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0z:

GIRIS ve AMAC: Elektroensefalografi (EEG), epileptik ndbetlerin tanisinda pediatrik nérologlar igin
vazgecilmez bir tanisal aragtir. Giiniimiizde Pediatrik Noroloji Boliimiindeki hasta sayisindaki artisin
sadece epilepsi nedeni ile degil nonepileptik olaylarla da, artan sayidaki ¢ekimlerle EEG

laboratuvarlarina da yansidigini gérmekteyiz.

YONTEM ve GERECLER: Bu diisiinceden yola ¢ikarak planladigimiz ¢alismamizda; 2013-2016 yillari
arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Pediatrik Néroloji Polikliniginde
muayene olarak ilk defa EEG ¢ekimi yapilan 5-18 yas arast 1000 hastanin EEG kayitlar incelendi.
Hastalarin EEG c¢ekimine neden olan klinik sikayetleri ve EEG sonuglar karsilastirild.

BULGULAR: Nobet diisiiniilerek EEG’si ¢ekilen 213 hastanin % 39’unda EEG anormalligi izlendi.
Genel olarak nonepileptik olay olarak degerlendirilerek EEG’si istenen 787 hastanin %7’sinde EEG
bozuklugu izlendi. Nonepileptik olaylarda pseudondbet ve senkop diisiiniilen grup sayica digerlerinden
fazlaydi EEG de anormallik goriilme orant %7 idi. Tiim nonepileptik gruplar i¢inde EEG bozuklugu
acisindan bir karsilastirma yapildiginda en yiiksek EEG anormalliginin %13 ile 6grenme bozukluklari
grubunda izlendigi goriildii. Sayica fazlaligi ile dikkat ¢eken bas agris1 grubunda sadece %4 oraninda

bozukluk izlendi.

TARTISMA ve SONUC: Nonepileptik olaylarm epileptik olaylardan ayriminda ayrmtili bir anamnez ve
dikkatli bir nérolojik muayene 6nemlidir. Gergekten epilepsi hastasi oldugu halde EEG’si normal olan
hastalar kadar, epilepsinin eslik etmedigi EEG bozukluklarinin goriildiigii hastalar da vardir. Bu konuda
bir genelleme yapmak miimkiin degildir ve her bir hasta dikkatle ele alinmalidir. Béylece gereksiz EEG
cekimleri azaltilabilir.

Anahtar Kelimeler: Elektroensefalografi, EEG bozuklugu, nonepileptik olaylar, nobet
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SUMMARY:

INTRODUCTION: Electroencephalography (EEG) is an indispensible diagnostic tool for pediatric
neurologists in the diagnosis of epileptic seizures. The current rise in patient numbers in pediatric
neurology departments due to non-epileptic as well as epileptic events is also causing increasing

numbers of EEGs to be performed.

METHODS: The EEG records of 1000 patients aged 5-18 undergoing first EEG at the Karadeniz
Technical University Medical Faculty Pediatric Neurology Clinic in 2013-2016 were examined. Clinical

symptoms responsible for EEG being performed and the results thereof were compared.

RESULTS: EEG abnormality was observed in 39% of the 219 patients undergoing EEG on suspicion of
seizure and in 7% of the 787 patients undergoing EEG due to events evaluated as non-epileptic. The
number of patients was higher in the pseudoseizure and syncope group in non-epileptic events compared
to the other groups, with an abnormality level at EEG of 7%. Comparison of EEG anomaly within all
the non-epileptic groups revealed the highest level of abnormality in the learning disorders group, at
13%. The abnormality level was only 4% in the significantly more numerous headache group.

DISCUSSION and CONCLUSION: Detailed history and careful neurological examination are important
in the differentiation of epileptic from non-epileptic events. As many patients exhibit EEG anomalies
without accompanying epilepsy as patients exhibiting normal EEG despite the presence of epilepsy. It
is impossible to generalize on this subject, and each patient must be carefully evaluated. This can help

reduce the numbers of unnecessary EEGs

Keywords: Electroencephalography, EEG impairment, nonepileptic events, seizure
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Girig

Gilinlimiizde, ¢cocuk noroloji kliniklerinde, epilepsi hastalarinin tedavi ve izleminde 6nemli bir
yardimcimiz olan EEG, neredeyse olmazsa olmaz tani araglarimizdan birisi haline de gelmistir.
Elektroensefalografi, epilepsi tanisinin yani sira ve neredeyse daha siklikla ndbet ile benzer klinik
durumlarin nébetten ayriminda kullanilmaktadir. Elbetteki anamnez, norolojik muayene, klinik takip
tani icin degismez onceliklerini korumaktadirlar. Nobetle ayrimi yapilamayan ve siklikla EEG ¢gekimine
bagvurulan durumlar icinde en sik karsilasti§imiz, paroksismal nonepileptik olaylardir. Paroksismal
nonepileptik olaylar, ndbeti taklit eden, beyinde iktal epileptik desajlarin eslik etmedigi, ani, istemsiz,
hareket, his ya da bilin¢ degisiklikleri seklinde tarif edilebilirler (1). Epilepsi tanisi ile ¢cocuk néroloji
polikliniklerine yonlendirilen hastalarin %20-40’inda paroksismal nonepileptik olaylarin oldugu
yapilmis ¢aligmalarda gosterilmistir (2-4).

Biz de merkezimizde ilk defa EEG ¢ekimi yapilan hastalar1 inceleyerek, bu ¢ekimlere neden
olan klinik durumlar1 ve ¢ekim sonuglarini istatistiksel olarak yorumlamayi amagladigimiz bu ¢aligma
ile “gereksiz EEG ¢ekimi yapiyor muyuz?” sorusunun yanitini aradik. Bu ¢alisma icin, poliklinigimize
ilk defa nobet ve ndbet benzeri olay nedeni ile bagvuran ve EEG ¢ekimleri yapilan hastalarin kayitlari
geriye doniik olarak incelenerek, EEG ¢ekimine neden olan sikayet, ndrolojik muayene kayitlar1 ve EEG

sonuglari incelendi.

Materyal ve Metot
Bu calisma icin, 2013-2016 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk

Noroloji Poliklinigine nobet ve nobet benzeri durum sikayeti ile ilk defa bagvuran 5-18 yas arasinda,
1000 hastanin, hastane ve EEG kayitlar1 geriye doniik olarak incelendi. Caligsma i¢in 6nceden tamamen
saglikli cocuklar segildi. Norolojik bir hastaligi olanlar, gegirilmis intrakranial patolojisi olanlar, gegmis
yillarda epilepsi nedeni ile takip edilip daha sonra tedavisi sonlandirilmis olan hastalar, EEG ¢ekim
kalitesi degerlendirme icin yeterli olmayan hastalar calismaya alinmadi. Oncelikle ii¢ y1l siiresince
poliklinigimize bagvurarak ilk defa EEG ¢ekilen hastalarin muayene notlari incelenerek EEG istegine
neden olan klinik olaylar kaydedildi. Daha sonra hastalarin EEG kayitlar1 ¢alismaya uygun olup
olmadiklar1 agisindan degerlendirildi. Caligma i¢in uygun bulunan 1000 tane EEG kaydinda anormallik
olup olmadig1 ve anormalligin tarifi kaydedildi. Sonuglar, IBM-SPSS 23 istatistik program ile
tanimlayici analizler ve frekans analizleri yapilarak degerlendirildi. EEG ¢ekiminin tan1 dogrulama

acisindan katkisini yorumlamak i¢in Pearson Chi Square yontemi kullanildi.
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Sonuclar:

Bu c¢aligsma i¢in, yaglar1 5-18 arasinda, ilk defa EEG ¢ekimi yapilan 1000 hastanin kayitlar
incelendi. Yas gruplarina gore 5-9 yas arasi 313, 10-17 yas aras1 687 hasta vardi. Hastalarin 483’1 kiz,
517’si erkekti.

[lk defa EEG ¢ekimi yapilan 1000 hastanin, 213’iinde klinik olarak nobet diisiiniilmiistii.
Nonepileptik olay diisiiniillen 787 hastanin EEG ¢ekim nedenleri siklik siralarina gore;
senkop/pseudondbet (393 hasta %50), bas agrist (141 hasta %18), davranis degisikligi (67 hasta %8,4 ),
vertigo ataklar1 (41 hasta %5), konusma bozuklugu (40 hasta %5), 6grenme bozuklugu (39 hasta %5),
uyku bozuklugu (31 hasta %4), tekrarlayic1 gérme bozukluklar1 (12 hasta %?2), hareket bozuklugu,
distoni (10 hasta %1), bir ekstremitede uyusma, myokloni (8 hasta %1) ve yiirlime bozuklugu, ani diisme
(5 hasta %0.6) olarak kaydedildi (Tablo 1).

Tablo 1: EEG ¢ekim nedenleri ve sonuglari

EEG ¢ekim nedeni EEG- normal EEG-anormal Toplam
Nobet 130 (%61) 83(%39) 213
Nonepileptik olay

- Senkop, pseudonobet 364(%93) 29(%7) 393

- Basagnsi 135(%96) 6(%4) 141

- Konusma bozuklugu 37(%92) 3(%8) 40

- Davranis degisikligi, dalma 60(%89) 7(%11) 67

- Ogrenme bozuklugu 34(%87) 5(%13) 39

- Tekrarlayic1 gorme bozukluklar 12(%100) - 12

- Vertigo ataklari 40(%98) 1(%2) 41

- Uyku bozuklugu 29(%94) 2(%6) 31

- Bir ekstremitede, uyusma, myokloni 7(%88) 1(%12) 8

- Yiiriime bozuklugu, tekrarlayici diisme 5(%100) - 5

- Hareket bozuklugu, distoni 9(%90) 1(%10) 10

(Nonepileptik olaylarin toplami 732(%93) 55(%7) 787)

Toplam 862(%86) 138(%14) 1000
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Nobet diisiiniilerek istenen 213 EEG’nin 130’unda (%61) EEG normal degerlendirildi. Nobet
diistiniilen ve EEG bozuklugu olan 83 hastanin %46’sinda (38 hasta) fokal epileptiform bozukluk,
%17°de (14 hasta) jenaralize epileptiform bozukluk, %17’sinde (14 hasta) siipheli fokal ya da diffiiz
yavas aktivite, %7’de (6 hasta) sekonder jenaralizayon gdsteren fokal epileptiform bozukluk, %7’sinde

(6 hasta) absans epilepsi ile uyumlu epileptiform aktivite, %4’iinde (3 hasta) multifokal epileptiform

bozukluk, ve %2’sinde (2) rolandik keskin yavas dalga izlendi (Tablo 2).

Tablo 2:

EEG ¢ekim nedenleri ve ¢ekimler sonucunda saptanan EEG anormalliklerinin

siniflandirilmasi

EEG de saptanan anormalliklerin sayist (n: hasta)

JCP2018;16: (2):19-30

EEG ¢ekim
nedeni

Jenaralize
epileptiform
desarj

Sekonder
jenaralizasyon
gosteren fokal
desarj

Fokal
epileptiform
desarj

Multifokal
epileptiform
desarj

Rolandik
keskin yavas
dalga

Diffiiz/fokal
yavaslama/
stipheli
bozukluk

Absans

Nobet

14

6

38

3

2

14

Senkop/
P.n6bet

11

Bagagrisi

Davranig
degisikligi/
Dalma

Vertigo

Ogrenme
bozuklugu

Tekrarlayan
gorme
bozuklugu

Uyku
bozukluklar1

Ekstremitede
uyusma/
Myokloni

Yiiriime
bozuklugu/
tekrarlayan
diisme

Hareket
bozuklugu/
distoni
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Senkop/pseudondbet diisiiniilerek EEG’leri c¢ekilen 393 hastanin; 364 {iniin (%93) EEG’leri
normaldi. Yirmi dokuzunda (%7) EEG bozuklugu izlendi. Bu 29 hastanin 11’inde (%38) fokal
epileptiform aktivite, 8’inde (%28) diffiiz/fokal yavaslama, 3’tinde (%10) jenaralize epileptiform
aktivite, 3’linde (%10) sekonder jenaralizsayon gosteren fokal epileptiform aktivite, 3’linde (%10)
multifokal epileptiform aktivite, 1’inde (%3) absans tipi EEG bozuklugu tespit edildi (Tablo 2).

Bas agrisi nedeni ile EEG ¢ekimi yapilan 141 hastanin, 135’inde (%96’sinda) EEG normaldi,
birinde jenaralize bozukluk, 5’inde fokal ve diffiiz yavaslama izlendi. Konusma bozuklugu nedeni ile
EEG’si istenen 40 hastanin 37’sinde EEG normaldi, 2’sinde fokal epileptiform aktivite, birinde siipheli
EEG bozuklugu vardi. Davranis degisikligi ve dalma nedeni ile EEG istegi yapilan 67 hastanin 60’ 1nda
(%89) EEG normaldi, birinde jenaralize, birinde fokal, birinde sekonder jenaralizsayon gdsteren
epileptiform aktivite vardi, ti¢linde siipheli epileptiform aktivite, birinde absans epilepsi ile uyumlu EEG
bozuklugu izlendi (Tablo 2). Vertigosu olan 41 hastanin 40’inda (%98’inde) EEG normaldi, birinde
siipheli epileptiform aktivite izlendi. Ogrenme bozuklugu nedeni ile EEG istegi yapilan 39 hastanin
34’iinde (%87) EEG normaldi, 3’iinde fokal epileptiform aktivite, ikisinde siipheli fokal ve diffiiz
yavaglama izlendi. Tekrarlayici gérme problemleri nedeni ile EEG’si istenen 12 hastanin hi¢birinde
EEG bozuklugu yoktu. Gece terdrii olan 31 hastanin 29’unda (%94) EEG normaldi, ikisinde rolandik
keski yavas dalga aktivitesi izlendi. Bir ekstremitede kasilma ve uyusma tarifleyen 8 hastanin 7 sinde
EEG normaldi (%88), birinde myoklonik tipte jenaralize epileptiform aktivite izlendi. Yiiriime
bozuklugu, sik diismesi olan 5 hastanin hepsinin EEG si normaldi. Hareket bozuklugu ve distoni nedeni
ile EEG istenen 10 hastanin 9 unda EEG normaldi, birinde siipheli bozukluk izlendi (Tablo 2).

[k defa EEG ¢ekilen 5-17 yas arasindaki 1000 hastanin 862’sinin EEG si normaldi, 138 anormal
EEG’de izlenen patolojik bulgularin izlenme sikligina gore siralamasi su sekildeydi; 55’inde fokal
epileptiform aktivite, 34’linde siipheli diffiiz ya da fokal yavaglama, 20’sinde jenaralize epileptiform
aktivite, 10’unda sekonder jenaralizasyon gosteren fokal epileptiform aktivite, 8’ inde absans epilepsi ile
uyumlu EEG bulgulari, 6’sinda multifokal baslangicli epileptiform aktivite ve 4’linde rolandik keskin

yavag dalgalar izlendi.

Tartisma:

Bu ¢alismada, ilk defa EEG ¢ekimi yapilan 1000 adolesanin EEG kayitlar1 gecmise yonelik
incelendi, nonepileptik paroksismal olay diisiiniilen hastalarda %7, nobet diigiiniilen hastalarda %39
oraninda EEG anormalligine rastlandi. Bu literatiirle uyumlu bir sonug¢tu, Onceki arastirmalarda
bahsedildigi gibi epilepsi tanisi olan hastalarin %45-66’sinda 20-30 dakikalik bir ¢ekim sirasinda,
EEG’de higbir anormallik goériillemeyebilir (5-9). Epilepsi hastast olup da EEG de interiktal desarj
izlenemeyen hastalar oldugu gibi muayene de higbir nérolojik bozukluk tespit edilmedigi halde EEG’de
epileptiform aktivitenin izlendigi hastalar da olabilir (10). Bu nedenle anamnez, klinik muayene ve

laboratuvar bizim ig¢in dogru tamya giden yolda birbirinden ayri1 diisiiniilemeyecek ve birbirini
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tamamlayan tan1 araclaridir. Calismamizda nobet diisiiniilen ve EEG bozuklugu tespit edilen hastalarda
en sik izlenen EEG bozukluklar1 fokal epileptiform bozukluk, jenaralize epileptiform bozukluk, siipheli
fokal ya da diffiiz yavas aktivite olarak kaydedildi. Camfield, 480 ¢cocugun EEG kayitlarin1 ve ¢ekim
nedenlerini inceledigi caligmasinda nonepileptik paroksismal olay beklenerek ¢ekim istenen hastalarda
yaklasik %90 oranida EEG’nin normal degerlendirilmesi ile 6n tanilarin dogrulandigin belirtmistir. Bu
caligmada izlenen EEG bozukluklar1 arasinda en sik izlenenler, diffiiz yavaslama, unifokal bozukluk ve
rolandik bozukluk olarak kaydedilmistir (10). Caligmamizda hastalarin 213’linde da gergek bir nobet,
787’sinde nonepileptik bir olay diisiiniilmiistiir. Nonepileptik olaylarda EEG ¢ogu zaman dogrulayici
bir tan1 yontemidir. Calismamizda Nobet diisiinen hastalarin %39’unda EEG taniyr dogrularken,
nonepileptik aktivite olarak kaydedilen olaylarda EEG’nin taniy1 dogrulama orami %93’diir. Bu
durumda EEG nin epileptik nobet tanisini koymaktaki tan1 dogrulugu ile nonepileptik noébetlerin
dogrulanmasindaki tan1 dogruluklar1 karsilagtirildiginda EEG’nin nonepileptik olaylarda daha yiiksek
bir oranda taniya katki sagladigi da sylenebilir (Pearson Chi Square, p<0.05). Bu noktada, 30 dakikalik
bir ¢ekimde gercekten epilepsi nedeni ile takip edilen hastalarda bile EEG’de epileptiform aktivitenin
yakalanma ihtimali yaklagik olarak %50 civarinda oldugunu hatirlatmak gerekebilir (9). Nobet tanisi
konulurken EEG 6nemli bir yardimct aractir, taniy1 iyi bir anamnez ve takip sirasindaki gdzlemlerimiz
ile kesinlestirebiliriz ancak epilepsi tanisi koydugumuz bir hastada ila¢ baslama kararinin alinmasi
noktasinda EEG’nin 6nemi daha da artmaktadir. Cogu klinisyen tek bir nobetten sonra ilag baslama
karar1 almayabilir. Bu noktada bozuk bir EEG, ndbetin tekrarlama riskini artiran faktorlerden biri olarak
kabul gordiigiinden ilag baglama kararimizda 6nemli bir etki olusturabilir (11). Anamnezde gercek bir
ndbet tarifleniyor olmasi cevabini aradigimiz bazi sorular igin ¢ogu zaman yeterli degildir. Rolandik
epilepsi, absans epilepsi, benign oksipital epilepsi, juvenil myoklonik epilepsi, gibi EEG’de karakteristik
desarjlari ile rahatlikla tan1 konulabilen, hastaliklar takip ve tedavileri agisindan birbirinden belirgin
farkliliklar gosterdikleri icin EEG’de bu aktivitelerin goriilmesi dnemlidir.

Adolesan yas grubunda sik karsilagilan nonepileptik paroksismal olaylar1 arasinda, psikojenik
nonepileptik olaylar, senkop, hareket bozukluklari, benign myokloniler, uyku bozukluklari, davranig
bozukluklar, vertigo ataklar sayilabilir (12).

Calismamizda bas agrisi nedeni ile EEG ¢ekimi yapilan 141 hastanin sadece altisinda EEG
anormalligi izlendi. Bu alt1 hastanin besinde siipheli EEG bozuklugu olarak kaydedilmis fokal ve diffiiz
yavaglamalar vardi. Bu hastalarin kontrol ¢ekimleri incelendiginde hepsinin normal oldugu goriildi. Bir
hastada ise jenaralize epileptiform aktivite izlendi. Takipleri sonras1 antiepileptik tedavi baslandigi
ogrenildi. Bag agrisi ile Cocuk Noroloji Polikliniklerine bagvuran hastalarda ¢ogu zaman migrene 6zgii
EEG degisikliklerini gormek disinda amacimiz epilepsi ile ayirici tanisini yapmaktir. Aralarindaki iligki
tam olarak agiklanamasa da birgok klinik ve epidemiyolojik caligmalarin isaret ettigi sey migren ve
epilepsi birlikteligidir (13-22). Bilindigi gibi, beyindeki iyon kanallarinin genetik bir islev
bozuklugunun sonucunda, aslinda ortak bir baslangi¢ noktasi ile migrene ve epilepsiye yol actigi

diistiniilmektedir (22,23). Epileptik tip bas agrilar1 en sik migrenle karigmaktadir (23,24). Bazi yazarlar,
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migrenle iliskili nobetlerde atagin siklikla dort saatin altinda oldugunu belirtir (25). Son zamanlarda
auralt ve nobeti tetikleyen migren olarak da tanimlanan “migralepsi” taniminin yani sira Parisi ve
arkadaglar tarafindan bahsedilen “iktal epileptik bas agris1” terimi de bu tiir durumlar1 tanimlamak igin
kullanilmaktadir (26-28). Migralepsi terimi giinlimiizde uluslararasi bas agrisi tani kriterlerine dahil
olmus (International Classification of Headache Disorders, Second Edition (ICHD-II)) ve tam
kriterlerini kargilayan migren aurasindan sonraki bir saat icinde ILAE tan1 kriterlerine gore bir epilepsi
atagina/tipine uyan bir ndbet gegirmek olarak tanimlanmistir (21). Bu nedenle Cocuk Noroloji
Polikliniklerine bas agrist nedeni ile gelen hastalarda 6zellikle migren tanisi lizerinde duruldugunda
EEG kacinilmasi zor bir tetkik haline gelmektedir. Ayrica bas agris1 nedeni ile ¢ekilen EEG lerin bir
cogunun normal olmasi, atak donemleri disinda 30 dakikalik bir degerlendirme ile tek basina epileptik
bas agris1 tanisimi dislamak icin yeterli degildir. Iyi bir anamnez ve nérolojik degerlendirme ile gereksiz
EEG cekimlerini elemek elbette 6nemlidir, klinik olarak epilepsiden ayrimina ciddi sekilde ihtiyac
duydugumuz hasta grubunda ise EEG c¢ekim tekrarlari, atak doneminde EEG ¢ekimi Onerilebilir.
Bununla birlikte iktal degisiklikleri yakalamak i¢in monitorizasyonun ¢ok daha iyi bir segenek oldugu
da bir gercektir.

Cocuk Noroloji merkezlerine basvuran psikojenik nonepileptik olaylarin sikligi %10-23
arasinda degismektedir (29,30). Caligmamizda hastalarin %39’una psikojenik nonepileptik olay 6n
tanisi ile EEG istemi yapilmisti. Cogunlukla psikolojik ve sosyal stresorlere yetersiz uyum sonucunda
ortaya cikar. Noronal bir disfonksiyonun sonucu olmadig i¢in EEG de bir karsilig1 olmasi1 beklenmez.
Bu hastalarda siklikla kagimilmasi gereken durum gereksiz antiepileptik baslanmasidir. Ancak bu
durumun tersi de karsimiza ¢ikabilir. Calismamizda pseudonébet ve senkop diisiiniilen hastalar arasinda
EEG bozuklugu %7 oraninda goriildii ve bu hastalarin 11’inde fokal epileptiform aktivite, altisinda
jenaralize ve sekonder jenaralizasyon gosteren aktivite, birinde absans epilepsi ile uyumlu epileptik
aktivite ve 8’inde ise slipheli diffiiz ve fokal yavaglama izlendi. Bu nedenle ayrintili bir anamnez, iyi bir
klinik gdzlemle birlikte EEG tani1 i¢in 6nemlidir. Ozellikle EEG monitorizasyon bu hastalar i¢in tani
koydurucu olabilir.

Epileptik olmayan olaylar iginde, {igiincii siklikta karsilastigimiz EEG ¢ekim nedeni bos ve
anlamsiz bakma ve davranig degisiklikleriydi. Calismamizda bu ¢ocuklarda EEG’de bozukluk izlenme
oraninin %11 oraninda oldugu goriildii. Shellay ve arkadaslarn psikiyatrik problemleri ve davranig
bozuklugu olan g¢ocuklardaki EEG bozukluklar ile ilgili yapilmis caligmalar1 derledikleri yazilarinda,
bu cocuklarda EEG bozuklugu goriilme oraninin %5.7-%60.7 gibi genis bir aralikta olduguna dikkat
cekmislerdir (31). Otizm spektrum bozuklugu olan hastalarda interiktal epileptiform desarj oranini %60,
dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugunda ise %30’a varan rakamlarda rapor eden ¢aligmalar vardir
(31, 32). Bu tiir hastaliklarda EEG bozuklugunun kimi zaman prognoz i¢in belirleyici kimi zaman da
hastaligin genetik kdkenine isaret eden bir risk faktorii oldugu diistiniilmektedir. Kimi zamanda gergek
bir epileptik aktivite cocugun giinliik aktivitelerini etkiliyor olabilir. Uykuda siirekli diken dalga

aktivitesi (rolandik epilepsi, ESES) bazen sadece giindiiz saatlerinde ¢ocukta gozlemlenen, dikkat
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eksikligi, konsantrasyon bozuklugu, davranis degisiklikleri, konusma bozuklugu seklinde bir klinikle
kargimiza ¢ikabilir. Fohlen ve arkadaslari ani degisiklikler gdsteren davranis ve duygu durum
ndbetlerinin 6zellikle frontal bolgeden kaynaklandigini gostermislerdir (33). Uykuda siirekli diken dalga
aktivitesinin goriilme siklig1 epilepsi hastalarinda %0.5’dir (34). Kim ve arkadaslarinin ¢alismalarinda
nonepileptik otistik ¢ocuklarda %59 oraninda izlenen EEG bozukluklar1 arasinda sik goriilenler, fokal
kekin dalga, multifokal keskin dalga, jenaralize diken dalga kompleksleri ve jenaralize paroksismal hizli
aktivite ve diken dalga aktivitesi olarak rapor edilmistir (35). Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu
olan c¢ocuklarda izlenen EEG bozuklugu ise siklikla rolandik diken dalga aktivitesidir (36).
Caligmamizda davranis degisikligi nedeni ile EEG ¢ekilen hastalardan, giin i¢inde dalmalar tarifleyen
bir hastanm absans epilepsi ile uyumlu EEG bulgular1 vardi. Iki hastada jenaralize epileptiform
bozukluk, birinde fokal epileptiform bozukluk izlendi. Ug hastada siipheli EEG bulgular1 vardi.
Takipleri sirasinda ¢ekilen EEG’ler normaldi.

Calismamizda fazla sayida EEG ¢ekimi yapilan bir diger grup vertigo nedeni ile bagvuran
hastalardi. Vertigo, cocuk ndroloji poliklinligi bagvurularinin sik nedenleri arasinda yer alir. Epileptik
vertigo izlenme oran1 %4.8- %38.4 arasinda degismektedir (37). Vertigo nedeni ile bagvuran 100 ¢cocugun
incelendigi bir ¢alismada etyolojide %39 benign paroksismal vertigo, %21 psikojenik vertigo, %15
epileptik vertigo, %11 migren ile iligkili vertigo, %8 kardiyak nedenler, %4 ortostatik hipotansiyon, %2
hipertansiyon, %1 astigmatizm saptanmistir (38). Vertigoya eslik eden biling degisikligi olmas1 ve
ailede epilepsi Oykiisii olmasi etyolojide epilepsi olmasi agisindan anlamlidir. Birka¢ saniye-birkag
dakika siiren vertigo ataklar1 daha siklikla benign paroksismal vertigo, bes dakikadan daha uzun siiren
ataklar ise psikojen ve epileptik vertigo diisiindiirmekle birlikte ve vertigo siiresi kisa oldugu halde
epileptik vertigo tanisi alan hastalar da vardir (39). Epileptojenik vertigonun, ndbetlerin, vestibiiler
kortikal alanda olusturdugu hiperaktiviteye bagl ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir. Epileptik vertigosu
olan hastalarda iktal EEG desarjlarinin en sik temporal bolgeden ve ikinci olarak parietal bolgeden daha
az siklikla da oksipital frontal ve insular korteksten kaynaklandigr bildirilmistir (39). Merkezimizde iig
yil siiresince, vertigo nedeni ile EEG ¢ekimi yapilan 41 hastanin sadece birinde siipheli fokal yavaslama
izlenmis ve kontrol ¢ekimi normal degerlendirilmisti.

Calismamizda uyku terdrii ve kabus bozuklugu diisiiniilerek EEG istenen 31 hastadan ikisinde
rolandik epilepsi ile uyumlu EEG bulgulan izlendi. Goérme bozukluklar1 ve sik diisme, yiiriime
bozukluklar1 nedeni ile EEG istegi yapilan hastalarin hepsinde EEG normal degerlendirildi.

Nonepileptik olay diisiindiigiimiiz hastalarda, epileptik bir aktiviteyi dislamak i¢in ¢ogu zaman
normal bir sonug ¢ikmasi beklentisi ile EEG ¢ekimleri yapilir. Ancak epilepsi hastalarinda bile tek bir
cekimde %50 oraninda EEG bozuklugu yakalmay1 bekledigimiz i¢in 30 dakikalik tek bir ¢ekim elbetteki
gercek bir kuskuyu tamamen yok etmeye yetmez (5-10). Bazi hastalarin tekrarlanan EEG ¢ekimleri ile
takibi gerekli olabilirken bazilarinda aslinda tek bir ¢ekim bile gereksizdir. Aslinda bu noktada her
klinisyenin kendine sordugu soru su olmaktadir “ger¢ekten EEG c¢ekimi gerekli mi?” Bizce bu sorunun

tek bir cevabi yok, her durum hastaya gore degiskenlik gosterebilecegi icin bu sorunun yaniti her hasta
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icin her defasinda yeniden sorulmalidir. Bizim bu makaleyi yazmaktaki amacimiz klinik tecriibemizi
istatistiksel bir veri olarak ortaya koymakti. Gereksiz EEG ¢ekimlerinin maddi kiilfet ve is giicii
kaybinin 6tesinde hasta ve ailesi i¢in 6nemli bir stres faktorii oldugu bilinmektedir. Bu ¢alisma ile klinik
tecriibemizi ortaya koyarken amacimiz gereksiz ¢ekimlere dikkat cekmek kadar, nonepileptik olaylarda
izlenen EEG bozukluklarimi gormekti. EEG ¢ekimi ile ilgili bir karar noktasinda ise c¢alismamiz

klinisyene bir fikir vermekten 6teye gecemez.
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