26.684 (17.956 - 35.412) 20 (14.727 - 25.273)
DSD 0.945
Orta 22.333 (14 - 30.667) 15 (10.498 - 19.502)
Agir 22.76 (12.311 - 33.209) 13 (9.736 - 16.264)
Yok 24.302 (19.382 - 29.222) 15 (11 -19)
BIPDs 0.106
Var 10.25 (0 - 23.504) 2 (0-8.86)
Yok 23.704 (18.835 - 28.574) 14 (9.959 - 18.041)
LRDA 0.817
Var 25.5 (12.76 - 38.24) 19(0-0)
Yok 23.2 (18.524 - 27.876) 14 (10.02 - 17.98)
BURST 0.234
Var 34 (0-71.676) 18 (2.97 - 33.03)
Yok 23.552 (18.635 - 28.469) 14 (9.636 - 18.364)
DAHA 0.663
Var 28.25 (8.001 - 48.499) 17 (3.28 - 30.72)
Yok 21.256 (16.251 - 26.26) 13 (10.274 - 15.726)
Fokiis Var, temporal 35 (20.159 - 49.841) 30 (0 -70.287) 0.118

Var, extratemporal

49 (26.354 - 71.646)

48 (13.7 - 82.3)
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Tablo 4.13 (Devam):

Yok 22.671 (17.21 - 28.132) 13 (10.042 - 15.958)
Frontal 32.4 (15.889 - 48.911) 32 (1.941 - 62.059)
Fokal 0.829
Disfonksiyon Temporal 33.667 (0 - 75.648) 26 (0 - 66.008)
Frontotemporal 25.2 (15.401 - 34.999) 24 (9.538 - 38.462)
Yok 23.608 (18.764 - 28.452) 15 (11.141 - 18.859)
Spindle koma 0.793
Var 28 (0 - 62.305) 11 (9.4 - 12.6)
Elektrofizyolojik ~ YOK 23.97 (19.167 - 28.772) 15 (11.101 - 18.899) 000
Sessizlik Var 1(1-1) 1(0-0) '
Hemisfer Yok 23.788 (18.965 - 28.611) 14 (9.937 - 18.063) 0,008
Asimetrisi Var 19 (19 - 19) 19 (0 - 0)
Uvk Yok 23.889 (19.074 - 28.704) 15 (11.101 - 18.899)
Ely u | 0.336
emaniart Var 9(9-9) 9(0-0)
Yok 23.945 (18.815 - 29.075) 14 (9.686 - 18.314)
Trifazik Natiir 0.797
Var 21.667 (9.825 - 33.508) 15 (12.078 - 17.922)

* Kaplan Meier Log-Rank

(DAHA: Diisiik Amplitiidlii Hizli Aktivite)

EEG anormalliklerinin erken dénemde o6lim varlig: ile iliskileri Ki-Kare testi ile
degerlendirildiginde EEG’nin normal/anormal olmasi, DSD varlig1 ve trifazik natiir arasinda

anlamli iligki saptanirken diger parametrelerle 6liim arasinda anlaml iligki bulunamadi

(Tablo 4.14).

Normal EEG'si olan hastalarin %61,9’u hayatta kalirken, anormal EEG’si olan
hastalarin %30,8’1 hayatta kalmistir. Anormal EEG’si olan hastalarin %69,2’si ve normal
EEG’si olan hastalarin %38,1°’i eks olmustur. Anormal EEG ile 6lim arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,009). Yani anormal EEG’si olan hastalarin 6liim oran

olmayanlara gore daha yiiksektir. (Tablo 4.14)

DSD olmayan hastalarin %53,3’1 hayatta kalirken, DSD siddeti arttik¢a hayatta kalma
orani diismektedir. Hafif DSD’si olan hastalarin %67,5’1, orta seviyede DSD’si olan
hastalarin %85,4’1, agir DSD’si olan hastalarin ise %77,5’1 eksitus olmustur. DSD ile 6liim
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001) (Tablo 4.14).
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EEG’sinde trifazik dalgalari olmayan hastalarin %64°i eksitus olurken, trifazik

dalgalari olan hastalarin %92,9’u eksitus olmustur. Trifazik dalga varligi ile 6liim arasindaki

iliski istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,021) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14: EEG cekiminden sonra erken donemde 6liim varhiginin EEG anormallikleri ile iliskisi

Yasiyor Eksitus Toplam T test P
EEG
Normal 13 (61,9) 8(38,1) 21(10,3) 6,806 0,009*
Anormal 56 (30,8) 126 (69,2) 182 (89,7)
DSD
Yok 40 (53,3) 35 (46.7) 75 (37) 22,958 <0,001Y
Hafif DSD 13 (32,5) 27 (67,5) 40 (19,7)
Orta DSD 7 (14,6) 41 (85,4) 48 (23,7)
Agir DSD 9(22,5) 31(77,5) 40 (19,7)
Trifazik Natiir
Yok 68 (36) 121 (64) 189 (93,1) — 0,037%
Var 1(7,2) 13 (92,9) 14 (6,9)

X Pearson’s Chi Squared Test With Yates’ Continuity Correction; ¥ Pearson’s Chi Squared Test; * Fisher’s

Exact Test ; n(%)
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5. TARTISMA

EEG’nin yogun bakim iinitelerinde takip edilen 6zellikle komatéz hastalarin nérolojik
sonuglarini tahmin etmedeki rolii olduk¢a onemlidir. Bu hastalarda EEG, epileptiform
aktiviteleri tespit etmek, beyin hasarinin derecesini belirlemek ve tedavi siireclerini

yonlendirmek i¢in siklikla kullanilmaktadir (15).

Ozellikle dis etkenlere ve uyaranlara beynin aktif yamit olusturmasi olarak da
tanimlanabilecek olan ‘reaktivite’ varligi ve arka plan siirekliligi gibi 6zellikler, daha yiliksek
klinik 1yilesme olasilig ile iliskilidir (9,95). EEG reaktivitesi, daha iyi hayatta kalma orani

ile iliskili iken, reaktivite yoklugu siklikla olumsuz sagkalim sonuglariyla iliskilidir (95).

Literatiirde Mark M. Stecker ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada; anormal EEG'si
olan hastalarda, normal EEG'si olan hastalara gore diger tibbi durumlarin varligindan
bagimsiz olarak her yas araliginda 6nemli dl¢iide daha yiiksek 6liim oranmi1 ve daha yiiksek
tedavi/ bakim maliyeti oldugu gosterilmistir (2). Mortaliteyi etkileyebilecek diger
degiskenlerin etkileri goz oniine alindiginda da yine anormal EEG'si olan hastalarin normal
EEG'si olan hastalara gore onemli Ol¢lide daha yiiksek bir mortaliteye sahip oldugu
gosterilmistir (2). Cok degiskenli analizde 6liim riski, anormal EEG'si olan hastalarda
normal EEG'si olan hastalara gore 3,7 kat daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (2).
Calismamizda ise Ki-Kare testinde anormal EEG varligi ile oliim arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,009). Buna karsin genel EEG anormalliginin
tek basina sagkalim {izerinde anlamli bir etkisi bulunamamis (HR: 1,046, p=0,923) ve
ortalama yasam siireleri agisindan normal ve anormal EEG gruplar1 arasinda belirgin fark
(swrastyla 27,2 ve 23,6 giin, p=0,922) saptanmamustir. Literatiirden farkli olarak elde
ettigimiz bu bulgu, diger ¢alismalardan farkli olarak mortalite riski i¢in belirledigimiz, yatis
sirasinda veya taburculuktan en gec bir ay i¢inde ger¢eklesen 6liim varligini baz almamizla
iligkili olabilir. Diger bir deyisle bu farklilik bizim g¢aligmamizin siireyi de dikkate
almasindan kaynaklaniyor olabilir. Bunun disinda ¢alismamizda sadece EEG paternleri
degil, demografik ozellikler, ek hastaliklar ve laboratuvar degerlerinin de mortalite
tizerindeki etkileri de kontrol edilerek analiz yapilmis olmasi literatiirden farkli sonuglara
ulasmamizi saglamistir. Bazi hastalarda EEG anormallikleri izole olarak saptanirken bazi
hastalarda ise birden fazla farkli patern ayn1 EEG’de saptanabilmektedir. Bu durum spesifik
EEG paternlerinin hem ayr1 ayr1 hem de es zamanli etkilerinin birlikte degerlendirilmesini

gerekli kilmaktadir.
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Bir caligmada baskin delta aktivitesi, burst supresyon paterni ve elektroserebral sessizlik
daha kotii bir prognozu yansitan paternler olarak degerlendirilmistir (80). Bir bagka
calismada burst supresyon paterni, LPDs ve yaygin yavaslama 6nemli 6lglide artan mortalite
orani ile iliskilendirilmis olup elektroserebral sessizlik ve GPDs’in son derece yiiksek
mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir (2). Sonug¢ olarak elektrofizyolojik sessizligin
mortalite ile iligkisi literatiirde bilinen bir durumdur ve siklikla beyin 6liimii veya buna yakin
bir serebral aktivitite ile iliski gosterir. Calismamizda da elektrofizyolojik sessizlik gozlenen
tek hasta ilk 24 saat i¢inde eksitus olmustur. Ancak olgu sayisinin sinirli olmasi nedeniyle

bu bulgunun tiim ¢alismaya genellenebilirligi kisithidir.

LPDs tipik olarak akut ya da subakut fokal noérolojik bir hasar ortaminda ortaya
cikmaktadir (67). LPDs saptanan hastalarin yarisindan fazlasi akut dénemde ndbet
gecirmektedir (16,24,49,66). LPDs’ler diger ritmik desarjlar ile karsilagtirildiginda ndbet
aktivitesi ile en yliksek iligskiye sahip olan EEG bulgusu olarak tanimlanmistir (61). Sonug
olarak nobet iligkili LPDs’ler genellikle kotii prognoz gostergesidir (67,96). Ayrica mortalite
ile iliskilerinin de yiiksek oldugu gosterilmistir (16). Bir calismada LPDs olan hastalardaki
Olim oranlarinin %25-41 arasinda oldugu ifade edilmis olup multifokal LPDs'lerle ilgili
baska bir ¢alismada 6liim orani %57 olarak bildirilmistir (67). Oliimlerin ¢ogunun
baslangictan itibaren 3 hafta i¢inde gergeklestigi goriilmistiir (67). Bir calismada LPDs
varliginin bagimsiz olarak daha yiiksek bir 6liim riskiyle iliskili oldugu bulunmustur (96).
Baska bir calismada da altta yatan patoloji, hastaligin siddeti ve biling diizeyi de goz 6niine

alindiktan sonra bu bulgunun dogrulandigi goriilmiistiir (16).

Bizim ¢alismamizda anlamsiz degiskenlerin sirayla modelden ¢ikarildigi ve son tahlilde
sadece anlamli degerlerin elde edildigi cok degiskenli Wald metodunda ise LPDs varligi
sagkalim tizerinde istatistiksel olarak anlamli bir koruyucu etkiye sahip olarak bulunmustur
(HR: 0,367, %95 CI: 0,159-0,848, p=0,019). Bu bulgu, LPDs varliginin mortalite agisindan
daha iyi bir prognoz ile iliskili olabilecegini gdstermektedir. LPDs saptanan hastalarda YBU
yatist sirasinda ya da taburculuk sonrasi ilk bir ay icinde 6liim riski LPDs saptanmayan
hastalara gore 0,367 kat azalmaktadir. Literatiiriin aksine ¢alismamizda saptanan LPDs
varliginin sagkalimi iyilestiren bir faktor olarak saptanmis olmasimi birkag faktore
bagliyoruz. En 6nemli faktor yogun bakim yatist sirasinda ve taburculuktan sonra ilk 1 ay
icindeki mortalitenin degerlendirilmis olmasidir. Bu siirecte LPDs saptanan hastalar i¢in
daha yakin takip, daha agresif tedavi veya daha yogun tibbi miidahale anlamina gelebilir.

Ozellikle erken antindbet tedavi baslanmasi yogun bakimda ndbet gecirme ihtimalini
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azaltabilir. Asagida daha ayrintili olarak tartisilmakla birlikte yogun bakimda ndbet
gecirmek mortalite riskini arttirmaktadir. LPDs tespit edildiginde erken antindbet tedavi
baslanmasina imkan saglayabilir. Dolayl1 olarak ndbet gecirme riskininin azalmasi LPDs

varliginin sagkalim {izerindeki olumlu etkisini agiklayabilir.

Trifazik dalgalar1 olan ve olmayan akut ensefalopatili hastalar1 iceren gozlemsel
retrospektif bir kohort ¢alismasinda trifazik dalgalari olan hastalarda mortalite daha yiiksek
saptanmigtir (%41,6'ya karst %14,5, P = 0,010) (101). Bizim g¢alismamizda EEG’sinde
trifazik dalgalar1 olmayan hastalarin %64’ eksitus olurken, trifazik dalgalari olan hastalarin
%92,9u eksitus olmustur. Trifazik dalga varligi ile 6liim arasindaki iliski istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,021) (Tablo 4.14). Sonug¢ olarak trifazik dalga paterninin
mortaliteyl artirmasimin ana nedeni, bu paternin siklikla ciddi ve yasami tehdit eden

metabolik ya da toksik ensefalopatilerle birlikte olmasidir.

Yine aym trifazik dalgalar1 olan ve olmayan akut ensefalopatili hastalar1 igeren
gozlemsel retrospektif kohort ¢alismasinda daha yiiksek GKS skoru daha diisiik 6liim
riskiyle iliskili bulunmustur (OR = 0.65, %95 GA 0.51-0.83, P = 0,001) (101). Bizim
calismamizda ise normal EEG grubunda ortanca GKS skoru 14 (3-15), anormal EEG
grubunda 11 (3-15) olarak elde edilmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001)
bulunmustur. Fakat yaptigimiz Cox regresyon analizinde biitiin degiskenler tek tek
incelendiginde GKS’nin mortalite {izerinde anlamli etkisi saptanmamistir. Bunun nedeni
mortaliteyi etkileyen hastanin yasi, kronik hastaliklari, laboratuvar parametreleri gibi diger
faktorlerin etkisi olabilir. Ayrica GKS skoru diisiik olan hastalar agresif bir tedavi yaklagimi

ile daha ¢ok hayatta kalma sans1 da bulmus olabilir.

Bir ¢alismada normal arka plan aktivitesine sahip hafif ve orta dereceli ensefalopatisi
olan hastalarin agir ensefalopati ile takipli hastalar ile karsilastirildiginda daha iyi norolojik
fonksiyonel sonuglara sahip oldugu tespit edilmistir (4). Calismamizda DSD’si olmayan
hastalarin %53,3’1i hayatta kalirken, DSD varliginda hayatta kalma orani diismektedir. Hafif
DSD’si olan hastalarin %67,5°1, orta seviyede DSD’si olan hastalarin %85,4°1, agir DSD’si
olan hastalarin ise %77,5’1 eksitus olmustur. DSD ile 6liim arasindaki iligki istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,001) (Tablo 4.14). Sonug olarak orta ve agir DSD’si olanlarin hafif
DSD’si olanlara gore 6liim riski daha fazladir. Ozellikle orta ve agir DSD’si olan hastalar
siklikla stupor veya koma halindedir. Uzun siire yogun bakim ihtiyaci riski olan bu hastalar

beyin sap1 reflekslerinin de etkilenmesi ile solunum veya kalp ritim bozukluklar1 sonucu
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Olim riski artmis olarak degerlendirilebilirler. Calismamizda ilging olarak orta DSD
varliginin 6liim oranlarinin agir DSD varligina gore daha yiiksek olmasidir. Nitekim bunu
aciklayacak kesin bir bulgu olmamakla birlikte mortalite lizerinde etkili diger faktorlerle

iliskisi degerlendirilmelidir.

Tien F. Lee ve arkadaslarinin yaptig1 prospektif karakterdeki calismada yogun bakim
takibinde glisemik spektrumdaki kritik hastalarda stres hiperglisemi orani ile degerlendirilen
rOlatif hipergliseminin hastane i¢i mortalite i¢in bagimsiz 6n goriicii bir faktér oldugu
gosterilmistir (97). Baska bir ¢calismada sepsisli hastalarda hemoglobin diizeyleri ile hastane
ici mortalite arasinda 10,2 g/dL esik degeri ile lineer olmayan bir korelasyon oldugu
gbzlenmistir (98). Bu bulgular, esigin altinda veya iistiindeki hemoglobin diizeylerinin daha
kotii sonuglarla iligkili olabilecegini ve ozellikle prospektif olarak daha fazla arastirma
yapilmasi gerektigini diistindiirmiistiir (98). Akut iskemik inmeli hastalarda yapilmis bir
calismada notrofil/lenfosit oranin yiikselmesi daha kotii fonksiyonel sonug ve semptomatik
intrakraniyal kanama gelistirme riskinin artmasiyla iligkili bulunmustur (99). COVID-19’Iu
hastalarda yapilan bir c¢aligmada C-reaktif protein, trombosit/lenfosit orani ve
nétrofil/lenfosit oranmin mortaliteyi ongdrmede yararli olup olamayacagi arastirilmistir
(100). Trombosit/lenfosit oran1 eksitus olan grupta hafif yiiksek bulunup, bu fark anlaml
¢ikmazken, notrofil/lenfosit oraninin ve C-reaktif proteinin eksitus olan hastalarda anlamli
derecede daha yiiksek saptanmis ve COVID-19 mortalitesini 6n goérmede etkili
biyobelirtegler olarak sunulmustur (100).

Calismamizda laboratuvar parametrelerinden hemoglobin (HR: 1,115, %95 CI: 1,010-
1,231, p=0,031) ve kan sekeri (HR: 1,005, %95 CI: 1,001-1.009, p=0,010) Cox regresyon
analizinde erken donemde mortalite igin anlamli risk faktorleri olarak tespit edilmistir.
Bunun nedeni hemoglobinin yiiksek olmasi kan viskozitesinin artmasina bagh
mikrosirkiilasyon bozuklugu ve kalp yikiiniin artmasina neden olarak dokularin
oksijenizasyonunu bozup iskemiye neden olabilir. Kan sekerinin yliksek olmasi da oksidatif
strese ve sistemik inflamasyona neden olabildigi gibi aterosklerotik plak olusumuna katk1
saglayabilir. Cok yliksek kan sekeri diizeyleri diyabetik ketoasidoz veya hiperglisemik

hiperozmolar koma gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilir.

NLO ise hem tek basina hem de ¢ok degiskenli analizlerde (HR: 1,047, %95 CI: 1,025-
1.068, p<0,001) mortalite riskini arttiran bagimsiz bir risk faktorii oldugu goriilmiistiir.

Ozellikle inflamatuvar bir belirteg olan NLO' nun, hem tek degiskenli hem de cok degiskenli
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analizlerde tutarl bir sekilde anlamli bulunmasi, sistemik inflamasyonun sagkalimi olumsuz
etkiledigine isaret etmektedir. PLO ve CRP’nin ise sag kalim iizerinde anlamli etkisi

saptanmamuistir.

Manhuai Zhang ve arkadaglarinin diyabetik bobrek hastalarinda yaptigi bir ¢alismada
artan Sl diizeylerinin, tim nedenlere ve kardiyovaskiiler-serebrovaskiiler hastaliklara bagli
yiiksek mortalite riskiyle anlamli bir iliski gosterdigi tespit edilmistir (106). Bu bulgular
1s181inda, SII'yi optimum aralikta tutmanin mortalite riskini azaltmada 6nemli olabilecegini
ifade etmiglerdir. (106). Yaptigimiz Cox regresyon analizinde tiim degiskenler tek tek
incelendiginde SII degerindeki artis yogun bakim yatisinda veya taburculuk sonrasi
mortalite riskini arttiran bagimsiz bir degisken olarak bulunmustur (p<0,001). Sonug olarak

sistemik inflamasyonun sagkalimi olumsuz etkiledigi gosterilmistir.

Literatiir incelendiginde yogun bakim hastalarinda hipokalsemi ve hiperkalseminin ikisi
de artan mortalite riski ile iligkili bulunmustur. Yogun bakim hastalarindan olusan heterojen
bir kohortta iyonize kalsiyum diizeylerindeki anormallikler mortalite i¢in bagimsiz
prediktorler olarak tespit edilmistir (104). Calismamizda tek degiskenli ya da ¢ok degiskenli
metodda anlamli bir risk faktorii olmayan kalsiyum degerinin son modelde mortalite igin
anlaml1 bir risk faktori oldugu gérilmistir (HR: 1,005, %95 CI: 1,001 — 1,009, p=0,010).
Hipokalsemi veya hiperkalsemi gelismesi durumunda yogun bakim hastalarinda hayati
tehdit edici ¢esitli komplikasyonlar gelisebilmektedir. Bunlar arasinda kardiyak aritmiler,

tansiyon diizensizlikleri, organ yetmezlikleri sayilabilir.

Literatiir degerlendirmesinde invaziv mekanik ventilasyonun solunum yetmezIligi olan
hastalar i¢in yogun bakim iinitelerinde kritik bir miidahale oldugu ancak kullaniminin 6nemli
oranda 6lim riskiyle iligkili oldugu bulunmustur. Mekanik ventilasyon uygulanan ve genis
bir yogun bakim hastasi (n=7507) grubunun incelendigi bir ¢alismada mortalite
prevelansinin 6nemli 6lgiide yiiksek oldugu tespit edilmistir (105). Sepsis, GKS<8,
multiorgan yetmezligi ve vazopressor kullanimi mortalite ile istatistiksel olarak iliskili
gorilmistiir (105). Bizim calismamizda biitiin degiskenlerin ortak etkisinin degerlendirildigi
cok degiskenli enter metodunda invaziv solunum destegi alanlarin solunum destegi
almayanlara gore belirtilen siire iginde 6liim riski daha diisiik olarak izlenmistir (HR: 0,308,
%95 CI: 0,101-0,937, p=0,038). Bunun aksine enter metodunda anlamli olan invaziv
solunum desteginin mortalite {izerindeki etkisi Wald metodunda anlamni yitirmistir. Invaziv

solunum destegi alan hastalara ait mortaliteyi arttiric1 diger faktorlerin etkisi goz Oniinde
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bulundurulmalidir. Bunun yaninda hastalarin yakin monitdrizasyonu ihtiya¢ halinde acil
miidahale ihtimalini arttirmaktadir. Mortaliteyi azaltici etkisi, uygun hasta se¢imi, ventilator
ayarlarinin hastaya gore dogru yapilmasi ve etiyolojiye ait komplikasyonlarin dnlenmesi ile

mumkin olabilir.

Yogun bakima yatirilan 65 yas {izeri travmatik beyin hasarli hastalarda yapilan bir
calismada erken donemde antindbet ila¢ kullaniminin 7 giin, 30 giin ve 1 yildaki
degerlendirmesinde mortaliteyi azalttigi fakat nobet riskini azaltmadigi tespit edilmistir
(102). Yogun bakimda takipli 101 hastada yapilan bir bagka ¢alismada ndbetlerin bagimsiz
olarak mortalite ile iliskili olmadig tespit edilmis (103). Calismamizda tek degiskenli ve cok
degiskenli enter metodunda anlamli bir risk faktorii degilken Wald modelinde yogun bakim
initesinde nobet gecirmis olmanin belirtilen siire i¢inde mortalite riskini arttirdig1 dikkati
¢ekmistir (HR: 1,658, %95 CI: 1,016-2,707, p=0,043). Diger bir deyisle 6liim riski ndbet
geciren hastalarda, nobet gecirmeyen hastalara gore 1,658 kat daha fazla bulunmustur.
Bunun aksine enter metodunda anlamli olan anti nébet ila¢ kullanimi, ndbet dykiisiiniin
olmasi ve invaziv solunum destegi gibi faktorlerin mortalite {izerindeki etkisi, Wald
metodunda anlamini yitirmistir. Yogun bakimda takip edilen ve nobet gegiren hastalarda
mortalite riski nobetin tiirii, hastanin yasi, organ yetmezIliginin varligi, solunum desteginin
varlig1 gibi cesitli faktorlere baglh olarak degismektedir. Bunun yaninda ndbetlerin erken

tespit edilmesi ve tedavi diizenlenmesinin de etkisi géz ard1 edilmemelidir.

Unutulmamasi gereken sudur ki prognoz ve mortalite lizerinde altta yatan etiyolojinin
Oonemi biiyliktiir. Calismamiz sonucu elde ettigimiz bu bulgular, EEG paternlerinin ve
beraberindeki klinik/laboratuvar parametrelerinin, 6zellikle yogun bakim iinitelerinde takipli
hastalarda erken donem mortalitenin dngoriilmesinde degerli biyobelirtecler olabilecegini
gostermektedir. Ancak daha degerli ve dogru ongorii icin daha kapsamli ve prospektif

caligmalarin yapilmasi bu bulgular1 giiclendirebilir.

6. SONUC

Bu c¢alisma yogun bakim hastalarina ait EEG sonuglarinin prognoz ve mortalite {izerinde
ongiiriict etkilerini degerlendirmek igin yapilmistir. Literatiir degerlendirmesinde anormal
EEG’ye sahip hastalarin normal EEG’si olan hastalara gére daha yiiksek mortaliteye sahip
oldugu bulunmustur (2). Bunun yaninda zemin aktivitesinde yaygin yavaslamanin olmasi,

burst supresyon paterni, elektrofizyolojik sessizligin goriilmesi yiiksek mortalite oran1 ile
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iliskilendirilmistir (2). Ayrica LPDs’e sahip hastalarin yiiksek ndbet riski ile birlikte
mortalite riskinin de arttig1 bildirilmistir (16).

Calismamizda ise anormal EEG varligi, trifazik dalga paterni, DSD ve elektrofizyolojik
sessizlik ile erken donem mortalite arasinda anlamli iliski oldugu gosterilmistir. Literatiiriin
aksine bizim ¢aligmamizda LPDs’ nin sag kalim {izerinde anlamli koruyucu bir etkiye sahip
oldugu goriilmistiir. Bu bulgu LPDs bulgusuna sahip olan bir beyinde epileptogenezis olsa
dahi hala reaktivitenin devam ettigi, yaygin beyin hasarina yol agmadigi i¢in yasam siiresi

tizerinde koruyucu etkiye sahip oldugu yoniinde yorumlanmustir.

Laboratuvar parametrelerinden ise kalsiyum, hemoglobin ve kan sekeri mortalite i¢in
anlamli risk faktorleri olarak elde edilmistir. NLO’nun ise hem tek basina hem de ¢ok
degiskenli analizlerde mortalite riskini arttiran bagimsiz bir risk faktorii oldugu goriilmistiir.
Ayrica yogun bakim takibinde nobet gecirmis olmanin da mortaliteyi arttirdigi tespit
edilmistir. Invaziv solunum destegi alanlarin solunum destegi almayanlara gére belirtilen
slire iginde Oliim riski daha diisiik saptanmigtir. Bunun aksine tiim degiskenler birlikte
degerlendirildiginde mortalite i¢in anlamli olan invaziv solunum desteginin bu etkisi,
anlamsiz etkenlerin basamakli bir sekilde elenerek olusturuldugu modelde anlamini

yitirmistir.

Elde ettigimiz bu bulgular, EEG paternlerinin ve beraberindeki klinik/laboratuvar
parametrelerinin, 6zellikle yogun bakim tiinitelerinde takip edilen kritik hastalarda erken
doénem prognoz ve mortalitenin tahmin edilmesinde degerli biyobelirtecler olabilecegini

gostermektedir.

Gelecekte, 6zellikle daha genis 6rneklem gruplariyla yapilan uzun donemli ¢alismalarla,
yogun bakim hastalarinda izlenen EEG bulgularinin prognostik degeri daha kapsamli bir
sekilde degerlendirmelidir. Prognozu 6ngérmek hem tedavi plani i¢in, hem de hasta ve hasta

yakini ile daha dogru ve etkin iletisimi saglamak ac¢isindan da 6nemli olacaktir.

Calismamizin en 6nemli kisithligr retrospektif paternidir. Cok degiskenli analizler i¢in
mortalite varligin1 degerlendirirken her iki grupta yeterli sayida vaka bulunmayan ancak
literatiirde mortalite ile iligskilendirilen DSD, GPDs, elektrofizyolojik sessizlik ve burst

supresyon paterni gibi ¢cok onemli EEG bulgulariin etkisi ¢alismamizda yeteri kadar
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degerlendirilememistir. Benzer sekilde mortalite siiresi i¢in taburculuktan bir ay sonrasina
kadar gerceklesen Oliimler degerlendirmeye alinmistir. Bunun en temel sebebi hasta
takibinin bu siireden sonra zorlasmasi ve mortaliteye etki edebilecek diger nedenlerin ancak
kayitlardan ulagilamadigi i¢in degerlendirilememis olmasidir. Bir diger kisitlayici faktor tiim
yogun bakim hastalarinin degil sadece EEG endikasyonu goriilerek ¢ekilen EEG’lerin
degerlendirilebilmis olmasidir. Arastirilan hipoteze anlamli katkida bulunabilecek subklinik
vakalarda yakalanmasi miimkiin olan EEG paternleri maalesef degerlendirme dis1 kalmistir.
Ozellikle subklinik nébet tespiti i¢in devamli EEG monitdrizasyonu nemli bir takip
yontemidir. Merkezimizde yogun bakim {initelerinde devamli EEG monitdrizasyonu
yapilamamakla birlikte, tim yogun bakim tiinitelerinde bu yontemin uygulanabilirligi hem
teknik hem de ekonomik olarak halihazirda miimkiin degildir. Bununla beraber literatiirde
geleneksel kisa siireli aralikli EEG incelemelerinin, devamli EEG monitdrizasyonun
bulunmadigr merkezlerde prognostik oneme sahip elektrografik paternlerin taninmasina

yardimci alternatif bir yontem oldugu ifade edilmistir (5,7).

Bu kisithiliklara karsin ¢alismamizin giiclinii arttiran Onemli faktorlerden de
bahsedilmesi gerekir. En Onemlisi EEG sonuglarmin farkli kisiler tarafindan farkl
terminoloji ile yorumlanmasini 6nlemek i¢in EEG raporlart iizerinden degil, ham EEG
traseleri lizerinden degerlendirme yapilmis olmasidir. Tiim traseler alanda yetkin hekimler
tarafindan hassasiyetle ve giincel terminoloji ile tekrar degerlendirilmistir. EEG sonuglari
sadece tek bir yogun bakim tinitesinden degil tiim yogun bakim iinitelerinden gelen hastalara
cekilen EEG’lerden elde edilmis olup daha genis bir hasta yelpazesinin degerlendirilmesini
miimkiin kilmistir. Birgok ¢alismanin aksine sadece EEG bozuklugunun tek basina etkisi
degil, tipk1 yogun bakim takibinin dogasinda oldugu gibi ¢ok faktorlii siireglerin es zamanlh
etkisi ileri matematiksel degerlendirmeye tabi tutulmustur. Daha 6nce de belirtildigi gibi
gelecekte benzer yaklasim modellerinin uygulandigi, prospektif ve yogun bakim
tinitelerinde siirekli EEG monitdrizasyonu ile yakin takibin yapilabildigi ¢alismalar

gerekmektedir.
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