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Tirkiye'de Referans Bir Epilepsi Merkezinde
Eriskin Rutin EEG Laboratuvarinin EEG Profili

The EEG Profile of an Outpatient Adult EEG Laboratory
of one of the Reference Epilepsy Center in Turkey . Fis AZVAN STE
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Ozet

Amag: Turkiye'de elektroensefalografi (EEG) egitimi, noroloji uzmanlik egitiminde ve uzmanlik sonrasi bazi referans merkezlerde yan dal, dok-
tora gibi programlarla veya kesitsel dénemlerde gézlemci olarak yapilabilmektedir. Bu ¢alismada, li¢ aylik ddnemde EEG istemi yapilan hasta-
larin klinik 6n tani veya tanilari ile EEG bulgular degerlendirilerek, Turkiye'de uzmanlik 6ncesi ve sonrasi EEG egitimi veren referans bir epilepsi
merkezinin hasta ve EEG profilini tanimak amaclandi.

Gereg ve Yontem: Hastalarin EEG istem nedeni olan klinik 6n tani/tanilari ve EEG bulgulari siniflandirilarak, geriye doniik olarak degerlendirildi.
Birden fazla EEG bulgusu olan (hem fokal yavaslama hem interiktal epileptiform anomali gibi) olan EEG'ler her iki gruba da eklendi. Non-konvulzif
status epileptikus (NKSE), klinik veya subklinik iktal kayitlar, psikojenik epileptik olmayan nobetler (PNES) ve aritmi oranlari not edildi.

Bulgular: Sekiz ylz altmis yedi EEG isteminin cogunlugu (%56.2) epilepsi nedeniyle yapilmisti. EEG'lerin 336s1 (%39) normalken, diger EEG'ler-
de bir veya birden fazla anormal bulgu izlenmisti. 190 EEG'de interiktal epileptik anomali (%22), 198 EEG'de fokal veya hemisferik yavaglama
(%23), 358 EEG'de (%41) kriterlere uymayan non-spesifik degisiklikler mevcuttu. iktal kayit 15 EEG'de (%2), NKSE 19 (%2) EEG'de izlendi. Biling
bozuklugu nedeni acil EEG istemi yapilan %26'sinda NKSE bulundu. PNES nedeniyle provakasyonlu EEG yapilan 11 hastanin 3'linde habitiel
nobetler kaydedildi. EKG kaydinda %4 aritmi izlendi.

Sonug: Bu calismaya gore, en sik EEG ¢ekim nedeni epilepsidir. Rutin EEG laboratuvarinda NKSE, iktal kayit, PNES ve aritmi ender degildir. Biling bo-
zuklugu nedeniyle yapilan EEG'lerin ¥4'inde NKSE izlenebilir. Bu calisma, tlkemizde EEG egitimi veren tecriibeli referans merkezin kesitsel bir do-
nemdeki pratigini yansitmaktadir. EEG 6grenimi tecrlibeli egitmenlerle, yeterli sayida ve nitelikte cesitli EEG paternlerini yorumlayarak yapilmalidir.

Anahtar sozciikler: EEG egitimi; EEG'de aritmi; iktal EEG; NKSE; PNES; rutin EEG.

Summary

Objectives: EEG training can be provided during neurology residency and in PhD, observership or fellowship programmes after residency in
Turkey. In this study, we aim to reveal the EEG profile of a reference epilepsy center which provides EEG training in Turkey, by evaluating our
patients’ clinical data and EEG findings within three months.

Methods: The patients’ clinical data and EEG findings were retrospectively assessed and categorized in groups. EEG recordings that have mul-
tiple EEG findings (both focal slowing and interictal epileptic abnormality) were added into each group. EEGs with NCSE, clinical or subclinical
ictal recordings, PNES and arrhythmias were noted.

Results: Most of the 867 EEGs (56.2%) were performed for epilepsy. Three hundred thirty-six of the EEG recordings (39%) had normal findings
while the rest had minimum one abnormal findings. One hundred ninety of the EEG’S (22%) had interictal epileptic discharges, 198 EEGs (23%)
had focal or hemispheric slowing, 358 EEGs (41%) had non-specific findings. Fifteen (2%) EEGs had ictal recordings and 19 (2%) had NCSE. NCSE
was found in 26% of patients presenting with altered consciousness. Habitual seizures were present with verbal induction in 3/11 patients
diagnosis with PNES. Arrhythmia was found 4%.

Conclusion: The most common reason to perform a routine EEG is epilepsy. The NCSE, ictal recordings, PNES and arrhythmias are not rare
in an outpatient EEG laboratory. NCSE can be observed in 1/4 of patients who underwent EEG recording due to altered consciousness. This
study reveals a cross-sectional profile of the reference hospital. EEG training would be provided with experienced specialists by interpreting
quantitatively and qualitatively adequate EEGs.

Keywords: EEG training; arrhythmia in EEG; ictal EEG; NCSE; PNES; outpatient EEG.
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Giris

1920'li yillarin sonunda, Alman psikiyatrist Hans Berger ta-
rafindan dénemin buyik buluslarindan olan elektroensefa-
lografi (EEG), norolojik bilimlerde vazgecilmez bir ydontem
olmustur. Sadece lomber ponksiyon, pndmoensefalografi
ve ventrikiilografinin kullanilabildigi, heniiz bilgisayarli to-
mografinin kesfedilmedigi 1970li yillara kadar, yaklasik 40
yil boyunca norolojik ve nérosirurjik prosedirler icin EEG
onemli bir tani metodu olarak kullanilmistir. Epilepside ise
hem non-invaziv hem invaziv ydontemlerle, tani ve tedavinin
neredeyse her asamasinda yol gostericidir.?* Manyetik re-
zonans gorintlleme gibi ileri goriintiileme yontemlerinin
kesfi ile birlikte serebrovaskuler hastaliklar (SVH) veya kafa
icinde yer kaplayan lezyonlarda anatomik degerlendirme
icin ilk plandaki yerini kaybetmis olsa da, bu durumlarda
ve goriintileme bulgularinin normal oldugu durumlarda
serebral islev bozuklugunu ortaya ¢ikarmasi sebebiyle 6ne-
mini korumaya devam etmektedir** Senkop, psikojenik
epileptik olmayan ndbetler gibi bircok epilepsi disindaki
paroksismal ataklarin epilepsi ile ayirici tanisi i¢in de altin
standart yontemdir. Ensefalopatilerde, kognitif veya davra-
nissal degisikliklerde, nérodejeneratif hastaliklarda yol gos-
terici olurken, Creutzfeldt-Jakob hastaligi gibi 6zellikli EEG
bulgulari olan durumlarda tani koydurucu olabilmektedir.”!

Ulkemizde 5 yil olan néroloji uzmanlik egitimi cekirdek miif-
redatina gore, 5 ay klinik norofizyoloji rotasyonu ve en az
2 aylik kismi EEG egitimi icin Onerilmistir. Bu slire sadece
temel EEG egitimi icin dnerilmis olup, elbette iyi bir EEG yo-
rumlayicisi olmak icin cok daha uzun sirelere ihtiyac vardir.
Merkezimiz, Turkiye'de ilk EEG laboratuvarlarindan biri olup,
50 yili askin stiredir EEG kayitlari yapilmaktadir. Merkezimiz-
de noroloji uzmanlhk egitiminde 4 ay, klinik norofizyoloji
yan daliicin 1 yil EEG egitimi verilmektedir. Egitim slirecinde
glinlik EEG'lerle birlikte arsiv sistemi de aktif olarak kulla-
nilmaktadir.

Bu calismada, rutin EEG laboratuvarina yonlendirilen hasta-
larin EEG istem nedenleri ve EEG bulgulari incelenerek, nor-
mal ve normal olmayan EEG bulgularinin degerlendirilmesi,
sikliklarinin incelenmesi planlandi. Ayrica, rutin EEG labora-
tuvarinda karsimiza ¢ikabilecek nonkonviilzif status epilep-
tikus (NKSE), iktal kayitlar, psikojenik epileptik olmayan no-
betler (PNES) ve EEG kaydi sirasinda gortilen aritmi oraninin
da tespit edilmesi planlandi. Bu sayede, Tiirkiye'de noroloji
ve klinik norofizyoloji yan dal egitimi verilen referans bir

epilepsi merkezinin 3 aylik kesitsel bir donemde rutin EEG
laboratuvarinin profilini ortaya ¢ikarmayi ve EEG 6grenim
hedeflerinin taninmasina yardimci olmayi amacladik.

Gereg ve Yontem

Bu calismada, 1 Ocak 2018-31 Mart 2018 tarihleri arasinda,
cesitli klinik tanilarla veya 6n tanilarla ayaktan eriskin ru-
tin EEG laboratuvarina yonlendirilen hastalarin, videolu 32
kanalli iki EEG cihazi ve bir tasinabilir yatak basi video EEG
cihaziyla yapilan EEG kayitlari, geriye doniik incelendi. TUm
EEG cekimleri, video esliginde, en az 20 dakikada ve ulusla-
rarasi 10-20 sistemine gore yerlestirilmis skalp elektrodlari
(T1, T2 elektrodlan da dahil) ile yapildi. Sadece iki tecriibeli
klinik norofizyolog tarafindan raporlanan EEG'ler ¢alisma-
ya dahil edildi. Artefakt veya teknik nedenlerle yeterli de-
gerlendirilemeyen EEG'ler calismadan dislandi. EEG istemi
yapilan hastalarin yaslari, cinsiyetleri, EEG istem nedenleri,
mevcutsa norolojik muayeneleri ve diger medikal notlari
kaydedildi. Kontrendikasyon olmadigi stirece tiim hastalara
standart aktivasyon prosediirleri (g6z agma-kapama, hiper-
ventilasyon, fotik stimiilasyon) uygulandi. Psikojenik epilep-
tik olmayan ndbetler (PNES) icin sézel indiiksiyon ve indUk-
siyonla ortaya cikan klinik ve EEG degisiklikleri kaydedildi.
EEG kaydi sirasinda saptanan aritmiler not edildi.

Cogunlukla nérolog ve klinik nérofizyologlar, daha nadir de
beyin cerrahi uzmanlari tarafindan EEG istemi yapilmis olan
hastalarin klinik 6n tani veya tanilari 6 grupta siniflandirildi:

1. Epilepsi grubu: Sadece epilepsi tanisi olan hastalar bu
gruba dahil edildi.

2. Paroksismal atak grubu: Senkop, sebebi aciklanamamis
bayilmalar, gecici biling kaybi ataklari veya epilepsi tanisi ko-
nulmamis diger paroksismal ataklar i¢in EEG ¢ekimi yapilan
hastalar bu grupta incelendi.

3. Biling degisikligi grubu: Akut veya subakut biling de-
gisikligi, kognitif veya davranigsal degisiklik nedeni ile EEG
istemi yapilan hastalar dahil edildi.

4. intrakranial kitle (IKK) grubu: Epilepsi tanisi almamis,
beyin ici yer kaplayan lezyon nedeni ile EEG istemi yapilan

hastalar dahil edildi.

5. Serebrovaskiiler hastalik grubu: Epilepsi tanisi alma-
mis, SVH tanisi ile EEG istemi yapilan hastalar dahil edildi.
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6. Diger nedenler: Kronik nérodejeneratif hastaliklar, ba-
sagrisi, uyku bozuklugu, hareket bozuklugu siiphesi gibi
diger nedenlerle EEG istemi yapilan hastalar bu grupta in-
celendi.

EEG bulgulari ise 6 grupta siniflandirilarak degerlendirildi:

1. Normal EEG: Tim normal EEG’ler bu grupta degerlendi-
rildi. Aktivasyon metodlari ile ortaya ¢ikan fizyolojik degisik-
likler (Hiperventilasyonla ortaya cikan yavas dalgalar gibi)
ve not edilen benign varyantlar bu gruba dahil edildi.

2. Yavas EEG: Fokal veya hemisferik yavaslama, temel akti-
vitede yavaslama ve frontal intermittan ritmik delta (FIRDA)
bu grup icinde degerlendirildi.

3. interiktal epileptiform anomali: Fokal veya jeneralize
interiktal epileptik anomalisi olanlar bu grup icinde deger-
lendirildi. Sadece diken ve keskin seklinde olan epileptik
desarjlar ve epileptojenitesi yliksek olarak bilinen temporal
intermittan ritmik delta aktivitesi (TIRDA) bu gruba dahil
edildi.

4. iktal EEG: Subklinik veya klinigin eslik ettigi iktal kayitlar
bu grupta degerlendirildi (iktal grup).

5. Status epileptikus (SE) grubu: Klinik SE ve non-konvulzif
SE (NKSE) bu grupta degerlendirildi. NKSE tanisi icin Salz-
burg Kriterleri (2015) temel alind1.©!

6. Non-spesifik grup: Bu kriterleri karsilamayan diger degi-
siklikler bu gruba dahil edildi.

Ayni EEG icerisinde birden fazla anomalisi olan EEG'ler, bul-
gusuna uyan her gruba dahil edildi (Ornegin, fokal yavasla-
ma ve sol temporal dikeni olan bir EEG'de, hem yavas EEG
grubuna hem de interiktal epilepfitorm anomali grubuna
dahil edildi).

Bulgular

Uc aylik siirecte, 867 EEG incelendi. EEG cekimi yapilan has-
talarin %57'si (n=495) kadindi. Yas ortalamasi 43+18 idi ve
yaslari 14'le 92 arasinda degismekteydi. EEG istemlerinin ya-
risindan fazlasi (%56) epilepsi nedeni ile yapilmisti (Sekil 1).

EEG'lerin 336's1 (%39) normal olarak raporlanmisti. Patolojik
olarak raporlanan EEG’lerde 190 kez interiktal epileptiform
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anomali, 198 kez fokal veya jenarelize yavaslama, 358 kez
de non-spesifik degisiklik izlenmisti. On dokuz EEG'de NKSE,
15 EEG'de iktal (5'i subklinik, 10'u fokal nébet) kayit izlendi
(Sekil 2).

Klinik gruplar ve izlenen EEG bulgularinin detayli 6zeti Tablo
1'de verilmistir.

Epilepsi grubu: Epilepsi nedeni ile yapilan 448 EEG'nin
%34'U0 normaldi. Diger EEG'lerin 141'inde (%29) interiktal
epileptiform anomali, 102'sinde yavas (%21), 224'tinde non-

EEG istem nedenleri

Serebrovaskiiler hastalik

(%2)
intrakranial -

. Diger
kitle nedenler
(%3‘) (%9)

Biling degisikligi
(%8)
Epilepsi
(%56)

Paroksismal atak
(%22)

Sekil 1. EEG laboratuvarina yonlendirilen hastalarin EEG istem
nedenlerinin oranlari.

EEG bulgulan
4004

350+
300+
250+
200+
1504
1004
50+

0- _— |
Normal interiktal ~ Yavas iktal NKSE Non-
(n=336) ep.desarj (n=198) (n=15) (n=19) spesifik
(n=190) (n=358)

Sekil 2. Rutin EEG laboratuvarinda 3 ayda EEG'lerde izlenen
bulgular. NKSE: Non konvulziv status epileptikus; EEG:
Elektroensefalografi.
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Tablo 1. Klinik gruplar ve EEG bulgulan

Epilepsi Paroksismal Biling boz KK SVH Diger

(n=448) (n=192) (n=70) (n=24) (n=19) (n=74)
Normal, n (%) 166 (34) 111 (58) - 7 (29) 5(26) 45 (61)
interiktal epileptiform anomali, n (%) 141 (29) 20 (10) 22 (31) 2(8) - 5(7)
Yavas, n (%) 102 (21) 13(7) 55 (75) 7 (29) 10 (53) 11(15)
iktal, n (%) 11(2) 1(0.5) 2(3) 1(7) - -
NKSE, n (%) 1(0.2) - 18 (26) - - -
Non-spesifik, n (%) 224 (46) 68 (35) 18 (26) 17 (71) 6(32) 25(34)

EEG: Elektroensefalografi; IKK: intrakranial kitle; NKSE: Non konvulziv status epileptikus; SVH: Serebrovaskiiler hastalik.

spesifik anomali (%46) izlendi. Bu gruptan 11 hastada iktal
kayit, 1 hastada NKSE izlendi.

Paroksismal atak grubu: Paroksismal atak nedeni ile is-
tenen 192 EEG'nin yarisindan ¢ogu (%58) normaldi. Yirmi-
sinde (%10) interiktal epileptiform anomali, 13'linde yavas
(%7), 68'inde (%35) non-spesifik anomali izlendi. Bir hastada
subklinik iktal kayit izlendi.

Psikojenik epileptik olmayan ndbet nedeniile EEG istemi yapi-
lan hastalarin 11 tanesine sozel indiiksiyon ile aktivasyon ya-
pildi (%1.2), bu hastalarin %27'sinde (n=3) EEG ¢ekimi sirasin-
da habitlel psikojenik epileptik olmayan ataklari kaydedildi.

Biling bozuklugu grubu: Akut veya subakut biling bozuk-
ludu, kognitif veya davranigsal degisiklik nedeni ile istenilen
70 EEG'nin 18'inde (%26) NKSE izlendi. Ayrica bu grubun
cogunda (%75) fokal veya hemisferik yavaglama izlenirken,
%31'inde interiktal epileptiform anomali, %26'sinda non-
spesifik degisiklik goriildi. iki hastada iktal kayit izlendi.

iIKK grubu: Yirmi dért EEG'nin 7'si (%29) normaldi. ki EEG'de
(%8) interiktal epileptiform anomali, 7 EEG'de (%29) fokal
veya hemisferik yavaslama, 17 EEG'de (%71) non-spesifik
anomali izlendi. Bir EEG'de subklinik iktal kayit goruldi.

SVH grubu: On dokuz EEG'nin 10’'unda (%53) fokal veya he-
misferik yavaslama goriliirken, 6'sinda (%32) non-spesifik
degisiklikler izlendi. Bes EEG normaldi. SVH gurubunda inte-
riktal epileptiform anomali, iktal kayit veya NKSE izlenmedi.

Diger nedenler: Yetmis dort EEG'nin cogunlugu (%61) nor-
maldi. Bes EEG'de (%7) interiktal epileptiform anomali, 11
EEG'de (%15) fokal veya hemsiferik yavaslama, 25 EEG'de
(%34) non-spesifik anomali izlendi. Bu grupta iktal kayit
veya NKSE izlenmedi.

Otuz bir hastanin EEG ¢ekimi sirasindaki es zamanli EKG kay-
dinda aritmi izlendi (%4). Bunlarin 13'U epilepsi, 9'u parok-
sismal grup, 2’si biling degisikligi, 1'i IKK ve 6'si diger neden-
lerle istenen EEG kayitlarina aitti.

Tartisma

Bu calisma, tecriibeli bir epilepsi merkezinin yillik ortalama
3500 tane EEG c¢ekiminin yapildigi rutin EEG laboratuva-
rinda, rastgele secilmis 3 aylik kesitsel bir déneminde EEG
istem nedenlerinin ve EEG bulgularinin profilini gdstermek-
tedir. Bu calismanin dizayni, Turkiye'de néroloji uzmanligi,
klinik nérofizyoloji yan dal uzmanhgi ve doktorasi icin EEG
egitimi verilen merkezlerden birinin kesitsel bir profilini
yansitmasi nedeni ile 5nemlidir.

Rutin EEG, ekonomik, zararsiz, kolay ulasilabilir ve uygula-
nabilir olmasi nedeni ile epilepsi ve epilepsi disindaki ce-
sitli norolojik ve psikiyatrik hastaliklarda yol gosterici bir
yontemdir. Fokal veya jeneralize epilepsi ayriminda, bazi
epileptik sendromlarinin tanisinda, epileptik olmayan pa-
roksismal ataklarin ayirici tanisinda rutin EEG sikga kullanilir.
571 Epilepsi hastalarinda antiepileptik tedavi seciminde, te-
daviye yanitta, invaziv diger tedaviler icin ilk degerlendir-
mede, ilag kesimi sonrasi nébet riskini belirlemede onemli
bir belirleyicidir.>47# Tani, tedavi, prognoz gibi epilepsinin
bircok asamasinda yol gdsterici olmasi nedeniyle rutin EEG
laboratuvarlarina en sik epilepsi hastalar yonlendirilmek-
tedir.® Bu calismada da EEG laboratuvarina yonlendirilen
hastalarin yarisindan fazlasinin (%56) epilepsi tanisi almis
hastalar oldugu gorulmustdr (Sekil 1).

Rutin EEG laboratuvarindaki EEG'lerin yaklasik yarisi ve ba-
zen daha fazlasi normal olabilmektedir.*'! Bu calismada
ise EEG'lerin %39'u normal bulgulara sahipti. Literatir ile
kiyaslandiginda patolojik EEG oraninin daha fazla olmasinin
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nedeni, calismanin sadece 3 aylik kesitsel bir donemi yansit-
masi, Uclinct basamak referans bir epilepsi merkezinde ya-
pilmis olmasi ve EEG istemlerinin cogunun tecribeli klinik
norofizyologlar tarafindan yapilmis olmasi disunilebilir.
Ayrica akut-subakut biling bozuklugu olan hastalarin tasi-
nabilir yatakbasi EEG cihazi ile ¢ekilmis, tim{ anormal olan
EEG'lerin de calismaya dahil edilmis olmasi bu duruma kat-
kida bulunmustur. Bu grubun katilmasinin nedeni, acil ser-
viste veya diger servislerde degerlendirilen, mobilizasyonu
glic akut-subakut biling bozuklugu tanisi olan hastalarinin,
ilk EEG cekiminin, genellikle tasinabilir yatakbasi EEG cihazi
ile yapilmasi ve rutin EEG laboratuvarinda giinliik pratigimiz
icerisinde degerlendirilmesidir.

EEG istem nedenleri icerisinde, en yiiksek normal EEG oran-
larinin, epileptik olmayan paroksismal ataklar (%58) ve uyku
bozuklugu, hareket bozuklugu, bas agrisi gibi diger neden-
lerle EEG istemi yapilan (%60) hastalara ait bulunmustur.
Epilepsi olasiliginin disiik oldugu bazi durumlarda epilep-
siyi dislamak amaci ile istenen EEG c¢ekimlerde normal EEG
orani diger gruplara gore daha yiiksek bulunmasi sasirtici
degildir. Senkop gibi epileptik olmayan paroksismal ataklar
gibi epilepsi olasiligi duisiik durumlarda EEG istemenin ge-
rekliligi de tartismalidir.'? Clinkd, saghkl insanlarda %0.5-
2.5 oraninda EEG anormalliklerinin izlenebilir."*'¥ Migren
veya psikojenik epileptik olmayan ataklara sahip bireylerde
de EEG degisikligiklerinin gorilebilmesi epilepsi seklinde
yanlhs tani alma ihtimalini getirmektedir.'>'% Bu tir durum-
larda, EEG'nin yanlis yorumlanmasi da yanlis taniya neden
olabilir."” Tim bunlar, gereksiz antiepileptik kullanimina ve
toplumda ‘epilepsi’ damgalamasina sahip olmanin getirdigi
bazi sosyal ve psikolojik problemlere yol agabilmektedir.
18191 Epilepsi tanisini da sadece EEG bulgularina dayanarak
koyulmasi hem EEG'nin suiistimal edilmesini, hem de yanlis
tani sikligini artirmaktadir.'>'®

Ayaktan EEG laboratuvarinda interiktal anomali saptanan
EEG orani %10 olarak bildirilmis;!"® Monif ve ark.nin"" yap-
tig1 cahismada da, 1 yil boyunca incelenen 1092 EEG'nin
%13.2'sinde interiktal epileptik desarjlarin izlendigi belirtil-
mistir. Bu calismada bu oran %22 olarak bulundu. Bu durum,
merkezimizde sikca cesitli illerden yonlendirilen hastalarin
epilepsi cerrahisi agisindan degerlendirilmesinden, EEG is-
temlerinin ¢cogunlugunun tecribeli klinik norofizyologlar
yapilmasindan ve gereksiz EEG isteminin daha az yapilma-
sindan kaynaklanmis olabilir. Ayrica EEG istemi yapilan has-
talarin yarisindan fazlasinin epilepsi tanil hasta grubuna ait
olmasi da bu durumu desteklemektedir.
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Epilepsi hastalarinda rutin EEG ile anormalilik orani ilk rutin
EEG'de %30-40 arasinda degismekteyken tekrarlayan EEG
cekimleri ile epileptiform anomali saptama ihtimalinin art-
t1d1 bilinmektedir.'*?% Bu calismada epilepsi hastalarindaki
interiktal epileptiform anomali orani %29 bulundu. Bu ora-
nin; hastalarin antiepileptik ilag kullanimi, epilepsi tipi veya
sendromu gibi detayli klinik bilgileri olmadan hesaplandigi
akilda tutulmalidir.

SVH durumlarinda veya intrakranial timoérlerde %48-86
gibi degisken oranlarda EEG anormallikleri goriilebilmek-
tedir2'22 En sik EEG anomalisi ise fokal veya jeneralize ya-
vaslamadir (%43.5).2% Bu calismada SVH hastalarinda anor-
mal EEG orani %74'ken; cogu yavas bulgulara sahip EEG idi
(%53). Literatuirde timor, travma, SVH gibi durumlarda epi-
leptiform anormalligi orani normal popiilasyona gore yuk-
sek olsa da (%10-30)2% bu ¢alismada SVH grubunda interik-
tal anomali izlenmezken, iKK hastalarinda bu oran %8'di. Bu
oranin daha dusiik olmasi; bu calismanin dizayni nedeniyle;
inme sonrasi veya kitleye baglh semptomatik epilepsiye sa-
hip hastalarin da epilepsi grubunda degerlendirilmesiyle
aciklanabilir.

Rutin EEG laboratuvarinda subklinik veya klinigin eslik etti-

gi iktal ndbetler ve PNES kaydedilmesi 6nemlidir. Literattir-
de %0.5-4.5 oranlarinda rutin EEG laboratuvarlarinda iktal
EEG kayd bildirilmistir.""?*! Bu calismada rutin EEG labora-
tuvarindaki iktal kayit %2 bulundu.

PNES tanisi icin video EEG degerlidir. EEG ¢ekimi sirasinda
provakasyon yapilmasi da habitiiel ndbetlerin yakalanma
sansini artirmaktadir.?s! Video bulgulari PNES icin iyi tanim-
lanmis olup, bu bulgularla ve normal bir EEGile birlikte rutin
laboratuvarlarda hastanin habittiel nébetlerini kaydedebil-
mek, taniyr kesinlestirmek icin 6nemlidir.?6?”) Bu ¢alismada
PNES 6n tanisi ile EEG istemi yapilan ve sozel indiiksiyon
uygulanan 11 hastanin 3'iinde habitliel nébetler kaydedil-
di. Daha 6nce yapilan bir ¢calismada indiiksiyon ile PNES ge-
cirme orani %72 iken bu calismada daha disik bulunmasi,
ayirici tanida artik siklikla PNES distindllp, siklikla da indiik-
siyonun uygulanilmasinin istenmesine baglanabilir.?-28

Rutin EEG'de NKSE %3.7 oraninda, yogun bakimlarda acil
EEG istemlerinde ise %4.6 oraninda goruldigi bildirilmistir.
1929 Bu calismada da 19 (%2) hastada NKSE izlendi. Akut-su-
bakut biling bozuklugu ile istenen EEG’lerin %26'sinda NKSE
goruldu. Bu calisma, literatilerle uyumlu olarak EEG istem
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nedeni biling bozuklugu olan hastalarda NKSE oraninin
daha yiiksek oldugunu gésterdi.

EEG sirasinda EKG kaydi yapilmasi, nébet durumlari ile kari-
sabilecek kardiyak kokenli paroksismal bozukluklarin tanisi
ve epilepside iktal ve interiktal aritmilerin saptanmasi icin
cok 6nemlidir.B%" Uzun QT sendromu gibi hayat tehdit edi-
ci olabilecek bazi aritmilerde nébet benzeri klinik gérilmesi
nedeni ile EEG istemi yapilabilir. Bu hastalarda, EKG kaydi ile
dogru taninin konulmus olmasi, hayat kurtaricidir5% 2013
yilinda yapilan bir calismada rutin EEG kaydi sirasinda es za-
manli EKG kaydi ile %2 aritmi bildirilmistir.*® Bu ¢alismada
ise %4 oraninda aritmi izlenmis olmasi, EEG ¢ekimi sirasinda
saptanan aritmilerin ender olmadigini géstermekte ve EEG
cekimi sirasindaki EKG kaydina olan farkindaligin arttigini
distindirmektedir.

Norologlar arasinda, EEG egitimi 6ncesi ve sonrasinin de-
gerlendirildigi bir calismada, bazal EEG bilgisinin, EEG egi-
tim programi sonrasinda %61'den %87'e ylikseldigi de bildi-
rilmistir.24 lyi bir egitimle daha dogru EEG yorumlamak, EEG
okuyucular arasindaki farklliklar azaltmada faydal olacak-
tir. EEG egitimi, epilepsi tanisi koymaya yardimci olurken,
epilepsi disindaki durumlarda da EEG'nin yanlis yorumlan-
mamasi ve benign varyantlarin veya spesifik olmayan ano-
malilerin dogru taninmasini saglamaktadir. Benbadis ve ark.
yaptidi bir calismada, en cok temel aktivitedeki fluktuasyon-
lar ve temporal bélgelerdeki spesifik olmayan varyantlarin
celdirici oldugu bildirilmistir.>® EEG'deki bu varyantlarin ta-
ninmamasi ve epileptiform olarak yorumlanmasi, yanlis ta-
niya ve gereksiz antipileptik kullanimina neden olabilmek-
tedir.®>3¢ Literatilirde yanlis tani oranlarinin yaklasik ticte bir
gibi bir oranda hi¢ de azimsanmayacak sekilde oldugu bil-
dirilmistir.%*” EEG yanls yorumlanmasinin en 6nemli nede-
ni yetersiz egitim ve tecrlibe azhigidir®¥ Bu nedenle, egitici
esliginde, cok sayida ve cesitli EEG bulgulari ile gorsel pratik
yapmak ¢ok énemlidir. EEG egitimi, glinlik EEG pratiginin
yani sira arsiv sistemleri ile de desteklenmelidir. Bu calisma
bize, eriskin rutin EEG laboratuvarinda, 3 aylik EEG egitimin-
de, 867 tane EEG'nin degderlendirebilecegini; bunlardan da
336 tane normal EEG, 190 kez interiktal epileptiform ano-
maliye sahip EEG, 198 kez yavas bulgulara sahip EEG, 358
kez spesifik olmayan anomaliye sahip EEG, 15 kez iktal kayit
ve 19 kez SE EEG'sinin goriilebilecegini gostermistir. Elbette
bu sayilar ayni merkezin farkli zamanlarinda veya farkl mer-
kezlerde degisebilmekle birlikte tlkemizdeki referans bir
merkezin egitim pratigini gostermesi agisindan degerlidir.

Calismanin kasithliklari

Bu calisma, 3 aylik geriye doniik yapilmasi nedeni ile kesit-
sel bir ddnemi yansitmaktadir. Ayrica epilepsi hastalarinin
antiepileptik ila¢ kullaniminin bilinmemesi, bu stirede ayni
hastalarin tekrarli EEG'lerin olabilmesi ve bazi hastalardaki
EEG istemlerindeki yetersiz bilgiler nedeniile klinik tani-EEG
bulgulari genel fikir verse de oranlar igin kesin iliski kurmak-
tan kacinilmalidr.

Sonu¢

Bu calisma Tirkiye'de uzmanlik éncesi ve sonrasi EEG egi-
timi veren referans bir merkezin, rutin EEG laboratuvarina
yonlendirilen hasta gruplarini ve 3 ayda EEG egitiminde g&-
rilebilecek normal ve anormal EEG'lerin ortalama sayilarini,
iktal kayit, SE, PNES, aritmi oranini gostermektedir. EEG'yi
dogru bicimde yorumlayabilmek, yanlis veya fazla yorum-
lardan kaginmak ve yorumlayicilar arasindaki farkliliklari en
aza indirebilmek icin tecriibeli egiticilerle tekrarh sekilde,
gerektiginde arsiv sistemleriyle de desteklenerek cok sayida
ve cesitli EEG paternlerini taniyabilmek 6nemlidir.
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