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Acil elektroensefalografi (aEEG), tanimi ve istem yapma kriterleri iizerinde heniiz tam bir fikir birligine varilmamistir. Yaygin goriis, “'istem
zamanindan itibaren bir saat icerisinde ¢ekilen ve yorumlanan EEG’ler”” olarak degerlendirilebilecedi yoniindedir. Ancak EEG ¢ekiminin
yapildigi laboratuar ve uygulamanin yapildigi hastanelerin alt yapi farkliliklari goz oniinde bulundurulursa, planlanarak ve randevu verilerek
yapilan EEG’lerin disinda kalan biitiin EEG’lerin acil EEG kapsaminda kabul edilmesi daha uygun olabilir. Gesitli merkezlerde yilhk EEG
cekimlerinin %4-10"unu acil gcekimler olusturmaktadir. istemler sikhikla; status epileptikus (konvulzif/nonkonvulzif), koma, ensefalit ve deliryum
on tanilari ile yapiimaktadir. Nobet sonrasi uzamis konfiizyonel durumun ayirici tanisinda da EEG 6nemli yer tutmaktadir. EEG’nin bazi
bulgular oldukea spesifik olup hepatik ensefalopati, herpes ensefaliti gibi klinik tanilarin desteklenmesinde yardimci olabilir. Prognoz agisindan
EEG bulgularinin ¢ok fazla degeri olmamakla birlikte iyi ve kdtii prognostik olarak yorumlanabilecek bulgulardan bahsedilebilir. Bu yazida
aEEG isteme endikasyonlari ve sonuglarinin klinik dnemi tartisiimistir.

Summary

The definition and ordering criteria of emergent EEG (eEEG) has not been clearly defined yet. Prevalent opinion is that EEGs performed
and reported within 1 hour can be analyzed as eEEG. Due to laboratory conditions and hospital policies all EEGs except planned and given
appointment before can be an acceptable definition of eEEG. Annual Emergent EEG rate of different centers was 4-10% in all EEGs. Ordering
indications are status epilepticus (convulsive/nonconvulsive), coma, encephalitis and delirium respectively. Electroencephalograhy has an
important place in differential diagnosis of postictal delayed confusion. Some features of EEG are very specific in hepatic encephalopathy and
herpes encephalitis and may help in supporting the diagnosis. The prognostic usefulness of eEEG may not be very valuable but good and bad
prognostic features can be mentioned. This article discusses the requesting indications and clinical importance of reports of eEEG.

Biling degisikligi, genellikle acil servislerde kargsimiza ¢ikan,
tani ve tedavisinde hizli olmayi gerektiren klinik semptomlardan
birisidir. Bu durumda EEG, tani koymak ve kismen de olsa
prognoz hakkinda fikir sahibi olmak icin istenecek tetkiklerden
birisidir. Glinimizde acil EEG’nin (@EEG) kabul edilmis bir
tanimi bulunmamaktadir. Genel bir tanimla klinisyen
tarafindan acil endikasyonu konulan ve elektif olmayan
kosullarda cekimi yapilan tim EEG’ler bu baslikta toplanabilir.
Cekimin, istem sonrasi bir saat icerisinde yapilmasi ve
yorumlanarak rapor edilmesi amaclanmaktadir.

Biling degisikligi, gecici biling kaybi veya anormal bir motor
hareketin epileptik aktiviteden kaynaklanip kaynaklanmadiginin

Anahtar kelimeler: Acil EEG, tanim, endikasyonlar, prognoz
Key words: Emergent EEG, definition, indications, prognosis

ayirici tanisinda aEEG cekimi yapiimalidir. Acil kosullardaen
sik konvulzif/nonkonvulzif status epileptikus (SE, NKSE),
koma, ensefalit ve deliryum tablolarinda EEG istenmektedir
Tani konulmus hastalarda ise tedaviyi diizenleyebilmek ve
prognoz hakkinda fikir sahibi olmak i¢in yine elektif olmayan
kosullarda EEG istenebilir. Cesitli merkezlerde aEEG ¢ekme
oranlari yillik EEG gekimlerinin %4-10"unu olusturmaktadir.-
4 Kirk altt EEG laboratuarinin verilerinden yapilan bir
analizde aEEG ¢ekim sayi ortalamasi yilda 100+=131 EEG
arasinda degismektedir.? aEEG ¢ekim sayilarinin birbirinden
bu kadar farkli olmasi, laboratuarlarin ¢ekim yapma
saatlerinden ve erigkin ve/veya ¢ocuk hasta kabul etmelerinden
kaynaklanmaktadir.
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Cekimlerin raporlanmasi klinikler arasinda 1-4 saat gibi
dedisen siirelerde yapiimaktadir.1? Hastane kosullarina gore
laboratuar 24 saat EEG c¢ekimi yapamayabilir. Bazi
merkezlerde ise cekim yapilsa dahi EEG’nin raporlanmasi
gecikebilir. Istem yapan hekimin detayli bilgi vermesi,
bulgularin yorumlanmasini kolaylastiracak ve dogru taniya

yonlendirecektir.

EEG cekiminin teknik tecribe gerektirmesi ve EEG
raporlayacak doktorun bu konuda uzman olmasi gerekliligi
cekim yapma ve sonug verme siirelerinde uzamalara sebep
olmaktadir. EEG isteminden dnce yapilacak detayl bir
nérolojik muayene hem ayirici taniya yaklasimi saglayacak,
hem de EEG’nin yorumlanmasini hizlandiracaktir. Kuzey
Amerika’da 46 ayri merkezin verilerine gére aEEG dncesi
noroloji konsultasyonu istenme orani % 81‘dir.?2 Acil
endikasyonla cekilen EEG’lerin %60.8-77.5’i klinisyenlere
tanida yardimci bilgiler vermektedir.* EEG bulgulari bazen
tani koymakta, bazen de ayirici tanida baska hastaliklari
dislamakta faydali olmaktadir. istem 6n tanilari klinikler
arasinda cesitlilik géstermekle birlikte SE, NKSE ve beyin
6limi hemen hemen her merkezde en sik yapilan istemler
arasindadir. Biyokimyasal ve mikrobiyolojik incelemelerin
beraberinde ensefalopati ve ensefalit diistiniilen durumlarda
EEG, taniy destekleyici 6zelligi ile sik basvurulan bir tetkiktir.

Acil EEG Istemi Yapilan Baslica Klinik Tahlolar

I-Konvulzif Status Epileptikus ve Nonkonvulzif Status
Epileptikus

Bu iki 6nemli klinik tablo, néroloji kliniklerinden gelen istem
kagitlarinda en sik kargsimiza ¢ikan 6n tanilardir. SE’un,
mortalite ve morbiditesi oldukca ylksektir ve hizli tedavi ile
ndbetlerin durdurulmasi gerekir. Ayrica nébet sonrasi uzamis
konflizyonda postiktal ensefalopati ile NKSE ayirimi ancak
EEG ile yapilabilir. SE tedavisi sonrasinda hastalarin yiiksek
bir oranda (%53’Unde) EEG bulgulari ile NKSE saptanmustir.?

NKSE’un gergek sikligi konusunda yeterli veri olmamakla
birlikte mortalite ve morbiditesinin oldugu ve néronal hasara
yol agtigi kabul edilmektedir.> Klinikte konvulzif aktivitenin
gdzlenmemesi nedeniyle tani ve tedavisi gecikebilir. Bu agidan
klinik olarak sliphe duyulan her hastada aEEG endikasyonu
vardir. NKSE’un tespit edilmesi igin tek seferlik EEG veya
30 dakikalik cekimler yeterli olmayabilir, tekrarlayan EEG
cekimleri veya 1 saatten uzun sireli cekimler daha glivenilir
bulunmaktadir.X®
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Bazi klinik ipuclari NKSE ile birliktelik gosterir. Biling
degisikligi ile gelen hastada; varolan epilepsi dykdiist, ndbet
ve nobet benzeri hareketler bu ihtimali akla getirmeli ve EEG
istenmelidir.”® NKSE dustindlrecek ndbet benzeri hareketler;
myokloni, g6z kapag kirpistirmasi, nistagmoid hareketler
ve fokal-multifokal ekstremite seyirmeleri olabilir. Bu
hareketler NKSE hastalarinda %45 oraninda gozlenmektedir.®
Stphe uyandiracak bu hareketlerin gézlenmesi ve bu
dogrultuda istem yapilmasi, NKSE agisindan gereksiz EEG
istemlerini yari yariya azaltmaktadir.”

Absans statusu yasli hastalarda serebrovaskiiler olaylar
icerisinde yer alan transiyent global amnezi, ile ayirici tani
gerektirebilir ve bu noktada EEG tani koymakta 6nemli rol
oynar. Transiyent global amnezilerde EEG’de patolojik bir

bulguya rastlanmamasi beklenir.

Apatik bir hastada, EEG’nin tamamen normal bulunmasi
ayliric tanida katatoni ve duygu durum bozukluklarini da
akla getirmelidir.

I1-Metabolik ensefalopati

Metabolik ensefalopatilerde en sik gozlenen EEG anormalligi
zemin aktivitesi yavaslamasidir. Fokal veya yaygin
yavaglamalarin yani sira “burst” supresyon aktivitesi de
go6zlenebilir. Fokal yavaslamalar, yaygin yavaslamalar kadar
sik olmamakla birlikte yine de gorilebilir.? EEG bulgulari
ensefalopatinin derinligi hakkinda bilgi verici olabilir. Tablo
derinlestikce yavag dalgalarin amplitiidii artar ve sonunda
yiiksek voltajli ritmik delta aktivitesi olugur.” Komali hastada
oldugu gibi uyaran verip EEG cevabini test etmek gerekir.
Sesli veya agrili uyarana karsi EEG’de ritm degisikligi
gozlenmesi genellikle daha hafif bir komayi dolayisiyla iyimser
bir prognoz beklentisini isaret eder. EEG’de olusan ritm
degisikligi, uyarandan sonra yavas dalga aktivitesinin ortaya
citkmasidir. Eger koma derecesi ile EEG’deki yavaslama
arasinda bir korelasyon yok ise metabolik sebeplerden
uzaklagsmalidir. Koma ve ensefalopati on tanilari ile yapilan
aEEG istemleri klinisyene yol gdstermek agisindan en yetersiz
kalinan 6n tanilar olarak belirlenmistir.?

Metabolik ensefalopatiler icerisinde en sik gdzlenen hepatik
komada, Foley tarafindan tanimlanan 6zellikle frontal
bolgelerde iki tarafli, senkron ylksek “‘trifazik dalgalar”
karakteristik bulgudur.l® Ancak trifazik dalgalarin diger
ensefalopatilerde 6zellikle renal veya hipoksiye bagli



ensefalopatilerde de gozlenebilecedi unutulmamalidir. Onemli
bir nokta ise trifazik dalgalar bazen jeneralize epileptiform
anormalliklere benzeyebilir ve gercek trifazik dalgalarin
ayirimini yapmak zor olabilir. Bu noktada uyaran vererek
dalgalarin arttigini gérmek bunlarin trifazik dalga olma
olasthigini arttirir. Oysa biling bozuklugu ile gelmis jeneralize
NKSE olgusunda uyaran ile desarjlarda herhangi bir ritm
degisikligi g6zlenmeyecektir.t? Uremik hastalarda ise,
jeneralize tonik-klonik nébetler sik gozlenirken, EEG’de
yaygin yavaslama beraberinde jeneralize coklu diken dalgalar
bulunabilir.

Uremilerde epileptiform anormallikler hepatik ensefalopatiden
daha sik gozlenir. Seyrek olmayarak fotosensitif myoklonik
cevaplar da teshit edilebilir.? EEG bulgulari kan tire diizeyinden
cok hastanin biling diizeyine gore degisiklikler gésterir. Kronik
bobrek yetmezlikliginde diyalize giren hastalarda serebral
aluminyum birikimine bagli ensefalopatiler gelisebilir.
Patogenezi heniiz netlesmemis bu klinik tabloda gesitli ndbet
tipleri ile karsilagilabilir. EEG’de ise yaygin yavaslamalardan
yuksek voltajli delta dalgalarina ve trifazik dalgalara kadar
degisen desarjlar vardir.

Hipoglisemi, tedavi altindaki diyabetiklerde biling degisikligi
veya yeni baslayan nobet éykist oldugunda akla gelecek
anormalliklerdendir. Kan glikoz diizeyinin 50 mg/dl altinda
olmasi semptomatik hipoglisemiye sebep olur. Hipoglisemide,
glikoz diisme hizina bagl olarak dedismekle birlikte EEG’de
zemin aktivitesi yavaslamasi ve epileptik aktiviteler gézlenebilir.
Ancak beslenme veya intravenz mayii verilmesi sonrasinda
EEG de hizli bir dizelme beklenir.?*213 Hiperglisemide
6zellikle nonketotik hiperglisemik durumlarda néronal hasara
bagli ndbetler gelisebilir.

Hipotiroidide, 6zellikle miksédem ve koma gelismis olgularda
%20 oraninda epilepsi gézlenmektedir.** EEG de ise zemin
aktivitesi yavaglamasi ve voltaj distkligl mevcuttur.
Tirotoksikozlarda tiroid hormonlarinin etkisi ile ndbet esigi
diismistiir. EEG’de yaygin yavaslama, keskin dalgalar ve
nadiren trifazik dalga aktiviteleri gozlenebilir.

Elektrolit dedisikliklerinde ise ciddi diizeydeki hipokalsemi
epileptojenik bir durumdur. EEG’de yavaslamalara ve keskin
karakterli delta aktivitesine sebep olabilir.*?

I1I-Merkezi Sinir Sistemi Enfeksiyonlari
Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu diistintilen durumlarda BOS

Epilepsi 2009;15(1): 31-36

incelemeleri on planda olsa da EEG’den yardim alinabilir.
Ozellikle diger hastaliklarla ayirici tanida 6nemli yer tutar.
Kortikal tutulum gdsteren menenjitlerde orta ve ciddi derecede
yavaslamalar gdzlenebilir. Genellikle yavaglamalar ritmik ve
kismen periyodik 6zelliktedir. Ensefalitlerin akut fazinda

EEG hemen her zaman anormallikler gdstermektedir.

Herpes ensefalitinde evresine gére degismekle birlikte temporal
bolgelerde periyodik lateralize edici desarjlar (PLED)
karakteristik dzelliktedir. Ayrica fokal temporal yavaslamalar
ve bilateral lateralize edici desarjlar (BIPLED) da gézlenebilir.
BIPLED’ler MSS enfeksiyonlarindan cok hipoksik
ensefalopatilerde gorilen bir bulgudur. Hastaligin evrelerine
gore PLEDlerin amplitiidleri ve frekanslari degismektedir.
Onceleri PLEDlerin herpes ensefaliti icin pathognomonik
oldugu distinlilmekteydi, ancak bugiin biliyoruz ki polimeraz
zincir reaksiyonu ile viral genomun beyin omurilik sivisinda
go6sterilmesi en hassas tani yontemidir.'> Diger ensefalitlerde
de keskin dalgalar ve diken dalga kompleksleri gézlenebilir.

Creutzfeldt-Jakob hastaliginda, karakteristik EEG bulgular
vardir. Hizli ilerleyen kognitif yikim, ataksi, kore veya
myoklonilerle seyreden erken evrede EEG’de sadece yaygin
yavaglamalar gézlenirken hastaligin ikinci fazinda her saniye
tekrarlayan periyodik keskin dalga kompleksleri (genellikle
trifazik veya bifazik) ortaya cikar. Desarjlar genellikle yaygin
ve simetriktir. Hastaligin 3. ayinda EEG’lerin %88‘inde
periyodik keskin dalga kompleksleri gozlenmistir.1® Hastalik
daha da ilerlediginde zemin aktivitesinde belirgin amplitiid
diismesi ve periyodik komplekslerin sikliginda azalma gézlenir.

IV-Yaygin Anoksik Iskemik Olaylar

Son yillarda acil servisler ve yogun bakimlardaki teknik
gelismeler komali hastalarin takip ve tedavilerine daha genis
imkanlar saglamakta ve bu grup hastalarla ilgili tecriibelerimiz
artmaktadir. Postanoksik komada, devamli trifazik dalgalar,
periyodik dikenler, “burst” supresyon patternleri tipik EEG
bulgularidir. Bu hastalarda status epileptikus ve 6zellikle
myoklonik status tabloya eslik edebilir. Myoklonik status,
prognozun pek de iyi olmayacagini diislindiiren durumdur.17.18

Kardiyak arrest sonrasi %40-60 oraninda EEG
anormalliklerine rastlanmaktadir.! Teta aktivitesinden, “burst”
stipresyon patternine kadar giden cesitli patolojiler gdzlenebilir.
Arrest sonrasinda nébet gézlenmesi kot prognoz isareti
olarak degerlendirilirken, 6zellikle “burst” supresyon patterni
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veya elekroserebral inaktivite varligi survi beklentisinin daha
az oldugu patolojik bulgulardir. Kardiyovaskiiler arrest sonrasi
komaya giren ve EEG’sinde “‘burst” supresyon bulgusu olan
hastalarin kaybedilme orani %90’in lzerindedir.!® Bu
hastalarda bazen orofasiyal, lingual hareketler, spontan goz
agma veya ¢igneme hareketleri olabilir, ancak bunlar hastanin

biling durumu ile ilgili yanls yorumlara sebep olabilir.

Alfa koma olarak adlandirilan ritm, agir serebral
etkilenmelerde gdzlenen normal alfa ritminin (8-10Hz)
hemisferlerin arkasinda degil, yaygin bir sekilde 6zellikle
hemisferlerin 6n kesimlerinde gozlendigi dzel bir ritmdir.2°
Bu tip komalarda frekansinin dar bir bantta degistigi gozlenir.
Agrili uyaran, sézel uyaran, g6z agma-kapama ile ritm
degisikligi olmaz. Kaplan ve ark.’nin yaptigi bir meta analizde
335 alfa komali hastanin %88’i 6lim veya bitkisel hayat ile
sonlanmistir.?! Genel olarak kardiyovaskiiler sebepli alfa
komalarda kot prognoz gostergesi kabul edilmesine ragmen,
nadiren bilinci agilan norolojik sekellerle veya sekelsiz dlizelen
hastalar da bildirilmistir.2223 Ilag kullanimina bagl gelisen
alfa komalarda iyilesme orani ise %90’larda seyretmektedir.
Pontin tegmentumun bilateral tutuldugu beyinsapi lezyonlari
diger bir alfa koma sebebidir.2® EEG’de gorilen fark alfa
frekansindaki ritmin daha posterior yerlesimli olmasidir.
Ayrica g6z agma-kapama ve agrili uyarana da yanit alinir.
EEG sanki uyanik bir hastanin EEG’si gibidir, ancak survi
orani oldukga duslktiir. Burada “locked-in” komanin farkl
oldugunu hatirlamak gerekir. Pontin tegmentum tutulumu
olmaksizin ventral pons tutulumu oldugundan EEG’de normal
bir alfa ritmi gdézlenirken hastanin bilinci de tamamen agiktir.

Yaygin beyin hasarlanmasinda diffuz-yaygin anormallikler
tanimlanmistir, bunlar igerisinde yaygin yavaslama en sik

gbzlenen bulgudur.

V-Kafa travmasi

Kafa travmalarinda genellikle EEG anormalligi gozlenir.
Zemin aktivitesindeki yavaslama kortikal disfonksiyon ve
muhtemel néronal hipersenkronizasyonun bir bulgusu olabilir.
Beynin sentroparietal kisminda bir lezyon varsa fokal veya
yaygin degisiklikler gozlenebilir. Fokal yavas dalgalar aylar
icerisinde diizelebilir, bazen de keskin dalgalara ve hatta
diken dalgalara déntsebilir. Bu durum posttravmatik epilepsi
ile karisikliga yol agabileceginden EEG takibi ve klinik ile
birlikte degerlendirilmelidir. ilk olarak Chatrian ve ark.
tarafindan 11 kafa travmali hastada tariflenmis olan igcik
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komada EEG’de uyku igcikleri gibi yavas dalga uyku aktivitesi
g6zlenir.?* Kafa travmalarinin yani sira serebral hipoksi ve
serebral hemorajilerde de gézlenebilir. Igcik komada prognozun
iyi seyredecedi beklenmekle birlikte survi daha ok etyolojiye,
norolojik bulgulara ve hastanin yasina bagl olarak
degismektedir. Serebral 6dem, deprese kirik, subdural hematom
varligr posttravmatik epilepsi gelisimi agisindan risk
olusturmaktadir.25

VI-Beyin olimi

Beyin 81imi distinilen durumlarda yapilan tetkiklerin baginda
EEG gelmektedir. Zemin aktivitesinin “elektroserebral
sessizlik” olarak adlandirildigr izoelektrik EEG beklenen
bulgudur. Bir kez yapilan cekimler yeterli degildir, her zaman
24 saat sonra cekimi tekrar etmek gerekir. Ancak yine
izoelektrik EEG kaydi alinsa dahi, bu her zaman beyin 61imi
anlamina gelmemelidir. Clinkii bitkisel hayat, barbitiirat
intoksikasyonlari, hipotermi gibi geri dénlsiimi olabilen
klinik tablolarda da ayni EEG bulgulari gozlenebilir. Beyin
olimi karari verilirken, hayati bir hatay! 6nlemek agisindan,
en ileri teknolojik imkanlar kullaniimalidir.

VII-Intoksikasyonlar

intoksikasyonlar, kafa travmasina bagli igcik koma veya
serebral hipoksi sonrasi gérilen alfa koma ile veya beyin
6limunde goriilen elektroserebral sessizlikle karisabilir. Ayiric
tani igin iyi 6ykd alinmasi, kan ve idrarda toksik madde

dizeylerine bakilmasi ¢ok énemlidir.

Barbitlirat kullaniminda, kiigiik dozlarda 6zellikle frontalden
baslayip oksipitale dogru yayilan hizli aktivite (25-35 cyc/sn)
gelisir. Akut yliksek doz intoksikasyonlarinda &zellikle
hemisferlerin 6n kesimlerinde dncelikle alfa ritminin teta
dalgalarina déniistigii ve daha sonra bu yavags dalgalarin
Uzerine sliperimpoze olan 10-16 Hz lik ritmik hizli aktivite
gozlenir.%2¢ Klinik olarak hastadan yanit alinamamasinin
yani sira tamamen flask kas tonusu, korunmus pupil yanitlari,
patolojik olmayan plantar yanitlar dikkat gekici noktalardir.
Daha derin komalarda intermittan supresyon, ‘burst’ supresyon
ve bazen elektroserebral sessizlik ortaya ¢ikabilir.

Fensiklidin (melek tozu) intoksikasyonu ile sinuzoidal teta
aktivitesi ve birkac saniyede bir tekrarlayan periyodik yavag

dalga kompleksleri tanimlanmistir.?’

Propofol ve diazepam ile alfa ritminin beta ritmine déntistigi



gozlenir. Yiksek dozlarda ise ritm yavaslamasi ve amplitiid
dustkltgi gelisir. Hatta alfa koma, igcik koma ve “burst”
supresyon bulgulari olusabilir.

Asetaminofen intoksikasyonunda 14-6 HZz'lik pozitif keskin
dalgalar gordlir.

Noroleptikler, trisiklik antidepresanlar, lityum, merkezi sinir
sistemi uyaranlari, eroin, aspirin, aluminyum (hemodiyaliz
tedavisi), karbonmonoksit, siyanir, metil alkol, etil alkol,
organoklorine insektisid (DDT) intoksikasyonlari ve interferon
ensefalopatisi ise diger iatrojenik EEG dedisikliklerine yol
acan durumlardir.

VIII Demans-Deliryum

Ozellikle primer dejeneratif demans tablosu (6r:Alzheimer
Hastalign) ile psikiyatrik bozukluklara (6r: Depresyon) bagl
psdododemans ayiriminda EEG’den faydalanilabilir. EEG’de
fokal veya yaygin yavaslamalar olur, &6zellikle posterior ritm
kaybi, frontal bolgelerde aralikli ritmik delta aktivitesi
(FIRDA) gozlenebilir.?®

EEG’nin Prognostik Onemi

EEG, beyin fonksiyonlarini gésteren kolay uygulanabilir bir
testtir. Ancak EEG’nin dezavantajlarindan biri spesifikliginin
kisithihigidir. Biling dedisikliginin sebebinin belli oldugu
durumlarda EEG’nin prognostik degeri daha fazladir. Ancak
prognozun her zaman beyin fonksiyonlarindaki bozuklukla
iligkili olmadigi bilinmelidir. Beyin hasari disinda altta yatan
metabolik bir bozukluk veya kardiyovaskiiler komplikasyonlar
da prognozda belirleyici olabilir. Bu sebeplerle EEG
bulgularinin prognozu belirlemedeki roll kisithidir. Ancak iyi
ve kot prognoz ile iliskilendirilmis bazi EEG bulgulari
mevcuttur ve bunlar asagida siralanmigtir:%2930
fyi prognostik bulgular

1- Bioelektrik aktivitenin ekzojen uyarilara cevap vermesi

2-Tekrarlayan EEG ¢ekimlerinde diizelme

3-Intoksikasyonlarda 6n kesimlerde hizli aktivite
Kot prognostik bulgular

1-Monofazik yliksek voltajli “burst” supresyon patterni

2-Jeneralize periyodik fenomen

3-Elektriksel sessizlik

4-Aralikli supresyon

5-Alfa koma

6-Spontan veya ekzojen uyariya yanitsiz EEG

Epilepsi 2009;15(1): 31-36

Sonug

Elli yili agkin bir zamandir yaygin olarak kullanilan EEG,
anatomik ve fonksiyonel goriintiileme yontemlerindeki yeni
gelismelere ragmen 6nemini korumaktadir. Ozellikle SE ve
NKSE‘da tani ve tedavi takibinde EEG’nin yeri tartisiimaz
degerdedir. Ancak acil kosullarda EEG cekmek birgok
laboratuar icin ek bir ylik olmaktadir. EEG isteminden 6nce
alinacak ayrintili bir anamnez ve norolojik muayene acil
kosullarda tani ve tedavi bekleyen hastanin zaman kaybetmesini
dnleyecedi gibi laboratuarin gereksiz is glici yukinl de
azaltacaktir. Klinik uygulamalarda EEG istemlerinin yerinde
ve uygun 6n tanilarla yapilmasi hizli ve dogru yorumlamada
kilit rol oynamaya devam etmektedir.
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